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Περίληψη

Η έναρξη  του  καπνίσματος  είναι  μια  κρίσιμη  συμπεριφορά  που καθορίζει  τις  μελλοντικές

συνέπειες  του  καπνίσματος  στην  υγεία  μιας  κοινωνίας.  Οι  τάσεις  του  καπνίσματος  διαφέρουν

σημαντικά σε όλο τον κόσμο, λόγω των ποσοστών έναρξης. Ενώ ο επιπολασμός του καπνίσματος έχει

μειωθεί  σημαντικά  σε μια σειρά από χώρες υψηλού εισοδήματος  από την κορύφωσή του,  πολλές

χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος φαίνεται να έχουν ανοδική τάση. Σε αντίθεση με τη διακοπή

του καπνίσματος,  όπου οι  αλλαγές περιορίζονται  από την εξάρτηση από τη νικοτίνη,  τα ποσοστά

έναρξης  του  καπνίσματος  μπορεί  να  κυμαίνονται  δραματικά  σε  σύντομο  χρονικό  διάστημα.  Οι

αυξήσεις στις τιμές των προϊόντων καπνού, η διαφήμιση κατά του καπνίσματος στα μέσα μαζικής

ενημέρωσης, οι πολιτικές απαγόρευσης του καπνίσματος, τα προγράμματα σπουδών για το κάπνισμα

στα σχολεία, οι περιορισμοί στις ευκαιρίες μάρκετινγκ για την καπνοβιομηχανία και οι κοινωνικοί

κανόνες  που  περιορίζουν  την  ικανότητα  των  εφήβων  να  αγοράζουν  τσιγάρα  είναι  όλα

αποτελεσματικές παρεμβάσεις. Στόχος της παρούσας εργασίας είναι να παρουσιάσει τις επιπτώσεις

του καπνού αλλά και τα προϊόντα που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την μείωση της βλάβης που

προκαλεί.

Λέξεις κλειδιά:  κάπνισμα, δημόσια υγεία, διακοπή καπνίσματος, προϊόντα καπνού, μείωση βλάβης

καπνού
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Abstract

Starting  smoking is  a  critical  behavior  that  determines  the  future  effects  of  smoking on a

society's  health.  Smoking trends vary significantly around the world due to onset rates.  While  the

prevalence of smoking has dropped significantly in a number of high-income countries since its peak,

many low- and middle-income countries appear to be on the rise. In contrast to smoking cessation,

where the changes are limited by nicotine addiction, smoking cessation rates can fluctuate dramatically

over a short period of time. Rises in tobacco prices, anti-smoking advertising in the media, smoking

cessation policies, school smoking curricula, restrictions on marketing opportunities for the tobacco

industry  and  social  norms  that  limit  the  capacity  of  teens  to  buy  cigarettes  are  all  effective

interventions. The aim of this paper is to present the effects of tobacco and the products that can be

used to reduce the damage it causes.

Keywords: smoking, public health, stop smoking, tobacco products, reduction of smoke damage
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1. Εισαγωγή

Η συνήθεια του καπνίσματος είναι μια από τις πιο σημαντικές αιτίες νόσησης και θανάτων σε

όλο τον κόσμο. Το κάπνισμα είναι ένα μείζον ζήτημα για την δημόσια υγεία. Στην περιοχή των ΗΠΑ,

σχεδόν το 20% από τους ενήλικες αποτελούν συστηματικούς καπνιστές, ενώ σε παγκόσμια κλίμακα,

σχεδόν 5.000.000 από τους πρόωρους θανάτους έχουν αποδοθεί στο τσιγάρο (Doll, etal., 2016). Κάθε

χρόνο  το  κάπνισμα  είναι  η  αιτία  για  700.000  θανάτους  στην  περιοχή  της  Ευρώπης  (που  είναι

αντίστοιχο  με  ολόκληρο  τον  πληθυσμό  μιας  πόλης  σαν  την  Φρανκφούρτη),  πράγμα  που  έχει

καταστήσει  το  κάπνισμα  τον  πιο  σημαντικό  κίνδυνο  προς  την  ανθρώπινη  υγεία.  Πολλές  χιλιάδες

πολίτες της Ευρώπης πάσχουν από νοσήματα τα οποία έχουν σχέση με την κατανάλωση καπνικών

προϊόντων,  όπως  είναι  οι  αναπνευστικές  και  καρδιοαγγειακές  παθήσεις,  ή  ακόμα και  ο  καρκίνος.

Περίπου το ήμισυ του ποσοστού των καπνιστών αποβιώνουν κατά μέσο όρο δεκατέσσερα χρόνια πριν

από  τους  η  καπνίζοντες,  καθώς  επίσης  είναι  άξιο  αναφοράς,  το  γεγονός  πως  οι  καπνίζοντες,

συγκριτικά  με  τους  μη  καπνίζοντες,  περνούν  μεγαλύτερο  διάστημα  από  την  ζωή  τους

αντιμετωπίζοντας  δυσμενείς  καταστάσεις  υγείας.  Σε  όλον  το  κόσμο,  ο  Παγκόσμιος  Οργανισμός

Υγείας  (ΠΟΥ),  έχει  υπολογίσει  πως την σήμερον ημέρα το κάπνισμα είναι  η αιτία  για 6.000.000

θανάτους ετησίως. Ο εν λόγω αριθμός πιθανότατα θα ανέβει κατά 2 εκατομμύρια μέχρι το έτος 2030,

σε περίπτωση που δε ληφθούν μέτρα αντιστροφής της εν λόγω ανησυχητικής κατάστασης (Νάνου και

συν. 2015). Στην περιοχή της Ελλάδας, έχει καταγραφεί ένα από τα πιο υψηλά ποσοστά ατομικής

κατανάλωσης καπνικών προϊόντων ανάμεσα στα υπόλοιπα κράτη μέλη της Ευρωπαϊκής Ένωσης (ΕΕ).

Όπως αναφέρεται  και  από το  ΠΟΥ, ο  αριθμός  των Ελλήνων  καπνιστών έχει  αυξηθεί  κατά πολύ

ανάμεσα στα έτη 2000 με 2009, αντίθετα με την μειωτική τάση που έχει παρατηρηθεί σε μια πληθώρα

άλλων χωρών της Ευρωπαϊκής Ένωσης. Όπως αναφέρει  και η  Euromonitor International,  ο μέσος

όρος κατανάλωσης έχει καταγραφεί στα 3,055 τσιγάρα για κάθε κάτοικο για το έτος 2008, ενώ για το

2009 ήταν στα 2,942.  Όμως με την εφαρμογή των καινούριων πολιτικών,  αλλά και  νομοθετικών

διατάξεων  σχετικά  με  την  κάθαρση  του  περιβάλλον  και  την  μεγιστοποίηση  του  ειδικού

καταναλωτικού φόρου, τα καταναλωτικά ποσοστά έχουν πέσει στα 2.458 τσιγάρα για κάθε κάτοικο

για το έτος 2010, έχοντας συνολική κατανάλωση ετησίως 27,7 δις τσιγάρα για το έτος 2010. Όμως, το

εν λόγω γεγονός είναι μια ακόμα διάσταση της επιδημίας. Σχετικά με την νεολαία, σε μια μεγάλης

κλίμακας  έρευνα  που  διεξάχθηκε  από  την  Εθνική  Σχολή  Δημόσιας  Υγείας  και  το  Πανεπιστήμια

Θεσσαλίας για τα έτη 2004 με 2005, ανάδειξε πως σχεδόν 1/3 από τους μαθητές (δηλαδή το 32%)

είχαν δοκιμάσει καπνικά προϊόντα, τουλάχιστον 1 φορά στην διάρκεια της ζωής τους, την ίδια στιγμή

που το 16,2% (14,4% κορίτσια και 17,1% αγόρια) δήλωσαν πως είναι καπνιστές. Επίσης ένας στους
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τέσσερις  καπνιστές,  έχουν  δηλώσει  πως  ξεκίνησαν  να  καπνίζουν  από  τα  δέκα  έτη  ζωής  τους.

Αξιοσημείωτο  και  ανησυχητικό  ήταν  επίσης  πως  σχεδόν  ένας  στους  πέντε  εφήβους  που  είχαν

δηλώσεις πως δεν είχαν καπνίσει ποτέ, απέκτησαν ευαισθησία στο ξεκίνημα του καπνίσματος, μέσα

στον  επόμενο  χρόνο,  με  τα  δύο  φύλα  να  παρουσιάζουν  τα  ίδια  ποσοστά  ευαισθησίας  (Lagou &

Trihopoulos, 2011). Η διαδικασία του καπνίσματος κάθε αυτή, πιστεύεται πως είναι ένα είδος χημικής

εξαρτήσεως που αποδίδεται στις ουσίες που περιέχει, και βασικά την νικοτίνη, που έχει καταγράψει

εξαιρετικά ποσοστά εθισμού.  Το ξεκίνημα της  εν λόγω βλαβερής προς τον ανθρώπινο οργανισμό

συνήθειας, συνήθως συμβαίνει κατά την διάρκεια της εφηβείας. Στην εν λόγω περίοδο μετάβασης,

στην οποία οι κοινωνικές και ψυχολογικές πιέσεις είναι κυρίαρχες στην ψυχοσύνθεση ενός παιδιού,

όλο και πιο πολλοί έφηβοι θεωρούν το τσιγάρο ως μια «λύση» για τις εν λόγω πιέσεις. Ακόμη και

στην ενήλικη φάση της ζωής, παρόλο που πλέον υπάρχει γνώση για τις συνέπειες που έχει στην υγεία

το κάπνισμα έχει συσχετισθεί με όλες τις εκφάνσεις της καθημερινότητας του ανθρώπου (Ιγνατιάδου

Ραγκούση, 1998)

2. Ιστορική προσέγγιση του καπνού

Τα καπνά (ο πληθυντικός του καπνού) είναι ένα από τα είδη του φυτού «Νικοτιανή», η οποία

έχει πάρει την ονομασία της από τον πρεσβευτή Ιωάννη Νικότ, με καταγωγή από την Γαλλία, ο οποίος

εισήγαγε και εξάπλωσε το εν λόγω προϊόν στην περιοχή της Γαλλίας το έτος 1560 (Hanafin &Clancy,

2015).  Το  έτος  1492,  ο  Κολόμβος,  παράλληλα  με  την  ανακάλυψη  της  Αμερικής,  έκανε  και  την

ανακάλυψη του καπνού. Στην νησιώτικες περιοχές του αρχιπελάγους των Μπαχάμας, που ήταν και το

σημείο στο οποίο έγινε η αποβίβαση των πρώτων αποικιστών, η χρήση του εν λόγω φυτού καπνού

διαδόθηκε  πολύ.  Η  βλάστηση  του  γινόταν  με  άγρια  μορφή  και  αξιοποιούταν  από τους  Ιθαγενείς

Αμερικάνους  για  θρησκευτικές  τελετουργίες  καθώς  και  για  την  θεραπεία  πληγών  και  ασθενειών.

