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Περίληψη 

Τα μικρο- και νανοπλαστικά (MNPs) αποτελούν αναδυόμενη απειλή για τη δημόσια υγεία, και 

η παρούσα εργασία έχει ως στόχο να χαρτογραφήσει τη διαδρομή τους από τις 

περιβαλλοντικές πηγές έως τις πιθανές κλινικές επιπτώσεις, αναδεικνύοντας τον ρόλο του 

εντερικού μικροβιώματος και τις διατροφικές στρατηγικές προστασίας.  

Στο πρώτο κεφάλαιο παρουσιάζεται το παγκόσμιο πρόβλημα της πλαστικής ρύπανσης, οι 

κατηγορίες, οι πηγές και τα φυσικοχημικά χαρακτηριστικά των MNPs, καθώς και οι κύριες οδοί 

ανθρώπινης έκθεσης μέσω κατάποσης, εισπνοής και δερματικής επαφής.  

Στο δεύτερο κεφάλαιο αναλύεται η κατανομή των MNPs στα υδάτινα, εδαφικά και 

ατμοσφαιρικά οικοσυστήματα, η διείσδυσή τους στην αγροδιατροφική αλυσίδα και η 

αλληλεπίδρασή τους με ζώα και τρόφιμα ζωικής προέλευσης, υπό το πρίσμα της «Ενιαίας 

Υγείας».  

Το τρίτο κεφάλαιο εστιάζει στο γαστρεντερικό μικροβίωμα, περιγράφοντας τους μηχανισμούς 

εισόδου των MNPs στον εντερικό φραγμό, την επαγωγή οξειδωτικού στρες και φλεγμονής, και 

τις χαρακτηριστικές αλλαγές δυσβίωσης που τεκμηριώνονται σε in vitro και in vivo μελέτες.  

Στο τέταρτο κεφάλαιο συντίθενται τα κλινικά και επιδημιολογικά δεδομένα για τις επιπτώσεις 

των MNPs στην ανθρώπινη υγεία, καλύπτοντας γαστρεντερικές και φλεγμονώδεις νόσους, 

καρδιομεταβολικές διαταραχές, νευρολογικές και ανοσολογικές επιδράσεις, καθώς και 

αναπαραγωγική τοξικότητα. 

 Το πέμπτο κεφάλαιο εξετάζει τις διατροφικές πηγές έκθεσης σε MNPs κατά την προετοιμασία 

και συσκευασία τροφίμων, αξιολογεί τη Μεσογειακή Διατροφή ως προστατευτικό πρότυπο 

μέσω αντιοξειδωτικών, φυτικών ινών και ζυμωμένων τροφίμων, και παρουσιάζει τα 

συμπεράσματα και τις μελλοντικές ερευνητικές κατευθύνσεις. 

Συνολικά, τα MNPs αναδεικνύονται ως πολυσυστηματικός παράγοντας κινδύνου που δρα 

μέσω οξειδωτικού στρες, φλεγμονής, ενδοκρινικής διαταραχής και μικροβιωματικής 

δυσβίωσης, με το εντερικό μικροβίωμα να λειτουργεί ως κεντρικός διαμεσολαβητής. Η 

Μεσογειακή Διατροφή, η οποία είναι πλούσια σε αντιοξειδωτικά, φυτικές ίνες και ζυμωμένα 

τρόφιμα που περιέχουν στελέχη με αποδεδειγμένη ικανότητα προσρόφησης και απέκκρισης 

MNPs, αναδεικνύεται ως το πλέον υποσχόμενο προστατευτικό διατροφικό πρότυπο. 

 

 

 

 

Λέξεις-κλειδιά: μικροπλαστικά, νανοπλαστικά, εντερικό μικροβίωμα, δυσβίωση, οξειδωτικό 
στρες, Μεσογειακή Διατροφή, Ενιαία Υγεία. 



Abstract 

Micro- and nanoplastics (MNPs) represent an emerging public health threat, and this thesis 

aims to map their trajectory from environmental sources to possible clinical impacts, 

highlighting the role of the gut microbiome and dietary strategies for protection.  

The first chapter introduces the global problem of plastic pollution, the categories, sources, and 

physicochemical characteristics of MNPs, as well as the primary routes of human exposure 

through ingestion, inhalation, and dermal contact.  

The second chapter analyses the distribution of MNPs across aquatic, terrestrial, and 

atmospheric ecosystems, their penetration into the agri-food chain, and their interaction with 

animals and animal-derived foods, viewed through a One Health lens.  

The third chapter focuses on the gastrointestinal microbiome, describing the mechanisms by 

which MNPs breach the intestinal barrier, the induction of oxidative stress and inflammation, 

and the characteristic dysbiotic changes documented in in vitro and in vivo studies.  

The fourth chapter synthesises clinical and epidemiological evidence on the health impacts of 

MNPs, covering gastrointestinal and inflammatory diseases, cardiometabolic disorders, 

neurological and immunological effects, and reproductive toxicity. 

 The fifth chapter examines dietary sources of MNP exposure during food preparation and 

packaging, evaluates the Mediterranean Diet as a protective pattern through its antioxidants, 

dietary fibre, and fermented foods, and presents the conclusions and future research 

directions. 

Overall, MNPs emerge as a multi-systemic risk factor acting through oxidative stress, 

inflammation, endocrine disruption, and gut microbiome dysbiosis, with the gut microbiome 

serving as the central mediator of downstream effects. The Mediterranean Diet which is rich in 

antioxidants, dietary fibre, and fermented foods containing strains with demonstrated capacity 

to adsorb and excrete MNPs, stands out as the most promising protective dietary pattern. 
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TMAO N-οξείδιο τριμεθυλαμίνης (trimethylamine N-oxide) 

TNF-α Παράγοντας νέκρωσης όγκων άλφα (tumor necrosis factor-alpha) 

WHO World Health Organization 

ZO-1 Πρωτεΐνη zonula occludens-1 (σφικτοί δεσμοί εντερικού επιθηλίου) 

ΗΠΑ Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής 

ΙΦΝΕ Ιδιοπαθή Φλεγμονώδη Νοσήματα Εντέρου 

ΣΕΕ Σύνδρομο Ευερέθιστου Εντέρου 

ΧΑΠ Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. Εισαγωγή και γενικό πλαίσιο  

1.1 Πλαστική ρύπανση και μικροπλαστικά: παγκόσμια περιβαλλοντική 

πρόκληση  

Τα μικροπλαστικά αποτελούν σήμερα έναν μεγάλο κίνδυνο τόσο για το περιβάλλον και τα 

φυσικά  οικοσυστήματα, όσο και για την υγεία του ανθρώπου. Τον Απρίλιο του 2026, 

χαρακτηρίστηκαν από φορείς υγείας όπως το Department of Health and Human Services  

(HHS) και Environmental Protection Agency (EPA) ως «ομάδα ρύπων προτεραιότητας» (1), 

εναρμονιζόμενα με τις ήδη υπάρχουσες οδηγίες από τον WHO σχετικά με την επικινδυνότητα 

των μικροπλαστικών στο πόσιμο νερό (2). 

Η ανακάλυψη και παραγωγή πλαστικών, από τις αρχές του 20ου αιώνα, οδήγησε σε μαζική 

υιοθέτηση, χωρίς να γίνουν έγκαιρα αντιληπτές οι επιβλαβείς συνέπειές τους (3). Η ραγδαία 

αυτή αύξηση της παραγωγής οφείλεται σε μια σειρά από παράγοντες. Tα πλαστικά υλικά 

προσέφεραν μοναδικό συνδυασμό ιδιοτήτων όπως χαμηλό κόστος παραγωγής, ελαφρύ 

βάρος, αντοχή και ευελιξία, που τα κατέστησαν απαραίτητα σε κλάδους όπως η συσκευασία 

τροφίμων, η αυτοκινητοβιομηχανία, η οικοδομή και η ιατρική τεχνολογία (4). 

Έως σήμερα, έχουν παραχθεί συνολικά περίπου 8,3 εκατομμύρια μετρικοί τόνοι (Mt) 

πλαστικών. Μόνο το 2022, είχαν παραχθεί περίπου 400 Mt πλαστικών αποβλήτων (5), εκ των 

οποίων το 9% ανακυκλώθηκε, το 12% αποτεφρώθηκε και το υπόλοιπο 79% κατέληξε σε 

χωματερές ή στο φυσικό περιβάλλον. Η πλειονότητα των πλαστικών αποβλήτων 

συσσωρεύεται σε χωματερές ή καταλήγει σε φυσικά οικοσυστήματα, με ένα σημαντικό τμήμα 

τους να διασπάται σταδιακά σε μικροπλαστικά. Τα ποσοστά ανακύκλωσης παραμένουν 

χαμηλά σε παγκόσμιο επίπεδο, η Ευρώπη και η Κίνα ηγούνται με ποσοστά περίπου 25–30%, 

ενώ οι ΗΠΑ υστερούν σημαντικά με μόλις 9%. Η αποτέφρωση έχει αυξηθεί με την πάροδο του 

χρόνου, με ορισμένες περιοχές να φτάνουν ποσοστά 40–50%, ωστόσο το συνολικό ποσοστό 

απόρριψης πλαστικών στο περιβάλλον παραμένει ανησυχητικά υψηλό (4). 

Η παραγωγή πλαστικών και μικροπλαστικών αυξάνεται εκθετικά από το 1950, με κινητήρια 

δύναμη κυρίως τη βιομηχανία συσκευασίας, η οποία αντιπροσωπεύει περίπου το 42% της 

συνολικής χρήσης πλαστικών. Τα κυριότερα είδη πλαστικών περιλαμβάνουν το πολυαιθυλένιο 

(PE), το πολυπροπυλένιο (PP), το πολυβινυλοχλωρίδιο (PVC), το πολυστερένιο (PS), το 

τερεφθαλικό πολυαιθυλένιο (PET) και την πολυουρεθάνη (PUR), τα οποία αντιπροσωπεύουν 

αθροιστικά το 92% του συνόλου των παραγόμενων πλαστικών (4). 

Το ζήτημα ανήχθη σε διεθνές επίπεδο για πρώτη φορά το 2004, όταν ο Thompson και οι 

συνεργάτες του δημοσίευσαν πρωτοποριακή μελέτη που τεκμηρίωνε την παρουσία 

πλαστικών θραυσμάτων μικροσκοπικών διαστάσεων σε θαλάσσια περιβάλλοντα (6).  Έκτοτε, 

ο αριθμός των επιστημονικών δημοσιεύσεων σχετικά με τα μικροπλαστικά και την επίδραση 
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τους στο περιβάλλον, στα ζώα και στον άνθρωπο έχει αυξηθεί εκθετικά, αντικατοπτρίζοντας 

την αυξανόμενη ανησυχία της επιστημονικής κοινότητας για τις επιπτώσεις τους. 

Η Εικόνα 1 απεικονίζει την εκθετική αύξηση της παγκόσμιας παραγωγής πλαστικών από το 

1950 έως το 2019.  Συγκεκριμένα, η ετήσια παραγωγή πολυμερών ρητινών και συνθετικών 

ινών ξεκίνησε από σχεδόν μηδενικά επίπεδα στα μέσα του 20ού αιώνα, για να φτάσει τους 

460 εκατομμύρια τόνους το 2019. Αξιοσημείωτη είναι η επιτάχυνση του ρυθμού παραγωγής 

κατά τις τελευταίες δεκαετίες, με διακοπή στη δεκαετία του 2000 που πιθανώς αντικατοπτρίζει 

την παγκόσμια οικονομική κρίση του 2008, ακολουθούμενη από ταχεία ανάκαμψη και 

περαιτέρω αύξηση. Τα δεδομένα αυτά καταδεικνύουν τη διαρκώς αυξανόμενη εξάρτηση της 

σύγχρονης κοινωνίας από τα πλαστικά υλικά, με άμεση συνέπεια την ανάλογη αύξηση της 

περιβαλλοντικής επιβάρυνσης από μικροπλαστικά (7). Τέλος, τα μικροπλαστικά είναι τόσο 

ευρέως διαδομένα στον πλανήτη, ώστε ίχνη τους έχουν πλέον εντοπιστεί σε διάφορα 

βιολογικά συστήματα του ανθρώπινου οργανισμού, από το αίμα και τους πνεύμονες έως τον 

εντερικό βλεννογόνο (8). 

 

 

Εικόνα 1: Ετήσια παγκόσμια παραγωγή πολυμερών ρητινών και ινών, 1950-2025 (Προσαρμογή από (7)) 
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1.2 Κατηγορίες, πηγές και χαρακτηριστικά μικροπλαστικών  

Ο όρος «μικροπλαστικά» χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά από τον Βιολόγο Thompson σε 

ένα από τα πρώτα άρθρα που δημοσιεύτηκαν με κύριο θέμα τα πλαστικά (6,9). Αναφέρεται σε 

πλαστικά σωματίδια διαφόρων σχημάτων, με μέγεθος που κυμαίνεται μεταξύ 1μm και 5mm, 

πρωτογενούς ή δευτερογενούς προέλευσης. Προέρχονται κυρίως από την αποικοδόμηση 

μεγαλύτερων, ορατών πλαστικών αντικειμένων, και είναι αδιάλυτα στο νερό, γεγονός που τα 

καθιστά ιδιαίτερα επιβλαβή για τους θαλάσσιους οργανισμούς (10). Λόγω του μικρού τους 

μεγέθους, καταπίνονται εύκολα από οργανισμούς διαφόρων τροφικών επιπέδων, από το 

ζωοπλαγκτόν έως τα θηλαστικά, προκαλώντας φυσιολογικές διαταραχές, οξειδωτικό στρες και 

κυτταροτοξικότητα (11). 

Πλέον, τα μικροπλαστικά θεωρούνται επίμονα, βιοσυσσωρεύσιμα και τοξικοί χημικοί ρύποι. 

Περιέχουν ήδη τοξικές χημικές ουσίες όπως δισφαινόλες και  φθαλικούς εστέρες, οι οποίοι 

είναι καρκινογόνοι. Επιπροσθέτως μπορούν να προσροφούν χημικές ουσίες  από το 

περιβάλλον, όπως μετάλλα, πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονανθράκες (PAHs), χλωριωμένα 

φυτοφάρμακα και βιομηχανικές χημικές ουσίες, και να τις μεταφέρουν στους εκτιθέμενους 

οργανισμούς (11). 

Παρά την ευρεία χρήση του όρου «μικροπλαστικά», δεν υπάρχει μέχρι σήμερα ένας καθολικά 

αποδεκτός ορισμός. Ο πιο διαδεδομένος ορισμός, που υιοθετήθηκε αρχικά από τον National 

Oceanic and Atmospheric Organization (NOAA), ορίζει ως μικροπλαστικά τα σωματίδια με 

μέγεθος κάτω των 5 mm, χωρίς αρχικά να καθορίζει κατώτατο όριο (12). Οι Frias και άλλοι 

πρότειναν έναν πιο συγκεκριμένο ορισμό: «συνθετικά στερεά σωματίδια ή πολυμερικές 

μήτρες, τακτικού ή ακανόνιστου σχήματος, με μέγεθος μεταξύ 1 μm και 5 mm, πρωτογενούς 

ή δευτερογενούς προέλευσης, αδιάλυτα στο νερό» (10). 

Αντιθέτως, ερευνητές όπως Bermudez και άλλοι επισημαίνουν ότι η υπάρχουσα 

κατηγοριοποίηση των πλαστικών βάσει μεγέθους παρουσιάζει σημαντικές αδυναμίες, καθώς 

καλύπτει εξαιρετικά ευρύ φάσμα μεγεθών χωρίς να βασίζεται σε βιολογικό ή φυσικό 

υπόβαθρο. Ισχυρίζονται ότι η τρέχουσα βιβλιογραφία διακρίνει τέσσερις κατηγορίες: 

νανοπλαστικά (1–1000 nm), μικροπλαστικά (1–1000 μm), μεσοπλαστικά (1–10 mm) και 

μακροπλαστικά (>1 cm).  Οι συγγραφείς προτείνουν την ονοματολογία βασισμένη στο Διεθνές 

Σύστημα Μονάδων (SI), εισάγοντας επτά νέες κατηγορίες: femto- (<0,2 μm), pico- (0,2–2 μm), 

nano- (2–20 μm), micro- (20–200 μm), meso- (200–2000 μm), macro- (0,2–20 cm) και mega-

size plastics (20–200 cm).  Αυτή η πρόταση έχει ιδιαίτερη οικολογική και τοξικολογική σημασία, 

καθώς το μέγεθος αποτελεί τον καθοριστικότερο παράγοντα για την αλληλεπίδραση των 

μικροπλαστικών με τους θαλάσσιους οργανισμούς και την πιθανή διαπέραση της κυτταρικής 

μεμβράνης (12). 

Τα νανοπλαστικά ορίζονται ως σωματίδια μεγέθους 1–1000 nm, δηλαδή μικρότερα από 1 μm. 

Προέρχονται τόσο από την περαιτέρω αποσάθρωση των μικροπλαστικών όσο και από 

βιομηχανικές διεργασίες. Η κύρια διαφορά τους από τα μικροπλαστικά δεν είναι μόνο το 
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μέγεθος, αλλά και οι ιδιαίτερα επικίνδυνες βιολογικές τους ιδιότητες: λόγω της εξαιρετικά 

μικρής διαμέτρου τους, τα νανοπλαστικά εισέρχονται στα κύτταρα μέσω ενδοκυττάρωσης ή 

άμεσης διαπέρασης της κυτταρικής μεμβράνης, μπορούν να διαπεράσουν τον 

αιματοεγκεφαλικό φραγμό και τον πλακουντιακό φραγμό, και παρουσιάζουν κολλοειδή 

συμπεριφορά που αυξάνει τη βιοδιαθεσιμότητά τους. Οι επιπτώσεις τους περιλαμβάνουν 

οξειδωτικό στρες, νευροτοξικότητα, μιτοχονδριακή δυσλειτουργία, διαταραχές του 

ανοσοποιητικού και βλάβες στο DNA, ενώ σε πειραματικά μοντέλα έχουν συσχετιστεί με 

νευροεκφυλιστικές παθήσεις όπως η νόσος Parkinson και η νόσος Alzheimer (13,14). 

Τα μικροπλαστικά κατατάσσονται σε τρεις κατηγορίες ανάλογα με την προέλευση, την μορφή 

τους και βάσει του πολυμερούς, το οποίο θα αναλυθεί παρακάτω.  

Βάση προέλευσης: 

- Πρωτογενή ονομάζονται τα μικροπλαστικά που παράγονται εσκεμμένα σε πολύ μικρά 

μεγέθη για την εμπορική χρήση τους. Βρίσκονται κυρίως σε προϊόντα περιποίησης, 

φαρμακευτικά προϊόντα, αφρόλουτρα, απορρυπαντικά και εντομοκτόνα. 
- Δευτερογενή ονομάζονται τα μικροπλαστικά που προέρχονται από μεγαλύτερα 

αντικείμενα πλαστικών λόγω διάσπασης αυτών μέσω φυσικών, χημικών ή βιολογικών 

διεργασιών. Αυτά προέρχονται από πλαστικές σακούλες, μπουκάλια και αλιευτικά 

εργαλεία (15). 

Βάση μορφής: 

- Ίνες (fibers): λεπτά, επιμήκη νηματοειδή σωματίδια που προέρχονται κυρίως από 

συνθετικά υφάσματα κατά το πλύσιμο ρούχων (πολυεστερικά ρούχα, fleece μπουφάν). 

- Θραύσματα (Fragments): Ακανόνιστα κομμάτια πλαστικού που προέρχονται από 

μεγαλύτερα αντικείμενα λόγω διάσπασης υπό την επίδραση UV ακτινοβολίας, 

μηχανικής τριβής ή χημικής αποσύνθεσης (πλαστικά μπουκάλια, σακούλες, δοχεία). 

- Μεμβράνες/ Φιλμ (film): Λεπτά, εύκαμπτα φύλλα πλαστικού, που προέρχονται από την 

διάσπαση πλαστικών σακουλιών. 

- Αφρός (Foam): πορώδες ελαφρύ πλαστικό υλικό που διασπάται σε μικροσκοπικά 

κομμάτια (από κύπελλα καφέ, συσκευασίες μεταφοράς, μονωτικά υλικά κτιρίων).  

- Κοκκία (pellets): μικροί σφαιρικοί ή κυλινδρικοί κόκκοι πλαστικού που αποτελούν 

πρώτη ύλη για την παραγωγή πλαστικών. Χρησιμοποιούνται και για την παραγωγή 

καλλυντικών (16). 
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Πηγές προέλευσης: 

Όπως προαναφέρθηκε, τα μικροπλαστικά προέρχονται είτε από την άμεση παραγωγή τους, 

είτε από την διάσπαση μεγαλύτερων πλαστικών αντικειμένων μέσω βιολογικών και χημικών 

διεργασιών.  

Συνολικά τα μικροπλαστικά μπορεί να προέρχονται από τους ακόλουθους τομείς, όπως 

φαίνεται στην Εικόνα 2: 

 

Εικόνα 2: Κατηγορίες πηγών μικροπλαστικών και χαρακτηριστικά παραδείγματα πολυμερών ανά τομέα δραστηριότητας 
(17,18) 

Η παραγωγή αφρόλουτρων, καθαριστικών προσώπου, απολεπιστικών προσώπου, 

καλλυντικών προϊόντων και άλλων προϊόντων προσωπικής φροντίδας αποτελεί σημαντική 

πηγή μικροπλαστικών (18). Πολλά από αυτά τα προϊόντα περιέχουν πολυμερή όπως PAC 

(πολυακρυλικό), το οποίο χρησιμοποιείται και σε βερνίκια νυχιών, προϊόντα περιποίησης 

δέρματος και επικαλύψεις χαρτιού (17).  Η βιομηχανία αποτελεί μία από τις κυριότερες πηγές 

μικροπλαστικών, καθώς παράγει πλαστικά για εμπορικές χρήσεις και καθημερινές 

δραστηριότητες (18). Ενδεικτικά, το πολυαιθυλένιο (PE), με την υψηλότερη παγκόσμια 

παραγωγή (106,6 εκ. τόνοι), χρησιμοποιείται σε επαναχρησιμοποιούμενες σακούλες, 

συσκευασίες τροφίμων και γεωργικά φιλμ. Το πολυπροπυλένιο (PP) με παραγωγή παγκοσμίως 
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69,3 εκ. τόνοι απαντάται σε συσκευασίες τροφίμων και εξαρτήματα αυτοκινήτων, ενώ το PVC 

με παραγωγή 35,9 εκ. τόνοι, χρησιμοποιείται σε κουφώματα, σωλήνες και συνθετικό δέρμα. 

Στον τομέα αυτό εντάσσονται επίσης η κλωστοϋφαντουργία με κύρια πολυμερή τον 

πολυεστέρα (PES) με παγκόσμια παραγωγή 63,3 εκ. τόνοι και το πολυαμίδιο (PA) με παγκόσμια 

παραγωγή 6,1 εκ. τόνοι, που χρησιμοποιούνται σε ενδύματα, αλιευτικά δίχτυα και ιατρικές 

συσκευές, τα ελαστικά αυτοκινήτων και τα πλαστικά καλύμματα εδάφους (17).  

Τα γεωργικά απόβλητα από αγροτικές δραστηριότητες, τα υποπροϊόντα ποτών και τα εμπορικά 

είδη ιχθύων αποτελούν σημαντικές πηγές προέλευσης μικροπλαστικών (18). Παράδειγμα 

αποτελεί η πολυστερίνη (PS) με παγκόσμια παραγωγή 23 εκ. τόνοι, η οποία χρησιμοποιείται 

ευρέως σε συσκευασίες γαλακτοκομικών και αλιευτικών προϊόντων (18). Το ψάρεμα, ο 

αλιευτικός εξοπλισμός, η ναυτιλία και οι θαλάσσιες μεταφορές, καθώς και η υδατοκαλλιέργεια 

και τα τεχνητά οικοσυστήματα, συμβάλλουν σημαντικά στη ρύπανση από μικροπλαστικά (18). 

Τα αλιευτικά δίχτυα και οι πετονιές, κατασκευασμένα κυρίως από πολυαμίδιο (PA), αποτελούν 

ένα παράδειγμα (17). Τα αστικά και οικιακά λύματα, η ιλύς από εγκαταστάσεις επεξεργασίας 

λυμάτων και η κατασκευαστική βιομηχανία συνεισφέρουν στη διασπορά μικροπλαστικών στο 

περιβάλλον (18). Υλικά όπως η πολυουρεθάνη (PU) με παγκόσμια παραγωγή 28,4 εκ. τόνοι, 

που χρησιμοποιείται σε μόνωση κτιρίων και στρώματα, αποτελεί παράδειγμα αστικής πηγής 

(17). Οι γενικότερες ανθρωπογενείς δραστηριότητες και η ατμοσφαιρική εναπόθεση 

μικροπλαστικών αποτελούν έναν ευρύτερο, δυσκολότερα ελεγχόμενο παράγοντα ρύπανσης 

που επηρεάζει τόσο χερσαία όσο και υδάτινα οικοσυστήματα (17,18).  

Τα πλαστικά διακρίνονται σε δύο κύριες κατηγορίες βάσει της χημικής τους συμπεριφοράς, σε 

θερμοπλαστικά και σε θερμοσκληρυνόμενα. Το 87% των πλαστικών σε χρήση ανήκει στην 

κατηγορία των θερμοπλαστικών, τα οποία χωρίζονται σε έξι κατηγορίες βάσει των κωδικών SPI 

(Society of plastics industry) (19). 

Στα κυριότερα είδη περιλαμβάνονται το τερεφθαλικό πολυαιθυλένιο (PET) , το πολυαιθυλένιο 

υψηλής πυκνότητας  (HDPE), το πολυβινυλοχλωρίδιο (PVC), το πολυαιθυλένιο χαμηλής 

πυκνότητας (LDPE) και το πολυστερένιο (PS) και άλλα όπως πολυαμίδια (PA) και 

πολυουρεθάνες (19). 

Ο τρόπος δημιουργίας των πλαστικών καθορίζει και την δυνατότητα 

αποδόμησης/ανακύκλωσής τους: 

- Πολυμερή σταδιακής ανάπτυξης : δημιουργούνται μέσω αντιδράσεων συμπύκνωσης 

και λόγω της ύπαρξης πολικής ομάδας στην κύρια αλυσίδα, επιτρέπεται η χημική τους 

αποδόμηση πίσω στα αρχικά μονομερή. Σε αυτήν την κατηγορία ανήκουν PET, 

πολυαμίδια και πολυουρεθάνες (19). 

- Πολυμερή προσθήκης : δημιουργούνται με αντιδράσεις προσθήκης που δεν είναι 

αντιστρεπτές. Σε αυτά ανήκουν PVC και PS, που έχουν μακριές αλυσίδες 

υδρογονανθράκων που είναι εξαιρετικά αδρανείς (19). 
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- Θερμοσκλυρηνόμενα, διαθέτουν διασταυρωμένη δομή, γεγονός που δεν επιτρέπει την 

αναγέννησή τους (19). 

Ο Πίνακας 1 παρουσιάζει τα έξι κύρια είδη θερμοπλαστικών πολυμερών που αναγνωρίζονται 

από το σύστημα κωδικοποίησης SPI, τα οποία αντιπροσωπεύουν τη συντριπτική πλειονότητα 

των πλαστικών σε καθημερινή χρήση. Η χημική δομή κάθε πολυμερούς καθορίζει άμεσα τις 

φυσικοχημικές ιδιότητες και τον τύπο και ποσότητα χημικών προσθέτων του αντίστοιχου 

μικροπλαστικού. Αυτά είναι τα πρόσθετα, που όπως προαναφέρθηκε έχουν την ικανότητα να 

εκπλένονται στο περιβάλλον και στον οργανισμό κατά την διάσπαση των πλαστικών. Η 

κατανόηση αυτής της πολυμερο-εξαρτώμενης τοξικότητας αποτελεί προϋπόθεση για την ορθή 

εκτίμηση των επιπτώσεων των μικροπλαστικών στην ανθρώπινη υγεία, και θα αναλυθεί 

εκτενέστερα στα επόμενα κεφάλαια. 

 

Πίνακας 1: Κωδικός SPI, όνομα και χημική δομή πολυμερών (Προσαρμογή από (19)) 

 

 

Η αποδόμηση των πλαστικών μέσω ανακύκλωσης  διακρίνεται σε Πρωτογενή/δευτερογενή 

όπου λαμβάνει χώρα μηχανική επεξεργασία (τήξη και επαναδιαμόρφωση) και σε Τριτογενή, 

όπου λαμβάνει χώρα χημική μετατροπή σε χημικές ουσίες, μέσω υδρόλυσης, μεθανόλυση 

(19). 

Κωδικός SPI Όνομα πολυμερούς  Χημική δομή 

 

τερεφθαλικό 
πολυαιθυλένιο (PET  

 

πολυαιθυλένιο υψηλής 
πυκνότητας  (HDPE) 

 

 

πολυβινυλοχλωρίδιο (PVC) 

 

 

πολυαιθυλένιο χαμηλής 
πυκνότητας (LDPE) 

 

 

Πολυπροπυλένιο (PP) 

 

 

πολυστερένιο (PS) 

 

 

Άλλα  
-  
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Τα περισσότερα πλαστικά προέρχονται από ορυκτούς υδρογονάνθρακες και δεν είναι 

βιοαποικοδομήσιμα, γεγονός που καθιστά ιδιαίτερα δυσχερή τη διαχείρισή τους στο τέλος 

του κύκλου ζωής τους. Αυτό αποτελεί μέιζον περιβαλλοντικό πρόβλημα, καθώς μπορεί να 

χρειαστούν μέχρι και αιώνες να αποδομηθούν, και ένα μεγάλο μέρος δεν μπορεί καν να 

ανακυκλωθεί. Η διάρκεια ζωής των πλαστικών ποικίλλει σημαντικά ανάλογα με τον τομέα 

χρήσης: τα πλαστικά συσκευασίας έχουν συνήθως πολύ σύντομο κύκλο χρήσης, ενώ τα δομικά 

υλικά μπορούν να διαρκέσουν δεκαετίες (20). 

Στον Πίνακα 2 παρουσιάζονται συνοπτικά τα κυριότερα είδη μικροπλαστικών, η παγκόσμια 

παραγωγή τους, οι εμπορικές τους εφαρμογές, ο εκτιμώμενος χρόνος αποσύνθεσής τους στο 

περιβάλλον και η δυνατότητα ανακύκλωσής τους, αναδεικνύοντας το μέγεθος της 

περιβαλλοντικής επιβάρυνσης που συνεπάγεται η μακροχρόνια παραμονή τους στα 

οικοσυστήματα. 

Πίνακας 2:  Παγκόσμια παραγωγή πολυμερών, χρόνος αποσύνθεσης και δυνατότητα ανακύκλωσης (Προσαρμογή από  (21)) 

 

 
 

 

Είδος μικροπλαστικού Παραγωγή  
σε εκατομμύρια 
τόνους  

Εμπορική εφαρμογή Εκτιμώμενος 
χρόνος 
αποσύνθεσης 
(έτη) 

Δυνατότητα 
ανακύκλωσης  

Πολυαμίδιο (PA)/Νάιλον 42 Δίχτυα ψαρέματος και 
σχοινιά, χαλιά, αθλητικά 

είδη, 
κλωστοϋφαντουργικά 

προϊόντα 

600 Όχι 

Πολυβινυλοχλωρίδιο (PVC) 15 Μεμβράνες, σωλήνες, 
υλικά μόνωσης και 

στέγης 

>450 όχι 

Πολυπροπυλένιο (PP), 
Τερεφθαλικό 

Πολυαιθυλένιο (PET), 
Πολυεστέρας (PES) 

55 (PP) 
32 (PET) 

Σχοινιά, καπάκια 
μπουκαλιών, εξοπλισμοί, 

ιμάντες, μπουκάλια, 
σκάφη, υφάσματα 

450 ναι 

Πολυστυρένιο (PS) 17 Ψυγεία (φελιζόλ), 
πλωτήρες, κύπελλα, 
σκεύη, συσκευασίες 
φαγητού (take away) 

50 σπάνια 

Πολυαιθυλένιο PE HDPE, 
LDPE 

40 (HDPE) 
57 (LDPE) 

Πλαστικές σακούλες, 
αποθήκευση, δοχεία 

γάλακτος, καθαριστικά, 
σαμπουάν, κουτιά, 

καλαμάκια 

20 Ναι 

Οξική Κυτταρίνη (CA) 11 Αποτσίγαρα 10 -12 Όχι 
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1.3 Οδοί ανθρώπινης έκθεσης και παρουσία στα τρόφιμα 

Οι οδοί ανθρώπινης έκθεσης μέσω των οποίων μπορεί να εισέλθουν τα μικροπλαστικά στο 

σώμα είναι οι εξής:  

1. Επαφή με το δέρμα: αποτελεί λιγότερο συχνή οδό έκθεσης ωστόσο εκτιμάται ότι 

σωματίδια μικρότερου μεγέθους από 100nm έχουν την ικανότητα να διαπεράσουν τον 

φραγμό της επιδερμίδας (22,23). 

2. Εισπνοή: Στην ατμόσφαιρα ανιχνεύονται χιλιάδες σωματίδια μικροπλαστικών, ενώ 

παρουσία τους έχει καταγραφεί και στο πόσιμο νερό και στο αλάτι. Εκτιμάται ότι ένας 

άνθρωπος εισπνέει περίπου 272 μικροπλαστικά ημερησίως (22). 

3. Κατάποση: Αποτελεί την κύρια οδό πρόσληψης μικροπλαστικών. Εκτιμάται η κατάποση 

39-52 χιλιάδων μικροπλαστικών ανά άτομο ετησίως (22,24). 
 

Παρόλο που δεν είναι πλήρως κατανοητή η επίδραση των μικροπλαστικών στο ανθρώπινο 

σώμα, διάφορες μελέτες έχουν δείξει την μετατόπιση των μικροπλαστικών μεταξύ των 

οργάνων του σώματος (25), καθώς και την ικανότητά τους να διαπεράσουν την κυτταρική 

μεμβράνη και να ενεργοποιήσουν ορισμένες κυτταρικές λειτουργιές (26). Τα μικροπλαστικά, 

για να περάσουν τον εντερικό φραγμό πρέπει να είναι πολύ μικρού μεγέθους (νανοπλαστικά). 

Ωστόσο πολλές φορές δημιουργείται ένα έξτρα στρώμα γύρω από το μικροπλαστικό, το οποίο 

περιέχει βιολογικά μόρια του οργανισμού, αυτό το φαινόμενο ονομάζεται  

«πρωτεϊνική/βιολογική κορόνα». Έτσι, ακόμα και μεγαλύτερα σωματίδια μπορούν να 

διαπεράσουν τον εντερικό φραγμό, να εισέλθουν στην κυκλοφορία του αίματος και να 

μετατοπιστούν σε άλλα όργανα (27). H έκθεση σε μικροπλαστικά διαφορετικής πολυμερικής 

σύστασης αναμένεται να προκαλεί διαφορετικές επιδράσεις στις μικροβιακές κοινότητες του 

εντέρου, γεγονός που έχει αρχίσει να τεκμηριώνεται ερευνητικά: μελέτες σε ζωικά μοντέλα 

έχουν δείξει ότι PET, PS, PVC και LDPE επάγουν διακριτές αλλαγές στη σύσταση του εντερικού 

μικροβιώματος, με διαφορετικά βακτηριακά γένη να ευνοούνται ή να καταστέλλονται 

ανάλογα με τον τύπο του πολυμερούς (19). 

Ένα επιπλέον ανησυχητικό χαρακτηριστικό των μικροπλαστικών είναι η ικανότητά τους να 

μεταφέρουν άλλους ρυπογόνους παράγοντες, όπως χημικά πρόσθετα, βαρέα μέταλλα και 

αντιβιοτικά, λειτουργώντας ως «φορείς» τοξικών ουσιών στον οργανισμό (27).  Σε ό,τι αφορά 

την παρουσία μικροπλαστικών στα τρόφιμα, υπάρχουν συγκεκριμένες κατηγορίες τροφίμων 

με υψηλότερη περιεκτικότητα, λόγω της αυξημένης έκθεσής τους σε ρυπογόνο περιβάλλον. 

Σε αυτές ανήκουν το εμφιαλωμένο νερό, η μπύρα, τα ψάρια και τα θαλασσινά, το αλάτι, τα 

σακουλάκια τσαγιού, τα κονσερβοποιημένα τρόφιμα και τα έτοιμα γεύματα, όπως αναλύεται 

παρακάτω (28). 
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Θαλασσινά : Αποτελούν μια από τις κύριες πηγές πρωτεΐνης για πάνω από 3 δισεκατομμύρια 
ανθρώπους (FΑΟ 2024) και σε αυτά βρίσκονται συχνά ίχνη μικροπλαστικών λόγω της 
αυξημένης περιεκτικότητα πλαστικών στα υδάτινα οικοσυστήματα. Ειδικά τα θαλασσινά που 
τρώγονται ολόκληρα, χωρίς προηγούμενο καθαρισμό, έχουν υψηλότερο κίνδυνο. Παράλληλα 
υπάρχει κίνδυνος βιοσυσσώρευσης μικροπλαστικών και των τοξικών ουσιών που αυτά 
μεταφέρουν, μέσω της τροφικής αλυσίδας (29). 
 

Ψάρια: Παρόλο που τα μικροπλαστικά εντοπίζονται κυρίως στα όργανα των ψαριών που δεν 

καταναλώνονται από τον άνθρωπο, ο κίνδυνος ρύπανσης παραμένει υψηλός (FAO 2024). 

 

Αλάτι: Λόγω της αφαλάτωσης νερού από ωκεανούς και θάλασσες, που είναι πλούσια σε 

μικροπλαστικά, είναι αναμενόμενο να ανευρίσκονται σε μεγάλές ποσότητες και μέσα στο 

εμπορικό αλάτι (30).Τα πιο κοινά είδη μικροπλαστικών που εντοπίζονται στο θαλασσινό αλάτι 

είναι το πολυαιθυλένιο (22,9%) και το πολυπροπυλένιο (19,2%).  Επιπλέον υπάρχουν ενδείξεις 

ότι η ρύπανσης από μικροπλαστικά στο αλάτι μπορεί να συμβεί ακόμη και κατά την 

επεξεργασία του (31). 

 

Νερό: Εκτός από το εμφιαλωμένο νερό σε πλαστικά μπουκάλια που αναμενόμενα περιέχει 

ίχνη μικροπλαστικών, ίχνη έχουν επίσης βρεθεί σε υδάτινες πηγές αστικών περιοχών. Ο 

κίνδυνος με το εμφιαλωμένο νερό συνδέεται και με την ποιότητα της συσκευασίας του 

μπουκαλιού: πιο σκληρά πλαστικά μπουκάλια διασπώνται δυσκολότερα και δίνουν 

μεγαλύτερα θραύσματα μικροπλαστικών, ενώ λεπτά και εύκολα παραμορφώσιμα μπουκάλια 

παράγουν μικροπλαστικά μικρότερου μεγέθους αλλά μεγαλύτερου αριθμού (32). 

 

Μέλι : Οι μέλισσες μετακινούνται διαρκώς για την συλλογή γύρης. Κατά την επαφή τους με το 

περιβάλλον, προσκολλώνται πάνω τους μικροπλαστικά από την ατμόσφαιρα, τα οποία στη 

συνέχεια μεταφέρονται στην κυψέλη, με αποτέλεσμα τη ρύπανση του μελιού (33). 

Στην Εικόνα 3 φαίνονται οι Οδοί έκθεσης του ανθρώπου σε μικρο- και νανοπλαστικά (MNPLs) 

μέσω περιβαλλοντικών πηγών. Απεικονίζονται οι κύριες πηγές εκπομπής (αστικές περιοχές, 

βιομηχανία, γεωργία, χωματερές, αλιεία) και οι οδοί μεταφοράς τους στο περιβάλλον μέσω 

απορροής MNPLs (κόκκινα βέλη), λυμάτων (κίτρινα βέλη), ατμοσφαιρικής εναπόθεσης (γκρι 

βέλη) και βιοέκπλυσης (πράσινα βέλη). Τα μπλε βέλη υποδεικνύουν τις τρεις βασικές οδούς 

άμεσης ανθρώπινης έκθεσης: την εισπνοή ατμοσφαιρικών μικροπλαστικών, την κατάποση 

μέσω μολυσμένων τροφίμων και νερού, και τη δερματική εναπόθεση. 



Μεταπτυχιακή Διατριβή                                                                                                       Πέτρος Πρίλλο.                

 
 

11 

 

Εικόνα 3: οδοί έκθεσης του ανθρώπου σε νανο- και μικροπλαστικά προσαρμογή από (22)) 

1.4 Σκοπός, στόχοι και ερευνητικά ερωτήματα της εργασίας 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η περιγραφή και κατανόηση των μηχανισμών 
αλληλεπίδρασης των μικροπλαστικών με το εντερικό μικροβίωμα, καθώς και η αξιολόγηση 
των παθολογικών καταστάσεων που δύνανται να προκύψουν από την έκθεση του ανθρώπινου 
οργανισμού σε αυτά.  

Στο πλαίσιο αυτό, τίθενται τα ακόλουθα ερευνητικά ερωτήματα: κατά πόσον η αυξανόμενη 
έκθεση σε μικροπλαστικά τις τελευταίες δεκαετίες συσχετίζεται με την άνοδο της επίπτωσης 
των Ιδιοπαθών Φλεγμονωδών Νοσημάτων του Εντέρου (ΙΦΝΕ) και άλλων αυτοάνοσων 
νοσημάτων; Σε ποιον βαθμό συνδέονται τα μικροπλαστικά με την παθογένεση χρόνιων 
νοσημάτων, όπως καρδιαγγειακών, ανοσολογικών, μεταβολικών και νευροεκφυλιστικών;  
Υπάρχουν συγκεκριμένα διατροφικά πρότυπα, και ιδίως η Μεσογειακή διατροφή, που 
μπορούν να ενισχύσουν τον εντερικό φραγμό και να περιορίσουν τη διείσδυση 
μικροπλαστικών στην κυκλοφορία; και, τέλος, εάν υπάρχουν, μικροοργανισμοί ικανοί να 
αποδομούν τα μικροπλαστικά και τις τοξικές ουσίες που μεταφέρουν εντός του πεπτικού 
συστήματος, με πιθανή αξιοποίησή τους ως προβιοτικά έναντι της επίδρασης των 
μικροπλαστικών. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. Μικροπλαστικά στο Περιβάλλον και 

Προσέγγιση Ενιαίας Υγείας (One Health) 

2.1 Μικροπλαστικά σε υδάτινα οικοσυστήματα και πόσιμο νερό  

Το νερό (H2O) αποτελεί το πλέον άφθονο και απαραίτητο στοιχείο στην επιφάνεια του 

πλανήτη, καλύπτοντας περίπου το 70% της επιφάνειας του. Από αυτό το ποσοστό, το 97% των 

παγκόσμιων αποθεμάτων βρίσκεται στους ωκεανούς και στις θάλασσες ως αλμυρό νερό, ενώ 

το γλυκό, πόσιμο νερό αποτελεί μόλις το 3%, το μεγαλύτερο μέρος του οποίου βρίσκεται 

δεσμευμένο σε παγετώνες, υπόγειους υδροφορείς, λίμνες και ποτάμια.  Δομικά το μόριο του 

νερού παρουσιάζει μια τετραεδρική γεωμετρία, με τα άτομα υδρογόνου να συνδέονται μέσω 

δεσμών υδρογόνου, κάτι που του προσδίδει μοναδικές ιδιότητες όπως υψηλή 

θερμοχωρητικότητα και σημείο βρασμού. Λόγω της ισχυρής πολικότητας του, λειτουργεί ως 

παγκόσμιος διαλύτης και η δικτυωτή  δομή των δεσμών υδρογόνου, επιτρέπει στο νερό να 

παραμένει υγρό σε ευρύ φάσμα θερμοκρασιών, διευκολύνοντας τον υδρολογικό κύκλο και 

μεταφορά ουσιών (34). 

Η πυκνότητα αποτελεί μια από τις πιο κρίσιμες παραμέτρους για την μελέτη της ρύπανσης 

των υδάτων, καθώς καθορίζει τη στρωμάτωση των υδάτινων σωμάτων και, κατ’ επέκταση, την 

κατανομή των ρύπων σε αυτά. Σε αντίθεση με τα περισσότερα υγρά, η πυκνότητα του νερού 

δεν μεταβάλλεται γραμμικά με την θερμοκρασία, παρουσιάζοντας την μέγιστη τιμή των 1 

g/cm3 (ή 1000 kg/m3) στους  4°C. Η ιδιότητα αυτή έχει άμεσες συνέπειες στη συμπεριφορά 

των μικροπλαστικών μέσα στα υδάτινα οικοσυστήματα, καθώς η πυκνότητα του πολυμερούς 

καθορίζει αν ένα σωματίδιο θα επιπλέει ή θα βυθίζεται (34). 

Η πυκνότητα των μικροπλαστικών ποικίλλει σημαντικά ανάλογα με τον τύπο του πολυμερούς, 

καθορίζοντας άμεσα τη συμπεριφορά τους στα υδάτινα οικοσυστήματα. Όπως απεικονίζεται 

στον Πίνακα 3, οι τιμές πυκνότητας των πιο συνήθων πολυμερών κυμαίνονται από 0,9 g/cm³ 

για το πολυπροπυλένιο έως 2,3 g/cm³ για ορισμένους τύπους πολυεστέρα. Δεδομένου ότι η 

πυκνότητα του γλυκού νερού είναι 1,00 g/cm³, ο πίνακας αποκαλύπτει μια θεμελιώδη 

διάκριση: πολυμερή με πυκνότητα μικρότερη του νερού, όπως το πολυπροπυλένιο (PP, 0,90–

0,91 g/cm³) και το πολυαιθυλένιο (PE, 0,965–0,971 g/cm³), έχουν θετική δύναμη άνωσης και 

τείνουν να επιπλέουν, ενώ πολυμερή με πυκνότητα μεγαλύτερη του νερού, όπως το 

πολυβινυλοχλωρίδιο (PVC, 1,16–1,58 g/cm³) και το τερεφθαλικό πολυαιθυλένιο (PET, 1,37–

1,45 g/cm³), βυθίζονται και συσσωρεύονται στα ιζήματα. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν 

πολυμερή με πυκνότητα κοντά στη μονάδα, όπως το πολυαμίδιο (1,02–1,05 g/cm³) και το 

πολυστυρένιο (1,04–1,10 g/cm³), τα οποία εμφανίζουν ενδιάμεση, ασταθή συμπεριφορά και 

κατανέμονται σε διάφορα βάθη της στήλης του νερού ανάλογα με τις επικρατούσες συνθήκες 

(35). 
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Πίνακας 3: Πυκνότητες κοινών πολυμερών μικροπλαστικών (Προσαρμογή από (36)) 

Πολυμερές Πυκνότητα g/cm³ (κατώτερη 
τιμή) 

Πυκνότητα g/cm³ 
(ανώτερη τιμή) 

Πολυπροπυλένιο 0,90 0,91 
Πολυαιθυλένιο 0,965 0,971 

Βουταδιενικό                                               
ελαστικό στυρενίου  

0,98 0,98 

Πολυαμίδιο (νάιλον) 1,02 1,05 

Πολυστυρένιο 1,04 1,10 

Ακρυλικό 1,09 1,20 

Πολυβινυλοχλωρίδιο 1,16 1,58 
Πολυμεθακρυλικό 1,17 1,20 

Πολυουρεθάνη 1,20 1,20 

Πολυεστέρας 1,23 2,30 

Τερεφθαλικό πολυαιθυλένιο 1,37 1,45 
 

Ωστόσο, η αρχική πυκνότητα του πολυμερούς δεν παραμένει σταθερή στο χρόνο. Ένας 

καθοριστικός παράγοντας που μεταβάλλει τη συμπεριφορά των μικροπλαστικών είναι η 

βιοεπίστρωση (biofouling), δηλαδή η ανάπτυξη και συσσώρευση μικροβίων, φυκών και 

ασπόνδυλων οργανισμών στην επιφάνεια των μικροπλαστικών. Η βιοεπίστρωση αυξάνει την 

πραγματική πυκνότητα του σωματιδίου, με αποτέλεσμα αρχικά άνωστα μικροπλαστικά να 

χάνουν σταδιακά την ικανότητά τους να επιπλέουν και να βυθίζονται (37,38). Αντίθετα, η 

αποκόλληση του βιοφίλμ σε μεγαλύτερα βάθη, όπου η ηλιακή ακτινοβολία είναι ανεπαρκής 

για την ανάπτυξη φωτοσυνθετικών οργανισμών, μπορεί να οδηγήσει σε εκ νέου επίπλευση, 

δημιουργώντας κυκλικές κατακόρυφες μετακινήσεις των σωματιδίων στη στήλη του νερού 

(37). 

Τα υδάτινα οικοσυστήματα αποτελούν τον κύριο αποδέκτη της παγκόσμιας ρύπανσης από 

μικροπλαστικά. Η ρύπανση προέρχεται πρωτίστως από εδάφια μικροπλαστικά σε ποσοστό 70-

80 % και ύστερα από θαλάσσια. Υπάρχουν πλέον αρκετές έρευνες που έχουν καταδείξει ότι η 

ρύπανση επεκτείνεται εξίσου σε γλύκα νερά, ποτάμια, λίμνες και στο πόσιμο νερό (39). Τα 

υδάτινα οικοσυστήματα συγκεντρώνουν χερσαίες και ατμοσφαιρικές πηγές και τις 

μεταφέρουν εν τέλη στους ωκεανούς (40). Τα ποτάμια αποτελούν τον κυριότερο φορέα 

μεταφοράς μικροπλαστικών από χερσαίες πηγές στη θάλασσα. Κύριες πηγές εισόδου 

αποτελούν τα αστικά λύματα, η αστική απορροή ομβρίων, η γεωργική δραστηριότητα και η 

επιτόπια κατάτμηση μεγαλύτερων πλαστικών απορριμμάτων. Οι λίμνες, λόγω των ιδιαίτερων 

υδροδυναμικών τους χαρακτηριστικών, λειτουργούν συχνά ως παγίδες συσσώρευσης 

μικροπλαστικών στα ιζήματά τους, με αποτέλεσμα να αποτελούν δεξαμενές μακροχρόνιας 

ρύπανσης (40). 
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Οι εγκαταστάσεις επεξεργασίας λυμάτων αποτελούν έναν από τους κυριότερους ενδιάμεσους 

κόμβους στην πορεία των μικροπλαστικών προς τα υδάτινα οικοσυστήματα. Παρόλο που οι 

συμβατικές διαδικασίες επεξεργασίας επιτυγχάνουν μέση αποδοτικότητα αφαίρεσης άνω του 

70% για ορισμένες κατηγορίες μικροπλαστικών, τα εναπομένοντα σωματίδια, κυρίως 

μικρότερου μεγέθους και νανοπλαστικά , εξακολουθούν να εκχύνονται στα υδάτινα σώματα 

μέσω των επεξεργασμένων εκροών (41,42). Επιπλέον, η ιλύς που προκύπτει από την 

επεξεργασία αποτελεί σημαντική δευτερογενή πηγή μικροπλαστικών, καθώς χρησιμοποιείται 

συχνά ως γεωργικό λίπασμα, επιστρέφοντας έτσι τους ρύπους στο έδαφος και τα επιφανειακά 

ύδατα (41). 

Η παρουσία μικροπλαστικών στο πόσιμο νερό αποτελεί ένα από τα πλέον ανησυχητικά 

ευρήματα για τη δημόσια υγεία. Έρευνες έχουν τεκμηριώσει την παρουσία τους τόσο στο νερό 

της βρύσης όσο και στο εμφιαλωμένο νερό σε πολλές χώρες παγκοσμίως (43,44). Σύμφωνα με 

συστηματική ανασκόπηση, η μέγιστη καταγεγραμμένη συγκέντρωση, σε ευρωπαϊκές μελέτες, 

ανέρχεται σε 628 MPs/L (μικροπλαστικά ανά λίτρο) για το νερό βρύσης και έως 4.889 MPs/L 

για το εμφιαλωμένο νερό, με εκτιμώμενη ετήσια έκθεση ενήλικα ατόμου έως 3,5 εκατομμύρια 

σωματίδια μέσω του εμφιαλωμένου νερού (44). Σημαντικό εύρημα αποτελεί το γεγονός ότι 

το εμφιαλωμένο νερό εμφανίζει γενικά υψηλότερη ρύπανση σε σύγκριση με το νερό βρύσης, 

ενώ τα επαναχρησιμοποιούμενα μπουκάλια PET παρουσιάζουν μεγαλύτερη ρύπανση σε 

σχέση με άλλες συσκευασίες (43). Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) που, όπως 

προαναφέρθηκε, έχει ήδη εκδώσει έκθεση για τα μικροπλαστικά στο πόσιμο νερό, 

αναγνωρίζει την ανάγκη για αυστηρότερα πρότυπα παρακολούθησης και διαχείρισης, ενώ 

παράλληλα επισημαίνει τα σημαντικά κενά γνώσης που εξακολουθούν να υπάρχουν 

αναφορικά με τις επιπτώσεις στην ανθρώπινη υγεία (2). 
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2.2 Μικροπλαστικά σε έδαφος, γεωργία και αγροδιατροφική αλυσίδα  

Το έδαφος αποτελεί τον θεμελιώδη πόρο στον οποίο στηρίζεται η γεωργική παραγωγή και η 

ασφάλεια τροφίμων παγκοσμίως. Πρόκειται για ένα σύνθετο, δυναμικό σύστημα, 

αποτελούμενο από ανόργανα ορυκτά, οργανική ύλη, νερό, αέρα και πολλούς και ποικίλους 

μικροοργανισμούς που ρυθμίζουν κρίσιμες βιογεωχημικές διεργασίες, όπως ο κύκλος του 

αζώτου, του άνθρακα και του φωσφόρου. Παρά τη σημασία του, το έδαφος έχει παραδοσιακά 

αναδειχθεί λιγότερο στη βιβλιογραφία ως αποδέκτης μικροπλαστικών σε σχέση με τα υδάτινα 

οικοσυστήματα, γεγονός που φαίνεται να αλλάζει τα τελευταία χρόνια (45,46). 

Εκτιμάται ότι τα χερσαία οικοσυστήματα δέχονται 4 έως 23 φορές μεγαλύτερες ποσότητες 

μικροπλαστικών σε σχέση με τα θαλάσσια, καθιστώντας το έδαφος τον μεγαλύτερο αποδέκτη 

πλαστικής ρύπανσης στον πλανήτη (45). Σύμφωνα με πρόσφατα δεδομένα, οι συγκεντρώσεις 

μικροπλαστικών σε γεωργικές εκτάσεις μπορεί να κυμαίνονται από 1.810 έως 86.331 

σωματίδια ανά κιλό εδάφους, ανάλογα με τις τοπικές γεωργικές πρακτικές και την ιστορία 

χρήσης της γης (47). 

Τα μικροπλαστικά εισέρχονται στο γεωργικό έδαφος μέσω διάφορον οδών: 

Πλαστική κάλυψη εδάφους (mulching): Τα mulches έχουν τη δυνατότητα να ελαχιστοποιούν 

την απορροή νερού, να βελτιώνουν την ικανότητα διήθησης του εδάφους, να περιορίζουν τον 

πληθυσμό ζιζανίων μέσω σκίασης και να λειτουργούν ως εμπόδιο στην εξατμισοδιαπνοή. 

Μπορούν επίσης να ρυθμίσουν την θερμοκρασία του εδάφους και των ριζών των φυτών, να 

μειώσουν απώλειες θρεπτικών συστατικών και να περιορίσουν την διάβρωση και συμπίεση 

του εδάφους (48). Ωστόσο η χρήση γεωργικών πλαστικών φιλμ, αποτελεί μια από τις κύριες 

πηγές απορροής μικροπλαστικών στο έδαφος, καθώς τα φιλμ διασπώνται σταδιακά υπό την 

επίδραση της ηλιακής ακτινοβολίας, μηχανικής καταπόνησης και βιολογικής αποσύνθεσης.      