Μέσω ανασκαφών που πραγματοποιήθηκαν  στο  Yucatan,  έγινε  η  ανακάλυψη  σκόνης  από φύλλα

καπνού σε τεκμήρια  τα οποία έχουν χρονολογηθεί  πάνω από 15.000 χρόνια (Hanafin &  Clancy,

2015). Με τον ερχομό του Ευρωπαϊκού πληθυσμού στην Ήπειρο της Αμερικής, κατά τον δέκατο-

πέμπτο  αιώνα  τα  σπόρια  καπνού  μετακινήθηκαν  με  καραβέλες  της  Ισπανίας  προς  την  Ιβηρική

χερσόνησο, περίπου την ίδια περίοδο, ναυτικοί από την Ολλανδία έφεραν τον καπνό στην περιοχή του

Βελγίου και έπειτα από αυτό άρχισε η εξάπλωση των προϊόντων καπνού σε κάθε χώρα της Ευρώπης,

έχοντας σαν σημεία εκκίνησης τις Πορτογαλία και Ισπανία. Έτσι η καλλιέργεια καπνού δέχθηκε μια

ραγδαία εξάπλωση στην περιοχή της Αμερικής,  της Ευρώπης,  στην Οθωμανική αυτοκρατορία και

έπειτα από εκεί σε ολόκληρη την Αφρική, Αυστραλία και Ασία (Hanafin & Clancy, 2015). Η χρήση

προϊόντων καπνού από το ξεκίνημα του εν λόγω φαινομένου, λόγω του κόστους, υπήρξε ένα από τα
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προνόμια που είχαν οι πλούσιοι ενώ με αργούς ρυθμούς αποτέλεσε το μάνα των φτωχότερων. Το

πέρασμα από την χρήση μη κατεργασμένου καπνού στην χρήση τσιγάρου, πραγματοποιήθηκε τον

εικοστό μόλις  αιώνα,  καθώς  η πρόοδος  της  μηχανικής  έκανε  δυνατή  την παραγωγή πιο  μεγάλων

ποσοτήτων. Εκείνη την εποχή έγινε και η δημιουργία των πρώτων βιομηχανιών καπνού, οι οποίες

είχαν σημειώσει σημαντική άνοδο με την παραγωγή τους στην διάρκεια του Πρώτου Παγκοσμίου

Πολέμου, καθώς υπό το άγχος της μάχης, οι μαχόμενοι χρησιμοποιούσαν όλο και περισσότερο τα

προϊόντα καπνού και συνεπώς εθίστηκαν στη νικοτίνη (Proctor, 2012). Ωστόσο από νωρίς ξεκίνησαν

οι αντιδράσεις από του μη καπνίζοντες, που συστηματικά έφτασαν την κορύφωση σε μερικές χώρες

καθώς γίνονταν σε ακραία σημεία.  Το έτος  1604,  ο  Άγγλος  Βασιλιάς,  Ιάκωβος ο Πρώτος,  έκανε

καταγγελία της χρήση καπνικών σαν μη αισθητική για τα μάτια, καταστροφική για τον εγκέφαλο,

μισητή για την μύτη και παρακινδυνευμένη για το αναπνευστικό σύστημα, ο Πάπας της Ρώμης είχε

αφορίσει όσους κάπνιζαν, ενώ στην Ρωσία είχε επιβληθεί ποινή με την τιμωρία ραβδισμού, καθώς και

στην Οθωμανική αυτοκρατορία, όπου υπήρξαν μέχρι και απαγχονισμοί μερικών καπνιστών (Hanafin

& Clancy, 2015). Υπό αυτές τις συνθήκες, καθώς και για να έχουν οι άνδρες των πιο υψηλών τάξεων

της  κοινωνίας  την  δυνατότητα  να  καπνίζουν  έπειτα  από  το  γεύμα  τους,  φτιάχτηκαν  ειδικά

διαμορφωμένοι χώροι, οι οποίοι πήραν την ονομασία fumoirs. Μόλις έβλεπαν οι οικοδέσποινες πως οι

καλεσμένοι τους είχαν τελειώσει με το γεύμα τους, πρότειναν, για να σηκωθούν: «μπορούμε τώρα να

περάσουμε στο καπνιστήριο» (on peut passez au fumoir). 

Φυσικά, οι γυναίκες δεν είχαν την δυνατότητα να καπνίζουν, όπως δεν κάπνιζε κανένας κατά

την ώρα του γεύματος. Με αυτό το τρόπο, οι άνδρες έπειτα από το γεύμα μεταφέρονταν στο γραφείο

του οικοδεσπότη για να απολαύσουν το τσιγάρο τους, ενώ οι γυναίκες παρέμεναν στην σάλα. Με

βάση αυτήν την εξίσωση των φύλων, δημιουργήθηκε μια πληθώρα αρνητικών, σαν την συνήθεια της

χρήση καπνικών προϊόντων και στις γυναίκες. Με τον τρόπο αυτό, έπειτα από τον Δεύτερο Παγκόσμιο

Πόλεμο, ήταν πολύ σπάνιο να καπνίζουν γυναίκες, την σήμερον ημέρα στην περιοχή της Ευρώπης, οι

περισσότεροι καπνιστές γυναίκες από ότι άνδρες (Γερουλάνος, 2008). Στην περιοχή της Ελλάδας, η

εμφάνιση των καπνοπωλείων έγινε  κατευθείαν  μετά  την απελευθέρωση της  χώρας,  το έτος  1821,

αρχικά στο Ναύπλιο και έπειτα στην Αθήνα. Έπειτα από την δεκαετία του 1860, η ζήτηση για καπνά

στην περιοχή της Ελλάδας δέχθηκε ραγδαία αύξηση, ενώ το «στριφτό» χειροποίητο τσιγάρο, ξεκίνησε

να  κυριαρχεί  από  τα  υπόλοιπα  καπνικά  προϊόντα.  Κατά  την  διάρκεια  της  κυβέρνησης  του

Καποδίστρια, συγκεκριμένα στις 27 Απρίλη του έτους 1883, επιβλήθηκε φόρος στα προϊόντα καπνού,

για να μπορέσει να γίνει ένας έλεγχος της λαθρεμπορίας του, ενώ απαγορεύτηκε η, έως τότε, ελευθέρα

πώληση στις δεσμίδες χαρτιών για το στρίψιμο τσιγάρου. Το εμπόριο των χαρτιών για στρίψιμο έγινε

μονοπώλιο του κράτους, διαθέτονταν μονάχα στα δημόσια καπνοκοπτήρια και ήταν ανάλογο αυστηρά

με τις ποσότητες καπνού που το συνόδευαν. Οι φόροι στον καπνό, που είχαν διαμορφωθεί να είναι
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στις 4 δραχμές για κάθε οκά από καπνόφυλλα, είχε δημιουργήσει έντονη δυσαρέσκεια από τον λαό,

καθώς  και  αναστάτωση  της  κοινωνίας.  Κατά  τα  πρώτα  έτη  της  εν  λόγω φορολογικής  επιβολής,

ταυτόχρονα με νόμιμες συναλλαγές, δημιουργήθηκαν και παράνομες μορφές διακίνησης καπνών. Η

χώρα,  παρά  τις  σημαντικές  προσπάθειες  που  κατέβαλε,  ποτέ  δεν  κατάφερε  να  αντιμετωπίσει  με

αποτελεσματικό  τρόπο  και  ευρηματικότητα  το  λαθρεμπόριο  (Γερουλάνος,  2008).  Μαζί  με  το

καινούριο  καθεστώς  που  αφορούσε  το  εμπόριο  καπνού,  οι  εργασίες  από  καπνοπωλεία

μεγιστοποιήθηκαν,  ενώ  ένα  νέο  προϊόν  είχε  παρουσιαστεί  στα  μαγαζιά,  τα  έτοιμα  χειροποίητα

τσιγάρα. Τα εν λόγω τσιγάρα, είχα μεγάλο πάχος αλλά μικρή επιφάνεια στην οποία υπήρχαν σημάδια

από την κόλληση του χαρτιού.  