Η εφαρμογή ιλύος λυμάτων ως γεωργικό λίπασμα αποτελεί επίσης σημαντική πηγή, καθώς η 

ιλύς συγκεντρώνει μικροπλαστικά από τις εγκαταστάσεις επεξεργασίας λυμάτων (45). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι σε πολλές περιοχές του πλανήτη, και ιδιαίτερα σε χώρες χαμηλού και 

μεσαίου εισοδήματος, η άρδευση των καλλιεργειών πραγματοποιείται συχνά με 

επαναχρησιμοποιούμενα λύματα (wastewater), ανεπεξέργαστα ή μερικώς επεξεργασμένα, τα 

οποία αποτελούν πλούσια  πηγή αζώτου και φωσφόρου, μειώνοντας την ανάγκη για 

συνθετικά λιπάσματα (49). Η πρακτική αυτή εφαρμόζεται ευρέως σε χώρες όπως η Σαουδική 

Αραβία, η Τυνησία και το Πακιστάν, καθώς και σε αστικές και περιαστικές αγροτικές εκτάσεις 

που παράγουν νωπά λαχανικά για τοπικές αγορές (49).  Ωστόσο, τα λύματα αυτά περιέχουν 

σημαντικές ποσότητες μικροπλαστικών, τα οποία βρίσκονται παντού  στο περιβάλλον τις 

τελευταίες δεκαετίες, με κύρια πολυμερή όπως πολυαιθυλένιο (PE), πολυπροπυλένιο (PP) και 

πολυστυρένιο (PS). Κατά συνέπεια, η άρδευση με μολυσμένα λύματα αποτελεί σημαντική οδό 

περαιτέρω ρύπανσης του γεωργικού εδάφους με μικροπλαστικά, επιβαρύνοντας επιπλέον τις 

ήδη υπάρχουσες πηγές ρύπανσης από γεωργικά φιλμ και ιλύ λυμάτων. 
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Η παρουσία μικροπλαστικών στο έδαφος επηρεάζει σημαντικά τις φυσικοχημικές και 

βιολογικές του ιδιότητες. Σε φυσικό επίπεδο, τα μικροπλαστικά αυξάνουν την πορώδη δομή 

του εδάφους και επιταχύνουν την εξάτμιση νερού, επιδεινώνοντας την υδατική καταπόνηση 

στις καλλιέργειες. Παράλληλα, μεταβάλλουν τη δομή των εδαφικών συσσωματωμάτων και τη 

διηθητικότητα του εδάφους, με επιπτώσεις στη διαθεσιμότητα νερού και θρεπτικών 

συστατικών (46). Επίσης επηρεάζουν τον κύκλο του αζώτου, μειώνοντας την αποδοτικότητα 

της νιτρογονοποίησης, της νιτροποίησης και της απονιτροποίησης, με αποτέλεσμα μειωμένη 

διαθεσιμότητα αζώτου για τις καλλιέργειες (47). Τέλος, τα μικροπλαστικά ενεργοποιούν 

ορισμένα εδαφικά ένζυμα (ουρεάση, σουκράση, καταλάση), επηρεάζοντας τη διαλυτή 

οργανική ύλη του εδάφους (50). 

Σε μικροβιολογικό επίπεδο, οι εδαφικές μικροβιακές κοινότητες υφίστανται σημαντικές 

αλλαγές. Τα μικροπλαστικά δημιουργούν ένα ιδιαίτερο μικροπεριβάλλον στην επιφάνειά τους, 

γνωστό ως «πλαστισφαίρα» (plastisphere), το οποίο φιλοξενεί μικροβιακές κοινότητες ριζικά 

διαφορετικές από εκείνες του περιβάλλοντος εδάφους (49,51). Μεταξύ των μικροοργανισμών 

που έχουν ανιχνευτεί στην πλαστισφαίρα συγκαταλέγονται τα γένη Chloroflexi, Acidobacteria, 

Bacteroidetes και Actinobacteria, ενώ παράλληλα έχουν εντοπιστεί γονίδια ανθεκτικότητας 

στα αντιβιοτικά, γεγονός που εγείρει ανησυχίες για τη δημόσια υγεία (49,50).  Ωστόσο 

σύμφωνα με ερευνητές, όπως των Rilling και άλλων, ο όρος πλαστισφαίρα δεν θα έπρεπε να 

περιορίζεται μόνο στα μικρόβια πάνω στα πλαστικά, άλλα και σε όλο το περιβάλλον γύρω από 

τα σωματίδια του πλαστικού (52). 

Οι επιπτώσεις των μικροπλαστικών στα φυτά εξαρτώνται από το μέγεθος, τον τύπο 
πολυμερούς και τη συγκέντρωσή τους. Μελέτες έχουν δείξει αρνητικές επιδράσεις στην 
ανάπτυξη καλλιεργειών όπως σιτάρι, μαρούλι, κρεμμύδι και αγγούρι (53).  Τα νανοπλαστικά 
(<100 nm) μπορούν να εισέλθουν στο ριζικό σύστημα και να μεταφερθούν στα εναέρια 
τμήματα του φυτού, ενώ μεγαλύτερα σωματίδια ενδέχεται να αποφράσσουν τους πόρους 
απορρόφησης νερού και θρεπτικών ουσιών (53). Επιπλέον, μελέτες του 2025 τεκμηριώνουν 
ότι τα φύλλα φυτών μπορούν επίσης να απορροφούν μικροπλαστικά μέσω φυλλικής 
πρόσληψης, ανοίγοντας μια νέα οδό εισόδου στην τροφική αλυσίδα (54). Ο μηχανισμός 
τοξικότητας στα φυτά συνδέεται με την παραγωγή δραστικών μορφών οξυγόνου, που 
παρεμποδίζουν τη σύνθεση χλωροφύλλης και καροτενοειδών, επηρεάζοντας αρνητικά τη 
φωτοσύνθεση και κατ' επέκταση την παραγωγικότητα (50,53). 

Μικροπλαστικά και αγροδιατροφική αλυσίδα 

Η διείσδυση μικροπλαστικών στην αγροδιατροφική αλυσίδα αποτελεί έναν ανησυχητικό 
τομέα έρευνας, καθώς συνδέει άμεσα τη γεωργική ρύπανση με την ανθρώπινη υγεία. Μελέτες 
έχουν τεκμηριώσει τη μεταφορά μικροπλαστικών από το έδαφος στα φυτά, από τα φυτά στα 
φυτοφάγα ζώα και τελικά στον άνθρωπο μέσω της διατροφής (55). Ιδιαίτερη ανησυχία 
προκαλεί ο ρόλος της πλαστισφαίρας ως φορέα ανθρώπινων παθογόνων. Τα μικροπλαστικά 
που εισάγονται στο έδαφος μέσω άρδευσης με λύματα ή κοπριά ζώων φέρουν συχνά 
μικροβιακά βιοφίλμ που περιέχουν παθογόνα όπως Salmonella spp., E. coli O157:Η7 και 
Campylobacter spp. (49,52) Τα παθογόνα αυτά προστατεύονται από περιβαλλοντικές 
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καταπονήσεις εντός της πλαστισφαίρας και μπορούν να μεταφερθούν στα φύλλα και τους 
καρπούς των φυτών, ενώ παραμένουν δύσκολα αφαιρέσιμα ακόμα και με πλύσιμο (49). 

Επιπλέον, τα μικροπλαστικά λειτουργούν ως φορείς χημικών ρύπων, όπως φθαλικών εστέρων, 
βισφαινόλης Α  και πολυχλωριωμένων διφαινυλαιθέρων , οι οποίοι απελευθερώνονται στο 
έδαφος και απορροφώνται από τα φυτά, εισερχόμενοι έτσι στην τροφική αλυσίδα.  

Η διαδρομή των μικροπλαστικών από το γεωργικό έδαφος έως το πιάτο του καταναλωτή 
απεικονίζεται σχηματικά στην Εικόνα 4. Όπως φαίνεται, τα μικροπλαστικά εισέρχονται στα 
γεωργικά συστήματα κυρίως μέσω της απόρριψης λυμάτων και της άρδευσης με μολυσμένα 
ύδατα, εναποτιθέμενα στο έδαφος και στις καλλιέργειες. Στο περιβάλλον αυτό, η επιφάνεια 
των πλαστικών σωματιδίων αποικίζεται ταχύτατα από μικροβιακά βιοφίλμ, δημιουργώντας 
την λεγόμενη «πλαστισφαίρα» (plastisphere), η οποία ενδέχεται να περιέχει ανθρώπινα 
παθογόνα. Τα παθογόνα αυτά μπορούν να μεταφερθούν στο ριζικό σύστημα και στα φύλλα 
των φυτών, και να παραμείνουν προσκολλημένα στα τρόφιμα ακόμα και μετά το πλύσιμο, 
εισερχόμενα τελικά στην αγροδιατροφική αλυσίδα. 

Πιο συγκεκριμένα φαίνεται: 

(Α) Μικροπλαστικά και παθογόνα εισέρχονται στις καλλιέργειες μέσω απόρριψης λυμάτων και 
άρδευσης με μολυσμένα ύδατα.  

(Β) Στο περιβάλλον, τα πλαστικά αποικίζονται από μικροβιακό βιοφίλμ («πλαστισφαίρα»), το 
οποίο μπορεί να περιέχει ανθρώπινα παθογόνα και να διευκολύνει τη μεταφορά τους στο 
ριζόσφαιρο και τα φύλλα των φυτών.  

(Γ) Μικροπλαστικά που έχουν προσκολληθεί στον φυτικό ιστό είναι δύσκολο να αφαιρεθούν 
με πλύσιμο, αυξάνοντας τον κίνδυνο εισόδου παθογόνων στην αγροδιατροφική αλυσίδα. 
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Εικόνα 4:  Οδοί εισόδου μικροπλαστικών και ανθρώπινων παθογόνων στα γεωργικά συστήματα (Προσαρμογή από (49)) 
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2.3 Ατμοσφαιρικά μικροπλαστικά και έκθεση μέσω αέρα 

Ο ατμοσφαιρικός αέρας συντίθεται από αέρια σε συγκεκριμένες αναλογίες: άζωτο (78%), 

οξυγόνο (21%) και σε μικρότερα ποσοστά αέρια όπως αργόν, διοξείδιο του άνθρακα και 

ευγενή αέρια (56). Ο ατμοσφαιρικός αέρας περιέχει επίσης υδρατμούς σε μεταβλητές 

συγκεντρώσεις, οι οποίοι συμβάλλουν στον σχηματισμό νεφών και επηρεάζουν τόσο τον 

υδρολογικό κύκλο όσο και τις φυσικές ιδιότητες του αέρα, για τον λόγο αυτό, ο απολύτως 

ξηρός αέρας αποτελεί ιδεατή κατάσταση που δεν απαντάται στη φύση. Η ατμόσφαιρα της Γης 

διαιρείται σε διακριτά στρώματα βάσει της μεταβολής της θερμοκρασίας με το υψόμετρο: την 

τροπόσφαιρα (0–12 km), τη στρατόσφαιρα (12–50 km), τη μεσόσφαιρα (50–85 km) και τη 

θερμόσφαιρα (85–600 km). Για την ανθρώπινη υγεία, κρίσιμη σημασία έχουν κυρίως τα δύο 

κατώτερα στρώματα: η τροπόσφαιρα, όπου λαμβάνουν χώρα τα μετεωρολογικά φαινόμενα 

και η ανθρώπινη δραστηριότητα, και η στρατόσφαιρα, η οποία φιλοξενεί τη στιβάδα του 

όζοντος που προστατεύει από την υπεριώδη ακτινοβολία. Στο πλαίσιο της παρούσας 

εργασίας, η τροπόσφαιρα αποτελεί το κύριο περιβάλλον διασποράς και εισπνοής 

ατμοσφαιρικών μικροπλαστικών (56,57). 

Σε κλειστούς χώρους, ο αέρας παρουσιάζει σημαντικές διαφορές ως προς τη σύστασή του σε 

σχέση με τον εξωτερικό, οφειλόμενες σε παράγοντες όπως η ανθρώπινη δραστηριότητα 

(αναπνοή, μαγείρεμα, καύση), η εκπομπή πτητικών οργανικών ενώσεων από την 

ανθρωπογενή δραστηριότητα, και η ανεπαρκής ανανέωση του αέρα (58). Τις τελευταίες 

δεκαετίες έχουν διεξαχθεί εκτεταμένες μελέτες σχετικά με την ποιότητα του αέρα σε 

εσωτερικούς χώρους, αναδεικνύοντας μια ανησυχητική παγκόσμια εικόνα. Συγκεκριμένα, 

λιγότερο από το 1% των χωρών χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος διαθέτει αστικές περιοχές 

με ποιότητα αέρα που πληροί τα κατώτατα όρια που συστήνει ο Παγκόσμιος Οργανισμός 

Υγείας (WHO) (58). Σύμφωνα με τα πλέον πρόσφατα δεδομένα του WHO, περίπου 7 

εκατομμύρια άνθρωποι αποβιώνουν πρόωρα ετησίως από την ατμοσφαιρική ρύπανση, 

αντιπροσωπεύοντας περίπου το 11,6% των παγκόσμιων θανάτων, εκ των οποίων, 3,8 

εκατομμύρια θάνατοι αποδίδονται στην κακή ποιότητα αέρα σε εσωτερικούς, οικιακούς, 

χώρους. Αξιοσημείωτο είναι το εύρημα ότι τα επίπεδα ρύπων στον εσωτερικό αέρα μπορεί να 

υπερβαίνουν εκείνα του εξωτερικού, γεγονός που αναδεικνύει τους κλειστούς χώρους ως 

κρίσιμο περιβάλλον έκθεσης, δεδομένου ότι οι σύγχρονοι άνθρωποι παραμένουν σε 

εσωτερικούς χώρους για το μεγαλύτερο ποσοστό της ημέρας τους (58).  

Λόγω της αυξημένης παραγωγής πλαστικών και της σταδιακής διάσπασής τους σε μικρότερα 

τεμάχια, τα μικροπλαστικά, τα οποία, όπως προαναφέρθηκε, μπορεί να παρουσιάζουν 

ιδιαίτερα χαμηλές πυκνότητες, αναμενόμενα ανευρίσκονται και στον ατμοσφαιρικό αέρα που 

αναπνέουν άνθρωποι και ζώα, τόσο σε εξωτερικούς όσο και σε εσωτερικούς χώρους. Μέσω 

του βιογεωχημικού κύκλου και υπό την επίδραση καιρικών συνθηκών όπως άνεμοι, 

βροχόπτωση και χιονόπτωση, τα μικροπλαστικά διασπείρονται και μεταφέρονται περαιτέρω 

σε όλες τις γωνίες του πλανήτη, έχοντας εντοπιστεί ακόμη και σε απομακρυσμένες περιοχές 
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όπως η Αρκτική και οι κορυφές βουνών, μακριά από οποιαδήποτε άμεση ανθρώπινη 

δραστηριότητα (59).  

Η ατμοσφαιρική ρύπανση από μικροπλαστικά τροφοδοτείται από χερσαίες πηγές, με 

κυριότερες τις κλωστοϋφαντουργικές εφαρμογές, στις οποίες συγκαταλέγονται κυρίως χαλιά, 

ρούχα από συνθετικά υλικά και κουρτίνες, που αποτελούν τις κύριες πηγές ρύπανσης από 

μικροπλαστικά σε εσωτερικούς χώρους (60). Επιπλέον σημαντικές πηγές περιλαμβάνουν 

βιομηχανικές εκπομπές, οικοδομικά υλικά, αγροτικές δραστηριότητες, καθώς και οικιακή 

σκόνη (60). Αξίζει να σημειωθεί ότι σε εσωτερικούς χώρους, οι συγκεντρώσεις ατμοσφαιρικών 

μικροπλαστικών κυμαίνονται από 90 έως 1.600 MP/m³, ενώ οι εναποθέσεις από 20 έως 

100.000 MP/m²/ημέρα, αναδεικνύοντας το εσωτερικό περιβάλλον ως σημαντικό χώρο 

έκθεσης (61). 

Η έκθεση μέσω εισπνοής αποτελεί μια αναπόφευκτη οδό πρόσληψης μικροπλαστικών για τον 

σύγχρονο άνθρωπο. Σύμφωνα με μελέτη που πραγματοποιήθηκε το 2024 στο Ηνωμένο 

Βασίλειο, η μέση ημερήσια έκθεση μέσω εισπνοής ανέρχεται σε 3,0 MP/kg σωματικού βάρους 

για τους ενήλικες, ενώ για βρέφη και νήπια η αντίστοιχη τιμή φτάνει τα 6,3 MP/kg σωματικού 

βάρους ημερησίως, σχεδόν διπλάσια, λόγω της αυξημένης αναπνευστικής συχνότητας και της 

εγγύτερης επαφής τους με δαπεδοκαλύμματα και σκόνη (61). Επαγγέλματα με αυξημένη 

έκθεση σε συνθετικές ίνες ή σωματίδια, όπως εργαζόμενοι σε βιομηχανίες 

κλωστοϋφαντουργίας, εργοστάσια πλαστικών ή χώρους με έντονη κυκλοφορία, ενδέχεται να 

βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο χρόνιας έκθεσης. 

Μετά την εισπνοή, τα μικροπλαστικά μεγαλύτερης διαμέτρου (>10 μm) εγκαθίστανται κυρίως 

στο ανώτερο αναπνευστικό σύστημα, ενώ τα μικρότερα σωματίδια, και ιδιαίτερα τα 

νανοπλαστικά (<2,5 μm), είναι ικανά να διεισδύσουν βαθύτερα στον πνευμονικό ιστό, ακόμη 

και στα κυψελίδια, και κατόπιν να μετατοπιστούν μέσω της συστηματικής κυκλοφορίας  στα 

υπόλοιπα όργανα του σώματος (62). 

Τα εισπνεόμενα μικροπλαστικά συνδέονται με σειρά παθολογικών μηχανισμών στον 

πνεύμονα. Μελέτες σε κυτταρικά και ζωικά μοντέλα τεκμηριώνουν ότι η έκθεση σε 

μικροπλαστικά προκαλεί οξειδωτικό στρες, φλεγμονώδη απόκριση, κυτταρική απόπτωση και 

γενοτοξικές επιδράσεις (63). Επιδημιολογικές και πειραματικές μελέτες συσχετίζουν ολοένα 

και περισσότερο την έκθεση σε μικροπλαστικά με νοσήματα όπως καρκίνος πνεύμονα, άσθμα, 

χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) και πνευμονική ίνωση, αν και οι υποκείμενοι 

μηχανισμοί παραμένουν υπό διερεύνηση. Επιπλέον, τα μικροπλαστικά λειτουργούν ως φορείς 

χημικών ρύπων και μικροοργανισμών, εισάγοντας τοξίνες και παθογόνα απευθείας στον 

πνευμονικό ιστό κατά την εισπνοή (63). 
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Η ατμοσφαιρική ρύπανση από μικροπλαστικά στην Ευρώπη έχει τεκμηριωθεί εκτενώς τόσο σε 

αστικά όσο και σε απομακρυσμένα περιβάλλοντα. Σε αστικές περιοχές, οι μετρήσεις 

εναπόθεσης κυμαίνονται σε ευρύ φάσμα: στο Παρίσι έχουν καταγραφεί ροές 2–355 

μικροπλαστικών/m²/ημέρα, ενώ στο Λονδίνο ο μέσος όρος εναπόθεσης ανέρχεται σε 771 ± 

167 μικροπλαστικά/m²/ημέρα (64). Σε αστικές περιοχές της Νορβηγίας, συγκεκριμένα στο 

Όσλο και το Τρόνχαϊμ, οι μέσες ροές εναπόθεσης ανήλθαν σε 676 και 347 μg/m²/ημέρα 

αντίστοιχα, ενώ οι αιωρούμενες συγκεντρώσεις στο Όσλο έφτασαν τα 272 ng/m³, περίπου 100 

φορές υψηλότερες από τις αντίστοιχες στον Αρκτικό κύκλο (65). Χαρακτηριστικό για την 

Ευρώπη είναι η διαπίστωση ότι ακόμα και απομακρυσμένες περιοχές ανιχνεύονται 

συγκεντρώσεις μικροπλαστικών: έχουν ανιχνευτεί στα Πυρηναία  Όρη, στους παγετώνες των 

Άλπεων σε συγκέντρωση 66 ± 60 μικροπλαστικών/m²/έτος, καθώς και στον Αρκτικό Σταθμό 

Zeppelin του Σβάλμπαρντ, με μέσες ροές 37,6–64 μg/m²/ημέρα (64,65). Η μοντελοποίηση 

ατμοσφαιρικής μεταφοράς επιβεβαίωσε ότι οι υψηλές συγκεντρώσεις σε απομακρυσμένες 

θέσεις οφείλονται κυρίως σε εκπομπές από την Κεντρική και Νότια Ευρώπη, που αποτελούν 

τις κύριες πηγές ατμοσφαιρικών μικροπλαστικών της ηπείρου (65). Το κυρίαρχο είδος 

μικροπλαστικού σε ευρωπαϊκές αστικές περιοχές αποδεικνύεται να είναι τα σωματίδια 

φθοράς ελαστικών τροχών, τα οποία στο Όσλο αντιπροσώπευαν άνω του 90% της συνολικής 

μάζας ατμοσφαιρικών μικροπλαστικών, με εποχιακές κορυφές κατά την περίοδο αλλαγής 

χειμερινών ελαστικών που έφτασαν τα 1.200 μg/m²/ημέρα (65). Τα δεδομένα αυτά 

καταδεικνύουν ότι η ατμοσφαιρική έκθεση σε μικροπλαστικά αποτελεί μια συνεχή και 

αναπόφευκτη οδό πρόσληψης για τον ευρωπαϊκό πληθυσμό, με τον αστικό τρόπο ζωής και 

την οδική κυκλοφορία να αναδεικνύονται ως οι κύριοι συντελεστές της έκθεσης αυτής. 
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2.4 Μικροπλαστικά σε ζώα, τρόφιμα ζωικής προέλευσης και η έννοια 

της Ενιαίας Υγείας  

Η κατανόηση της τύχης των μικροπλαστικών εντός των τροφικών δικτύων απαιτεί τη διάκριση 

δύο θεμελιωδών εννοιών: της βιοσυσσώρευσης και της βιομεγέθυνσης. Παρόλο που 

χρησιμοποιούνται συχνά εναλλακτικά στη βιβλιογραφία, οι δύο αυτές έννοιες περιγράφουν 

διαφορετικές διεργασίες (66).  Ως Βιοσσυσώρευση ορίζεται η σταδιακή συγκέντρωση ρύπων 

μέσα σε έναν οργανισμό, ως αποτέλεσμα μεγαλύτερης πρόσληψης σε σχέση με την αποβολή 

τους. Αντίθετα, ως βιομεγέθυνση ορίζεται η προοδευτική αύξηση της μέσης συγκέντρωσης 

ενός ρύπου από τα χαμηλότερα προς τα υψηλότερα επίπεδα της τροφικής αλυσίδας. Όπως 

φαίνεται και στην Εικόνα 5 η  ουσιαστική διαφορά μεταξύ των δύο εννοιών έγκειται στο εύρος 

αναφοράς τους: η βιοσυσσώρευση εστιάζει στον μεμονωμένο οργανισμό, ενώ η 

βιομεγέθυνση περιγράφει το αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης όλων των οργανισμών κατά 

μήκος της τροφικής αλυσίδας (67).  

Στο πλαίσιο της έρευνας για τα μικροπλαστικά, οι δύο αυτές διεργασίες δεν φαίνεται να 
ταυτίζονται, σύμφωνα με την πλειονότητα των διαθέσιμων μελετών. Τα μικροπλαστικά μικρής 
διαμέτρου (<100 μm) (68), και ιδιαίτερα τα νανοπλαστικά, έχουν την ικανότητα να διαπερνούν 
τους ιστούς των οργανισμών και να βιοσυσσωρεύονται, χωρίς απαραίτητα να μεταφέρονται 
στα επόμενα τροφικά επίπεδα με αυξημένες συγκεντρώσεις. Η βιοσυσσώρευση είναι 
εμφανέστερη σε οργανισμούς χαμηλότερων τροφικών επιπέδων, ενώ τεκμηριώνεται 
σαφέστερα στους θαλάσσιους οργανισμούς σε σύγκριση με αυτούς των χερσαίων και 
οικοσυστημάτων εσωτερικών υδάτων (69). 

 

Εικόνα 5:  Βιοσυσσώρευση και βιομεγέθυνση ρύπων στην τροφική αλυσίδα (προσαρμοσμένο από (70)).   
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Όπως προαναφέρθηκε, τα ψάρια και τα θαλασσινά αποτελούν από τις πιο τεκμηριωμένες 

πηγές έκθεσης  του ανθρώπου στα μικροπλαστικά μέσω της διατροφής. Τα προϊόντα αλιείας 

αποτελούν σημαντική πηγή μικροπλαστικών στη διατροφή του ανθρώπου, και μετά την 

κατάποσή τους τα μικροπλαστικά φτάνουν στο γαστρεντερικό σύστημα, όπου μπορούν να 

απορροφηθούν και να προκαλέσουν οξειδωτικό στρες, κυτταροτοξικότητα και μεταφορά σε 

άλλους ιστούς (71). Εκτός από τα θαλασσινά, τα τρόφιμα ζωικής προέλευσης από χερσαία 

εκτρεφόμενα ζώα αποτελούν επίσης σημαντική οδό έκθεσης. Ιδιαίτερη ανησυχία εγείρεται 

για τα ζώα εκτροφής, καθώς παράγουν τρόφιμα όπως γάλα, αυγά και κρέας, με αποτέλεσμα 

να ενισχύουν βιολογικά τους κινδύνους κατά μήκος της τροφικής αλυσίδας (72).  

Ειδικά για τα γαλακτοκομικά προϊόντα, πρόσφατες μελέτες έχουν τεκμηριώσει σημαντικά 
επίπεδα ρύπανσης. Σε ανάλυση γαλακτοκομικών προϊόντων, το τυρί ωρίμανσης παρουσίασε 
την υψηλότερη συγκέντρωση μικροπλαστικών (1857 MP/kg), ακολουθούμενο από το φρέσκο 
τυρί (1280 MP/kg) και το γάλα (350 MP/kg), με την παρουσία πάνω από 20 διαφορετικών 
πολυμερών (73). Για τα κρέατα και τα αυγά, μικροπλαστικά και νανοπλαστικά έχουν 
εντοπιστεί σε γάλα και προϊόντα πουλερικών, συμπεριλαμβανομένων συσκευασμένων 
κρεάτων και αυγών, με μέσο όρο 11,67 ± 3,98 σωματίδια ανά αυγό (74). Η έκθεση των ζώων 
στα μικροπλαστικά συνδέεται με ευρύ φάσμα δυσμενών επιδράσεων. Σε πολλές μελέτες έχει 
τεκμηριωθεί η βλάβη που προκαλούν τα πλαστικά σωματίδια, συμπεριλαμβανομένων του 
οξειδωτικού στρες, της απόπτωσης, της φλεγμονώδους απόκρισης, της δυσρύθμισης του 
ενδοκρινικού συστήματος και της συσσώρευσης σε διάφορα όργανα (75).  

Η έκθεση των ζώων στα μικροπλαστικά συνδέεται με ευρύ φάσμα δυσμενών επιδράσεων, που 
ποικίλλουν ανάλογα με το είδος και το τροφικό επίπεδο του οργανισμού. Στα υδρόβια 
ασπόνδυλα, η παρουσία μικροπλαστικών οδηγεί σε μείωση της διατροφικής δραστηριότητας 
και της γονιμότητας, καθυστέρηση στην ανάπτυξη των προνυμφών, καθώς και αυξημένη 
κατανάλωση οξυγόνου με παράλληλη αύξηση οξειδωτικού στρες (76). Στα ψάρια, οι 
συνέπειες είναι εκτεταμένες και περιλαμβάνουν δομικές βλάβες σε ζωτικά όργανα όπως το 
έντερο, το ήπαρ, τα βράγχια και ο εγκέφαλος, διαταραχή της μεταβολικής ισορροπίας. 
ιδιαίτερα του μεταβολισμού λιπιδίων και υδατανθράκων,  καθώς και νευροτοξικές 
επιδράσεις, λιπώδη εκφύλιση του ήπατος και φλεγμονώδεις αλλαγές στο έντερο (76).  

Σε μελέτες σε τρωκτικά, τα μικροπλαστικά εντοπίστηκαν σε πολλαπλά όργανα, προκαλώντας 
βλάβη στο επιθηλιακό φράγμα του εντέρου, μείωση της παραγωγής βλέννας και αλλαγές στη 
σύνθεση της εντερικής μικροχλωρίδας. Στο αναπαραγωγικό σύστημα των αρσενικών 
παρατηρήθηκαν ατροφία των όρχεων, μειωμένη ποιότητα και κινητικότητα σπέρματος και 
πτώση επιπέδων τεστοστερόνης, ενώ στα θηλυκά καταγράφηκαν ίνωση ωοθηκών και θάνατος 
κοκκιωδών κυττάρων. Επιπλέον, ανιχνεύθηκαν καρδιακή ίνωση, δομικές βλάβες στους 
νεφρούς και οξειδωτικό στρες στο μυοκάρδιο, καθώς και γνωστικές διαταραχές, αυξημένο 
άγχος και αλλαγές στην κινητική δραστηριότητα (75,76).  Ιδιαίτερο ενδιαφέρον εγείρει η 
ικανότητα των μικροπλαστικών να διαπερνούν τον πλακούντα. Η έκθεση κατά τη διάρκεια της 
κύησης έχει συνδεθεί με μειωμένο βάρος γέννησης, υψηλότερα ποσοστά νεογνικής 
θνησιμότητας, μεταβολικές διαταραχές και αλλαγές στην εντερική μικροχλωρίδα των 
απογόνων (76). 
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Τέλος, τα μικροπλαστικά δεν δρουν μεμονωμένα, αλλά λειτουργούν ως προσροφητές τοξικών 
ουσιών, μεταφέροντας και ενισχύοντας την τοξικότητα βαρέων μετάλλων όπως ο υδράργυρος 
και το κάδμιο, αντιβιοτικών και χημικών ρύπων όπως οι φθαλικές ενώσεις, επιδεινώνοντας 
περαιτέρω τις παθολογικές αλλαγές στους ιστούς (76–78).    

Τα μικροπλαστικά αποτελούν χαρακτηριστικό παράδειγμα απειλής που δεν μπορεί να 
αντιμετωπιστεί μέσα από τη μελέτη ενός μόνο τομέα. Η προσέγγιση της Ενιαίας Υγείας 
αναγνωρίζει την αλληλεξάρτηση και αλληλοσύνδεση της υγείας του οικοσυστήματος με αυτή 
των ζώων και των ανθρώπων (79). Τα χερσαία  ζώα ενδέχεται να είναι ιδιαίτερα συνδεδεμένα 
με την έκθεση του ανθρώπου στα μικροπλαστικά, καθώς υπόκεινται στους ίδιους 
περιβαλλοντικούς ρύπους, λειτουργώντας πιθανώς ως δείκτες, δηλαδή βοηθώντας στην 
εκτίμηση της έκθεσης και του κινδύνου για τους ανθρώπους, ή ως αναπόσπαστο μέρος της 
τροφικής αλυσίδας του ανθρώπου στην περίπτωση των ζώων εκτροφής (80). Τα 
μικροπλαστικά ενέχουν κινδύνους για καλλιέργειες, φυτά, ζώα, άγρια ζωή και ανθρώπους 
λόγω των ιδιοτήτων τους για επιμονή και βιοσυσσώρευση, και συνδέονται άμεσα και έμμεσα 
με την κλιματική αλλαγή, απειλώντας όχι μόνο την ασφάλεια των τροφίμων αλλά και τη 
διανομή ειδών που ενδέχεται να μεταφέρουν νέα παθογόνα (80,81). 

Η έκθεση στα μικροπλαστικά δεν αφορά αποκλειστικά τον άνθρωπο ως μεμονωμένο 
βιολογικό οργανισμό, αλλά συνιστά μία διεπιστημονική, πολυεπίπεδη πρόκληση που αγγίζει 
ταυτόχρονα την υγεία των οικοσυστημάτων, των ζώων και των ανθρώπων. Η προσέγγιση της 
«Ενιαίας Υγείας» (One Health) αναγνωρίζει ακριβώς αυτή την  αλληλεξάρτηση, θέτοντας ως 
αρχή ότι η υγεία δεν μπορεί να αξιολογηθεί ούτε να προστατευτεί σε κανέναν τομέα χωριστά. 
Στο πλαίσιο αυτό, τα μικροπλαστικά αποτελούν ένα από τα πλέον αντιπροσωπευτικά 
παραδείγματα περιβαλλοντικής απειλής: εισέρχονται στο έδαφος μέσω γεωργικών 
πρακτικών, στα ύδατα μέσω αστικής απορροής και λυμάτων, στους ζωντανούς οργανισμούς 
μέσω της τροφικής αλυσίδας, και τελικά στον άνθρωπο μέσω της διατροφής, της εισπνοής και 
της δερματικής επαφής (82). 

Η σύνδεση με την κλιματική αλλαγή προσθέτει μία ακόμα διάσταση στο πλαίσιο της Ενιαίας 
Υγείας. Η αύξηση της θερμοκρασίας επιταχύνει την αποσύνθεση των πλαστικών σε μικρότερα 
σωματίδια, ενισχύει την ατμοσφαιρική τους διασπορά και αλλάζει τα πρότυπα κατανομής 
ειδών, με ενδεχόμενη μεταφορά νέων παθογόνων σε περιοχές όπου δεν υπήρχαν 
προηγουμένως (83). Επιπρόσθετα, οι αδύναμοι ελεγκτικοί μηχανισμοί σε χώρες χαμηλού και 
μεσαίου εισοδήματος επιδεινώνουν τις προϋπάρχουσες υγειονομικές ανισότητες. Ο 
πληθυσμός των χωρών αυτών παραμένει δυσανάλογα εκτεθειμένος, εξαιτίας φαινομένων 
όπως η απορροή γεωργικών αποβλήτων, η διοχέτευση ανεπεξέργαστων λυμάτων και η 
λειτουργία ανεξέλεγκτων χωματερών πλαστικών (84,85). 

Στο πλαίσιο της Ενιαίας Υγείας, τα μικροπλαστικά δεν αντιμετωπίζονται ως απλός 
περιβαλλοντικός ρύπος, αλλά ως συστημικός παράγοντας κινδύνου που απαιτεί 
ολοκληρωμένη διεπιστημονική παρακολούθηση, ρύθμιση και δράση. Η ανάπτυξη κοινών 
πρωτοκόλλων παρακολούθησης μεταξύ κτηνιατρικών, ιατρικών και περιβαλλοντικών 
υπηρεσιών, καθώς και η ενσωμάτωση δεικτών μικροπλαστικής ρύπανσης στα εθνικά 
συστήματα επιτήρησης τροφίμων και νερού, αποτελούν αναγκαίες συνθήκες για την 
αποτελεσματική αντιμετώπισή τους (82).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. Το Γαστρεντερικό Μικροβίωμα και 

Αλληλεπίδραση με τα μικροπλαστικά  

3.1 Σύσταση και λειτουργίες του εντερικού μικροβιώματος  

Τις τελευταίες δεκαετίες, και ιδιαίτερα από την έναρξη του Human Microbiome Project, 
αναπτύχθηκε έντονο επιστημονικό ενδιαφέρον για το ανθρώπινο μικροβίωμα, δηλαδή το 
σύνολο των μικροοργανισμών και των μεταβολιτών τους που απαντώνται στο ανθρώπινο 
σώμα (86). Οι μικροοργανισμοί αυτοί φαίνεται να εντοπίζονται σε σχεδόν κάθε όργανο και 
ιστό, αναπτύσσοντας σχέσεις αλληλεπίδρασης με τον ξενιστή με κοινό στόχο την επιβίωση. 
Απαντώνται στην επιφάνεια του δέρματος, στον στόμα και στους πνεύμονες, ωστόσο το πιο 
μελετημένο και λειτουργικά σημαντικό τμήμα αφορά το γαστρεντερικό μικροβίωμα (86,87).  

Το γαστρεντερικό σύστημα, όπως απεικονίζεται στην Εικόνα 6, αποτελεί ένα σύστημα του 
ανθρώπινου οργανισμού, που εκτείνεται από τη στοματική κοιλότητα έως τον ορθό. Κατά 
μήκος του γαστρεντερικού σωλήνα παρατηρείται προοδευτική αύξηση της πυκνότητας των 
μικροβιακών πληθυσμών. Στη στοματική κοιλότητα, οι μικροοργανισμοί εντοπίζονται κυρίως 
στα μεσοδόντια διαστήματα και στα ούλα. Ο στόμαχος, λόγω του ιδιαίτερα χαμηλού pH του, 
αποτελεί εχθρικό περιβάλλον για την εγκατάσταση μικροβίων, με εξαίρεση εξειδικευμένους 
μικροοργανισμούς όπως το Helicobacter pylori, που έχει αναπτύξει μηχανισμούς 
προσαρμογής στο όξινο περιβάλλον (87,88).  

Κατά μήκος του λεπτού εντέρου 
παρατηρούνται σταδιακά αυξανόμενες 
πυκνότητες μικροβιακών κυττάρων, με τον 
ειλεό να φιλοξενεί έως και 10⁸ κύτταρα/ml 
(89). Στο παχύ έντερο απαντώνται οι 
υψηλότερες πυκνότητες μικροβιακού 
πληθυσμού σε ολόκληρο τον οργανισμό, 
φτάνοντας τα 10¹¹ κύτταρα ανά γραμμάριο 
εντερικού περιεχομένου, καθιστώντας το 
έτσι το κύριο οικολογικό περιβάλλον του 
ανθρώπινου μικροβιώματος (87,90).  

 

 

 

 

 

 
Εικόνα 6:  Σχηματική απεικόνιση του γαστρεντερικού συστήματος του ανθρώπου (Πηγή (87))   
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Λαμβάνοντας υπόψη το εύρος και τη σημασία των λειτουργιών που επιτελεί, το εντερικό 

μικροβίωμα θεωρείται σήμερα από πολλούς ερευνητές ως ξεχωριστό «όργανο» του 

ανθρώπινου οργανισμού. Συγκεκριμένα, βοηθά στην αφομοίωση τροφών που το στομάχι και 

το λεπτό έντερο αδυνατούν να πέψουν αυτόνομα, όπως τις αδιάλυτες φυτικές ίνες που 

βρίσκονται σε φρούτα, λαχανικά και φυτικά τρόφιμα. Συμβάλλει στη σύνθεση βιταμινών του 

συμπλέγματος Β και της βιταμίνης Κ, ενώ παράλληλα προστατεύει τον οργανισμό έναντι 

παθογόνων μικροοργανισμών διατηρώντας την ακεραιότητα του εντερικού φραγμού.                        

Επιπλέον, διαδραματίζει ρυθμιστικό ρόλο στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος, 

ενώ ένα υγιές και ισορροπημένο εντερικό μικροβίωμα αποτελεί προϋπόθεση για την ομαλή 

λειτουργία ολόκληρου του πεπτικού συστήματος. Ωστόσο, πρόκειται για ένα «επίκτητο» 

όργανο, καθώς τα νεογνά γεννιούνται με στείρο έντερο. Ο αποικισμός του εντέρου αρχίζει 

αμέσως μετά τη γέννηση και εξελίσσεται δυναμικά καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής, 

επηρεαζόμενος από παράγοντες όπως ο τρόπος τοκετού, ο θηλασμός, η διατροφή και η 

έκθεση σε αντιβιοτικά (87,91).  

Ως μικροβίωτα ορίζονται οι μικροοργανισμοί (βακτήρια, αρχαία, ιοί και μύκητες)  που 

κατοικούν στο ανθρώπινο σώμα υπό φυσιολογικές συνθήκες, ενώ το μικροβίωμα αποτελεί το 

σύνολο αυτών των μικροοργανισμών, του γενετικού τους υλικού και της οικολογικής τους 

θέσης (92,93). Στο εντερικό μικροβίωμα συμπεριλαμβάνονται επίσης πρωτόζωα και παράσιτα, 

ενώ οι ιοί, που δεν ανήκουν στα βακτήρια ή στα αρχαία, συγκροτούν το ιικό μικροβίωμα 

(Virome), το οποίο κυριαρχείται από βακτηριοφάγους (94).  

Τα Bacteroidetes και τα Firmicutes κυριαρχούν στη βακτηριακή κοινότητα, αντιπροσωπεύοντας 

άνω του 90% του συνόλου, ενώ ο αριθμός και η αναλογία των δύο αυτών φύλων ποικίλλουν 

ανά άτομο και επηρεάζονται από την ηλικία, τη διατροφή και την κατάσταση υγείας. Τα 

Firmicutes περιλαμβάνουν σημαντικά γένη όπως τα Lactobacillus, Clostridium και 

Ruminococcus, ενώ στα Bacteroidetes ανήκουν τα Bacteroides και Prevotella, που 

εξειδικεύονται στην αποδόμηση σύνθετων φυτικών υδατανθράκων και πρωτεϊνών (95). Κάθε 

είδος παρουσιάζει διαφορετική αφθονία και ποικιλία μικροβίων, αντανακλώντας τη βαθιά 

ατομικότητα του εντερικού μικροβιώματος.  Έως σήμερα δεν έχει καθοριστεί με ακρίβεια ποια 

είναι η «φυσιολογική» σύνθεση του μικροβιώματος ενός υγιούς ενήλικα, καθώς η 

ενδοατομική και διατομική μεταβλητότητα είναι εξαιρετικά υψηλή (87,96). 

Η Εικόνα 7  απεικονίζει την ταξινομική ιεραρχία των κυριότερων βακτηρίων του εντερικού 

μικροβιώματος, οργανωμένη σε έξι επίπεδα: φύλα, τάξεις, τάγματα, οικογένειες, γένη και 

είδη. Στο ανώτατο ταξινομικό επίπεδο διακρίνονται έξι βακτηριακά φύλα: τα Actinobacteria, 

τα Firmicutes, τα Bacteroidetes, τα Proteobacteria, τα Fusobacteria και τα Verrucomicrobia. Τα 

Actinobacteria περιλαμβάνουν δύο τάξεις, την Actinobacteria και την Coriobacteriia, με 

χαρακτηριστικό γένος το Bifidobacterium, στο οποίο ανήκουν είδη όπως το Bifidobacterium 

longum και το Bifidobacterium bifidum. Τα Firmicutes αποτελούν το πολυπλοκότερο φύλο του 

σχήματος, με τέσσερις τάξεις (Clostridia, Negativicutes, Bacilli, Sphingobacteriia) και πλήθος 

γενών, μεταξύ των οποίων το Faecalibacterium, το Lactobacillus, ο Enterococcus και ο 
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Staphylococcus. Τα Bacteroidetes αντιπροσωπεύονται κυρίως από την τάξη Bacteroidia και το 

είδος Bacteroidales, με χαρακτηριστικά γένη όπως τα Bacteroides, Prevotella, Parabacteroides 

και Alistipes. Τα Proteobacteria διαιρούνται σε τρεις τάξεις (Gamma-, Delta- και Epsilon-

proteobacteria),  περιλαμβάνοντας γένη κλινικής σημασίας όπως η Escherichia, το 

Desulfovibrio και το Helicobacter. Τέλος, τα Fusobacteria εκπροσωπούνται από το γένος 

Fusobacterium, ενώ τα Verrucomicrobia από την Akkermansia muciniphila, ένα είδος που έχει 

αναδειχθεί ως σημαντικός δείκτης εντερικής υγείας (97). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 7: Ταξινομική ιεραρχία των κυριότερων βακτηρίων του υγιούς εντερικού μικροβιώματος. (Προσαρμογή από (97))   
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3.2 Είσοδος μικροπλαστικών στο γαστρεντερικό σύστημα  

Η πορεία των μικροπλαστικών σε αυτό ξεκινά ήδη από τη στοματική κοιλότητα, όπου δύναται 

να προκαλέσουν οδοντικά προβλήματα όπως περιοδοντίτιδα (98) και πιθανόν δυσοσμία λόγω 

της μικροβιακής δυσβίωσης. Έρευνες καταδεικνύουν ότι τα μικροπλαστικά, καθώς και οι 

επιβλαβείς ουσίες που φέρουν, μπορεί να μεταβάλλουν την ποικιλία και διαθεσιμότητα του 

μικροβιώματος της στοματικής κοιλότητας, που αποτελεί το δεύτερο πλουσιότερο σε ποικιλία 

μικροβίωμα στον ανθρώπινο οργανισμό μετά το εντερικό (99). Σε φυσιολογικές συνθήκες, 

αυτό αποτελείται κυρίως από Salivary Streptococcus, Lactobacillus και Staphylococcus μεταξύ 

άλλων, ενώ σε άτομα εκτεθειμένα σε μικροπλαστικά, παρατηρείται αύξηση των επιπέδων 

Oribacterium και Thiobacillus, τα οποία συνδέονται με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

(ΧΑΠ), οξειδωτικό στρες και εγκατάσταση χρόνιας φλεγμονής, με αυξημένη πιθανότητα 

εμφάνισης βήχα και φαρυγγίτιδας. Μελέτη που συνέκρινε τρεις ομάδες έκθεσης σε 

μικροπλαστικά επιβεβαίωσε ότι το στοματικό μικροβίωμα ατόμων με συχνή έκθεση εμφανίζει 

μειωμένη μικροβιακή ποικιλομορφία και εμπλουτισμό παθογόνων ταξινομικών ομάδων (100–

102).  

Με την πάροδο στον οισοφάγο, η μετακίνηση είναι γρήγορη λόγω των περισταλτικών 

κινήσεων, ωστόσο τα μικροπλαστικά μπορεί να προκαλέσουν οισοφαγίτιδα λόγω 

καταστροφής των οισοφαγικών επιθηλιακών κυττάρων. Το φυσιολογικό οισοφαγικό 

μικροβίωμα αποτελείται κυρίως από γένη όπως Streptococcus, Prevotella και Veillonella.              

Η διαταραχή του ενδέχεται να προδιαθέτει σε φλεγμονώδεις παθήσεις όπως οισοφαγίτιδα και 

νόσος καταρροϊκής οισοφαγίτιδας (GERD), με αναλογίες που εμφανίζονται για την επίδραση 

μικροπλαστικών στο εντερικό μικροβίωμα (103).  

Η Εικόνα 8 συνοψίζει σχηματικά τη διαδρομή των μικρο(νάνο)πλαστικών από τις πηγές 

έκθεσης έως τις κυτταρικές επιπτώσεις στο εντερικό επιθήλιο. Τα μικρο(νανο)πλαστικά  

εισέρχονται στο ανθρώπινο σύστημα τροφίμων σε τρία επίπεδα, κατά την παραγωγή, την 

επεξεργασία και την κατανάλωση, και επιδρούν σε τρία επίπεδα του εντερικού φραγμού: στο 

μικροβίωμα, στο στρώμα βλέννης και στο επιθήλιο, με τελικό αποτέλεσμα αυξημένη εντερική 

διαπερατότητα και μεταφορά τοξικών ουσιών στη συστηματική κυκλοφορία (104). 

Πριν φτάσουν στο εντερικό επιθήλιο, τα μικροπλαστικά πρέπει να διαπεράσουν το στρώμα 

βλέννης (mucus layer), που αποτελεί την πρώτη γραμμή άμυνας του εντέρου. Η βλέννα 

εκκρίνεται από τα κυψελίδια γοβλέτ (goblet cells) και αποτελείται κυρίως από γλυκοπρωτεΐνες 

βλεννίνης (mucins), ιδίως MUC2, MUC1 και MUC5AC, οι οποίες σχηματίζουν ένα ιξώδες, 

προστατευτικό πλέγμα που εμποδίζει την είσοδο ξένων σωματιδίων, παθογόνων και τοξικών 

ουσιών στο υποκείμενο επιθήλιο. Η ικανότητα των μικροπλαστικών να διαπεράσουν αυτό το 

στρώμα εξαρτάται κυρίως από το μέγεθός τους: μικρότερα νανοσωματίδια (διαμέτρου 50–

200 nm) τείνουν να διαπερνούν ευκολότερα τη βλέννα μέσω ενδοκύττωσης, ενώ η δημιουργία 

βιολογικής κορόνας γύρω από μεγαλύτερα σωματίδια μπορεί επίσης να διευκολύνει τη 

διέλευση μέσω αλληλεπίδρασης με τις βλεννίνες. Παράλληλα, η πλειονότητα των μελετών σε 

τρωκτικά καταδεικνύει μείωση του αριθμού και του όγκου των κυψελιδίων γοβλέτ μετά από 
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έκθεση σε μικροπλαστικά, με παράλληλη μείωση της έκφρασης της βλεννίνης MUC2 σε 

επίπεδο γλυκοπρωτεΐνης και mRNA(105) (106). 

Ένα από τα πλέον κρίσιμα ερωτήματα της σύγχρονης έρευνας αφορά στο πώς τα 

μικροπλαστικά, αφού διαπεράσουν το στρώμα βλέννης, διαπερνούν και τον ίδιο τον εντερικό 

φραγμό και εισέρχονται στην κυκλοφορία, φτάνοντας τελικά σε απομακρυσμένα όργανα. Η 

διέλευση αυτή είναι άρρηκτα εξαρτώμενη από το μέγεθος των σωματιδίων και 

πραγματοποιείται μέσω τεσσάρων κύριων μηχανισμών (107). 

Ενδοκύττωση/Τρανσκύττωση μέσω εντεροκυττάρων: Σωματίδια διαμέτρου 50–200 nm 

προσλαμβάνονται κατά προτίμηση από εντεροκύτταρα μέσω ενδοκύττωσης, με βέλτιστο 

μέγεθος πρόσληψης περί τα 40 nm. Μόλις εγκλωβιστούν σε ενδοσώματα, τα σωματίδια 

μεταφέρονται με τρανσκύττωση στο βασικό-πλευρικό διαμέρισμα και εν τέλει στο λεμφικό και 

αγγειακό σύστημα (107). Πρόσληψη μέσω M-cells (Peyer's patches), Τα M-cells (microfold 

cells), που εντοπίζονται στις πλάκες του Peyer και διακρίνονται από μειωμένο στρώμα 

βλέννης, αποτελούν τον κύριο τόπο πρόσληψης μικροπλαστικών μεγαλύτερου μεγέθους 

(<150 μm). Μέσω φαγοκύττωσης, μικροπινοκύττωσης και ενδοκύττωσης μεσολαβούμενης 

από υποδοχέα, τα μικροπλαστικά μεταφέρονται στο λεμφικό σύστημα και φτάνουν στην 

συστηματική κυκλοφορία (107). Persorption/Διέλευση μέσω «κενών» στις λαχνές Κατά την 

αποκόλληση των εντεροκυττάρων από την κορυφή των λαχνών, η οποία είναι κανονική 

διαδικασία κυτταρικής ανανέωσης, σχηματίζονται παροδικά «κενά» που επιτρέπουν τη 

διέλευση μεγαλύτερων σωματιδίων (~7–70 μm). Ο μηχανισμός αυτός, γνωστός ως 

persorption, αφορά κυρίως τα μεγαλύτερα μικροπλαστικά και έχει τεκμηριωθεί τόσο σε in vivo 

πειράματα σε τρωκτικά όσο και σε ανθρώπινα δείγματα ιστών (107).                                

Παρακυτταρική Μεταφορά, τα νανοπλαστικά (<100 nm) μπορούν να διαχέονται παθητικά 

μεταξύ γειτονικών κυττάρων μέσω της παρακυτταρικής οδού, ιδίως όταν η ακεραιότητα των 

σφικτών συνδέσμων έχει ήδη διαταραχθεί από τη φλεγμονή ή το οξειδωτικό στρες που τα ίδια 

τα MNPs προκαλούν, δημιουργώντας έτσι έναν αυτοενισχυόμενο φαύλο κύκλο (107). 

Τέλος, μόλις τα μικροπλαστικά εισέλθουν στα βιολογικά υγρά, η αρχικά υδρόφοβη επιφάνειά 

τους προσροφά ενδογενείς πρωτεΐνες και λιπίδια, σχηματίζοντας μια δυναμική δομή γνωστή 

ως «πρωτεϊνική/βιολογική κορόνα», όπως προαναφέρθηκε. Η κορόνα αυτή προσδίδει στα 

σωματίδια νέα ταυτότητα: για παράδειγμα, PVC και PE σωματίδια με κορόνα πλούσια σε 

απολιποπρωτεΐνη A1 (ApoA1) μιμούνται λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας (HDL) και 

προσλαμβάνονται από κύτταρα μέσω υποδοχέα. Ο σχηματισμός βιολογικής κορόνας αυξάνει 

τη βιοδιαθεσιμότητα των σωματιδίων, επιτρέποντας ακόμη και σχετικά μεγαλύτερα 

σωματίδια να διαπεράσουν τον εντερικό φραγμό (108).  
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Εικόνα 8: Σχηματική απεικόνιση της εισαγωγής μικρο(νανο)πλαστικών μέσω κατάποσης και των επιπτώσεών τους στο εντερικό 

σύστημα. Απεικονίζονται οι κύριες πηγές έκθεσης στο ανθρώπινο σύστημα τροφίμων (παραγωγή, επεξεργασία, κατανάλωση) καθώς και 

οι τρεις στόχοι του εντερικού φραγμού: μικροβίωμα (δυσβίωση), στρώμα βλέννης (μειωμένη έκκριση) και εντερικό επιθήλιο (χαλαρές 

συνδέσεις, οξειδωτική βλάβη, φλεγμονή, απόπτωση, κυτταροτοξικότητα). Τα βέλη υποδεικνύουν τη μεταφορά MNPs και 

λιποπολυσακχαρίτη προς την πυλαία φλέβα. (Προσαρμογή από (104))   
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3.3 Μηχανισμοί Τοξικότητας των Μικροπλαστικών στο Γαστρεντερικό 

περιβάλλον  

Οι τοξικοί παράγοντες που συνδέονται με τα μικροπλαστικά μπορούν  να χωριστούν σε  δύο 

κύριες κατηγορίες. Η πρώτη κατηγορία περιλαμβάνει τους ενδογενείς ρύπους, δηλαδή  τις 

χημικές ουσίες που προστίθενται κατά την παραγωγή των πλαστικών. Σε αυτές 

περιλαμβάνονται ουσίες όπως πλαστικοποιητές, όπως η δισφαινόλη Α  (BPA) και οι φθαλικοί 

εστέρες, τα  επιβραδυντικά φλόγας, οι χρωστικές και οι σταθεροποιητές (109).  Αυτές οι ουσίες 

βρίσκονται ενσωματωμένες στα μικροπλαστικά, γεγονός που επιτρέπει την αργή 

απελευθέρωσή τους στο περιβάλλον, ιδίως λόγω της παρατεταμένης έκθεσης στην ηλιακή 

ακτινοβολία. Στη δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνονται οι εξωγενείς ρύποι, τους οποίους 

προσροφούν τα μικροπλαστικά καθώς βρίσκονται σε επαφή με το περιβάλλον. Σε αυτούς 

ανήκουν βαρέα μέταλλα, όπως ο μόλυβδος, ο υδράργυρος, το κάδμιο, ο  χαλκός και ο 

ψευδάργυρος, οι έμμονοι οργανικοί ρύποι, όπως  το διχλωρο-διφαινυλο-τριχλωροαιθάνιο 

(DDT) και τους πολυχλωριωμένους διφαινυλίους (PCBs) (110). Επίσης βρίσκονται αντιβιοτικά, 

όπως η τετρακυκλίνη και η σιπροφλοξασίνη (111), καθώς και παθογόνοι μικροοργανισμοί, 

όπως μύκητες και ιοί. 

Η προσκόλληση αυτών των τοξικών παραγόντων είναι αποτέλεσμα πολύπλοκων μηχανισμών 

προσρόφησης, που περιλαμβάνουν ηλεκτροστατικές αλληλεπιδράσεις, δυνάμεις Van der 

Waals και σχηματισμό επιφανειακών συμπλεγμάτων (109). Με την έκθεση στην ακτινοβολία 

του ήλιου, προκαλείται θραύση των μικροπλαστικών σε μικρότερα σωματίδια, αυξάνοντας την 

επιφάνεια έκθεσης σε ρυπογόνους παράγοντες (112). Όσο τα μικροπλαστικά γερνάνε, 

γίνονται πιο επιβλαβή, καθώς δημιουργούνται ρωγμές και πόροι στην επιφάνεια που 

επιτρέπουν μεγαλύτερη προσρόφηση ρυπογόνων παραγόντων (109,112). Τέλος, πολλοί 

μικροοργανισμοί, όπως βακτήρια, μύκητες και ιοί, μπορούν να αποικίσουν την επιφάνεια των 

μικροπλαστικών και να σχηματίσουν βιοφίλμ, ενισχύοντας την περαιτέρω προσρόφηση τόσο 

των τοξικών ουσιών όσο και των ίδιων των μικροοργανισμών (109). 