Οι χώροι αποθήκευσης που είχαν τα καπνοπωλεία  έγιναν επίσης βιοτεχνικοί χώροι. Έπειτα,

στα  στάδια  ολόκληρης  της  εργασίας,  πήραν  εξειδίκευση  η  ταξινόμηση  αλλά  και  η  διαλογή  των

καπνόφυλλων αλλά και  η «εμπορική επεξεργασία»,  διαδικασίες  που πλέον πραγματοποιούνταν σε

ειδικευμένους χώρους, τα «καπνομάγαζα» ή αλλιώς καπναποθήκες, καθώς η δημιουργία χαρμανιών

και το κόψιμο, αλλά και η ύγρανση μεταξύ άλλων, γίνονταν σε δημόσια καπνοκοπτήρια. Περίπου το

1885 τα καπνοπωλεία της Ελλάδας διέθεταν «στριφτά» έτοιμα τσιγάρα, που διεξάγονταν σε πακέτα,

με μάρκες οι οποίες συνήθως έπαιρναν την ονομασία τους από την επωνυμία των καπνοπωλείων τα

οποία τα κατασκεύαζαν. Μαζί με την εφεύρεση των μηχανών τσιγαροποίησης έγινε και η αλλαγή από

την βιομηχανοποιημένη  παραγωγή των τσιγάρων που φτιάχνονταν  με  μηχανές.  Στην περιοχή  της

Ελλάδας, μια πρώτη απόπειρα να εισαχθούν κοπτικά μηχανήματα τσιγάρων (των οποίων η λειτουργία

δεν έγινε ποτέ εφικτή), πραγματοποιήθηκε το έτος 1884 από τον κλάδο του Δημοσίου. Μαζί με την

άφιξη των μηχανών τσιγαροποίησης, έγιναν και πάρα πολλές κινητοποιήσεις από την εργατική τάξη,

διότι η παρουσία των εν λόγω μηχανών κατάργησε το επάγγελμα των τσιγαροποιών. Μια εκ των

πρώτων συμβιβαστικών  λύσεων  οι  οποίες  προτάθηκαν  αποτέλεσε  το  να κατασκευάζονται  μονάχα

λαϊκά τσιγάρα από τις μηχανές τσιγαροποίησης που θα ανέγραφαν επάνω τα πακέτα τους την λέξη

«μηχανοποιημένα» (http://libertin.gr/). 

Το πρώτο μηχάνημα τσιγαροποίησης το οποίο λειτούργησε, το εισήγαγε η καπνοβιομηχανία

Αγγελίδη, το έτος 1895. Τα μηχανήματα τσιγαροποίησης από τις βιομηχανίες των «Καραβασίλης και

Βάρκας»,  εισήχθησαν  το  έτος  1909.  Τα  πρώτα ελληνικά  τσιγάρα που παράγονταν  με  την  χρήση

μηχανημάτων,  διεξήχθη  με  ένα  σήμα πετεινού,  τυπωμένο  στο πακέτο τους.  Πήραν την ονομασία

«Κόκορας» και η τιμή τους ήταν πολύ μικρότερη από αυτή των χειροποίητων. Για περίπου είκοσι

χρόνια, τα τσιγάρα που παράγονταν από μηχανήματα συνυπήρχαν με τα χειροποίητα. Το κράτος της

Ελλάδας είχε συντάξει μια νομοθεσία η οποία αποτελούσε προστασία για την τρυφερή ηλικία της

παραγωγής τσιγάρων, ενώ στις 31 του Δεκέμβρη του έτους 1925, απαγορεύτηκε από τον νόμο το

εμπόριο καπνού τσιγάρων που είχε κοπεί. Έπειτα από ενάμιση έτος, στις 22 του Μαΐου του έτους
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1926, καταργήθηκε η ειδική κατηγορία των χειροποίητων τσιγάρων και απαγορεύτηκε η κυκλοφορία

τους  (Μπέτας,  2015).  Από  τα  πρώτα  και  όλα  έτη  που  εμφανίστηκε  το  τσιγάρο,  η  Ελλάδα  ήταν

πρωταγωνιστής στην εν λόγω βιομηχανία. Ακόμα από τις αρχές του εικοστού αιώνα, η Ελλάδα έκανε

εξαγωγές καπνών στην Ολλανδία, την Γερμανία, καθώς και την Αίγυπτο. Στα μέσα του πολέμου, όταν

πλέον η καπνοκαλλιέργεια  έγινε  ένα  συστηματικό  φαινόμενο  στις  πιο πολλές  περιοχές  που είχαν

γεωργικές παραγωγές (σαν την Καλαμάτα, το Αγρίνιο, την Ξάνθη, αλλά και την Κατερίνη, μεταξύ

άλλων), πάρα πολλές οικογένειες, χωριά ή ακόμα και περιοχές ολόκληρες, κατάφεραν να επιβιώσουν

χάρη στην καπνοβιομηχανία. Οι μεγάλες πολυεθνικές εταιρίες έφτιαξαν έδρες στην Ελλάδα για να

μπορέσουν να εκμεταλλευτούν αυτόν τον «πράσινο χρυσό» που είχε η χώρα και τις δισεκατομμύρια

δραχμές  οι  οποίες  εισέρχονταν  στα  ταμεία  του κράτους  της  Ελλάδας.  Η εν  λόγω εξάπλωση που

παρατηρήθηκε στην καπνοπαραγωγή της Ελλάδας, πέραν από τον βασικό περιορισμό που είχε, οποίος

ήταν η εξαγωγή, κατάφερε να δημιουργήσει ένα εγχώριο εμπόριο καπνού (Μπράτη et.al., 2010).

3. Τα προϊόντα του καπνού

3.1 Νικοτίνη

Ο καπνός από το τσιγάρο αποτελεί ένα μείγμα, πάνω από πέντε χιλιάδων χημικών ουσιών που

είναι τοξικές και καρκινογόνες (Talhout, et al. 2011). Η νικοτίνη αποτελεί ένα διεγερτικό το οποίο δρα

στο περιφερικό και κεντρικό νευρικό σύστημα, στα κύτταρα τα οποία υπό φυσιολογικές συνθήκες

δρουν  με  την  επιρροή  της  ακετυλοχολίνης,  που  είναι  νευροδιαβιβαστής.  Εντός  του  Κεντρικού

Νευρικού  συστήματος,  η  νικοτίνη  παίρνει  την  θέση  που  έχει  συνήθως  η  Ακετυλοχολίνη  στους

υποδοχείς, στο σεροτονικό αλλά και το ντοπαμενεργικό μονοπάτι. Κάτι τέτοιο μπορεί να προκαλέσει

απελευθερώσεις ντοπαμίνης και νεροπινεφρίνης. Η νικοτίνη σαν διεγερτικό, συχνά είναι σε θέση να

αυξήσει την ικανότητα γνώσεων αλλά και την ετοιμότητα, ωστόσο έπειτα από αυτό, η επίδραση της

είναι καταθλιπτική. Σχετικά με την σύσταση της, αποτελεί ένα άχρωμο, λιπαρό υγρό, το οποίο είναι

πολύ δηλητηριώδες,  η οσμή της είναι  έντονη και  έχει  μια ιδιαίτερη και  πικρή γεύση. Μπορεί  να

διαλυθεί σε νερό, σε οινόπνευμα, αλλά και σε αιθέρα. Όταν εκθέτεται σε θέρμανση βγάζει πολλούς

ατμούς που είναι αναφλέξιμοι και δηλητηριώδεις, καθώς επίσης, σε θερμοκρασίες που περνούν τους

55°C, είναι σε θέση να σχηματίζει εκρηκτικά μίγματα στον αέρα. Αυτό που κάνει εφικτό το κάπνισμα,

είναι το γεγονός πως η νικοτίνη είναι σε θέση να καεί στον αέρα, ενώ από τα σχεδόν 20mg, τα οποία

περιέχονται στο τσιγάρο, μονάχα το ένα εισπνέεται.  Σαν όλα τα υπόλοιπα αλκαλοειδή, η νικοτίνη

αποτελεί μια βάση η οποία μπορεί να δημιουργήσει οξέα και άλατα. Όταν εισέλθει στον οργανισμό

του ανθρώπου μέσα από το κυκλοφορικό σύστημα, η νικοτίνη απορροφάται με ταχύτατους ρυθμούς
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και ξεπερνάει τον αιματεγκεφαλικό φραγμό. Η μικρή περίοδος ζωής που έχει η νικοτίνη, εντός του

ανθρώπινου οργανισμού, διαρκεί  περίπου 2 ώρες.  Αποτελεί  ένα διεγερτικό ψυχικής  ενέργειας  που

περιέχει  ο  καπνός.  Οι  ψυχολογικές  αλλά  και  οι  συμπεριφορικές  επιδράσεις  που  έχει  η  νικοτίνη,

συνήθως κάνουν τον οργανισμό να εθίζεται, η εύρεση του εν λόγω νόμιμου φαρμάκου των ενηλίκων,

μπορεί να αποτελέσει σοβαρό κίνδυνο για άτομα τα οποία δεν είναι στην κατάλληλη ηλικία για να

καταναλώνουν  καπνικά  προϊόντα.  Σε  περιστάσεις  που  η  νικοτίνη  έχει  προκαλέσει  δηλητηριάσεις

(παρατηρείται σε περιπτώσεις υπερβολική κατανάλωσης καπνού από εκείνους, οι οποίοι, δεν κάπνιζαν

συστηματικά,  καθώς  και  σε  άτομα  που  την  χρησιμοποιούν  σαν  εντομοκτόνο),  έχει  παρατηρηθεί

καυστική  γεύση  στον  λαιμό  και  το  στόμα,  σιελόρροια,  πόνοι  στην  περιοχή  του  εντέρου,  εμετοί,

ναυτίες και διάρροια. Έχει επίσης παρατηρηθεί 1 απώλεια στον συντονισμό των νευρών, αλλά και

λιποθυμίες, δύσπνοια, κωματώδεις καταστάσεις, κυάνωση και στο τέλος αφαίρεση ζωής. Η έκθεση σε

μικρές δόσεις νικοτίνης, πιο μικρές του ενός τσιγάρου ή μικρής ποσότητας σταγόνες από το υγρό,

μπορούν να προκαλέσουν, τρόμο, ταχυπαλμίες, ναυτίες και αυξημένη πίεση στις αρτηρίες. Οι σοβαρές

δηλητηριάσεις  που  έχουν  αποδοθεί  στην  νικοτίνη  μπορεί  να  προκαλέσουν  εμετούς,  μη  κανονικό

ρυθμό  της  καρδιάς,  αυξημένη  πίεση  των  αρτηριών,  σύγχυση,  επιληψίες  και  ανεπάρκεια  του

αναπνευστικού συστήματος, μέχρι και θάνατο (Mishra, et.al.,2015). Σε περίπτωση που η εισαγωγή της

γίνει  μέσα από το πεπτικό σύστημα, προτείνεται  στομαχική πλύση ή χορήγηση ενεργού άνθρακα.

Λόγω του ότι είναι δυνατόν να εισαχθεί και από το δέρμα, προτείνεται στην εν λόγω περίπτωση να

γίνεται  πλύση με πολύ νερό.  Σε περίπτωση που εισέλθει  από την εισπνοή μπορεί  να χορηγηθούν

διαζεπάμη ή ατροπίνη (Mishra, et al., 2015).