Έχουν γίνει διάφορες μελέτες που επικεντρώνονται κυρίως σε ζωικά μοντέλα και έχουν 

τεκμηριώσει τη σχέση μεταξύ των τοξικών ρύπων που περιέχουν και μεταφέρουν τα 

μικροπλαστικά, με το έντερο (109). Αρχικά, μεγαλύτερα κομμάτια μικροπλαστικών, και ειδικά 

κομμάτια με ρωγμές, μπορούν εύκολα να τραυματίσουν τον εντερικό βλενογόνο κατά την 

κατάποση και πέψη τους σε ζωικά μοντέλα, προκαλώντας φλεγμονή (113). Ένα  παράδειγμα 

αποτελεί η συνέκθεση μικροπλαστικών  με την αφλατοξίνη που αυτά μεταφέρουν, η οποία 

προκάλεσε φλεγμονή στο κόλον και βλάβη στον εντερικό φραγμό ποντικιών. Η συνδυασμένη 

δράση μικροπλαστικών τύπου PS και ερυθρομυκίνης στο βακτήριο Escherichia coli κατέστειλε 

γονίδια που σχετίζονται με την επιδιόρθωση του DNA, κάτι που μπορεί να αυξήσει τη 

συχνότητα μεταλλάξεων και την ανάπτυξη αντοχής στα φάρμακα (109). 
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Πέραν της μηχανικής βλάβης, ένας από τους κεντρικούς μηχανισμούς τοξικότητας των 
μικροπλαστικών στο γαστρεντερικό σύστημα είναι η επαγωγή οξειδωτικού στρες. Τα 
μικροπλαστικά διεγείρουν την παραγωγή δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS) στα εντερικά 
επιθηλιακά κύτταρα, οδηγώντας σε βλάβη του DNA, μιτοχονδριακή δυσλειτουργία και 
απόπτωση κυττάρων (114,115). Παράλληλα, το οξειδωτικό στρες διαταράσσει τις στενές 
συνδέσεις  μεταξύ των εντερικών κυττάρων, μειώνοντας την έκφραση κρίσιμων πρωτεϊνών 
όπως η occludin, η claudin-1 και η ZO-1, με αποτέλεσμα το φαινόμενο της έντονης εντερικής 
διαπερατότητάς (116,117). Μέσω αυτής, παθογόνα, τοξίνες και βακτηριακά αντιγόνα 
διαπερνούν τον βλενογόνο και εισέρχονται στη συστηματική κυκλοφορία. Η είσοδος 
βακτηριακών προϊόντων στη συστηματική κυκλοφορία ενεργοποιεί έντονα το μη ειδικό 
ανοσοποιητικό σύστημα.  

Τα μικροπλαστικά, μέσω της ενεργοποίησης του πυρηνικού παράγοντα κάππα Β (NF-κB) και 
της κινάσης των πρωτεϊνών που ενεργοποιούνται από μιτογόνα (MAPK), δύο από τα 
κεντρικότερα φλεγμονώδη μονοπάτια του κυττάρου, καθώς και του φλεγμονοσώματος NLRP3 
(ένα ενδοκυτταρικό σύμπλεγμα πρωτεϊνών που λειτουργεί ως αισθητήρας κινδύνου του μη 
ειδικού ανοσοποιητικού), επάγουν την απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυτοκινών (118).    
Οι κυτοκίνες αυτές είναι μικρές σηματοδοτικές πρωτεΐνες του ανοσοποιητικού συστήματος 
και συγκεκριμένα η προ-φλεγμονώδη κυτταροκίνης (TNF-α), η ιντερλευκίνη-6 (IL-6) και η 
ιντερλευκίνη-1β (IL-1β), που όλες δρουν ως ισχυροί ενισχυτές της φλεγμονώδους απόκρισης 
(119,120). Με άλλα λόγια, η παρουσία μικροπλαστικών στο έντερο «ξυπνά» το ανοσοποιητικό 
σύστημα, το οποίο αντιδρά σαν να υπάρχει μόλυνση ή κίνδυνος, εκκρίνοντας ουσίες που 
πυροδοτούν τη φλεγμονή. Η χρόνια αυτή ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού, που εντοπίζεται 
αρχικά στο γαστρεντερικό σύστημα, δημιουργεί έναν φαύλο κύκλο χρόνιας φλεγμονής 
χαμηλής έντασης, κατά τον οποίο η φλεγμονή εντείνει τη βλάβη του εντερικού φραγμού, η 
οποία με τη σειρά της επιτρέπει την είσοδο περισσότερων ερεθιστικών ουσιών, 
επιμηκύνοντας έτσι την ανοσολογική ενεργοποίηση (121,122).  

Η Eικόνα 9 απεικονίζει σχηματικά τον μηχανισμό μέσω του οποίου τα μικρο- και νανοπλαστικά 
προκαλούν οξειδωτικό στρες στα κύτταρα. Αρχικά, η έκθεση των μικροπλαστικών σε 
ακτινοβολία και οξυγόνο στο περιβάλλον οδηγεί σε φωτοοξείδωση και θερμική οξείδωση, 
δημιουργώντας σωματίδια με αυξημένη τοξικότητα. Αφού μεταφερθούν σε ανθρώπους και 
ζώα και προσληφθούν από τα κύτταρα μέσω ενδοκυττάρωσης, τα σωματίδια αυτά διεγείρουν 
την υπερπαραγωγή δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS), οι οποίες προκαλούν αλυσιδωτές 
βλάβες σε τρία επίπεδα: βλάβη του DNA, οξείδωση λιπιδίων και πρωτεϊνών της κυτταρικής 
μεμβράνης, καθώς και δυσλειτουργία οργανοειδών, ιδίως των μιτοχονδρίων. Η 
αλληλεπίδραση αυτών των τριών οδών βλάβης αποτελεί τη βάση για την κυτταρική 
δυσλειτουργία, τη φλεγμονή και την απόπτωση που παρατηρούνται μετά από έκθεση σε 
μικροπλαστικά (115). 
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Εικόνα 9: Μηχανισμός επαγωγής οξειδωτικού στρες από  μικρο- και νανοπλαστικά στα κύτταρα (Προσαρμογή από (115))  



Μεταπτυχιακή Διατριβή                                                                                                       Πέτρος Πρίλλο.                

 
 

34 

3.4 Μικροπλαστικά και εντερική δυσβίωση  

Η έκθεση σε μικροπλαστικά έχει συσχετιστεί με σημαντικές διαταραχές στη σύνθεση, 

ποικιλότητα και λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος, δημιουργώντας μια κατάσταση 

γνωστή ως εντερική δυσβίωση. Τα ευρήματα αυτά προέρχονται τόσο από in vitro μελέτες με 

ανθρώπινα κοπρανώδη δείγματα, όσο και από επιδημιολογικές μελέτες σε ανθρώπινους 

πληθυσμούς. Αξιοσημείωτο είναι ότι οι επιδράσεις στο μικροβίωμα δεν είναι ομοιόμορφες, 

αλλά εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από τον τύπο του πολυμερούς, το μέγεθος και τη 

συγκέντρωση των μικροπλαστικών (123). Ανεξάρτητα από τον τύπο του πολυμερούς ωστόσο, 

η έκθεση σε μικροπλαστικά συνδέεται με μια σειρά κοινών μικροβιακών αλλαγών: μείωση 

ευεργετικών παραγωγών λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (SCFAs) όπως Lactobacillus, 

Bifidobacterium, Parabacteroides και Alistipes, αύξηση παθογόνων οικογενειών 

Enterobacteriaceae και Desulfovibrionaceae, και αλλαγές στον λόγο Firmicutes/Bacteroidetes 

που έχει συσχετιστεί με παχυσαρκία και μεταβολικές νόσους (123,124). Η μείωση των SCFAs 

έχει ιδιαίτερη σημασία, καθώς αυτά τα μόρια ενισχύουν την ακεραιότητα του εντερικού 

φραγμού, ρυθμίζουν την ανοσολογική απόκριση και αποτελούν υπόστρωμα για τον λιπιδικό 

μεταβολισμό (123). Η συνεχής αυτή διαταραχή του μικροβιώματος, σε συνδυασμό με τη 

βλάβη του εντερικού φραγμού και τη φλεγμονώδη απόκριση που αναλύθηκαν στην ενότητα 

3.3, δημιουργεί τις προϋποθέσεις για την ανάπτυξη σοβαρών παθολογικών καταστάσεων.  

Τα μικροπλαστικά πολυαιθυλενίου (ΡΕ) έχουν μελετηθεί εκτενώς σε ανθρώπινα μοντέλα 

εντέρου. Σε in vitro μελέτες, η έκθεση σε PE σε δόση 21 mg/ημέρα για 14 ημέρες αύξησε την 

αφθονία παθογόνων οικογενειών όπως Dethiosulfovibrionaceae, Enterobacteriaceae, 

Acidaminococcaceae και Oscillospiraceae, ενώ παράλληλα μείωσε ευεργετικές οικογένειες 

όπως Monoglobaceae, Rikenellaceae και Tannerellaceae (125). Στη βλεννογόνια φάση 

παρατηρήθηκε επίσης εξαφάνιση της οικογένειας Lachnospiraceae (123). Σε άλλα μοντέλα, τα 

μικροπλαστικά PΕ προκάλεσαν αύξηση των Desulfovibrionaceae και Enterobacteriaceae και 

μείωση των Christensenellaceae και Akkermansiaceae (123). Σε μεταβολικό επίπεδο, τα PE 

αύξησαν την παραγωγή οξικού οξέος αλλά μείωσαν τα επίπεδα προπιονικού και βουτυρικού 

οξέος. Επίσης μείωσαν την ενεργότητα του υποδοχέα αρυλοϋδρογονανθράκων (AhR), ένα 

σημαντικό βιοανιχνευτή που ρυθμίζει τις ανοσολογικές αποκρίσεις του εντέρου, γεγονός που 

επιτρέπει την υπερανάπτυξη παθογόνων βακτηρίων (125). Σε μελέτη με νήπια που 

χρησιμοποιούσαν αναλώσιμα πλαστικά σκεύη, παρατηρήθηκε μείωση της άλφα-ποικιλότητας 

του μικροβιώματος και μείωση του φύλου Bacteroidota, με αντίστοιχη αύξηση των 

Actinobacteriota (123,125). 

Τα μικροπλαστικά Τερεφθαλικού πολυαιθυλένιου (PET) συσχετίστηκαν με μια από τις πιο 

εκτεταμένες διαταραχές στη σύνθεση του μικροβιώματος. Σε in vitro μελέτη του κόλον, η 

έκθεση σε PET οδήγησε σε αύξηση προφλεγμονωδών γενών όπως Bilophila, Escherichia-

Shigella, Eisenbergiella, Megasphaera και Oscillibacter, ενώ σε όλα τα τμήματα του κόλου 

(ανιόν, εγκάρσιο, κατιόν) μειώθηκαν τα ευεργετικά Alistipes, Bacteroides και Parabacteroides 

(126). Σε φυλετικό επίπεδο, τα μικροπλαστικά PET αύξησαν τα Firmicutes, Desulfobacterota και 
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Synergistetes και μείωσαν τα Bacteroidetes. Σε μεταβολικό επίπεδο, τα PET μείωσαν την 

παραγωγή οξικού, βουτυρικού και συνολικών λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (SCFAs), ενώ 

αύξησαν τον ενεργειακό μεταβολισμό και τον μεταβολισμό αμινοξέων σε βάρος του 

μεταβολισμού υδατανθράκων και λιπιδίων (123,126) . 

Η έκθεση σε μικροπλαστικά Πολυστυρένιου (PS) έχει τεκμηριωθεί ότι προκαλεί δυσβίωση με 

πολλαπλές εκδηλώσεις. Τόσο in vitro μελέτες σε ζωικά μοντέλα, όσο και δεδομένα από 

δείγματα μηκωνίου νεογνών, αναδεικνύουν ότι τα μικροπλαστικά PS μειώνουν τον δείκτη 

Chao1, υποδηλώνοντας μείωση της μικροβιακής ποικιλότητας. Τα PS  αύξησαν επίσης την 

αφθονία των Porphyromonas και Haemophilus, ενώ μείωσαν τα Eubacterium 

coprostanoligenes  και Treponema (123). Σύμφωνα με την ανασκόπηση των Bora και 

συνεργατών (2024), η έκθεση σε μικροπλαστικά PS  επάγει δυσβίωση με αύξηση των 

Firmicutes, Proteobacteria και Chlamydia και μείωση των Bacteroidetes, ενώ σε μοντέλα 

ποντικιών διαταράσσει τη σύνθεση του μικροβιώματος και προκαλεί ηπατική δυσλειτουργία 

μέσω του άξονα εντέρου-ήπατος (124). 

Σε επιδημιολογική μελέτη σε παιδιά προσχολικής ηλικίας, τα μικροπλαστικά PVC 

συσχετίστηκαν αρνητικά με τους δείκτες ποικιλότητας Chao1, υποδηλώνοντας μείωση της 

μικροβιακής πλούσιας σύνθεσης (123). Η μελέτη αυτή ανίχνευσε PE, PVC, PET και πολυαμίδιο 

(PA6) στα κοπρανώδη δείγματα του 85,5% των παιδιών, με κυρίαρχα γένη τα Bacteroides, 

Faecalibacterium, Escherichia-Shigella, Bifidobacterium και Prevotella (127). Τα μικροπλαστικά 

PA, ανιχνευθέντα σε δείγματα μηκωνίου νεογνών, συσχετίστηκαν θετικά με αύξηση 

παθογόνων γενών όπως Treponema, Escherichia-Shigella και Bacteroides, υποδηλώνοντας ότι 

η έκθεση σε μικροπλαστικά είναι δυνατόν να ξεκινά ήδη από την ενδομήτρια ζωή μέσω 

διαπλακουντιακής μεταφοράς (123,128). Σε δείγματα μηκωνίου, η παρουσία PU συσχετίστηκε 

με αύξηση Streptococcus και Treponema, και μείωση ευεργετικών γενών όπως Pelomonas 

(128) . Σε δείγματα κοπράνων ενηλίκων που εκτίθεντο σε μίγμα μικροπλαστικών με κυρίαρχο 

συστατικό την πολυουρεθάνη, παρατηρήθηκε αύξηση των Bifidobacterium, Streptococcus και 

Sphingomonas, με παράλληλη μείωση των Ruminococcus torques sp., Dorea, Fusobacterium 

και Coprococcus (123). 

Τα βιοαποικοδομήσιμα πλαστικά PLA και PCL, παρά την περιβαλλοντική τους εικόνα ως 

«φιλικότερα» υλικά, προκαλούν επίσης σημαντική δυσβίωση. Σε in vitro μελέτη 

γαστρεντερικής πέψης, τόσο τα PLA όσο και τα PCL μείωσαν σημαντικά την άλφα-ποικιλότητα 

και κατέστειλαν ευεργετικά γένη όπως Bifidobacterium, Lactobacillus, Ruminococcus, Blautia 

και Weissella, ενώ αύξησαν παθογόνα όπως Prevotella. Τα PLA προκάλεσαν μεγαλύτερη 

μεταβολική διαταραχή, ενώ τα PCL κατέστειλαν εντονότερα την παραγωγή SCFAs (129). 

 

Η Eικόνα 10 συνοψίζει σχηματικά τις έξι κύριες παθοφυσιολογικές διεργασίες μέσω των 

οποίων τα μικροπλαστικά επηρεάζουν το γαστρεντερικό μικροβίωμα και την ακεραιότητα του 

εντέρου. Αρχικά, η παρουσία μικροπλαστικών στον αυλό του εντέρου συνδέεται με μείωση 
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της μικροβιακής ποικιλότητας και παράλληλη αύξηση παθογόνων βακτηρίων, δύο 

χαρακτηριστικά γνωρίσματα της εντερικής δυσβίωσης. Παράλληλα, παρατηρείται λέπτυνση 

της βλεννώδους στρώσης που επικαλύπτει το επιθήλιο, γεγονός που εκθέτει τα κύτταρα του 

βλενογόνου σε μηχανικές και χημικές βλάβες. Σε μεταβολικό επίπεδο, η δυσβίωση οδηγεί σε 

χαμηλότερα επίπεδα λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (SCFAs), τα οποία είναι απαραίτητα για 

τη διατήρηση της ακεραιότητας του εντερικού φραγμού και τη ρύθμιση της ανοσολογικής 

απόκρισης. Η εξασθένηση του φραγμού αυτού οδηγεί στο φαινόμενο της έντονης εντερικής 

διαπερατότητας, κατά το οποίο θρεπτικά συστατικά, τοξίνες και βακτηριακά αντιγόνα 

διαπερνούν ανεξέλεγκτα τον βλενογόνο. Η είσοδος αυτών των ουσιών στη συστηματική 

κυκλοφορία ενεργοποιεί κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος, τα οποία εκκρίνουν 

φλεγμονώδεις κυτταροκίνες, εγκαθιδρύοντας έτσι μια κατάσταση χρόνιας φλεγμονής χαμηλής 

έντασης με συστηματικές επιπτώσεις στην υγεία. 

 

 

 
 

 

 

 

Εικόνα 10: Πιθανές επιδράσεις των μικροπλαστικών στο ανθρώπινο γαστρεντερικό μικροβίωμα και την υγεία του εντέρου. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. Επιπτώσεις στην Ανθρώπινη Υγεία 

4.1 Γαστρεντερικές και φλεγμονώδεις νόσοι 

Η εντερική υγεία εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από την κατάσταση του μικροβιώματος. Ένα 

υγιές και ισορροπημένο μικροβίωμα μπορεί να υποστηρίξει την ομαλή λειτουργία του 

γαστρεντερικού συστήματος, συμβάλλει στην παραγωγή λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου 

(SCFAs), ενισχύει τον εντερικό φραγμό και ρυθμίζει την ανοσολογική απόκριση. Αντιθέτως, η 

δυσβίωση του μικροβιώματος, η οποία  έχει παρατηρηθεί σε ζωικά μοντέλα μετά την έκθεση 

σε μικροπλαστικά και στους ρυπογόνους παράγοντες που αυτά φέρουν, υποδηλώνει πιθανή 

εμπλοκή σε παθολογικές καταστάσεις όπως Σύνδρομο Ευερέθιστου Εντέρου (ΣΕΕ), Ελκώδη 

Κολίτιδα, Νόσος Chron, καθώς και Καρκίνο  του παχέος εντέρου (130). Τα κύρια κλινικά 

χαρακτηριστικά της εντερικής δυσβίωσης περιλαμβάνουν μειωμένη παραγωγή SCFAs, 

φλεγμονή εντερικών κυττάρων, ινσουλινοαντίσταση, υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιαγγειακών νοσημάτων και διάρροια (130,131). 

Τα Ιδιοπαθή Φλεγμονώδη Νοσήματα Εντέρου (ΙΦΝΕ) περιλαμβάνουν κυρίως την Νόσο Chron 

και την Ελκώδη κολίτιδα, χρόνιες παθήσεις οι οποίες, παρόλο που δεν έχουν πλήρως 

τεκμηριωθεί οι αιτίες τους, φαίνεται να σχετίζονται με αλληλεπιδράσεις γενετικών, 

περιβαλλοντικών και μικροβιακών παραγόντων, που οδηγούν στην ανοσολογική απόκριση του 

βλεννογόνου του εντέρου (132). Σε αυτούς τους παράγοντες ανήκουν και τα μικροπλαστικά, 

τα οποία ανάλογα με τον πολυμερή προέλευσης και τον βαθμό αποσάθρωσής τους ενδέχεται 

να προκαλέσουν ποικίλες βλάβες στο έντερο (133). Συγκεκριμένα, έχει βρεθεί ότι 

μικροπλαστικά όπως  PE και PET, τα οποία αποτελούν από τα πιο ευρέως χρησιμοποιούμενα 

πλαστικά, μπορούν να σχετίζονται άμεσα με χρόνιες παθήσεις του εντέρου. Σύμφωνα με 

διάφορες έρευνες, το PE αυξάνει την σύνθεση δυνητικά παθογόνων βακτηρίων όπως 

Enterobacteriaceae, Desulfovibrionaceae, Staphylococcus, ενώ παράλληλα μειώνει των 

πληθυσμό βακτηρίων που έχουν συσχετισθεί με καλή εντερική υγεία, όπως Akkermansia 

Muciniphila, Roseburia, Parabacteroides (133). Συνολικά φαίνεται να αυξάνονται οι δείκτες 

διαρροής του φραγμού και οι  προ-φλεγμονώδεις κυτταροκίνες, με αποτέλεσμα την αδυναμία 

διατήρησης της ακεραιότητας του επιθηλίου , εντερική φλεγμονή και επιδείνωση κολίτιδας 

(134).  

Μια από τις σημαντικότερες ανθρώπινες μελέτες που συνδέουν άμεσα τα μικροπλαστικά με 

τα ΙΦΝΕ δημοσιεύθηκε από τους Yan και συνεργάτες το 2022. Η μελέτη εξέτασε δείγματα 

κοπράνων 50 υγιών ατόμων και 52 ασθενών με ΙΦΝΕ από διάφορες περιοχές της Κίνας (135). 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η συγκέντρωση μικροπλαστικών στα κόπρανα των ασθενών με 

ΙΦΝΕ ανερχόταν σε 41,8 σωματίδια ανά γραμμάριο ξηράς ουσίας, έναντι 28,0 σωματιδίων 

στους υγιείς μάρτυρες, με κυρίαρχα πολυμερή PET και πολυαμίδιο. Επιπλέον, η βαρύτητα 

τόσο της ελκώδους κολίτιδας όσο και της νόσου Crohn συσχετίστηκε θετικά με τις 

συγκεντρώσεις μικροπλαστικών στα κόπρανα, ενώ τα άτομα με υψηλότερες συγκεντρώσεις 

τείνουν να καταναλώνουν περισσότερο εμφιαλωμένο νερό και τρόφιμα σε πλαστικά σκεύη. 
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Ωστόσο, οι ερευνητές επισημαίνουν ότι παραμένει ασαφές εάν η έκθεση στα μικροπλαστικά 

προκαλεί ή συμβάλλει στην ανάπτυξη ΙΦΝΕ, ή εάν αντιθέτως οι ασθενείς με ΙΦΝΕ 

συσσωρεύουν περισσότερα μικροπλαστικά ως αποτέλεσμα της ίδιας της νόσου. Η διερεύνηση 

αυτής της αιτιολογικής σχέσης αποτελεί ένα από τα κεντρικά ερευνητικά κενά στον τομέα, που 

μόνο μακροχρόνιες προοπτικές μελέτες μπορούν να απαντήσουν (135). 

Μικροπλαστικά και καρκίνος 

Ο καρκίνος του παχέος εντέρου, αποτελεί έναν από τους συχνότερους καρκίνους παγκοσμίως, 

με αυξανόμενη επίπτωση, ιδίως σε νεαρά άτομα (136). Πρόσφατα έλαβαν χώρα μελέτες που 

αναδεικνύουν τον ρόλο των μικροπλαστικών στην καρκινογένεση του παχέος εντέρου. Μελέτη 

του 2025 που χρησιμοποίησε προηγμένη ηλεκτρονική μικροσκοπία σάρωσης και υπέρυθρη 

απεικόνιση ανέδειξε ποικιλία τύπων μικροπλαστικών σε ασθενείς με καρκίνο του παχέος 

εντέρου, με τους καρκινικούς ιστούς να εμφανίζουν μεγαλύτερη ποικιλία και κατανομή 

μικροπλαστικών σε σύγκριση με τους παρακείμενους μη καρκινικούς ιστούς, ενώ η πρωτεΐνη 

κλαθρίνη, που εμπλέκεται στην ενδοκυττάρωση, βρέθηκε σε υψηλή έκφραση σε καρκινικά 

δείγματα, διευκολύνοντας την πρόσληψη μικροπλαστικών από τα κύτταρα. Παράλληλα, 

κολοορθικοί καρκινικοί ιστοί εμφάνισαν ποσοστό ανίχνευσης μικροπλαστικών 50%, με 

κυρίαρχα πολυμερή PS και PE, σε συγκεντρώσεις που κυμαίνονταν από 10,22 έως 41,57 ng/g 

ιστού (137). Μελέτη που συμπεριέλαβε 258 ασθενείς με καρκίνο παχέος εντέρου και 493 

υγιείς μάρτυρες κατέδειξε ότι το PE και το PVC συσχετίστηκαν ανεξάρτητα με αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου παχέος εντέρου, υποδηλώνοντας ότι η έκθεση σε αυτά τα 

πολυμερή μπορεί να αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου (138).    

Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί μέσω των οποίων τα μικροπλαστικά ενδέχεται να προάγουν 

την καρκινογένεση είναι πολλαπλοί και αλληλένδετοι. Τα μικροπλαστικά επάγουν βλάβη DNA 

και οξειδωτικό στρες μέσω υπερπαραγωγής δραστικών ριζών οξυγόνου, διαταράσσουν τη 

λειτουργία του εντερικού φραγμού μέσω μείωσης των πρωτεϊνών στενών συνδέσμων, 

ενεργοποιούν χρόνια φλεγμονή μέσω προφλεγμονωδών κυτοκινών και προκαλούν δυσβίωση 

του εντερικού μικροβιώματος (139,140). Επιπλέον μεταφέρουν καρκινογόνες ουσίες όπως η 

βισφαινόλη Α και οι φθαλικοί εστέρες απευθείας στον εντερικό βλεννογόνο, ενισχύοντας έτσι 

τη γονοτοξική τους δράση. Συνολικά, παρόλο που η αιτιολογική σχέση μεταξύ μικροπλαστικών 

και καρκίνου παχέος εντέρου δεν έχει ακόμη πλήρως τεκμηριωθεί, η σύγκλιση 

επιδημιολογικών, ιστολογικών δεδομένων συνθέτει μια αυξανόμενα ισχυρή υπόθεση που 

καθιστά επιτακτική την περαιτέρω διερεύνηση μέσω μακροχρόνιων προοπτικών μελετών 

(141,142). 
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4.2 Μεταβολικά, καρδιομεταβολικά, ανοσολογικά και νευρολογικά 

νοσήματα 

Οι περιβαλλοντικοί ρύποι διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην εκδήλωση χρόνιων 

νοσημάτων, και ιδίως των καρδιαγγειακών παθήσεων. Σύμφωνα με τους Shetty και 

συνεργάτες (2023), η έκθεση σε περιβαλλοντικούς ρύπους ευθύνεται για πλήθος νοσημάτων 

και θανάτων, με τις καρδιαγγειακές παθήσεις να αντιπροσωπεύουν πάνω από το 60% των 

περιπτώσεων αυτής της κατηγορίας, αποτελώντας την κύρια αιτία θανάτου και αναπηρίας που 

αποδίδεται σε περιβαλλοντικά αίτια. Τα μικροπλαστικά, μεταφέροντας πλήθος τοξικών 

ουσιών, όπως βαρέα μέταλλα, φθαλικούς εστέρες και πολυκυκλικούς αρωματικούς 

υδρογονάνθρακες, εντάσσονται σε αυτή την κατηγορία περιβαλλοντικών απειλών για το 

καρδιαγγειακό σύστημα (143). 

Όπως προαναφέρθηκε, τα μικροπλαστικά πυροδοτούν στον ανθρώπινο οργανισμό οξειδωτικό 

στρες μέσω της παραγωγής δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS), οι οποίες επηρεάζουν 

αρνητικά τη μιτοχονδριακή λειτουργία. Το οξειδωτικό στρες ενεργοποιεί τους μεταγραφικούς 

παράγοντες AP-1 και NF-κB, οι οποίοι με τη σειρά τους πυροδοτούν την έκφραση γονιδίων 

φλεγμονωδών παραγόντων, οδηγώντας σε συστηματική φλεγμονή. Η χρόνια αυτή 

συστηματική φλεγμονή αποτελεί τον κεντρικό παθοφυσιολογικό μηχανισμό που ευθύνεται για 

την ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης, υπέρτασης και αγγειακής δυσλειτουργίας (144). 

Σε ό,τι αφορά τα άμεσα κλινικά δεδομένα, μια  μελέτη που δημοσιεύτηκε τo 2024 από τον 

Marfella και συνεργάτες,  εξέτασε αθηρωματικές πλάκες ασθενών που υποβλήθηκαν σε 

καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή.  Ένα σύνολο 312 ατόμων συμμετείχαν στην έρευνα, 

αποδείχθηκε ότι ασθενείς στους οποίους ανιχνεύτηκαν μικροπλαστικά ή νανοπλαστικά εντός 

της αθηρωματικής πλάκας, ο κίνδυνος σύνθετων καρδιαγγειακών νοσημάτων (έμφραγμα 

μυοκαρδίου, εγκεφαλικό επεισόδιο, θάνατος) ήταν σχεδόν 4,5 φορές υψηλότερος σε 

σύγκριση με εκείνους χωρίς ανιχνεύσιμα σωματίδια, στη διάρκεια παρακολούθησης 34 

μηνών. Η παρουσία των μικροπλαστικών, αποτελούνταν από  πολυαιθυλένιο σε ποσότητες 

21.7±24.5 μg, και από πολυβινυλοχλωρίδιο σε ποσότητες 5.2±2.4 μg και συσχετίστηκε με 

ενισχυμένη έκφραση φλεγμονωδών δεικτών όπως IL-1β, TNF-α, IL-18 εντός της πλάκας, 

επιβεβαιώνοντας τον άμεσο ρόλο τους στη φλεγμονώδη αθηρογένεση (145).  

Πέραν του καρδιαγγειακού συστήματος, τα μικροπλαστικά εμπλέκονται ολοένα και 

περισσότερο στην παθογένεση μεταβολικών νοσημάτων, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 

2 και η παχυσαρκία. Μελέτες σε ζωικά μοντέλα έχουν δείξει ότι η χρόνια έκθεση σε 

πολυστυρένιο (PS) και τερεφθαλικό πολυαιθυλένιο (PET) σχετίζεται με ηπατική στεάτωση, 

αντίσταση στην ινσουλίνη και διαταραχές στο μεταβολισμό της γλυκόζης (146–148). Σε 

πείραμα σε ποντίκια, που διεξήχθη από Xu και συνεργάτες στην Κίνα, το 2024, η συνδυαστική 

δίαιτα σε υψηλά λιπαρά και μικροπλαστικά οδήγησε σε σημαντική αύξηση της γλυκόζης 

νηστείας, σε σχέση με την ομάδα που ακολουθούσε μόνο δίαιτα υψηλών λιπαρών. Παράλληλα 

στην ομάδα ποντικιών που κατανάλωσε την διάτα υψηλών λιπαρών με μικροπλαστικά  
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βρέθηκε μειωμένη ανοχή στην γλυκόζη, διαταραχές στην μικροχλωρίδα , καθώς και μείωση 

του γένους Ucg-009, πιθανόν ωφέλιμου για την μείωση της υπογλυκαιμίας (149). Στην Eικόνα 

11 φαίνεται η σχηματική απεικόνιση των μηχανισμών μέσω των οποίων η έκθεση σε 

μικροπλαστικά προκαλεί φλεγμονή και ινσουλινοαντίσταση.  

Σε έρευνα που διεξήχθη το 2022 στην Κίνα από τους Shi και συνεργάτες, εξετάστηκε η 

αλληλεπίδραση μικροπλαστικών πολυστυρενίου με τον άξονα εντέρου-ήπατος. Σημαντικά, 

είναι τα ευρήματα που αφορούν την λειτουργία ινσουλίνης. Η μελέτη έδειξε ότι τα 

μικροπλαστικά αυξάνουν σημαντικά την γλυκόζη και ινσουλίνη νηστείας μέσω: αύξηση                    

4 -γουανιδινοβουτυρικού οξέος το οποίο μετατρέπεται σε γάμμα-αμινοβουτυρικό οξύ (GABA) 

στο ήπαρ, και προκαλεί διαταραχές στην ομοιόσταση γλυκόζης με την αύξηση ινσουλίνης 

ορού, μέσω αύξησής CPD-χολίνης που συνδέεται με την παραγωγή N-οξείδιο της 

τριμεθυλαμίνης (TMAO), γνωστού δείκτη για εμφάνιση διαβήτη τύπου ΙΙ και καρδιαγγειακών 

νοσημάτων (150).  

Ιδιαίτερης σημασίας είναι η ενδοκρινική διαταραχή που προκαλούν τα χημικά πρόσθετα που 

μεταφέρουν τα μικροπλαστικά, και κυρίως οι φθαλικοί εστέρες και η βισφαινόλη Α (BPA) (151). 

Οι ουσίες αυτές δρουν ως ενδοκρινικοί διαταράκτες, μιμούμενες ή αναστέλλοντας τη δράση 

ορμονών. Συγκεκριμένα, η BPA συνδέεται με ενεργοποίηση της αδιπογένεσης μέσω του 

υποδοχέα PPARγ, ενώ οι φθαλικοί εστέρες επηρεάζουν τον θυρεοειδή άξονα και τον 

μεταβολισμό των λιπιδίων (151,152). Η βισφαινόλη Α φαίνεται να έχει σημαντικές και ποικίλες 

επιπτώσεις στην ανθρώπινη υγεία, σύμφωνα με την συστηματική ανασκόπηση των Lopez και 

συνεργατών, η ΒΡΑ έχει συσχετισθεί θετικά με την εμφάνιση παχυσαρκίας και διαβήτη τύπου 

ΙΙ, προκαλεί αντίσταση στην Ινσουλίνη, μεταβολές στα επίπεδα γλυκόζης και δυσανεξία σε 

αυτή. Μπορεί να διαταράξει την ενεργειακή ομοιόσταση και να επηρεάσει την δράση της 

λεπτίνης, να προωθήσει την ανάπτυξη δυσλιπιδιαμίας καθώς και να επηρεάσει τον 

μεταβολισμό των οστών, διακόπτοντας τον μεταβολισμό του φωσφορικού ασβεστίου, κάτι 

που μπορεί να μειώσει την οστική πυκνότητα, και να αυξήσει το κίνδυνο εμφάνισης 

οστεοπόρωσης. Τέλος υψηλές συγκεντρώσεις ΒΡΑ στα ούρα έχουν συσχετισθεί με 

καρδιαγγειακές επιπτώσεις, όπως υψηλότερη αρτηριακή Πίεση, και ανάπτυξη καρδιακών 

παθήσεων όπως στεφανιαία νόσο (152).  

Επιδημιολογικές μελέτες έχουν συσχετίσει υψηλότερα επίπεδα BPA στα ούρα ενηλίκων με 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου, γενικής και κεντρικής παχυσαρκίας και 

διαβήτη τύπου ΙΙ σε ενήλικες. Ωστόσο, οι περισσότερες μελέτες παρατήρησης  βασίζονται σε 

μεμονωμένες μετρήσεις BPA, άρα υποδεικνύουν ισχυρή συσχέτιση αλλά όχι οριστική 

αιτιότητα (153–155). 

Σε σχέση με τα λιπίδια αίματος, πειραματικές μελέτες σε αρουραίους  έχουν δείξει ότι η 

έκθεση σε μικροπλαστικά συσχετίζεται με αύξηση των τριγλυκεριδίων και μείωση της HDL 

χοληστερόλης, επιδεινώνοντας το λιπιδαιμικό προφίλ (156,157). Επιπλέον, σε 

επιδημιολογικές μελέτες σε ανθρώπους, υψηλότερες συγκεντρώσεις μικροπλαστικών στα 



Μεταπτυχιακή Διατριβή                                                                                                       Πέτρος Πρίλλο.                

 
 

41 

κόπρανα έχουν συσχετιστεί με αυξημένους δείκτες φλεγμονής (CRP, IL-6) και δυσμενέστερο 

καρδιομεταβολικό προφίλ (158,159). 

Συνολικά, τα διαθέσιμα δεδομένα υποδεικνύουν ότι τα μικροπλαστικά αποτελούν μια 

αναδυόμενη, πολυεπίπεδη απειλή για την καρδιομεταβολική υγεία, δρώντας συνεργιστικά 

μέσω οξειδωτικού στρες, φλεγμονής, ενδοκρινικής διαταραχής και μικροβιωματικής 

δυσβίωσης. 

 

 

Εικόνα 11: Μηχανισμοί πρόκλησης αντίστασης στην ινσουλίνη από μικροπλαστικά πολυστυρενίου (PS) σε ποντίκια υπό 
υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά διατροφή. Η έκθεση σε PS οδηγεί σε συσσώρευση σωματιδίων σε αγγεία, ήπαρ και 
νεφρούς, καθώς και σε εντερική δυσβίωση, με αποτέλεσμα την ενεργοποίηση φλεγμονωδών και την αναστολή της 
σηματοδότησης IRS1/PI3K/AKT, οδηγώντας τελικά σε αντίσταση στην ινσουλίνη. (από: (146)) 

 

Πέραν των καρδιομεταβολικών επιπτώσεων, τα μικροπλαστικά ασκούν ευρύτατες επιδράσεις 

στο ανοσοποιητικό σύστημα, στο κεντρικό νευρικό σύστημα και σε πολλαπλά όργανα-

στόχους. Η πολυσυστηματική αυτή τοξικότητα απορρέει από τους ίδιους παθοφυσιολογικούς 

μηχανισμούς, οξειδωτικό στρες, φλεγμονή, ενδοκρινική διαταραχή, αλλά εκδηλώνεται με 

διαφορετικό τρόπο ανάλογα με τον ιστό-στόχο και το μέγεθος των σωματιδίων. Το 

ανοσοποιητικό σύστημα αποτελεί έναν από τους κύριους στόχους της έκθεσης σε 

μικροπλαστικά. Τα σωματίδια αναγνωρίζονται από τα κύτταρα του έμφυτου ανοσοποιητικού 

κυρίως από μακροφάγα και δενδριτικά κύτταρα ως «ξένα σώματα», ενεργοποιώντας 

φλεγμονώδη απόκριση. Η ενδοκυττάρωση των μικροπλαστικών από τα μακροφάγα του 

εντερικού βλεννογόνου οδηγεί σε ενεργοποίηση του φλεγμονοσώματος NLRP3 και στην 

έκκριση προφλεγμονωδών ιντερλευκινών (IL-1β, IL-18), με αποτέλεσμα την ενίσχυση της 

φλεγμονώδους αντίδρασης τόσο τοπικά όσο και συστηματικά (160,161).  

Ιδιαίτερου ενδιαφέροντος  είναι η πιθανή σύνδεση των μικροπλαστικών με αυτοάνοσα 

νοσήματα. Η χρόνια και επαναλαμβανόμενη φλεγμονώδης ενεργοποίηση που προκαλούν τα 
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σωματίδια μπορεί να οδηγήσει σε απορρύθμιση της ανοσολογικής ανοχής και ενεργοποίηση 

αυτοαντιδρώντων Τ- και Β-λεμφοκυττάρων (162–164). Η συστηματική ανασκόπηση των Skaba 

και συνεργατών, το 2025  υπογραμμίζει ότι η έκθεση σε νανοπλαστικά συνδέεται με σημαντική 

τροποποίηση της ανοσολογικής απόκρισης, με μελέτες τόσο in vitro σε απομονωμένες 

καλλιέργειες ανθρώπινων εντερικών κυττάρων,  όσο και σε in vivo πειράματα ζωικών μοντέλων  

να υποδεικνύουν ότι τα σωματίδια αυτά δύνανται να επάγουν οξειδωτικό στρες, να 

διαταράσσουν την ισορροπία των κυτταροκινών και να πυροδοτούν φλεγμονώδεις 

αντιδράσεις, οι οποίες ενδέχεται τελικά να συμβάλλουν στην ανάπτυξη χρόνιων φλεγμονωδών 

και αυτοάνοσων καταστάσεων (164). 

Σε ό,τι αφορά τις νευρολογικές επιδράσεις, τα μίκρο- και νανοπλαστικά, λόγω της εξαιρετικά 

μικρής διαμέτρου τους, έχουν την ικανότητα να διαπερνούν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και 

να συσσωρεύονται στον εγκεφαλικό ιστό (165). Σε πειραματικά μοντέλα σε ποντίκια, τα κύρια 

νευρολογικά ευρήματα αφορούν ελλείματα μάθησης-μνήμης, αλλαγές δενδριτικών ακανθών, 

διαταραχές νευροδιαβιβαστών και κινητικές διαταραχές (163,166). Σε ζεβρόψαρα και 

ασπόνδυλα, φαίνεται να υπάρχουν τα ίδια κλινικά ευρήματα (162).  Τα περισσότερα 

πειράματα χρησιμοποιούν πολυστυρένιο σε υψηλές δόσεις, χωρίς να αντιπροσωπεύουν τις 

ρεαλιστικές περιβαλλοντικές συνθήκες. Παρόλο που δεν υπάρχουν μακροχρόνιες ανθρώπινες 

μελέτες, τα πειραματικά δεδομένα δείχνουν ότι τα μικρο-νανόπαστικά μπορούν να φτάσουν 

στον εγκεφαλικό φραγμό και να προκαλέσουν οξειδωτικό στρες, νευροφλεγμονή και 

διαταραχές νευροδιαβιβαστών. Ιδιαίτερα ενδιαφέρον, είναι η ανάλυση των Nihart και 

συνεργατών το 2024,  σε νεκροτομικά δείγματα ανθρώπινου εγκεφάλου, όπου βρέθηκαν 

μικροπλαστικά, κυρίως πολυαιθυλένιο (167).   

Τα μικροπλαστικά που ανευρίσκονται στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό ανήκουν κυρίως στους 

τύπους PP, PVC, PE και PS. Σύμφωνα με μελέτη των He και συνεργατών (Μάιος 2025), τα 

επίπεδα PE και PVC ήταν σημαντικά υψηλότερα σε άτομα με θετική αμυλοειδική παθολογία 

σε σχέση με αρνητικά, δηλαδή σε άτομα με ανώμαλη συσσώρευση αμυλοειδών πρωτεϊνών, η 

οποία αποτελεί βιοδείκτη της νόσου Alzheimer (168). Οι πιθανοί μηχανισμοί επίδρασης στην 

παθολογία της νόσου περιλαμβάνουν: προαγωγή τοξικών ολιγομερών και ενίσχυση 

εναπόθεσης αμυλοειδικών πλακών, λυσοσωμική βλάβη, ενεργοποίηση του 

φλεγμονοσώματος NLRP3 και πυρόπτωση μικρογλοίας με συνεπακόλουθη μειωμένη 

ικανότητα φαγοκυττάρωσης αβ-πεπτιδίου, καθώς και  γενική νευροτοξικότητα. Επιπλέον, η 

πιθανή διαταραχή του εντερικού μικροβιώματος από τα μικροπλαστικά ενδέχεται να επάγει 

νευροφλεγμονώδεις αποκρίσεις που περαιτέρω αυξάνουν τον κίνδυνο εκδήλωσης ή 

επιτάχυνσης της νόσου (169). 

Συνολικά, τα διαθέσιμα δεδομένα αναδεικνύουν τα μικροπλαστικά ως ένα πολυσυστηματικό 

τοξικολογικό πρόβλημα που υπερβαίνει τα όρια οποιουδήποτε μεμονωμένου οργάνου ή 

συστήματος. Η συστηματική φλεγμονή που αυτά πυροδοτούν λειτουργεί ως κοινός 

παρανομαστής για ένα ευρύ φάσμα παθήσεων, από νευροεκφυλιστικές και καρδιαγγειακές 

καταστάσεις έως χρόνιες πνευμονοπάθειες.  
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4.3 Αναπαραγωγική υγεία και νεότερα επιστημονικά δεδομένα 

Η αναπαραγωγική υγεία αποτελεί έναν από τους τομείς που έχουν συγκεντρώσει το 

εντονότερο ερευνητικό ενδιαφέρον τα τελευταία χρόνια, καθώς το αναπαραγωγικό σύστημα, 

λόγω της υψηλής ορμονικής εξάρτησης και της έντονης κυτταρικής αναγέννησης που το 

χαρακτηρίζουν, είναι ιδιαίτερα ευάλωτο στους περιβαλλοντικούς ρύπους (170). Σύμφωνα με 

τον Παγκόσμιο Οργανισμό «Our World in Data» η γονιμότητα παρουσιάζει μια πτωτική τάση 

τις τελευταίες δεκαετίες, κυρίως στις δυτικές χώρες, πρωτίστως λόγω κοινωνικών και 

οικονομικών παραγόντων (171). Μια σειρά πρωτοποριακών μελετών των τελευταίων ετών 

τεκμηρίωσαν για πρώτη φορά την παρουσία μικροπλαστικών σε κρίσιμους ιστούς και 

βιολογικά υγρά του αναπαραγωγικού συστήματος, τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες 

(172–175). 

Στην ανδρική αναπαραγωγική υγεία, ένα από τα πλέον εντυπωσιακά ευρήματα ήταν η 

ανίχνευση μικροπλαστικών στους όρχεις, παρά την ύπαρξη του ιδιαίτερα στεγανού αιματο-

ορχικού φραγμού, η ανακάλυψη τους σχετίστηκε με μειωμένη κινητικότητα και ποιότητα 

σπέρματος (176). Επίσης, από in vitro μελέτη των Mottola και συνεργατών (2025) βρέθηκε ότι 

ύστερα από την έκθεση ανθρώπινου σπέρματος σε πολυστυρένιο 105-210 μg/mL, βρέθηκε 

χρονοεξαρτώμενη μείωση ζωτικότητας και κινητικότητας σπερματοζωάριων, συσσωμάτωση 

σπέρματος που εμποδίζει την μετακίνηση του, αύξηση οξειδωτικού στρες και βλάβη στο DNA, 

καθώς και καταστολή γονιδίων απαραίτητων για την σύντηξη σπέρματος-ωαρίου (172).      

Μελέτη των ερευνητών Zhao και άλλων του Πανεπιστημίου του Πεκίνου (2023) ανίχνευσε 

μικροπλαστικά τόσο σε ιστό όρχεων όσο και σε δείγματα σπέρματος, με τη συγκέντρωση στους 

όρχεις να είναι σημαντικά υψηλότερη από εκείνη στο σπέρμα. Μικροπλαστικά ανιχνεύθηκαν 

σε όλα τα εξεταζόμενα δείγματα ανθρώπινων όρχεων, με το πολυαιθυλένιο (PE) να αποτελεί 

τον συχνότερα ανιχνευόμενο τύπο πολυμερούς (176). 

Καθοριστικής σημασίας υπήρξε μια πολυκεντρική σύγχρονη μελέτη που διεξήχθη σε τρεις 

επαρχίες της Κίνας από τον Zhang και συνεργατών το 2024 (177). Σε αυτήν συμμετείχαν 113 

άνδρες, οι ερευνητές συνέλεξαν δείγματα σπέρματος και ούρων για να ανιχνεύσουν οκτώ 

τύπους μικροπλασιτκών: πολυστυρένιο (PS), πολυπροπυλένιο (PP), πολυανθρακικό (PC), 

πολυαιθυλένιο (PE), πολυβινυλοχλωρίδιο (PVC), πολυτετραφθοροαιθυλένιο (PTFE) 

τερεφθαλικό πολυαιθυλένιο (PET) και ακρυλονιτρίλιο βουταδιένιο στυρένιο (ABS). 

Μικροπλαστικά ανιχνεύθηκαν στο σύνολο των δειγμάτων σπέρματος και ούρων, με τους 

συμμετέχοντες να εκτίθενται συνήθως σε τρεις έως πέντε διαφορετικούς τύπους πολυμερών. 

Σημαντικότερη ήταν η διαπίστωση μιας σχέσης δόσης-απόκρισης: κάθε επιπλέον τύπος 

μικροπλαστικού συσχετιζόταν με μείωση του συνολικού αριθμού σπερματοζωαρίων, της 

συγκέντρωσης και της προωθητικής κινητικότητας, ενώ ιδιαίτερα η έκθεση σε 

πολυτετραφθοροαιθυλένιο (PTFE) σχετίστηκε με χειρότερες παραμέτρους σπέρματος. Οι 

μηχανισμοί τοξικότητάς σύμφωνα με την ερευνά είναι πολλαπλοί: οξειδωτικό στρες και 

μιτοχονδριακή βλάβη, φλεγμονή με την έκφραση του προφλεγμονώδους παράγοντα NF-κB, 
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διαταραχή του αίματο – ορχικού φραγμού με αποτέλεσμα την συσσώρευση ΜΡ στους όρχεις, 

καθώς και ενδοκυττάρωση και διαταραχή εντερικού μικροβίωματος (177).  

Στη γυναικεία αναπαραγωγική υγεία, μεγάλη σημασία αποτέλεσε η πρώτη τεκμηρίωση 

μικροπλαστικών στο ωοθυλακικό υγρό, το άμεσο μικροπεριβάλλον εντός του οποίου ωριμάζει 

το ωάριο. Σε μελέτη Ιταλών ερευνητών Montano και συνεργατών το 2025, μικροπλαστικά 

μεγέθους κάτω των 10 μm ανιχνεύθηκαν σε 14 από τα 18 δείγματα ωοθυλακικού υγρού 

γυναικών που υποβάλλονταν σε υποβοηθούμενη αναπαραγωγή, με μέση συγκέντρωση 

περίπου 2.191 σωματίδια/mL. Όσο πιο πολλά μικροπλαστικά τόσο υψηλότερη βρέθηκε να 

είναι η ωοθυλακιοτρόπος ορμόνη (FSH) (178). Η άμεση έκθεση των αναπτυσσόμενων ωαρίων 

σε πλαστικά σωματίδια εγείρει σοβαρές ανησυχίες για την ποιότητα των ωαρίων και τη 

γονιμότητα. Παράλληλα, μικροπλαστικά έχουν πλέον ανιχνευθεί και στο ενδομήτριο, όπου 

ενδέχεται να προκαλούν φλεγμονή και μειωμένη δεκτικότητα, επηρεάζοντας την εμφύτευση 

του εμβρύου (179).  

Σε επίπεδο μηχανισμών, τα μικροπλαστικά στις ωοθήκες έχουν συσχετιστεί με απόπτωση των 

κοκκωδών κυττάρων και διαταραχή της ωοθυλακικής ανάπτυξης, οδηγώντας σε απώλεια 

θυλακίων και μειωμένη ωοθηκική εφεδρεία καθώς σε ορμονική ανισορροπία και μειωμένη 

γονιμότητα (180). Επίσης παρατηρούνται οξειδωτικό στρες και βλάβη ωαρίων.Καθοριστικό 

ρόλο διαδραματίζουν και οι χημικές ουσίες που μεταφέρουν τα μικροπλαστικά, όπως οι 

φθαλικοί εστέρες, η βισφαινόλη Α και οι υπερφθοριωμένες ενώσεις (PFAS) οι οποίες δρουν 

ως ενδοκρινικοί διαταράκτες και έχουν συνδεθεί με ορμονικές διαταραχές και αναπαραγωγική 

τοξικότητα (181).   

Ιδιαίτερα ενδιαφέροντα είναι τα δεδομένα που αφορούν την εγκυμοσύνη και την εμβρυϊκή 

ανάπτυξη. Από την πρώτη τεκμηρίωση μικροπλαστικών στον ανθρώπινο πλακούντα των 

Ragusa και συνεργατών το 2021 τα ευρήματα έχουν πολλαπλασιαστεί. Συστηματικές 

ανασκοπήσεις επιβεβαιώνουν την παρουσία μικροπλαστικών στον πλακούντα, στο μηκώνιο, 

στο αμνιακό υγρό και στα κόπρανα εμβρύων και νεογνών (182–184). Υπάρχουν σοβαρές 

ενδείξεις ότι τα μικροπλαστικά επηρεάζουν αρνητικά για την εμβρυϊκή υγεία, καθώς έχουν τη 

δυνατότητα να διασχίσουν τον πλακούντα και να συσσωρευτούν σε εμβρυϊκούς ιστούς. Αφού 

εισέλθουν σε αυτόν, προκαλούν πολλαπλές μοριακές διαταραχές: οξειδωτικό στρες 

(παραγωγή ROS, μιτοχονδριακή δυσλειτουργία), φερρόπτωση με γήρανση 

συγκυτιοτροφοβλάστης, φλεγμονώδη απόκριση μέσω ενεργοποίησης του φλεγμονοσώματος 

NLRP3 (IL-6, TNF-α), επιγενετικές τροποποιήσεις, καθώς και ενδοκρινική διαταραχή με 

μεταβολή της σηματοδότησης β-hCG και προγεστερόνης (185,186). Σε κλινικό επίπεδο, τα 

παρατηρούμενα αποτελέσματα περιλαμβάνουν χαμηλό βάρος γέννησης, πρόωρο τοκετό και 

αναπτυξιακές ανωμαλίες (187,188). Επιπλέον, η φλεγμονή που προκαλείται από τα 

μικροπλαστικά συνδέεται με πρόωρο τοκετό και ενδομήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης (IUGR), 

ενώ η ενδοκρινική διαταραχή παρεμβαίνει στη σηματοδότηση ορμονών που ρυθμίζουν την 

ανάπτυξη, τον μεταβολισμό και τη διαφοροποίηση οργάνων. Από νευροαναπτυξιακής 

άποψης, μελέτες σε ζωικά μοντέλα δείχνουν ότι η έκθεση σε μικρο- και νανοπλαστικά μπορεί 



Μεταπτυχιακή Διατριβή                                                                                                       Πέτρος Πρίλλο.                

 
 

45 

να οδηγήσει σε νευρολογικές ανωμαλίες στους απογόνους και αιμοδυναμικές μεταβολές στις 

πλακουντιακές και εμβρυϊκές εγκεφαλικές αρτηρίες. Η έκθεση δεν περιορίζεται στην 

ενδομήτρια ζωή: η παρουσία μικροπλαστικών στο ανθρώπινο μητρικό γάλα υποδηλώνει ότι τα 

νεογνά ενδέχεται να εκτίθενται και μετά τη γέννηση (189).           

Σημαντικό εύρημα, με άμεση σχέση προς το αντικείμενο της παρούσας εργασίας, αποτελεί η 

συσχέτιση των επιπέδων μικροπλαστικών στον πλακούντα με συγκεκριμένες διατροφικές και 

συμπεριφορικές συνήθειες, όπως η κατανάλωση εμφιαλωμένου νερού, η χρήση πλαστικών 

δοχείων τροφίμων και η κατανάλωση φαγητού σε πακέτο (182). Τα δεδομένα αυτά 

υποδεικνύουν ότι η μείωση της έκθεσης μέσω τροποποίησης του τρόπου ζωής και των 

διατροφικών επιλογών αποτελεί μια ρεαλιστική στρατηγική προστασίας, ιδίως για ευάλωτες 

ομάδες όπως οι έγκυες. Συνολικά, τα νεότερα επιστημονικά δεδομένα συγκλίνουν στο ότι τα 

μικροπλαστικά διαπερνούν ακόμη και τους πλέον στεγανούς ανατομικούς φραγμούς του 

αναπαραγωγικού συστήματος, θέτοντας πιθανές μακροπρόθεσμες απειλές όχι μόνο για τη 

γονιμότητα των ενηλίκων αλλά και για την υγεία των επόμενων γενεών (190). 

            

 

Εικόνα 12: Επίδραση περιβαλλοντικών ρύπων και μικροπλαστικών στον πλακούντα και οι συνέπειές τους στην εμβρυϊκή 
ανάπτυξη. Οι ρύποι δρουν είτε άμεσα είτε έμμεσα στον πλακούντα, προκαλώντας οξειδωτικό στρες, επιγενετικές 
τροποποιήσεις, δυσβίωση, φλεγμονή και μεταβολική δυσλειτουργία. Μέσω της μητροπλακουντιαίας επικοινωνίας και της 
διαπλακουντιακής μεταφοράς, οι βλαπτικές αυτές επιδράσεις συνδέονται με πρόωρο τοκετό, προεκλαμψία, ενδομήτρια 
καθυστέρηση ανάπτυξης, καθώς και με συγγενείς διαταραχές στην ανάπτυξη οργάνων του εμβρύου (187) 

 



Μεταπτυχιακή Διατριβή                                                                                                       Πέτρος Πρίλλο.                

 
 

46 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. Ο Ρόλος της Διατροφής και Μελλοντικές 

Προοπτικές 

5.1 Διατροφικές πηγές έκθεσης σε μικροπλαστικά 

Είναι πλέον τεκμηριωμένο ότι τα πλαστικά αποτελούν θεμελιώδες υλικό τόσο στη βιομηχανία 
και την κλωστοϋφαντουργία, όσο και στις καθημερινές χρήσεις. Στο δυτικό κόσμο, τα 
πλαστικά σκεύη και τα παράγωγά τους κυριαρχούν στις οικιακές κουζίνες, γεγονός που εγείρει 
σοβαρές ανησυχίες για τη δημόσια υγεία. Το ποσοστό μικροπλαστικών που καταλήγει τελικά 
στα καταναλισκόμενα τρόφιμα δεν εξαρτάται αποκλειστικά από τις μεθόδους βιομηχανικής 
παραγωγής, τη ρύπανση των υδάτων ή του εδάφους, ή τις πρακτικές εκτροφής και διαχείρισης 
ζώων, αλλά και από τις συνθήκες προετοιμασίας και μαγειρέματος, συντήρησης, διανομής και 
συσκευασίας των τροφίμων (191). 