3.2 Πίσσα

Μεταξύ των 4.800 ουσιών που περιέχονται στο τσιγάρο, η πίσσα αποτελεί την μια από τις

επιβλαβέστερες. Είναι μια ένωση από πολλές καρκινογόνες ουσίες, το χρώμα της είναι σκούρο και η

υφή της κολλώδης. Μπορεί να σταθεί στους στοματικούς, στομαχικούς, εντερικούς και πνευμονικούς

βλεννογόνους, προκαλώντας καρκίνο ή συμβάλλοντας στην εμφάνιση του στις εν λόγω περιοχές, αλλά

και στην εμφάνιση εμφυσήματος και χρόνιων παθήσεων στο αναπνευστικό σύστημα. Μέχρι πρότινος,

η  πίσσα  θεωρείτο  η  μοναδική  αιτία  για  την  εμφάνιση  του  καρκίνου  στον  πνεύμονα.  Μεγάλες

ποσότητες  διαφορετικών  υδρογονανθράκων εμπεριέχονται  στην πίσσα,  οι  πλειοψηφία  των οποίων

είναι  καρκινογόνοι.  Στην  εν  λόγω θεωρεία  έχει  επικεντρωθεί  το  σύνολο των ερευνών  που  έχουν

διεξαχθεί μέχρι τώρα, αλλά και η κατασκευή καπνικών φίλτρων acetat (Γερουλάνος, 2006). 
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3.3. Μονοξείδιο του άνθρακα

Αποτελεί  ένα άοσμο και  άχρωμο αέριο το οποίο εμπεριέχεται  στον καπνό τσιγάρων και  η

παραγωγή του γίνεται στο τέλος της καύσης του καπνού. Έχει πιο μεγάλη συγγένεια χημικών, σχεδόν

διακόσιες φορές μεγαλύτερη, με την αιμοσφαιρίνη, από αυτές που έχει το οξυγόνο, συνεπώς με την εν

λόγω ουσία σχηματίζεται η ανθρακυλαιµοσφαιρίνη (Γερουλάνος, 2008). Αποτελεί μια καθαρά τοξική

ουσία. Μπορεί να προσκολληθεί στην αιμοσφαιρίνη, παίρνοντας την θέση μεταφοράς του οξυγόνου

στο  σύστημα.  Σε  ασθενείς  που  πάσχουν  από  ισχαιμία  στο  μυοκάρδιο  ενδέχεται  να  προκαλέσει

σοβαρές επιδεινώσεις (Γερουλάνος, 2006)

3.4.  Μονοξείδιο του αζώτου

Σε  συνδυασμό  με  τα  υπόλοιπα  οξείδια  αζώτου,  θέτουν  σε  λειτουργία  τα  πνευμονικά

μονοκύτταρα,  που εκτελούν  την παραγωγή των ελευθέρων  ριζών,  οι  οποίες  έπειτα  τον  διαλύουν.

Φυσικά ακόλουθα είναι το εμφύσημα και η αποφρακτική πνευμονοπάθεια. Ωστόσο, οι ελεύθερες ρίζες

δεν διαλύουν μονάχα τα πνευμόνια των καπνιστών αλλά και των παθητικών καπνιστών. Λόγω του ότι

οι καπνιστές, εκπνέουν πάνω από 106 ελεύθερες ρίζες εντός ενός χώρου, όπου εισπνέονται από τους

παθητικούς καπνιστές, άθελά τους. Σε περίπτωση που ένας μη καπνίζοντας, εξακολουθεί να είναι σε

έναν κλειστό χώρο με καπνιστές για την διάρκεια μίας ώρα, εισπνέουν,  περίπου, τα ίδια ποσοστά

καρκινογόνων  ουσιών,  με  εκείνου  που  κάπνισαν  μεγάλες  ποσότητες  φιλτραρισμένων  τσιγάρων

(Γερουλάνος, 2006). Το Πλαίσιο-Σύμβαση που έχει διεξαχθεί από τον ΠΟΥ, σχετικά με τον έλεγχο

των τσιγάρων,  περιέχει  ένα πλήρες πλαίσιο με παγκόσμιες  προσπάθειες  για έλεγχο των καπνικών

προϊόντων και των επιπτώσεών τους. Η εν λόγω σύμβαση είναι σε θέση να καλύψει κάθε πτυχή για

τον έλεγχο των καπνών, μαζί με την ρύθμιση καπνικών προϊόντων, υγειονομικών προειδοποιήσεων,

διαφημίσεων, τις τιμές και τα φορολογικά ζητήματα, αλλά και το παράνομο εμπόριο/λαθρεμπορία,

καθώς και προγράμματα για την διακοπή καπνίσματος. Στο άρθρο με τον αριθμό 9 που εμπεριέχεται

στην εν λόγω σύμβαση, αναφέρεται η ρύθμιση περιεχομένων των καπνικών προϊόντων αλλά και των

εκπομπών  που  προέρχονται  από  αυτά.  Η  εφαρμογή  του  εν  λόγω  άρθρου  έχει  την  απαίτηση

ασφαλιστικών μέτρων για την ρύθμιση των καπνικών προϊόντων, με βάση την δοκιμές από έμπειρους

πάνω στα καπνικά προϊόντα, με την χρήση τυποποιημένων μεθόδων. Δεν είναι εφικτό,  φυσικά, να

υπολογιστούν και οι περίπου πέντε χιλιάδες ουσίες που περιέχονται στους καπνούς τσιγάρων. Άρα

είναι ανάγκη να γίνει επιλογή ενός καταλόγου με τα καπνικά συστατικά, ο οποίος να έχει ένα μεγάλο

τοξικολογικό, φαρμακολογικό και χημικό προφίλ (Talhout, et.al., 2011).
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3.5. Οι επιπτώσεις του καπνίσματος στον ανθρώπινο οργανισμό

Το κάπνισμα, ετησίως, προκαλεί πάνω από 480 χιλιάδες θανάτους στην περιοχή των ΗΠΑ.

Αυτό είναι αντίστοιχο με 1 στους 5 θανάτους συνολικά. Περισσότεροι άνθρωποι πεθαίνουν ετησίως

από το τσιγάρο από ότι οι παρακάτω αιτίες συνδυαστικά: 

• Η χρήση ναρκωτικών 

• Ο ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV) 

• Η χρήση αλκοόλ  

• Πυροβολισμοί.

• Τροχαία ατυχήματα 

Δεκαπλάσιοι θάνατοι έχουν καταγραφεί στις ΗΠΑ από το τσιγάρο, απ’ ότι στους πολέμους για

την υπεράσπιση της πατρίδας τους στου Ιστορικούς πολέμους. Το κάπνισμα είναι η αιτία για σχεδόν

το 90% (ή εννέα  στους δέκα) από το σύνολο των θανάτων που προκαλούνται  από καρκίνο  στον

πνεύμονα και για τα δύο φύλα. Πιο πολλές γυναίκες πεθαίνουν από πνευμονικό καρκίνο ετησίως από

ότι  από καρκίνο  του μαστού.  Σχεδόν το  80% (ή  οχτώ στους  δέκα)  των συνολικών  θανάτων  που

οφείλονται  σε Χρόνια Αποφρακτική  Πνευμονοπάθεια  έχουν προκληθεί  από το κάπνισμα (Bonnie,

Stratton&Kwan, 2015). Το κάπνισμα είναι σε θέση να αυξήσει αφαίρεσης της ζωής από κάθε αίτιο και

για τα δύο φύλα. Το ρίσκο του θανάτου από τσιγάρο, τον τελευταίο μισό αιώνα, έχει αυξηθεί για τους

Αμερικάνους και των δύο φύλων. Ένας καπνιστής έχει πιο πολλές πιθανότητες να πάθει, εγκεφαλικό,

καρκίνο ή καρδιακή νόσο από έναν μη καπνιστή. Το κάπνισμα έχει εκτιμηθεί πως αυξάνει το ρίσκο:

• Κατά δύο με τέσσερις  φορές για στεφανιαία νόσο 

• Κατά δύο με τέσσερις φορές για εγκεφαλικό επεισόδιο

• Κατά 25 φορές για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα για τους άντρες 

• Κατά 25,7 φορές για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα για τις γυναίκες. 

Το  κάπνισμα  μπορεί  να  προκαλέσει  γενικά  μειωμένη  υγεία,  μεγάλες  απουσίες  από  τον

εργασιακό χώρο και μεγάλη ανάγκη υπηρεσιών υγειονομικής περιθάλψεως, συνεπώς και την αύξηση

κόστους. Οι καπνιστές έχουν πιο μεγάλα ποσοστά κινδύνου από ασθένειες οι οποίες επηρεάζουν τα

ατμοσφαιρικά αγγεία ή την καρδία. Το κάπνισμα είναι σε θέση να προκαλέσει εγκεφαλικά επεισόδια ή

στεφανιαία νόσο, που είναι από τις βασικότερες αιτίες θανάτους στην περιοχή των ΗΠΑ. Ακόμα και

τα άτομα που κάνουν χρήση λιγότερων από πέντε τσιγάρων ημερησίως, ενδέχεται  να αναπτύξουν

πρώιμα συμπτώματα που καταδεικνύουν καρδιαγγειακή νόσο. Το κάπνισμα μπορεί να προκαλέσει

βλάβες στα καρδιακά αγγεία, που έχουν σαν αποτέλεσμα την δημιουργία στενώσεων. Σαν αποτέλεσμα

επέρχεται αύξηση στην αρτηριακή πίεση, ταχυκαρδίες, και να δημιουργήσει θρόμβους. Οι θρόμβοι

ενδέχεται να προκαλέσουν εγκεφαλικά και περιφερική αγγειοπάθεια. Επίσης ενδέχεται να προκαλέσει
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πνευμονικές  νόσους  με  την  καταστροφή  των  κυψελίδων  και  αεραγωγών  των  πνευμόνων.  Οι

πνευμονικές  ασθένειες  που  ενδέχεται  να  προκληθούν  από  την  χρήση  καπνικών  προϊόντων,

συμπεριλαμβάνουν την χρόνια βρογχίτιδα και το εμφύσημα. Το κάπνισμα μπορεί να προκαλέσει την

πλειοψηφία των περιπτώσεων πνευμονικού καρκίνου. Σε περίπτωση που υπάρχει ασθενείς άσθματος,

ο καπνός επιβαρύνει  την κατάσταση. Τέλος,  ένας  καπνιστής  έχει  δώδεκα με δεκατρείς  φορές  πιο

πολλές πιθανότητες να χάσει την ζωή του από χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια από ότι ένα μη

καπνιστής (Bonnie, Stratton&Kwan, 2015). 