Όπως συστήνεται από πολλούς επαγγελματίες υγείας, η οικιακή προετοιμασία γευμάτων 
αποτελεί θεμελιώδη παράγοντα για την υιοθέτηση υγιεινών διατροφικών συνηθειών. 
Ωστόσο, ενέργειες όπως η κοπή, το άλεσμα, ο τεμαχισμός και το χτύπημα με πλαστικά σκεύη 
ή πλαστικές σανίδες κοπής ενδέχεται να μολύνουν τα ακατέργαστα τρόφιμα με μικροπλαστικά 
(192). Πιο συγκεκριμένα, ακόμη και η πίεση που ασκείται κατά την κοπή αποτελεί καθοριστικό 
παράγοντα για τον αριθμό των σωματιδίων που εισέρχονται στα τρόφιμα. Αξίζει να σημειωθεί 
ότι η μηχανική πίεση που ασκείται κατά την κοπή σκληρότερων τροφίμων, όπως οστά 
πουλερικών, ενδέχεται να εντείνει περαιτέρω την έκλυση μικροπλαστικών (193). Έρευνες 
καταδεικνύουν ότι κατά την κοπή ενδέχεται να σχηματιστούν 100–300 MPs/mm κατά μήκος 
της εγκοπής στην επιφάνεια κοπής (194), ενώ έως 3.000 MPs/mm² ανά κοπή μπορούν να 
απελευθερωθούν από χαραγμένη επιφάνεια κατά την προετοιμασία τροφίμων (194). 

Άλλα σκεύη που ενδέχεται να συμβάλλουν στη ρύπανση είναι τηγάνια και κατσαρόλες 
κατασκευασμένα από πολυτετραφθοροαιθυλένιο (PTFE), γνωστό εμπορικά ως Teflon. Το PTFE 
χρησιμοποιείται ως αντικολλητικό υλικό επικάλυψης, ωστόσο, κατά τη μηχανική χάραξη της 
επιφάνειάς του απελευθερώνονται μικροπλαστικά. Μελέτες εκτιμούν ότι έως και        2 × 10⁶ 
MNPs μπορούν να απελευθερωθούν από ελαττωματικά σκεύη με επικάλυψη PTFE ανά cm² 
επιφάνειας, μαζί με τοξικές για τον άνθρωπο ουσίες, όπως υπερφθοροαλκυλικά καρβοξυλικά 
οξέα (PFCAs) (195). Επιπροσθέτως, η θέρμανση πλαστικών δοχείων και σκευών σε φούρνο 
μικροκυμάτων οδηγεί σε περαιτέρω έκλυση μικροπλαστικών στα τρόφιμα η οποία σύμφωνα 
με έρευνες μπορεί να φτάσει έως και 4,22 × 10⁶ MPs και 2,11 × 10⁹ NPs από επιφάνεια 
πλαστικού 1 cm² (196). Στο ίδιο πλαίσιο, ακόμη και η έκχυση βραστού νερού σε πλαστικό 
δοχείο μπορεί να πυροδοτήσει την απελευθέρωση σημαντικού αριθμού μικροπλαστικών, 
καθώς η θερμική καταπόνηση επιταχύνει τη διάσπαση της πολυμερικής επιφάνειας (197). 

Τέλος, αξίζει να αναφερθεί ότι δεν παρουσιάζουν όλα τα πλαστικά σκεύη τον ίδιο κίνδυνο. 
Σύμφωνα με τον Jander και συνεργάτες σε έρευνα του 2022, το πλαστικό υλικό με την 
υψηλότερη έκλυση μικροπλαστικών και τοξικών ουσιών είναι η μελαμίνη, η οποία 
απελευθερώνει φορμαλδεΰδη και μεθανόλη, ενώ τα σκεύη από πολυαιθυλένιο χαμηλής 
πυκνότητας (LDPE) θεωρούνται συγκριτικά ασφαλέστερα (191). 
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Στην Εικόνα 13, συνοψίζονται οι κύριες πηγές ρύπανσης τροφίμων από μικροπλαστικά κατά 
την οικιακή προετοιμασία, αναδεικνύοντας τους τρεις βασικούς μηχανισμούς έκλυσής τους: 
τη μηχανική χάραξη, τη θερμική καταπόνηση και τη χημική έκθεση. Απεικονίζονται έξι 
κατηγορίες έκθεσης, ταξινομημένες βάσει του κυρίαρχου μηχανισμού δράσης: μηχανική 
χάραξη (σανίδες κοπής), μηχανική πίεση (σκληρά τρόφιμα), χημική έκθεση με μηχανική 
φθορά (σκεύη PTFE/Teflon), θερμική καταπόνηση (φούρνος μικροκυμάτων, έκχυση βραστού 
νερού) και θερμική καταπόνηση με χημική έκθεση (σκεύη μελαμίνης). 

 

Εικόνα 13:  Πηγές ρύπανσης τροφίμων από μικροπλαστικά (MPs) κατά την οικιακή προετοιμασία γευμάτων. Τα βέλη 
υποδηλώνουν τη ροή ρύπανσης προς τα καταναλισκόμενα τρόφιμα. 

Συνεχίζοντας, η έκθεση στα μικροπλαστικά μέσω της διατροφής επεκτείνεται και στην 
συσκευασία τροφίμων, καθώς και στην επεξεργασία και συντήρηση των χρησιμοποιούμενων 
σκευών τροφίμων και ποτών. Άνθρωποι που καταναλώνουν ποτά και τρόφιμα μέσω 
πλαστικών δοχείων είναι πιο επιρρεπείς στην έκθεση, ωστόσο νέες μελέτες καταδεικνύουν 
τον κίνδυνο ρύπανσης και από γυάλινα μπουκάλια. Σύμφωνα με μελέτη των Gambino και 
συνεργατών το 2023, τα γυάλινα μπουκάλια φαίνεται να εκλύουν μεγαλύτερο ποσοστό 
σωματιδίων (40%) σε σύγκριση με τα ΡΕΤ μπουκάλια (35%), με τα σωματίδια αυτά να 
κυμαίνονται σε μέγεθος 20 – 50 μm, ενώ τα PET μπουκάλια απελευθερώνουν και μεγαλύτερα 
σωματίδια μικροπλαστικών (198). Σύμφωνα με τους ερευνητές, ό λόγος ευρύτερης ρύπανσης 
στα γυάλινα μπουκάλια, ήταν η ύπαρξη καπακιών με χρώμα. Σχετικά με την μεταφορά 
τροφίμων, βρέθηκε ότι η χρήση πλαστικών σκευών takeaway, μπορεί να αυξήσει την έκθεση 
σε μικροπλαστικά (199). ‘Έρευνες δείχνουν ότι άτομα που παραγγέλνουν απέξω 4 έως  7 
φορές την εβδομάδα, πιθανόν να καταπίνουν 12-203 σωματίδια μικροπλαστικών μόνο από τα 
πλαστικά σκεύη που φέρουν τα τρόφιμα  (200). 
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Όπως προαναφέρθηκε, πολλά τρόφιμα βρέθηκαν να περιέχουν μικροπλαστικά, προκαλώντας 
ανησυχίες στην κοινωνία και στην επιστημονική κοινότητα. Το πιο σημαντικό συστατικό της 
διατροφής του ανθρώπου είναι το νερό και οι παγκόσμιες συστάσεις, καθορίζουν την 
πρόσληψη υγρών στα 2,5 λίτρα ημερησίως (201). Τα ύδατα μπορεί να περιέχουν 
μικροπλαστικά, λόγω ρύπανσης από την βιομηχανία και ανθρωπογενείς δραστηριότητες. Το 
νερό βρύσης φαίνεται να είναι το πιο καθαρό, χωρίς αυτό να σημαίνει ότι δεν παρατηρούνται 
μικροπλαστικά σε αυτό, και μάλιστα η διαδικασία επεξεργασίας του πόσιμου νερού μπορεί να 
ενοχοποιηθεί για την περιεκτικότητα του σε μικροπλαστικά. Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι 
η χρήση οικιακού φίλτρου στη βρύση μπορεί να μειώσει την παρουσία μικροπλαστικών έως 
και 70%, ενώ τα πιο συχνά είδη μικροπλαστικών που συναντώνται είναι PE, PET και PP. H χρήση 
επαναχρησιμοποιούμενων πλαστικών μπουκαλιών PET προσδίδει κατά μέσο όρο 4.889 ± 
5.432 MP/dm³, σημαντικά υψηλότερο σε σχέση με τα μπουκάλια μιας χρήσης (202,203) καθώς 
και 6.292 ± 10.521 MP/dm³ κατά μέσο όρο προέρχονται από  γυάλινα μπουκάλια με πλαστικό 
καπάκι (204,205). Η έκθεση του πλαστικού μπουκαλιού στην υπεριώδη ακτινοβολία, το 
‘άνοιγμα – κλείσιμο’ του μπουκαλιού, το ανακάτεμα του περιεχομένου καθώς και το ξέπλυμα 
μπορεί να αυξήσουν την περιεκτικότητα μικροπλαστικών πολύ παραπάνω από την 
αναμενόμενη (206).   

Σχετικά με άλλα ποτά, έχουν βρεθεί μικροπλαστικά σε συσκευασίες γάλακτος, μπύρας και 
ενεργειακών ποτών. Τα κύρια είδη των μικροπλαστικών είναι PES, PET, PTFE και πολλά άλλα. 
Η ρύπανση μπορεί να προκύψει κυρίως από την βιομηχανική παραγωγή, πλαστικοποιημένες 
χάρτινες συσκευασίες γάλακτος καθώς και από την διαδικασία παραγωγής στο σύνολο, με την 
έκθεση των υγρών σε σωλήνες μετακίνησης, εξοπλισμό αποτελούμενος από πλαστικά είδη και 
παράγωγα καθώς και από τις συσκευασίες συντήρησης (207–209).   Το γάλα εμφανίζει εύρος 
1–1.004 MP/100cm³ ανάλογα με τη μελέτη (210,211). Το βούτυρο (επεξεργασμένο: 942 
MP/kg, βιολογικό: 833 p/kg) και η ξινή κρέμα (800 MP /kg) παρουσιάζουν αξιοσημείωτη 
παρουσία MNPs. Το γιαούρτι κυμαίνεται 20–580 MP /dm³ και η κρέμα 9–596 MP/dm³, 
ενδεικτικά της ευρείας μεταβλητότητας που εξαρτάται από τη συσκευασία και την 
επεξεργασία (212,213).            

Σύμφωνα με πολλαπλές έρευνες που έχουν διεξαχθεί, φαίνεται τα μικροπλαστικά να 
βρίσκονται σε όλα τα τρόφιμα σε διάφορες περιεκτικότητες: Τα λαχανικά εμφανίζουν 
σημαντική διακύμανση στην περιεκτικότητα MNPs. Η ντομάτα, η πατάτα, το αγγούρι και το 
κρεμμύδι παρουσιάζουν σχετικά χαμηλές συγκεντρώσεις (1,5–3,63 MP/g) (214). Αντίθετα, το 
μαρούλι, το καρότο και το μπρόκολο παρουσιάζουν εντυπωσιακά υψηλές τιμές, με το 
μπρόκολο να φτάνει τα 126.150 ± 80.715 MP/g και το καρότο τα 101.950 ± 44.368 MP/g, 
γεγονός που πιθανώς συνδέεται με την ιδιαίτερα ανεπτυγμένη ριζική τους επιφάνεια 
απορρόφησης (215).  

Τα φρούτα αποτελούν την κατηγορία με τη υψηλότερη μέση τιμή MNPs. Το μήλο και το αχλάδι 
εμφανίζουν εξαιρετικά μεγάλο εύρος τιμών: 52.600–307.750 MP/g και 98.325–302.250 MP/g 
αντίστοιχα σε ορισμένες μελέτες (215), ενώ άλλες μελέτες αναφέρουν πολύ χαμηλότερες 
τιμές (~3,1 MP/g) (214), υποδηλώνοντας σημαντική εξάρτηση από τη μεθοδολογία 
ανίχνευσης και τις συνθήκες καλλιέργειας.  Στα δημητριακά, το ρύζι εμφανίζει χαμηλή τιμή 
(0,303 p/g), ενώ το ινδικό ρύζι αγγίζει τα 30,3 ± 8,61 MP/100g. Τα αλεύρια, τόσο branded 
(2.747 ± 654 p/kg) όσο και μη branded (6.409 ± 625 MP/kg) (216), παρουσιάζουν υψηλότερες 
τιμές, που πιθανώς αποδίδονται στη διαδικασία άλεσης και συσκευασίας. 
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Τα φαγώσιμα έλαια εμφανίζουν μεγάλο εύρος: 134.000–580.000 MP/dm³  για εδώδιμο λάδι 
(217) και 644–1.795 MP/dm³ για φυτικά έλαια (218). Η υψηλή περιεκτικότητα πιθανώς 
σχετίζεται με την ικανότητα των λιπόφιλων πλαστικών να διαλύονται σε λιπαρά μέσα. Τα 
οστρακοειδή (μύδια, στρείδια, γαρίδες, δίθυρα) εμφανίζουν ευρύτερες διακυμάνσεις 
συγκέντρωσης μικροπλαστικών (0,11–44,1 MP/g), γεγονός που αποδίδεται στη διηθητική τους 
τροφοληψία (έναν μηχανισμό κατά τον οποίο οι οργανισμοί αντλούν μεγάλες ποσότητες 
θαλασσινού νερού, το διηθούν μέσω εξειδικευμένων δομών και απομονώνουν τα θρεπτικά 
σωματίδια που χρειάζονται (219)).  Η διαδικασία αυτή τούς καθιστά ιδιαίτερα ευάλωτους στη 
συσσώρευση μικροπλαστικών, καθώς τα σωματίδια αυτά παγιδεύονται μαζί με την τροφή 
κατά το φιλτράρισμα. Τα ψάρια γενικά εμφανίζουν χαμηλότερες τιμές (0,0–20 MP/g), ενώ τα 
κονσερβοποιημένα ψάρια καταγράφουν 0,13 MP/g (220). Το νωπό κρέας εμφανίζει χαμηλές 
τιμές (0,03–1,19 MP/g) (221), ενώ το συσκευασμένο κρέας φτάνει τα 4,0–18,7 MP/kg (222).  Η 
σημαντική αύξηση της μέσης τιμής στην υποκατηγορία που συμπεριλαμβάνει 
υπερεπεξεργασμένα τρόφιμα (1,22 MP/g) υποδηλώνει πρόσθετη ρύπανσης κατά την 
επεξεργασία και συσκευασία.  

Η ζάχαρη παρουσιάζει  υψηλή μέση τιμή: 11.724–53.464 MP/100g  (223). Η επεξεργασμένη 
ζάχαρη καταγράφει 217 ± 123 MP/kg (ίνες) και 32 ± 7 MP/kg (θραύσματα), υπoδηλώνοντας ότι 
ο τύπος των MNPs ποικίλλει ανάλογα με τη μέθοδο ανίχνευσης (224). Το θαλασσινό αλάτι από 
διάφορες μελέτη, εκ των οποίων και Ευρωπαϊκών Θαλασσών έχει μέσω όρο 58,7  MP /kg, ενώ 
το αλάτι λίμνης 8–462 MP/kg και το ορυκτό αλάτι 0–204 MP/kg. Η σημαντική διακύμανση 
εξαρτάται από την πηγή και τη μέθοδο επεξεργασίας (225).  

Πίνακας 5: Σύνοψη της περιεκτικότητας ομάδων τρόφιμου σε μικρο- και νανοπλαστικά (Προσαρμογή από (226)) 

Ομάδα Τροφίμου                                                       Εύρος MNPs                                Μονάδα μέτρησης  

Λαχανικά  —  μέση τιμή: 34.835 MP/g 

 Ντομάτα 3,63 ± 1,39 MP/g 

 Πατάτα 1,5 ± 1,6 MP/g 

 Αγγούρι 3,6 ± 1,8 MP/g 

 Κρεμμύδι 2,6 ± 1,5 MP/g 

 Μαρούλι 6,3–50.550 MP/g 

 Καρότο 101.950 ± 44.368 MP/g 

 Μπρόκολο 126.150 ± 80.715 MP/g 

Φρούτα  —  μέση τιμή: 96.264 MP/g 

 Μήλο 3,1 – 307.750 MP/g 

 Αχλάδι 3,1 – 302.250 MP/g 

Δημητριακά  —  μέση τιμή:  4,0 MP/g 

 Ρύζι 0,303 MP/g 

 Ινδικό ρύζι 30,3 ± 8,61 MP/100g 

 Σιτάρι 4,57 MP/g 

 Αλεύρι branded 2.747 ± 654 MP/kg 

 Αλεύρι non-branded 6.409 ± 625 MP/kg 

Λίπη & Έλαια  —  μέση τιμή: 179 MP/cm³ 

 Εδώδιμο λάδι 134.000–580.000 MP/dm³ 

 Φυτικά έλαια 644–1.795 MP/dm³ 

Ψάρια & Θαλασσινά  —  μέση τιμή: 7,14 MP/g 

 Μύδια 0,206–0,709 MP/g 

 Στρείδια 0,8–44,1 MP/g 
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 Γαρίδες 0,11–24 MP/g 

 Γαρίδες 32,66 ± 5,10 MP/g 

 Δίθυρα 0–10,5 MP/g 

 Ψάρια (Όλων των ειδών) 0,0–20 MP/g 

 Κονσέρβα ψαριού 0,13 MP/g 

Γαλακτοκομικά  —  μέση τιμή: 4,00 MP/g 

 Γάλα 1–1.004 MP/100cm³ 

 Βούτυρο (επεξεργασμένο) 942 MP/kg 

 Βούτυρο (βιολογικό) 833 MP/kg 

 Ξινή κρέμα 800 MP/kg 

 Γιαούρτι 20–580 MP/dm³ 

 Κρέμα γάλακτος 9–596 MP/dm³ 

Αυγά  —  μέση τιμή:  0,12 p/g 

 Αυγά 11,67 ± 3,98 MP/αυγό 

Κρέας  —  μέση τιμή: 0,31 p/g (νωπό) - 1,22 MP/g (επεξεργασμένο) 

 Νωπό κρέας 0,03–1,19 MP/g 

 Συσκευασμένο κρέας 4,0–18,7 MP/kg 

Ζεστά Ποτά Takeaway  —  μέση τιμή: 2,826 MP/cm³ 

 Καφές (κύπελλο PE) 675–5.984 MP/dm³ 

 Καφές (κύπελλο PP) 781–4.951 MP/dm³ 

 Καφές (κύπελλο PS) 838–5.215 MP/dm³ 

 Ποτά (μονόχρηστα) 126–1.420 MP/dm³ 

 Τσάι από φακελάκι 55,6–1.446,8 MP/250cm³ 

Φαγητό Takeaway  —  μέση τιμή: 0,639 MP/g 

 Φαγητό takeaway 0,639 MP/g 

Νερό Βρύσης  —  μέση τιμή: 0,22 MP/cm³ 

 Ευρωπαϊκό νερό βρύσης 0,91–7,73 MP/dm³ 

 Νερό βρύσης (εύρος) 0–628 MP/dm³ 

Εμφιαλωμένο Νερό  —  μέση τιμή: 2.527 MP/cm³ 

 Εμφιαλωμένο  12,5–2.277 MP/dm³ 

 Μονόχρηστο PET 2.648 ± 2.857 MP/dm³ 

 Επαναχησιμοποιούμενο PET 4.889 ± 5.432 MP/dm³ 

 Γυάλινο μπουκάλι 6.292 ± 10.521 MP/dm³ 

Ψυχρά Μη Αλκοολούχα Ποτά  —  μέση τιμή: 29.126 MP/cm³ 

 Ποτά σε χάρτινο μπουκάλι 5–20 MP/dm³ 

 Παγωμένα ποτά 68–4,66×10⁸ MP/dm³ 

 Ανθρακούχα 157–281 MP/dm³ 

 Αναψυκτικά 0–8,9 MP/dm³ 

 Ενεργειακά ποτά 0–6 MP/dm³ 

Αλάτι  —  μέση τιμή: 0,303 MP/g 

 Θαλασσινό αλάτι (ΕΕ) 0–284 MP/kg 

 Αλάτι λίμνης 8–462 MP/kg 

 Ορυκτό αλάτι 0–204 MP/kg 

Ζάχαρη  —  μέση τιμή: 58,36 MP/g 

 Ζάχαρη 0,343–53.464 MP/g  

 Επεξεργασμένη  ζάχαρη 32–217 MP/kg 
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5.2 Μεσογειακή διατροφή και προστατευτικοί μηχανισμοί 

Η Μεσογειακή Διατροφή αποτελεί ένα από τα πλέον μελετημένα και τεκμηριωμένα 

διατροφικά πρότυπα παγκοσμίως. Χαρακτηρίζεται από υψηλή κατανάλωση φρούτων, 

λαχανικών, οσπρίων, δημητριακών ολικής άλεσης και ξηρών καρπών, αφθονία ελαιολάδου ως 

κύρια πηγή λίπους, μέτρια κατανάλωση ψαριών και γαλακτοκομικών, καθώς και περιορισμένη 

πρόσληψη κόκκινου κρέατος και επεξεργασμένων τροφίμων  (227). Όπως φαίνεται και στην 

Εικόνα 14, η νεότερη πυραμίδα διατροφής, έχει ως κύρια βάση την σωματική δραστηριότητα 

και την ενυδάτωση. Παράλληλα, ιδιαίτερη σημασία έχει και ο περιβαλλοντικός αντίκτυπος, με 

την μείωση παραγωγής αποβλήτων και την αποτύπωση της βιωσιμότητας και αειφορίας (228).  

Συνολικά, πρόκειται για διατροφικό πρότυπο πλούσιο σε αντιοξειδωτικά, διαιτητικές ίνες, 

πολυφαινόλες και ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFAs), και χαμηλό σε κορεσμένα λίπη. Οι 

φυτικές ίνες παίζουν πολύ σημαντικό ρόλο στον κορεσμό και στην αργή κένωση του στομάχου, 

βελτιώνοντας το γλυκαιμικό προφίλ του ατόμου και ρυθμίζοντας τα επίπεδα χοληστερόλης στο 

σώμα. Επιπλέον οι αδιάλυτες φυτικές ίνες ζυμώνονται στο έντερο από τα βακτήρια, 

παράγοντας λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου, τα οποία διαδραματίζουν κεντρικό ρόλο στην 

διατήρηση της ακεραιότητας του εντέρου καθώς και στην ρύθμιση της φλεγμονής. Οι 

πολυφαινόλες επίσης παίζουν σημαντικό ρόλο στην μείωση της φλεγμονής και εξουδετέρωση 

οξειδωτικού στρες. Τα ω-3 λιπαρά που προέρχονται από την διατροφή έχουν ισχυρή 

αντιοξειδωτική και αντιφλεγμονώδη δράση, και τέλος η μεσογειακή διατροφή , όντας πλούσια 

και ποικίλη σε φυτικά τρόφιμα, έχει θετική και προστατευτική συσχέτιση με το εντερικό 

μικροβίωμα (229–231).  

 

Εικόνα 14: Ενημερωμένη Πυραμίδα Μεσογειακής Διατροφής. Πηγή: SINU. 
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Η ανασκόπηση των Duda και Petka εξέτασε τρία διαφορετικά πρότυπα διατροφής, και την 

περιεκτικότητα τους σε μικροπλαστικά: την μεσογειακή, την δυτική και την Ωο-

γαλακτοχορτοφαγική διατροφή. Η μεσογειακή διατροφή, σε μια δίαιτα των 2000kcal, μπορεί 

να περιέχει 400g λαχανικών, 200g φρούτων,  250g δημητριακών ολικής άλεσης, καθώς και 35g 

ψαριών και θαλασσινών και άλλων. Μια τυπική δυτικού τύπου διατροφή, μπορεί να περιέχει 

50g λαχανικών και φρούτων, 80g δημητριακών ολικής άλεσης, πολύ λίγο ψάρι και θαλασσινά 

καθώς μεγάλες ποσότητες επεξεργασμένων τροφίμων και κόκκινου κρέατος. Τέλος η Ωο-

γαλακτοχορτοφαγική διατροφή μπορεί να έχει τα υψηλότερα επίπεδα φρούτων και λαχανικών 

(500g και 400g αντίστοιχα), καθώς και μηδενικές ποσότητες κρεατικών και ψαριών, με κύρια 

πηγή φυτικές πρωτεΐνες όπως όσπρια και δημητριακά ολικής άλεσης       (100g και 180g 

αντίστοιχα). Όλα τα διατροφικά πρότυπα περιέχουν την χρήση εμφιαλωμένων νερών που 

περιέχουν μικροπλαστικά (226).  

Από τα αποτελέσματα συνάγεται ότι η ωο-γαλακτοχορτοφαγική δίαιτα έχει μεγαλύτερη 

έκθεσή σε μικροπλαστικά σε σχέση με τι άλλες δύο, ωστόσο η δυτικού τύπου διατροφή είναι 

ακόμα πιο χαμηλή λόγω της χαμηλής πρόσληψης φυτικών τροφίμων. Η συνολική ημερήσια 

πρόσληψη MNPs  ανά διατροφικό πρότυπο ανέρχεται σε περίπου 37,5 × 10⁶ σωματίδια/ημέρα 

για τη μεσογειακή διατροφή, 36,4 × 10⁶ σωματίδια/ημέρα για τη δυτικού τύπου διατροφή, και 

69,1 × 10⁶ σωματίδια/ημέρα για την ωο-γαλακτοχορτοφαγική διατροφή. Αξίζει να σημειωθεί 

ότι η υψηλότερη έκθεση σε MNP της τελευταίας οφείλεται κυρίως στην αυξημένη αναλογία 

φυτικών τροφίμων και εμφιαλωμένου νερού στο ημερήσιο διαιτολόγιο, τα οποία αποτελούν 

σημαντικές πηγές μικροπλαστικών. Αντίθετα, η δυτικού τύπου διατροφή εμφανίζει τη 

χαμηλότερη συνολική έκθεση, παρά τις γενικά αρνητικές επιπτώσεις της στην υγεία, λόγω της 

μειωμένης κατανάλωσης φρούτων, λαχανικών και εμφιαλωμένων ποτών (226). Είναι 

πασιφανές ωστόσο, ότι μια δυτική τύπου διατροφή, που είναι φτωχή σε φυτικές ίνες, 

αντιοξειδωτικά και καλά λιπαρά, δεν μπορεί να θεωρηθεί πιο προστατευτική και υγιής από τη 

Μεσογειακή διατροφή, λόγω της ελαφρώς χαμηλότερης περιεκτικότητας σε MNPs.  

Προβιοτικά και Πρεβιοτικά: Η χρήση ωφέλιμων βακτηρίων για την 

αποκατάσταση της χλωρίδας και την ενίσχυση του φραγμού. 

Τα προβιοτικά αποτελούν μη παθογόνους μικροοργανισμούς με ευεργετικές ιδιότητες για τον 

οργανισμό. Κάποια παραδείγματα είναι Propionibacterium, Lactococcus, Enterococcus, 

Pediococcus και Bacillus (232,233). Είναι πλέον τεκμηριωμένη η θετική τους δράση στο 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου, στον καρκίνο του εντέρου, στη διάρροια, καθώς και στη 

δυσανεξία στη λακτόζη. Οι μηχανισμοί με τους οποίους δρουν σχετίζονται με τον ανταγωνισμό 

των παθογόνων μικροοργανισμών στο έντερο, την εγκατάσταση στο εντερικό επιθήλιο, καθώς 

και την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών και ορμονών, όπως η ντοπαμίνη, η σεροτονίνη και 

η νορεπινεφρίνη. Όλα τα παραπάνω συμβάλλουν στην αποκατάσταση της ισορροπίας του 

εντερικού φραγμού, διευκολύνοντας τις λειτουργίες του, προστατεύοντας το ανοσοποιητικό 

σύστημα και υποστηρίζοντας την ομαλή ζύμωση διαλυτών φυτικών ινών και την παραγωγή 

SCFAs (234). 
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Tα πρεβιοτικά αποτελούν μη πεπτικές φυτικές ίνες, οι οποίες τρέφουν τα μικρόβια του 

εντέρου, προάγοντας την ανάπτυξη και υποστηρίζοντας την ευεργετική τους δραστηριότητα. 