Το κάπνισμα ενδέχεται να προκαλέσει καρκίνο σχεδόν σε όλα τα σημεία του σώματος όπως: 

• Στην κύστη 

• Στο αίμα (οξεία μυελοειδή λευχαιμία)

• Στον τράχηλο της μήτρας 

• Στο παχύ έντερο και το ορθό του 

• Στον οισοφάγος 

• Στους νεφρού και τον ουρητήρα 

• Στο λάρυγγα 

• Στο συκώτι 

• Στον στοματοφάρυγγα 

• Στο πάγκρεας 

• Στο στομάχι 

• Στην τραχεία, τους βρόγχους και τους πνεύμονες (Bonnie, Stratton&Kwan, 2015). 

Το κάπνισμα, επίσης, είναι σε θέση να αυξήσει το ρίσκο θανάτου από καρκίνο και λοιπές

ασθένειες, σε ασθενείς που δεν έχουν ακόμα διαγνωστεί με καρκίνο και επιζώντες αυτού. Αν δεν ήταν

καπνίζοντες μερικοί,  1 στους 3 θανάτους με αιτία των καρκίνο,  στην περιοχή των ΗΠΑ, θα είχαν

αποφευχθεί. Το κάπνισμα είναι επιβλαβές για όλα σχεδόν τα όργανα στο σώμα, ενώ ασκεί επιρροή και

στην συνολική υγεία κάποιου. Το κάπνισμα στην περίοδο εγκυμοσύνης ενδέχεται να έχε επιπτώσεις

στην υγεία του εμβρύου, πριν αλλά και έπειτα από την γέννα.  

Το κάπνισμα αυξάνει το ρίσκο για: 

• Πρόωρη γέννα 

• Θνησιγένεια 

• Σύνδρομο αιφνίδιου βρεφικού θανάτου

• Μειωμένο βάρος γέννας  

• Έκτοπη κύηση 

• Λαγόχειλο (Bonnie, Stratton&Kwan, 2015). 
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Το  κάπνισμα  είναι  σε  θέση  να  επηρεάσει  το  σπέρμα  ενός  άνδρα,  που  μπορεί  να

ελαχιστοποιήσει  τα  ποσοστά  γονιμότητας  και  επιπλέον  να  μεγιστοποιήσει  το  ρίσκο  γενετικών

ανωμαλιών και  αποβολών.  Το κάπνισμα ενδέχεται  να επηρεάσει  και  τα κόκαλα.  Οι  γυναίκες  που

έχουν ήδη περάσει από την διαδικασία τεκνοποίησης και καπνίζουν, έχουν λιγότερο δυνατά οστά από

εκείνες  που  δεν  κάπνισαν  ποτέ,  ενώ  διατρέχουν  μεγαλύτερο  κίνδυνο  καταγμάτων.  Επιπλέον  τα

κάπνισμα ασκεί  επιρροή στην οδοντική υγιεινή αλλά ακόμα και να προκαλέσει  απώλεια δοντιών.

Ενδέχεται  να  μεγιστοποιήσει  το  ρίσκο  καταρράκτη  και  εκφύλισης  της  ωχράς  κηλίδας.  Επιπλέον

αποτελεί μια εκ των αιτιών σακχαρώδους διαβήτη τύπου δύο, ο οποίος δεν είναι εύκολο να ελέγχεται.

Το ρίσκο εμφάνισης διαβήτη είναι 30 με 40% μεγαλύτερο για τους καπνίζοντες από ότι για τους μη.

Επίσης μπορεί να προκαλέσει χαμηλά ποσοστά ανταπόκρισης του ανοσοποιητικού. Και τέλος είναι

μια  εκ  των  αιτιών  εμφάνισης  ρευματοειδούς  αρθρίτιδας  (CDC,  2016).  Οι  αρχικές  έρευνες  που

κατέδειξαν  τις  επιπτώσεις  που  είχε  το  κάπνισμα  στην  υγεία,  βασικά  στα  πνευμόνια,  έκαναν  την

εμφάνισή τους κατά την διάρκεια της δεκαετίας του 1930. Ακόμη από το 1929, δημοσιεύτηκαν τρεις

περιπτώσεις πνευμονικού καρκίνου, από τον καθηγητή Ε.  Uehlinger, οι οποίες παρουσιάστηκαν στο

Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο στην Ζυρίχη, και με τις οποίες μπόρεσε να συνδέσει το κάπνισμα. Τότε

δεν ήταν εύκολο να γίνει  πιστευτός.  35 έτη αργότερα,  στην Ζυρίχη,  στο Ινστιτούτο Παθολογικής

Ανατομίας, εξετάστηκαν περίπου διακόσιοι ασθενείς ετησίως, που πέθαναν από πνευμονικό καρκίνο.

Ο συσχετισμός πλέον, έχει γίνει ξεκάθαρος. Ωστόσο, στο ενδιάμεσο έγιναν γνωστές η επιδράσεις που

είχε το κάπνισμα στο εμφύσημα και την αρτηριοσκλήρυνση, όχι αποκλειστικά για καπνιστές, αλλά και

για παθητικούς (Γερουλάνος,  2008). Όπως αναφέρει στην ιστοσελίδα η οποία διατηρείται από τον

αντικαπνιστικό οργανισμό «nosmoke.gr», το κάπνισμα αποτελεί μια ξένη συνήθεια σε σχέση με τις

κανονικές,  βιολογικές  λειτουργίες  που έχει  ο  ανθρώπινος  οργανισμός.  Έτσι,  έως ότου υιοθετηθεί,

δυσκολεύεται  και καταπονείται,  διότι είναι η αιτία μιας αναστάτωσης. Δεν είναι μια λειτουργία η

οποία προβλέπεται φυσικά, αλλά μια κοινή συνήθεια, την οποία έχει επινοήσει το ανθρώπινο είδος,

από  τότε  που  ακόμα  ζούσε  σχεδόν  σε  μια  πρωτόγονη  εποχή  (www  .  nosmoke  .  gr  .).  Το  κάπνισμα

ενδέχεται να προκαλέσει σοβαρές εξαρτήσεις και οι καπνιστές δεν είναι σε θέση να το σταματήσουν

δίχως βοήθεια,  ακόμα και  αν το επιθυμούν.  Ωστόσο, ακόμη και  μια πληθώρα άλλων βοηθητικών

τρόπων που υφίστανται, μπορεί ένας στους τέσσερις να το φέρει εις πέρας (Γερουλάνος, 2008). Ο

ΠΟΥ,  έχει  εκτιμήσει  πως  το  1/3  από  τον  παγκόσμιο  πληθυσμό  ενηλίκων,  άρα  1,1  δις  άτομα,

καπνίζουν,  ενώ  ο  καπνός  έχει  προκαλέσει  3,5  εκατομμύρια  περιπτώσεις  θανάτου  κάθε  χρόνο  σε

παγκόσμια κλίμακα.  Το εν λόγω ποσοστό είναι ισοδύναμο με 10 χιλιάδες θανατώσεις  ημερησίως,

ασθενών  που  είχαν  σχέση  με  το  κάπνισμα,  είναι  πιο  πολλοί  από  το  σύνολο  των  θανάτων  από

πυροβολισμούς, αυτοκτονίες,  AIDS, ναρκωτικά και αυτοκινητιστικά. Με τους υπάρχοντες ρυθμούς,

http://www.nosmoke.gr/
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έως το τέλος της δεκαετίας του 2020, οι θάνατοι  ενδέχεται  να αυξηθούν,  σε 10.000.000 ετησίως,

περίπου (W.H.O, 2007). 

3.6.  Ο εθισμός στο τσιγάρο

Συνήθεια:  (εθισμός)  είναι  αντίστοιχο  ενός  είδους  υποχρεωτικής  συμπεριφορά  που  έχει

παράλληλα αδυναμία της προσωπικότητας στο έλεγχο ή την κατεύθυνση της εν λόγω συμπεριφοράς.

Σε περιστάσεις, τις οποίες το συνήθειο εξελίσσεται επί των κενών στην ψυχολογία ενός ατόμου, τα

οποία μπορούν να «καλυφθούν» από το εν λόγω συνήθειο, τότε το ρίσκο για ανάπτυξη εξαρτήσεως

είναι μεγάλο. Με αυτόν τον ορισμό, ο εθισμός πιστεύεται πως είναι ένας πρόδρομος για την εξάρτηση

που έχει χαρακτηριστεί από διαταραχές όλης της προσωπικότητας, καθώς και διαταραχή που έχει η

προσωπικότητα σχετικά με το περιβάλλον. Η εξάρτηση στην πλήρη μορφή της είναι αντίστοιχο του

πλήρους ελέγχου όλων των συμπεριφορών του ατόμου από την ουσία, γεγονός που αποτελεί όλους

τους ουσιαστικούς ελέγχους της χρήση αυτής της ουσίας. Το χρονικό διάστημα που χρειάζεται για

αναπτυχθεί μια ολοκληρωμένη εξάρτηση από ουσίες, εξαρτάται, καθώς φαίνεται και από το «τρίπτυχο

της εξάρτηση», από τις ψυχοτρόπος ιδιότητες που έχει η ουσία αλλά και από κοινωνικούς παράγοντες

(Παπαγεωργίου, 2009). Η νικοτίνη, σε συνδυασμό με το βενζόλιο που προστίθεται συνήθως, είναι οι

κύριοι παράγοντες για τον εθισμό. Δίχως αυτές τις ουσίες, θα μπορούσε εύκολα ένας καπνίζοντας

άνθρωπος να διακόψει την χρήση τσιγάρων. Την σήμερον ημέρα, υφίστανται πολλοί τρόποι εξάλειψης

της νικοτίνης. Ωστόσο για να αποφευχθεί κάτι τέτοιο και να παραμείνουν εθισμένοι οι καπνίζοντες,

επινοήθηκαν πάρα πολλές πατέντες οι οποίες μεγιστοποιούν την, εν τέλη, την ποσότητα του καπνού

που εισπνέεται.  Η εν λόγω νικοτίνη  δέχεται  άμεση απορρόφηση από το στόμα και τα πνευμόνια,

μπορεί να προκαλέσει έκκριση στις κατεχολαμίνες, ταχυκαρδίες, αύξηση πίεσης, βρογχοσυστολές και

υπεργλυκαιμία. Κατά βάση, πιστεύεται πως είναι υπαίτια για τα βαρέα καρδιακά επεισόδια, τα οποία

έχουν αποδοθεί στο κάπνισμα (Γερουλάνος, 2008). Ο εθισμός τον οποίο προκαλεί στους καπνίζοντες

είναι πάρα πολύ δυνατό, ενώ μονάχα ένα 20% από τους συστηματικά καπνίζοντες έχουν καταφέρει να

διακόψουν την χρήση καπνικών προϊόντων με την αρχική τους προσπάθεια. Η αποχή από την χρήση

καπνικών  προϊόντων,  πέραν  από  τα  συμπτώματα  στέρηση,  φέρνει  δυνατή  αύξηση  στην  όρεξη,

συνεπώς οι καπνιστές μπορεί να δουν ραγδαία αύξηση του σωματικού βάρους και πάχους. 
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3.7.  Παθητικό κάπνισμα

Αντίθετα με το εκούσιο ή ενεργητικό κάπνισμα υφίσταται και το ακούσιο ή παθητικό, το οποίο

αναφέρεται σε εκθέσεις των μη καπνιζόντων σε καπνός οποίες εκπέμπεται από καπνικά προϊόντα και

εκπνέεται  από τους καπνιστές, βασικά σε κλειστούς χώρους.  Για τους παθητικούς καπνίζοντες, το

ρίσκο προσβολής από πνευμονικό καρκίνο υπολογίζεται, περίπου στα 30% μεγαλύτερος από αυτόν

τον μη καπνιζόντων. Παρόλο που η αύξηση του ρίσκου κατά 30% για τους ακούσιους καπνιστές είναι

εξαιρετικά  πιο  μικρή  από  αυτή  τον  εκούσιων,  έχει  μεταφραστεί  με  ένα  μεγάλο  ποσοστό  από

προσβαλλόμενους,  εφόσον  αυτοί  που  εκθέτονται  παθητικά  στο  κάπνισμα  είναι  πάρα  πολλοί.  Το

ακούσιο κάπνισμα επίσης, έχει ερευνηθεί και σχετικά με τον καρκίνο σε άλλες εντοπίσεις, ωστόσο τα

δεδομένα ήταν πολύ πιο μικρά. Έχει εκτιμηθεί πως σχεδόν το 10% από τους θανάτους οι οποίοι έχουν

σαν αιτία το κάπνισμα μπορούν να αποδοθούν σε ακούσια έκθεση (Malhotra et.al.,2016). 

4. Κάπνισμα και χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια

Μία από τις κύριες αιτίες χρόνιας νοσηρότητας αλλά και θνησιμότητας αποτελεί η Χρόνια

Αποφρακτική  Πνευμονοπάθεια  (ΧΑΠ),  η  οποία  είναι  η  τέταρτη  σημαντικότερη  αιτία  θανάτου

παγκοσμίως. Βασικό χαρακτηριστικό της ΧΑΠ είναι ο περιορισμός της διόδου του αέρα, γεγονός που

προκαλείται  από  την  χρόνια  τριβή  με  φλεγμονώδη  ή  επιβλαβή  σωματίδια  του  αέρα.  Ο  πιο

συνηθισμένος παράγοντας που προκαλεί την ανάπτυξη της ΧΑΠ είναι το κάπνισμα, και επηρεάζει

περίπου το 15% των ανθρώπων που καπνίζουν. Οι πιθανότητες εμφάνισης ΧΑΠ είναι τρεις με πέντε

φορές  περισσότερες  σε  καπνιστές  παρά  σε  ανθρώπους  μη  καπνιστές.  Στον  καπνό  του  τσιγάρου

περιέχονται  πάνω  από  τέσσερις  χιλιάδες  χημικές  ουσίες  που  πιθανώς  αυξάνουν  την  παραγωγή

αντιδράσεων σε ομάδες κυττάρων. Παρόλα αυτά, οι μηχανισμοί που οφείλονται για τις μεταβολές

όσον αφορά την ανάπτυξη της ΧΑΠ και σχετίζονται με το κάπνισμα, δεν έχουν κατανοηθεί πλήρως.

Μια ανάπτυξη πνευμονικής φλεγμονής, κατά την οποία ουδετερόφιλα, λεμφοκύτταρα και μακροφάγα

εισέρχονται στον πνευμονικό ιστό, είναι πιθανό να οφείλεται στο κάπνισμα. Από αυτά τα κύτταρα

απελευθερώνονται  προφλεγμονώδεις  μεσολαβητές.  Ένα  πολύπλοκο  δίκτυο  φλεγμονής  στο  οποίο

περιλαμβάνονται ποικίλα φλεγμονώδη κύτταρα αλλά και μεσολαβητές, δύναται να προκαλέσει ζημία

στην πνευμονική δομή. Η ΧΑΠ μπορεί να προκαλέσει ανισορροπία ανάμεσα στους οξειδωτικούς και

αντιοξειδωτικούς παράγοντες, ανάμεσα στην πρωτάση και την αντιπρωτεάση αλλά και δυσλειτουργία

του  αυτόνομου  νευρικού  συστήματος.  Το  χρόνιο  κάπνισμα  συνδέεται  επίσης  με  το  αυξημένο

οξειδωτικό στρες, χαμηλότερη ποιότητα ζωής και συχνή νοσηλεία. Παρά τα προηγούμενα, δεν είναι

σαφείς οι παράγοντες που επηρεάζουν την πρόγνωση της ΧΑΠ σε ασθενείς.(Bai, et al., 2017).
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5. Η επίδραση του καπνού στο κυκλοφορικό σύστημα

Η  συνεχώς  αυξανόμενη  κατανάλωση  καπνού  υπολογίζεται  ότι  επηρεάζει  σχεδόν  ένα

δισεκατομμύριο άνδρες και 250 εκατομμύρια γυναίκες παγκοσμίως. Ενώ οι πωλήσεις καπνού έχουν

μειωθεί στο Ηνωμένο Βασίλειο, τη Βραζιλία, την Βόρεια Αμερική και την Αυστραλία, παρατηρείται

αύξηση  των  πωλήσεων  του  καπνού  στην  Κίνα.  Στη  σύγχρονη  εποχή  εκτιμάται  ότι  το  80% των

ανθρώπων που καπνίζουν προέρχεται από κράτη με σχετικά χαμηλό ή μεσαίο εισόδημα. Παράλληλα,

το υψηλό ποσοστό των απωλειών ανθρώπινης ζωής είναι συνταρακτικό, καθώς το κάπνισμα αποτελεί

την κύρια αιτία νοσηρότητας αλλά και θνησιμότητας. Κάθε χρόνο περισσότεροι από έξι εκατομμύρια

θάνατοι οφείλονται στο κάπνισμα, ενώ παράλληλα υπολογίζεται ότι οι απώλειες ανθρώπινης ζωής με

αιτία το κάπνισμα θα  φτάσουν το ένα δισεκατομμύριο  μέχρι  το τέλος  του αιώνα που διανύουμε.

Σχεδόν το 50% των μακροχρόνιων καπνιστών πεθαίνει από ασθένειες προερχόμενες από τον καπνό

και η πιο συχνή αιτία θανάτου τους είναι οι καρδιακές παθήσεις (Prochaska&Benowitz, 2015). Από το

1964  στις  Ηνωμένες  Πολιτείες  της  Αμερικής  γίνεται  προσπάθεια  ανάδειξης  των  αρνητικών

επιπτώσεων του τσιγάρου. Μερικές από τις συνέπειες του τσιγάρου είναι η απόφραξη των αιμοφόρων

αγγείων,  η  δημιουργία  χρόνιας  φλεγμονώδους  κατάστασης  και  η  ενδοθηλιακή  δυσλειτουργία.  Ως

επόμενο αυτών  των επιδράσεων,  έχει  αναγνωριστεί  η  αθηροσκλήρωση,  η  αποσταθεροποίηση των

πλακών της στεφανιαίας αρτηρίας, μια κατάσταση που οδηγεί σε στεφανιαία επεισόδια και πολλές

φορές αιφνίδιο θάνατο. Σχεδόν 85 χιλιάδες μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες παρακολουθήθηκαν από

την Πρωτοβουλία για την Υγεία των Γυναικών, για περισσότερο από δέκα έτη, και παρατηρήθηκε ότι

το  κάπνισμα  αποτελούν  βασικό  παράγοντα  αύξησης  του  κινδύνου  για  εμφάνιση  καρδιακής

ανεπάρκειας.  Παράλληλα,  παρατηρήθηκε ότι  η αποχή από το κάπνισμα εμφανίζει  γρήγορα οφέλη

(μέσα  σε  τρία  έτη)  για  την  ομαλή  καρδιαγγειακή  λειτουργία,  ελαχιστοποιώντας  τις  πιθανότητες

υποτροπής στεφανιαίων επεισοδίων όσον αφορά τους μη καπνιστές και μειώνει την θνησιμότητα κατά

50% έπειτα από ένα επεισόδιο καρδιακής προσβολής μέσα σε 3 με 5 χρόνια από την διακοπή του

καπνίσματος. Ακόμη, η αποχή από το κάπνισμα σε ασθενείς  που έχουν συμπτωματική περιφερική

αρτηριακή νόσο, έχει συσχετιστεί με την βελτιστοποίηση των άκρων που έχουν επηρεαστεί και με τη

συνολική επιβίωση των ασθενών (Prochaska & Benowitz, 2015).