Δεν αποτελούν όλες οι φυτικές ίνες πρεβιοτικό προϊόν, καθώς πρέπει να πληρούν 

συγκεκριμένα κριτήρια. Κάποια παραδείγματα είναι οι β-γλυκάνες, οι γαλακτο-

ολιγοσακχαρίτες, η μαλτοδεξτρίνη και πολλά άλλα. Στους μηχανισμούς δράσης, δρουν έμμεσα 

ως υποστρώματα για την παραγωγή SCFAs, παράγουν οξέα για τη ρύθμιση του pH στο έντερο 

και ενισχύουν τη στενή διασύνδεση των εντερικών κυττάρων. Τέλος, συγκεκριμένα πρεβιοτικά, 

όπως η ινουλίνη, έχουν συσχετισθεί με την αύξηση της ορμόνης GLP-1 (η οποία αυξάνει το 

αίσθημα κορεσμού και επιβραδύνει τη γαστρική κένωση), καθώς και τη μείωση των επιπέδων 

γκρελίνης (ορμόνη υπεύθυνη για την αύξηση του αισθήματος της πείνας) (235,236). 

Παρόλο που τα πρεβιοτικά και τα προβιοτικά μπορούν να δράσουν ευεργετικά στον οργανισμό 

ξεχωριστά, πρόσφατα έχει ξεκινήσει η μελέτη της συνεργιστικής τους δράσης στον ανθρώπινο 

οργανισμό, ορίζοντας τα συμβιοτικά ως έναν συνδυασμό προβιοτικών και πρεβιοτικών με 

ευεργετική δράση (237). Τα συμβιοτικά κατατάσσονται σε δύο κατηγορίες: τα 

συμπληρωματικά και τα συνεργιστικά. Η πρώτη κατηγορία εξετάζει προβιοτικά και πρεβιοτικά 

που δρουν ευεργετικά στον οργανισμό χωρίς να αλληλεπιδρούν μεταξύ τους. Αντιθέτως, η 

δεύτερη κατηγορία εξετάζει μικροοργανισμούς (προβιοτικά) και τα συγκεκριμένα 

υποστρώματα (πρεβιοτικά) που χρειάζονται, αυξάνοντας την αποδοτικότητά τους (238). 

Σύμφωνα με τη μελέτη των Teng και συνεργατών (2025), στην οποία εξετάστηκε πληθώρα 

μικροοργανισμών ως προς την ικανότητά τους να αλληλεπιδρούν με μικροπλαστικά, δύο 

στελέχη αναδείχθηκαν ως ιδιαίτερα αποτελεσματικά: το Lacticaseibacillus paracasei DT66 και 

το Lactiplantibacillus plantarum DT88. Τα στελέχη αυτά προσροφούν τα μικροπλαστικά στην 

επιφάνειά τους και διευκολύνουν την απέκκρισή τους από τον γαστρεντερικό σωλήνα. Ο 

βασικός μηχανισμός είναι η συν-συσσωμάτωση: τα βακτήρια σχηματίζουν συσσωματώματα 

με τα μικροπλαστικά μέσω υδρόφοβων αλληλεπιδράσεων, ηλεκτροστατικών δυνάμεων και 

εξωκυττάριων πολυμερικών ουσιών (EPS). Τα συσσωματώματα αυτά, λόγω του αυξημένου 

μεγέθους τους, απομακρύνονται ευκολότερα μέσω των κοπράνων και δυσκολεύονται να 

διαπεράσουν τον εντερικό φραγμό προς την κυκλοφορία του αίματος. Και τα δύο στελέχη 

αποδείχθηκε ότι προσροφούν αποτελεσματικά πολλαπλούς τύπους μικροπλαστικών, όπως PS, 

PE, PC, PP και PET, με τη δράση τους να εντοπίζεται κυρίως στον γαστρεντερικό σωλήνα, όπου 

δεσμεύουν τα σωματίδια πριν αυτά μεταφερθούν στην κυκλοφορία. Σε πειραματόζωα, τα 

στελέχη αύξησαν τον ρυθμό απέκκρισης πολυστυρενίου (PS) κατά 34% και μείωσαν έως και 

67% τα υπολείμματα μικροπλαστικών στο έντερο, συγκεκριμένα στον ειλεό και το τυφλό 

έντερο. Επιπλέον, το στέλεχος DT88 αποκατέστησε τα επίπεδα των προφλεγμονωδών 

κυτταροκινών IL-6 και IL-1β, μετριάζοντας τη φλεγμονή που προκαλείται από τα μικροπλαστικά 

(239).  
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Αντιοξειδωτικά και Φυτοχημικά: Ο ρόλος των πολυφαινολών στην 

εξουδετέρωση του οξειδωτικού στρες που προκαλούν τα MPs 

Η αλληλεπίδραση των πολυφαινολών με την τοξικότητα των ενώσεων που απελευθερώνονται 

από τα πλαστικά βασίζεται κυρίως στις αντιοξειδωτικές και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητές τους. 

Οι πολυφαινόλες, όπως η κερσετίνη, η κουρκουμίνη, η ρεσβερατρόλη και πολλές άλλες, δρουν 

σε πολλαπλά επίπεδα έναντι τοξικών ουσιών που εκλύονται από πλαστικά όπως το 

ακρυλονιτρίλιο, πολυχλωριωμένα διφαινύλια (PCBs), διοξίνες, φθαλικές ενώσεις και 

δισφαινόλη Α (BPA). Ο προστατευτικός τους μηχανισμός περιλαμβάνει: την άμεση 

εξουδετέρωση ελεύθερων ριζών (ROS) και χηλίωση μεταλλικών ιόντων, την ενεργοποίηση του 

μεταγραφικού παράγοντα Nrf-2, ο οποίος επάγει την έκφραση αντιοξειδωτικών ενζύμων όπως 

GST, GPx, CAT, SOD, NQO1 και HO-1, την αναστολή του μονοπατιού NF-κB και της φλεγμονής, 

την αναστολή της απόπτωσης μέσω ρύθμισης των πρωτεϊνών Bcl-2/Bax και των κασπασών, 

καθώς και την αναστολή του υποδοχέα AhR, ο οποίος ενεργοποιείται από διοξίνες και PCBs 

και επάγει το οξειδωτικό στρες. Ειδικότερα, η κερσετίνη προστατεύει τον νευρικό ιστό από 

PCBs αποκαθιστώντας τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και τα επίπεδα ντοπαμίνης, η 

κουρκουμίνη αναστέλλει την επαγόμενη από φθαλικές ενώσεις μετάσταση καρκινικών 

κυττάρων μέσω του άξονα AhR/ERK/SK1 , η ρεσβερατρόλη και η ναρινγενίνη επαναφέρουν την 

απόπτωση σε καρκινικά κύτταρα μαστού που έχει κατασταλεί από BPA, αποκαθιστώντας το 

μονοπάτι p53/p38 (240). Η προστατευτική δράση των πολυφαινολών είναι πολυπαραγοντική, 

δρουν ταυτόχρονα σε επίπεδο οξειδωτικού στρες, φλεγμονής, απόπτωσης και μεταγωγής 

σήματος. Αν επιβεβαιωθεί σε κλινικές δοκιμές, η διατροφή πλούσια σε πολυφαινόλες θα 

μπορούσε να αποτελέσει ένα προστατευτικό φραγμό από την τοξικότητα των ρύπων που 

προέρχονται από πλαστικά (241,242). 

Η Eικόνα 15 απεικονίζει τις αντίθετες επιδράσεις των τοξικών ενώσεων πλαστικών και των 

πολυφαινολών στον ανθρώπινο οργανισμό. Συγκεκριμένα, ενώ οι ενώσεις των πλαστικών 

προκαλούν νευροτοξικότητα, ανοσοτοξικότητα, ηπατοτοξικότητα, νεφροτοξικότητα, 

γοναδοτοξικότητα, γενοτοξικότητα και καρκινογένεση, οι πολυφαινόλες εμφανίζουν ακριβώς 

αντίθετη δράση, προσφέροντας νευροπροστατευτικά, ηπατοπροστατευτικά και 

νεφροπροστατευτικά αποτελέσματα, προστασία των γονάδων, μείωση της βλάβης του DNA 

και αντικαρκινικές ιδιότητες, ενώ παράλληλα αντιστρέφουν τις ανοσοκατασταλτικές δράσεις 

(241). 



Μεταπτυχιακή Διατριβή                                                                                                       Πέτρος Πρίλλο.                

 
 

55 

 

Εικόνα 15: Σχηματική απεικόνιση των τοξικών επιδράσεων των πλαστικών ενώσεων στον ανθρώπινο οργανισμό και των 
αντίστοιχων προστατευτικών δράσεων των πολυφαινολών (241) 

Φυτικές ίνες και Προσρόφηση: Πώς οι διαιτητικές ίνες μπορούν να περιορίσουν 

τη βιοδιαθεσιμότητα των μικροπλαστικών στο έντερο 

Oι διαιτητικές ίνες (φυσικοί πολυσακχαρίτες που αφθονούν σε φρούτα, λαχανικά, δημητριακά 
και υποπροϊόντα γεωργικής επεξεργασίας) φαίνεται να διαθέτουν αξιοσημείωτες ικανότητες 
δέσμευσης και απομάκρυνσης των μικροπλαστικών από τον γαστρεντερικό σωλήνα.                      
Η αλληλεπίδραση μεταξύ διαιτητικών ινών και μικροπλαστικών βασίζεται σε πέντε κύριους 
μηχανισμούς. Πρώτον, μέσω υδροφοβικής αλληλεπίδρασης, καθώς τα μικροπλαστικά είναι 
κατεξοχήν υδρόφοβα σωματίδια και έλκονται από τις μη πολικές περιοχές της επιφάνειας των 
διαιτητικών ινών. Δεύτερον, μέσω ηλεκτροστατικής αλληλεπίδρασης, καθώς οι λειτουργικές 
ομάδες στην επιφάνεια των ινών, υδροξύλιο (-ΟΗ), καρβοξύλιο (-COOH) και καρβονύλιο 
(C=O), φέρουν αρνητικό φορτίο και έλκουν τα θετικά φορτισμένα μικροπλαστικά. Αυτό έχει 
επιβεβαιωθεί πειραματικά, για παράδειγμα με τη χρήση καταλοίπων καφέ, όπου οι αμινικές 
ομάδες των μικροπλαστικών έλκονται από τα αρνητικά φορτισμένα υδροξύλια και καρβοξύλια 
των ινών. Τρίτον, μέσω δεσμών υδρογόνου, που σχηματίζονται μεταξύ των υδροξυλομάδων 
(-ΟΗ) των ινών και πολικών τμημάτων της επιφάνειας των μικροπλαστικών. Τέταρτον, μέσω 
αλληλεπίδρασης π-π, η οποία αφορά κυρίως μικροπλαστικά που περιέχουν αρωματικούς 
δακτυλίους, όπως το πολυστυρένιο (PS), των οποίων οι αρωματικοί δακτύλιοι αλληλεπιδρούν 
με αντίστοιχες δομές των ινών, καθιστώντας την προσρόφηση ιδιαίτερα αποτελεσματική. 
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Πέμπτον, μέσω της ειδικής επιφάνειας και της πορώδους δομής των ινών, που λειτουργεί ως 
φυσικό «φίλτρο», η αδιάλυτη διαιτητική ίνα, όταν έρθει σε επαφή με το υδροχλωρικό οξύ του 
στομάχου, αναδιαμορφώνει τις πτυχώσεις της σε δομές που μοιάζουν με κηρήθρα, 
αυξάνοντας δραματικά την ειδική επιφάνεια και τις διαθέσιμες θέσεις προσρόφησης 
(243,244). 

Η δράση των διαιτητικών ινών έναντι των μικροπλαστικών, όπως φαίνεται στην Εικόνα 16, 
αναπτύσσεται σε τρία επίπεδα. Στο πρώτο, οι ίνες δεσμεύουν τα μικροπλαστικά πάνω στην 
επιφάνειά τους μέσω των προαναφερθέντων μηχανισμών. Η προσρόφηση θεωρείται η πλέον 
ευνοϊκή στρατηγική απομάκρυνσης, σε σύγκριση με τη βιοαποδόμηση, καθώς είναι 
ασφαλέστερη για τον άνθρωπο και δεν προκαλεί ανεπιθύμητες μεταβολές στο μικροβίωμα. 
Στο δεύτερο, η αδιάλυτες φυτικές ίνες, άπεπτες από τα ένζυμα του λεπτού εντέρου και μη 
ζυμούμενες πλήρως στο παχύ έντερο, φτάνουν σχεδόν άθικτες στο κόλον, αυξάνουν τον όγκο 
των κοπράνων, βελτιώνουν την εντερική κινητικότητα και επιταχύνουν την αποβολή των 
δεσμευμένων μικροπλαστικών, μειώνοντας τον χρόνο παραμονής τους στον γαστρεντερικό 
σωλήνα. Στο τρίτο επίπεδο, οι διαλυτές διαιτητικές ίνες  ζυμώνονται από το μικροβίωμα και 
παράγουν λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου (SCFAs) ,κυρίως οξικό, προπιονικό και βουτυρικό 
οξύ, τα οποία μειώνουν το εντερικό pH, προάγουν την ανάπτυξη ωφέλιμων βακτηρίων και 
καταστέλλουν τα παθογόνα. Το βουτυρικό οξύ, ειδικότερα, αυξάνει την έκφραση των 
πρωτεϊνών στενών συνδέσεων claudin-1 και zonula occludens-1, ενισχύοντας τη στεγανότητα 
του εντερικού τοιχώματος και αναστρέφοντας τη βλάβη που προκαλούν τα μικροπλαστικά, 
ενώ παράλληλα αυξάνει την έκφραση της βλεννίνης MUC2, του σημαντικότερου συστατικού 
της βλέννας που προστατεύει το εντερικό επιθήλιο (243,245,246).  

 

Εικόνα 16: πιθανές αλληλεπιδράσεις μεταξύ Διαιτητικών ινών και μικροπλαστικών Προσαρμοσμένο από (243) 
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Προτεινόμενα Διατροφικά Πρότυπα — Η Μεσογειακή Διατροφή ως ασπίδα 
κατά των περιβαλλοντικών ρύπων 

Η υιοθέτηση της Μεσογειακής Διατροφής ενδέχεται να συμβάλλει στην μείωση της έκθεσης 
σε μικροπλαστικά τόσο άμεσα, μέσω της σύστασης της διατροφής, όσο και έμμεσα, 
ενισχύοντας τους φυσιολογικούς αμυντικούς μηχανισμούς του οργανισμού. Σε επίπεδο 
διατροφικής έκθεσης, η έμφαση σε νωπά και ελάχιστα επεξεργασμένα τρόφιμα όπως φρούτα, 
λαχανικά, όσπρια και δημητριακά ολικής άλεσης, μειώνει την εξάρτηση από πλαστικές 
συσκευασίες, οι οποίες αποτελούν κύρια πηγή εισαγωγής μικροπλαστικών στη διατροφή. 
Αντίθετα, τα υπερεπεξεργασμένα τρόφιμα, χαρακτηριστικά της δυτικής διατροφής, 
συσκευάζονται κατά κανόνα σε πλαστικές συσκευασίες ή θερμαίνονται σε αυτές, αυξάνοντας 
σημαντικά τη μεταφορά σωματιδίων στο τρόφιμο (226).  
 
Στο επίπεδο των ενδογενών αμυντικών μηχανισμών, τα βασικά συστατικά της Μεσογειακής 
Διατροφής αντιστοιχούν ακριβώς στους τρόπους δράσης μέσω των οποίων τα μικροπλαστικά 
ασκούν τοξικότητα. Οι πολυφαινόλες, άφθονες σε ελαιόλαδο, ελιές, κόκκινο κρασί και 
εσπεριδοειδή, εξουδετερώνουν τις δραστικές μορφές οξυγόνου (ROS) που επάγουν τα 
μικροπλαστικά, περιορίζοντας το οξειδωτικό στρες και τη βλάβη του DNA. Τα ω-3 
πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, ιδίως EPA και DHA που παρέχουν τα λιπαρά ψάρια, ασκούν 
ισχυρή αντιφλεγμονώδη δράση αναστέλλοντας τα φλεγμονοσώματα NLRP3 και μειώνοντας 
τα επίπεδα των προφλεγμονωδών κυτταροκινών IL-1β και TNF-α. Επιπλέον, οι βιταμίνες C και 
E που παρέχουν άφθονα τα φρούτα και τα λαχανικά δρουν συνεργιστικά στην εξουδετέρωση 
του οξειδωτικού φορτίου (247,248). 
 
Τέλος, η Μεσογειακή Διατροφή ασκεί προστατευτική δράση στο εντερικό μικροβίωμα, το 
οποίο αποτελεί κύριο στόχο των μικροπλαστικών. Η υψηλή πρόσληψη διαιτητικών ινών 
τροφοδοτεί την ανάπτυξη ωφέλιμων βακτηρίων, κυρίως ειδών των γενών Bifidobacterium και 
Lactobacillus, ενισχύοντας τη μικροβιακή ποικιλομορφία και παραγωγή βραχείας αλύσου 
λιπαρών οξέων (SCFA), βουτυρικό, οξικό και προπιονικό, που διατηρούν την ακεραιότητα του 
εντερικού επιθηλιακού φραγμού. Αυτό έρχεται σε άμεση αντίθεση με τη δυσβίωση που 
επάγουν τα μικροπλαστικά, όπου παρατηρείται μείωση των Firmicutes και αύξηση παθογόνων 
Proteobacteria. Έτσι, η Μεσογειακή Διατροφή εμφανίζεται ως διατροφικό πρότυπο με διπλή 
δυνητική προστατευτική δράση: μείωση της έκθεσης στην πηγή και ενίσχυση της 
ανθεκτικότητας του οργανισμού στις επιπτώσεις των μικροπλαστικών (249,250). 
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5.3 Συμπεράσματα, ερευνητικά κενά και μελλοντικές κατευθύνσεις 

Η παρούσα εργασία επιχείρησε μια περιγραφική αποτύπωση της αλληλεπίδρασης μεταξύ των 

μικρο-νανοπλαστικών (MNPs) από τις περιβαλλοντικές πηγές τους έως τις βαθύτερες 

βιολογικές τους επιπτώσεις στον ανθρώπινο οργανισμό. Τα πρώτα κεφάλαια κατέδειξαν ότι τα 

MNPs αποτελούν πλέον αδιαμφισβήτητη παγκόσμια ρύπανση, παρόντα σε υδάτινα, εδαφικά 

και ατμοσφαιρικά οικοσυστήματα, και ότι η ανθρώπινη έκθεση είναι πολυοδική και συνεχής, 

καλύπτοντας κατάποση μέσω τροφίμων και νερού, εισπνοή ατμοσφαιρικών σωματιδίων και, 

σε μικρότερο βαθμό, δερματική επαφή. Μέσω της προσέγγισης της Ενιαίας Υγείας (One 

Health) που υιοθετήθηκε ανεδείχθηκε ότι τα MNPs δεν αφορούν μόνο τον άνθρωπο, αλλά 

διατρέχουν ολόκληρη την τροφική αλυσίδα, από τα εδαφικά μικροβιώματα και τις 

καλλιέργειες έως τα ζώα εκτροφής και τελικά στο πιάτο. 

Η ανάλυση του εντερικού μικροβιώματος αποτέλεσε τον κεντρικό άξονα της εργασίας. 
Φανερώθηκε ότι τα MNPs, μόλις εισέλθουν στον πεπτικό σωλήνα, αλληλεπιδρούν με το 
στρώμα βλέννης, διαπερνούν τον εντερικό φραγμό μέσω ενδοκύττωσης, M-cells, persorption 
και παρακυτταρικής οδού, και επάγουν έναν αυτοενισχυόμενο φαύλο κύκλο: Το οξειδωτικό 
στρες οδηγεί σε βλάβη του εντερικού φραγμού, η οποία με τη σειρά της πυροδοτεί φλεγμονή 
και εν τέλει  δυσβίωση. Η μείωση ευεργετικών παραγωγών SCFAs, η αύξηση παθογόνων 
μικροβιακών οικογενειών και η διαταραχή του λόγου Firmicutes/Bacteroidetes αποτελούν 
συνεπή ευρήματα ανεξαρτήτως τύπου πολυμερούς, με τα αποτελέσματα να τεκμηριώνονται 
τόσο σε ζωικά μοντέλα όσο και σε ανθρώπινα κοπρανώδη δείγματα. 

Οι κλινικές επιπτώσεις που αναλύθηκαν στο τέταρτο κεφάλαιο αναδεικνύουν τα MNPs ως 

πολυσυστηματικό παράγοντα κινδύνου. Από μελέτη που τεκμηρίωσε 4,5πλάσιο κίνδυνο 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με MNPs στις αθηρωματικές πλάκες, έως τα 

επιδημιολογικά δεδομένα για αυξημένη συγκέντρωση μικροπλαστικών στα κόπρανα ασθενών 

με ΙΦΝΕ, και από την ανίχνευση PE στον ανθρώπινο εγκέφαλο συσχετισμένου με αμυλοειδή 

παθολογία Alzheimer, έως την τεκμηριωμένη παρουσία MNPs στον ανθρώπινο πλακούντα, το 

σπέρμα και το ωοθυλακικό υγρό, διαγράφεται μια συνεκτική εικόνα χρόνιας, πολυεπίπεδης 

τοξικότητας. Στο σύνολό τους, οι μηχανισμοί αυτοί: οξειδωτικό στρες, φλεγμονή, ενδοκρινική 

διαταραχή και μικροβιωματική δυσβίωση, δεν λειτουργούν ανεξάρτητα, αλλά συνεργιστικά, 

ενισχύοντας αμοιβαία τις επιπτώσεις τους. 

Ιδιαίτερης σημασίας για τον σκοπό της παρούσας εργασίας είναι ο ρόλος της διατροφής, που 

αναλύθηκε στο τελευταίο κεφάλαιο. Η διατροφή αποτελεί την κυριότερη οδό έκθεσης: η 

οικιακή προετοιμασία με πλαστικά σκεύη, η θέρμανση τροφίμων σε πλαστικά δοχεία, η 

κατανάλωση εμφιαλωμένου νερού, τα τρόφιμα takeaway και η επεξεργασμένη τροφή 

συνεισφέρουν σωρευτικά στην ημερήσια δόση έκθεσης. Εξίσου σημαντικό, όμως, είναι ότι η 

διατροφή μπορεί να λειτουργήσει και ως προστατευτική παρέμβαση, εφόσον ο τρόπος 

διατροφής επηρεάζει άμεσα τη σύνθεση του μικροβιώματος, το επίπεδο συστηματικής 

φλεγμονής και την ακεραιότητα του εντερικού φραγμού. 
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Στο πλαίσιο αυτό, η Μεσογειακή Διατροφή αναδεικνύεται ως το πιο υποσχόμενο 

προστατευτικό διατροφικό πρότυπο, είναι πλούσια σε αντιοξειδωτικά συστατικά και 

διαιτητικές ίνες, που μπορούν να συμβάλλουν στη δέσμευση μικροπλαστικών εντός του 

γαστρεντερικού σωλήνα, περιορίζοντας τη βιοδιαθεσιμότητά τους, ενώ παράλληλα 

εξουδετερώνουν το οξειδωτικό στρες και αμβλύνουν τη φλεγμονώδη απόκριση. Επιπλέον η 

Μεσογειακή Διατροφή βασίζεται κατά κύριο λόγο σε απλά, μη επεξεργασμένα τρόφιμα: 

φρέσκα λαχανικά, όσπρια, ψάρια, ελαιόλαδο, ξηροί καρποί. Αυτά τα τρόφιμα, σε σύγκριση με 

τα βιομηχανικά επεξεργασμένα και συσκευασμένα προϊόντα, εμπεριέχουν σημαντικά 

μικρότερο φορτίο μικροπλαστικών, καθώς η επεξεργασία και η πλαστική συσκευασία 

αποτελούν τις κύριες οδούς ρύπανσης στη σύγχρονη αλυσίδα τροφίμων. 

Ιδιαίτερα σημαντικό είναι το εύρημα, που συνδέει άμεσα τη Μεσογειακή Διατροφή με την 

αντιμετώπιση της έκθεσης σε MNPs.  Ύστερα από ανίχνευση 784 βακτηριακών στελεχών, τα 

Lacticaseibacillus paracasei DT66 και Lactiplantibacillus plantarum DT88 αναδείχθηκαν ως τα 

ικανότερα στην προσρόφηση μικροπλαστικών in vitro και in vivo. Σε ποντικούς που λάμβαναν 

αυτά τα προβιοτικά, η απέκκριση πολυστυρενίου (PS) μέσω κοπράνων αυξήθηκε κατά 34%, 

ενώ το υπολειπόμενο φορτίο PS στο έντερο μειώθηκε κατά 67%. Επιπλέον, το 

Lactiplantibacillus plantarum DT88 μείωσε σημαντικά τους φλεγμονώδεις δείκτες στον 

εντερικό ιστό, συμβάλλοντας στην αποκατάσταση της εντερικής ακεραιότητας. Τα δύο αυτά 

στελέχη απαντώνται φυσικά σε πλήθος ζυμωμένων τροφίμων, όπως το γιαούρτι, το κεφίρ και 

άλλα παραδοσιακά ζυμωμένα προϊόντα, τα οποία αποτελούν αναπόσπαστο μέρος της 

Μεσογειακής διατροφικής παράδοσης. Τα ευρήματα αυτά, αν και αρχικά, θέτουν για πρώτη 

φορά επιστημονικά τεκμηριωμένη γέφυρα μεταξύ της κατανάλωσης ζυμωμένων τροφίμων και 

της μηχανικής αποβολής μικροπλαστικών από τον οργανισμό, ανοίγοντας ένα νέο και 

εξαιρετικά υποσχόμενο πεδίο έρευνας. 

Παρά τη ραγδαία αύξηση της βιβλιογραφίας, σημαντικά ερευνητικά κενά παραμένουν. 

Απουσιάζουν μακροχρόνιες προοπτικές μελέτες κοόρτης σε ανθρώπους που να τεκμηριώνουν 

αιτιολογική, και όχι μόνο συσχετιστική,  σχέση μεταξύ έκθεσης σε MNPs και χρόνιων 

νοσημάτων. Η μεθοδολογική ετερογένεια στην ανίχνευση και ποσοτικοποίηση MNPs σε 

βιολογικά δείγματα καθιστά δύσκολη τη συγκρισιμότητα μελετών. Η πλειονότητα των in vivo 

πειραμάτων χρησιμοποιεί δόσεις MNPs υπερβολικά υψηλές σε σχέση με τις πραγματικές 

ανθρώπινες εκθέσεις. Επιπλέον, η ευεργετική δράση των στελεχών, έχει μέχρι στιγμής 

αποδειχθεί μόνο σε ποντικούς και μόνο για πολυστυρένιο, οπότε η επέκτασή της σε 

ανθρώπους και σε άλλα πολυμερή απαιτεί περαιτέρω τεκμηρίωση. 

Ως μελλοντικές κατευθύνσεις, προτείνεται η διεξαγωγή τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών 

που να αξιολογούν παρεμβάσεις Μεσογειακής Διατροφής σε δείκτες έκθεσης MNPs και 

φλεγμονής, η τυποποίηση αναλυτικών μεθόδων μέτρησης MNPs σε ανθρώπινα βιολογικά 

δείγματα, η μελέτη στελεχο-ειδικών προβιοτικών σε ανθρώπινα μοντέλα και χρόνιες εκθέσεις, 

καθώς και η ανάπτυξη ρυθμιστικών πλαισίων που να εντάσσουν τα MNPs στα εθνικά 

συστήματα επιτήρησης τροφίμων, νερού και δημόσιας υγείας. Συνολικά, η παρούσα εργασία 
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καταδεικνύει ότι τα μικροπλαστικά δεν αποτελούν απλώς ένα περιβαλλοντικό πρόβλημα, αλλά 

μια πολυσυστηματική απειλή για τη δημόσια υγεία, η αντιμετώπιση της οποίας περνά μέσα 

από τη διεπιστημονική συνεργασία, την ισχυρή επιστημονική τεκμηρίωση και  τη συνειδητή 

επιλογή υγιεινών, ελάχιστα επεξεργασμένων τροφίμων. 
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