23

6. Κάπνισμα και οστεοπόρωση

Μελέτες  που  διεξήχθησαν  στην  Αυστραλία  κατά  τα  νεότερα  χρόνια,  επιβεβαίωσαν

παλαιότερες έρευνες, αφού κατέδειξαν την συσχέτιση του καπνίσματος και της οστεοπόρωσης και

κατά πόσο το  κάπνισμα ευθραυστοποιεί  τα  οστά,  ελαττώνοντας  την  οστική  πυκνότητα  μέσω της

επίδρασης  που  έχει  στα  οιστρογόνα  (Bijelic,  Milicevic&Balaban,  2017).  Η  κατάλληλη  οστική

πυκνότητα συναντάται περίπου στις αρχές κατά την τέταρτη δεκαετία της ζωής και από εκείνο το

σημείο κι έπειτα ξεκινά μια σταδιακή απώλεια οστικής μάζας, γύρω στο μείον 0,5% ανά έτος. Φυσικά

τόσο στην πυκνότητα της οστικής μάζας όσο και στον ρυθμό της απώλειας αυτής διαδραματίζουν

σημαντικό ρόλο και οι περιβαλλοντικοί αλλά και οι γενετικοί παράγοντες. Ακόμη δύο παράγοντες που

έχουν συσχετιστεί με την οστεοπόρωση είναι το φύλο, καθώς παρουσιάζεται συχνότερα στις γυναίκες,

η φυλή και η ηλικία. Πιο συγκεκριμένα, ένα οστεοπορωτικό κάταγμα είναι πιο πιθανό να εμφανιστεί

σε  μεγαλύτερη  ηλικία  ιδίως  στις  εμμηνοπαυσιακές  γυναίκες.  Επιπλέον,  σε  όλους  αυτούς  τους

παράγοντες  προστίθεται  το  κάπνισμα  το  οποίο  επηρεάζει  αρνητικά  την  οστική  μάζα,  μειώνει

σημαντικά  την  παραγωγή  οιστρογόνων,  ενώ  παράλληλα  συμβάλλει  στην  πρώιμη  εμμηνόπαυση

(Bijelic,  Milicevic & Balaban, 2017). Με αυτόν τον τρόπο, οι γυναίκες που είναι καπνίστριες, μετά

την έναρξη της εμμηνόπαυσης έχουν περισσότερες πιθανότητες κατάγματος, ενώ και οι νεαρότερες

γυναίκες που έχουν διακοπή της έμμηνους ρύσης για μεγάλο χρονικό διάστημα είναι επίσης ευάλωτες

ως  προς  την  εμφάνιση  οστεοπόρωσης.  Η  ελάττωση  της  οστικής  πυκνότητας  είναι  άρρηκτα

συνδεδεμένη  με  το  κάπνισμα  το  οποίο  περίπου  διπλασιάζει  τις  πιθανότητες  για  κάταγμα  ισχίου.

Ωστόσο,  στις  προεμμηνοπαυσιακές  γυναίκες,  δεν  υπάρχει  τόση  σύνδεση  ανάμεσα  στη  μειωμένη

οστική πυκνότητα και στο κάπνισμα, και αυτή η διαφορά αποδίδεται συνήθως είτε στην συνολική

επιβλαβή επίδραση που έχει ο καπνός στα οστά κυρίως στις μεγαλύτερες ηλικιακά γυναίκες είτε στην

τυχόν ευαισθησία  που μπορεί  να  έχουν στην οστική  μάζα με  την  πάροδο του  χρόνου.  Αξίζει  να

σημειωθεί επίσης ότι γυναίκες που δεν έχουν καπνίσει ποτέ στη ζωή τους και γυναίκες που έχουν

κόψει το κάπνισμα δεν παρουσιάζουν καμία διαφορά στην οστική μάζα. Αυτό οφείλεται στο ότι η

αποχή  από  το  κάπνισμα  μπορεί  σε  μεγάλο  βαθμό  να  αποτελέσει  μέτρο  πρόληψης  της  απώλειας

οστικής  μάζας  και  να  μειώσει  σημαντικά  τις  πιθανότητες  καταγμάτων  μετά  την  έναρξη  της

εμμηνόπαυσης. Συγχρόνως, η επιβλαβής επίδραση που έχει το κάπνισμα στα οστά οφείλεται σε έναν

βαθμό και στην καταστρεπτική επίδραση του καπνίσματος στον μεταβολισμό των στεροειδών που έχει

ως  άμεσο  επακόλουθο  την  μείωση  των  οιστρογόνων.  Η  αρνητική  επίδραση  του  καπνίσματος

συνδέεται  και  με  το  αυξημένο  σωματικό  βάρος  και  την  έλλειψη  φυσικής  δραστηριότητας  των

γυναικών που καπνίζουν σε αντίθεση με τις γυναίκες που δεν είναι καπνίστριες (Bijelic, Milicevic &

Balaban, 2017).  
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7. Κάπνισμα και εγκεφαλικό

Η έκθεση στον καπνό, είτε από ενεργούς καπνιστές είτε από παθητικούς αυξάνουν σε πολύ

μεγάλο  βαθμό  τις  πιθανότητες  εμφάνισης  εγκεφαλικού  επεισοδίου.  Μεταξύ  των  παραγόντων  που

ωθούν  ένα  εγκεφαλικό  επεισόδιο  μπορεί  να  γίνει  διάκριση  σε  τροποποιήσιμους  και  μη

τροποποιήσιμους παράγοντες. Στους μη τροποποιήσιμους παράγοντες, μπορούν να συμπεριληφθούν

τα γονίδια, η φυλή, η ηλικία, η εθνικότητα, όλες οι μορφές καρδιαγγειακών παθήσεων και γενικότερα

ότι  είναι  απαράλλαχτο  χαρακτηριστικό  ενός  ανθρώπου  (Mackay &  Mensah,  2004).  Στους

τροποποιήσιμους  παράγοντες  που  μπορούν  να  προκαλέσουν  εγκεφαλικό  επεισόδιο

συμπεριλαμβάνονται τόσο το κάπνισμα όσο και η υψηλή αρτηριακή πίεση. Μεταξύ του καπνίσματος

και  της  εμφάνισης  εγκεφαλικού  επεισοδίου  υπάρχει  αδιάρρηκτη  σχέση.   Ένα  μεγάλο  ποσοστό

ανθρώπων που καπνίζουν εμφανίζει είτε καρδιακή νόσο είτε καρκίνο του πνεύμονα, ενώ παράλληλα η

χρήση  καπνού  διπλασιάζει  ακόμα  τις  πιθανότητες  εμφάνισης  αγγειακού  εγκεφαλικού  επεισοδίου.

Υπολογίζεται ότι περίπου το 7% των ανθρώπων που πεθαίνουν από αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια

απαρτίζεται από καπνίζοντες, ενώ παράλληλα το 17,6% των πρόωρων θανάτων με αίτιο τα αγγειακά

εγκεφαλικά επεισόδια προέρχεται επίσης από το κάπνισμα (W.H.O, 2015). Η αύξηση της πιθανότητας

εμφάνισης ενός αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου υπολογίζεται από δύο μέχρι και τέσσερις φορές

περισσότερο με την ίδια συχνότητα μεταξύ ανδρών και γυναικών. Έχει επισημανθεί επιπλέον, ότι ο

κίνδυνος  εμφάνισης  εγκεφαλικού  επεισοδίου  είναι  ανάλογος  με  το  ποσό  των  τσιγάρων  που

καταναλώνονται ημερησίως. Εκθέσεις και μελέτες γιατρών γενικής χειρουργικής έχουν περιγράψει τη

σχέση ανάμεσα στο κάπνισμα και στα εγκεφαλικά επεισόδια και έχουν καταγράψει τα εξής: 

• Παρουσιάζεται αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου σε συνδυασμό

με το κάπνισμα. Παρά την πρόληψη άλλων παραγόντων, οι άνθρωποι που καπνίζουν παρουσιάζονται

πιο ευάλωτοι στην εμφάνιση ενός εγκεφαλικού επεισοδίου. 

• Διάφορες μορφές ισχαιμικών αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων συνδέονται με το κάπνισμα. 

• Η υποαραχνοειδής αιμορραγία συνδέεται επίσης με το κάπνισμα.  

• Οι πιθανότητες εμφάνισης ενός εγκεφαλικού επεισοδίου μειώνονται  μετά από τέσσερα με πέντε

χρόνια αποχής από το κάπνισμα.(www.surgeongeneral.gov, 2014). 
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8. Αποτελέσματα  της  διακοπής  του  καπνίσματος  και  των  παρεμβάσεων

ελέγχου του καπνίσματος στο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

Ανάμεσα στους ασθενείς που επιβίωσαν έπειτα από την εμφάνιση ενός αγγειακού εγκεφαλικού

επεισοδίου, σε μια έρευνα μεταξύ 30 εκατομμυρίων εγκεφαλικών επεισοδίων, σχεδόν το 1/3 αυτών

των ασθενών εμφάνισε κάποια μέτρια ή σοβαρή αναπηρία. Από αυτό, αντιλαμβανόμαστε το πόσο

πολύ επιβαρύνεται η οικονομικά ο ασθενής αλλά και το κράτος γενικότερα (W.H.O. 2011). Η αποχή

από το κάπνισμα, είτε ενεργητικά είτε παθητικά μειώνει σε πολύ σημαντικά επίπεδα την πιθανότητα

εμφάνισης ενός αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Σχετική μελέτη επεσήμανε ότι ο κίνδυνος τέτοιου

επεισοδίου σε ανθρώπους που ήταν πρώην καπνιστές μειώνεται σε ποσοστό 34% σε σχέση με τους

ανθρώπους που εξακολουθούν να είναι καπνιστές.  Οι άνθρωποι που έχουν σταματήσει να καπνίζουν

για τουλάχιστον  δύο με  τέσσερα χρόνια,  παρουσιάζουν περίπου τα ίδια  ποσοστά εμφάνισης  ενός

αγγειακού  εγκεφαλικού  επεισοδίου  με  ανθρώπους  που  δεν  έχουν  καπνίσει  καθόλου  σε  όλη  την

διάρκεια του βίου τους (Lin, et al., 2013).

9. Κάπνισμα και προϊόντα νικοτίνης

9.1. Συμβατικό τσιγάρο

Το βασικό συστατικό  για ένα  κανονικό  τσιγάρο αποτελεί  ο  καπνός.  Τα φύλλα του φυτού

Nicotianatabacum χρησιμοποιούνται για την παρασκευή του καπνού. Αυτό το φυτό είναι εγγενές στη

Βόρεια καθώς και στη Νότια Αμερική και χρησιμοποιείται εδώ και πολλά χρόνια. Τουλάχιστον από

τον 1ο αιώνα π.Χ., γίνεται χρήση καπνού. Υφίστανται αρχαιολογικές μελέτες δείχνουν ότι ο καπνός

χρησιμοποιείται  τουλάχιστον  τόσο καιρό.  Χρησιμοποιήθηκε  κυρίως  σε  θρησκευτικές  τελετουργίες

στην Κεντρική Αμερική εκείνη την εποχή, αλλά και για άλλους σκοπούς. Ομάδες των Μάγια που

ήρθαν για να εγκατασταθούν στην περιοχή, αργότερα το μετέφεραν βόρεια στην περιοχή του ποταμού

Μισισίπι όπου εξαπλώθηκε η χρήση του (Mishra &Mishra, 2013). Τον καπνό έφερε στην Ευρώπη ο

Χριστόφορος Κολόμβος και στη συνέχεια διαδόθηκε σε όλο τον κόσμο. Τα τσιγάρα παραδοσιακά

φτιάχνονταν δια χειρός. Όταν η οικογένεια  Duke αγόρασε τα δικαιώματα χρήσης ενός συστήματος

αυτοματοποιημένης  παραγωγής  τσιγάρων  στα τέλη  του  19ου  αιώνα,  άρχισε  να  εμφανίζεται  η

σημερινή μορφή τους. Το κάπνισμα ως συνήθειο επεκτάθηκε γρήγορα στις Ηνωμένες Πολιτείες μετά

από αυτή την ανακάλυψη. Η χρήση καπνού κορυφώθηκε περίπου το 1950, όταν οι ερευνητές άρχισαν

να συνδέουν το κάπνισμα με τον καρκίνο του πνεύμονα για πρώτη φορά (Samet, 2013).
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Περισσότερες  από  4000  χημικές  ουσίες  μπορούν  να  βρεθούν  στον  καπνό  του  τσιγάρου.

Μερικές από τις 43 πιο καρκινογόνες/επιβλαβείς είναι η νικοτίνη, η πίσσα, το βενζο(α)πυρένιο, καθώς

και οι νιτροζαμίνες. Το κάπνισμα φαίνεται να προκαλεί ένα ευρύ φάσμα προβλημάτων υγείας. Το 80%

όλων των περιπτώσεων ΧΑΠ προκαλούνται από το κάπνισμα, γεγονός που το καθιστά την πιο συχνή

ασθένεια που σχετίζεται με το κάπνισμα. Η ηωσινοφιλική πνευμονία, το άσθμα, το εμφύσημα και η

οξεία  αναπνευστική  βρογχίτιδα  έχουν  συνδεθεί  με  αυτό,  και  θεωρείται  επίσης  ότι  είναι  ένας

σημαντικός παράγοντας στην ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα (Dawodetal., 2020).

9.2. Θερμαινόμενα προϊόντα καπνού

Στη δεκαετία του 1980 άρχισε να εμφανίζεται η τεχνολογία της θέρμανσης του καπνού. Το

τσιγάρο  Heat-Not-Burn (HNB)  εξαλείφει  την  καύση  του  καπνού  και  αντ’  αυτού  τον  θερμαίνει

χρησιμοποιώντας  αντιστάσεις.  Οι  ράβδοι  συμπιεσμένου  καπνού,  που  μοιάζουν  με  μικρά  τσιγάρα,

τοποθετούνται πάνω από μια συσκευή επαναφόρτισης με ειδικά κατασκευασμένες αντιστάσεις για τις

ράβδους σαν τα κύρια στοιχεία ενός μηχανήματος HNB (Fried&Gardner, 2020). Το IQOS, προϊόν της

PhilipMorrisInternational, είναι το πιο ευρέως χρησιμοποιούμενο gadgetηλεκτρονικού τσιγάρου στην

αγορά σήμερα.  Η γενική  δομή ενός προϊόντος  HNB ακολουθείται  από το  IQOS (I Quit Ordinary

Smoking).  Η  συμβατική  συσκευή  περιλαμβάνει  μια  ράβδο  καπνού  συμπιεσμένου,  μια  συσκευή

θέρμανσης, καθώς και έναν φορτιστή για την επαναφόρτιση της συσκευής θέρμανσης (Smithetal.,

2017). Η εισπνοή του καπνού από την άκρη της ράβδου παράγει ένα λύμα αέρος από καπνό πλούσιο

σε νικοτίνη που θερμαίνεται στους 350oC και καπνίζεται σαν τσιγάρο. Κάθε ράβδος συμπιεσμένου

καπνού θερμαίνεται για περίπου έξι λεπτά και παρέχει 12-14 ρουφηξιές στο χρήστη. Με την ελλείψει

καύσης, η ράβδος παραμένει σχεδόν αναλλοίωτη και δεν παράγει στάχτη όπως αναμένεται (Smithetal.,

2017). Σε σύγκριση με το κάπνισμα, ο θερμαινόμενος καπνός παράγει μικρότερο αριθμό τοξικών και

δυνητικά επικίνδυνων χημικών ουσιών. Παρά την παρόμοια περιεκτικότητα σε νικοτίνη, εμφανίζει

χαμηλότερα επίπεδα ενός ευρέος συνόλου χημικών ουσιών που χαρακτηρίζονται από τον  FDA ως

επιβλαβείς για την ανθρώπινη υγεία (Schalleretal., 2016). 
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9.3. Ηλεκτρονικό τσιγάρο

Το 2004, το ηλεκτρικό τσιγάρο δημιουργήθηκε στην Κίνα, το οποίο καταναλώνει περίπου το

30  τοις  εκατό  της  παγκόσμιας  παραγωγής  τσιγάρων.  Αυτό  είναι  ένα  gadget που  λειτουργεί  με

μπαταρία. Υπάρχουν φυσίγγια (cartridges) που περιέχουν νικοτίνη, αρώματα και άλλες ενώσεις αντί

για καύση καπνού. Τα ηλεκτρονικά τσιγάρα χρησιμοποιούν νικοτίνη καθώς και άλλες χημικές ουσίες

για να δημιουργήσουν έναν ατμό εμπλουτισμένο με νικοτίνη και χημικά που καταναλώνει ο χρήστης.

Για  να  προσελκύσουν  τους  νεότερους  καταναλωτές,  έχουν  παρασκευάσει  διάφορες  γεύσεις  (π.χ.

σοκολάτα,  κέικ,  σιρόπι)  με  τη  συμπερίληψη  άλλων  ουσιών.  Γίνεται  ολοένα  και  πιο  σύνηθες  για

μικρές, νεοσύστατες επιχειρήσεις να παράγουν και να διανέμουν προϊόντα σε δυτικές χώρες, κυρίως

από κατασκευαστές στην Κίνα. Η γεύση αυτών των τσιγάρων μερικές φορές μοιάζει με αυτή των

γνήσιων,  αλλά  δεν  καίγονται.  Με  μια  ποικιλία  συσκευών,  τα  ηλεκτρονικά  τσιγάρα  αποτελούνται

γενικά  από μπαταρίες  καθώς και  από μια ηλεκτρική  συσκευή που παράγει  ζεστό ατμό (αχλή).  Η

προπυλενογλυκόλη, ένα χημικό συστατικό που εμφανίζεται συνήθως στον ατμό του εν λόγω τσιγάρου

όταν περιέχει νικοτίνη, αλλά δεν υπάρχει πάντα. Η κανονική εισπνοή και εκπνοή παράγει ορατό ατμό

χωρίς την ύπαρξη καπνού από το παραδοσιακό τσιγάρο. Είναι δυνατό να τοποθετηθεί ένα LED στην

άκρη ορισμένων ηλεκτρονικών τσιγάρων, το οποίο εκπέμπει  ορατό φως όταν ο χρήστης εισπνέει,

ακριβώς όπως η άκρη ενός γνήσιου τσιγάρου που καίγεται. Εκτός από τις ποικίλες συγκεντρώσεις

νικοτίνης και τα χημικά πρόσθετα καθώς και τις τεχνητές γεύσεις, το φυσίγγιο αντικαθίσταται συχνά

και  παρέχονται  ακόμη  και  επιπλέον  μπουκάλια  στην  συσκευασία  αγοράς  της  συσκευής.  Τα

ηλεκτρονικά τσιγάρα είναι σε θέση να διαχωρίσουν τα παρακάτω βασικά στοιχεία:  

(1) Ένα "φυσίγγιο" είναι ο όρος περιγραφής μιας συσκευής εισπνοής. Με τον ίδιο τρόπο που είναι

αναλώσιμο ένα φίλτρο τσιγάρου, έτσι είναι και αυτό με ένα πλαστικό επιστόμιο. Ένα ακόμα μέρος του

είναι ένα υλικό απορρόφησης εμποτισμένο με νικοτίνη. 

(2) Ψεκαστική συσκευή. Η αχλή δημιουργείται από την πηγή θερμότητας που εξατμίζει τα υγρά στο

επιστόμιο με κάθε αναπνοή. 

(3) Μπαταρία. Για τη συντριπτική πλειονότητα των συσκευών, το μεγαλύτερο μέρος του σώματος της

συσκευής αποτελείται από την επαναφορτιζόμενη μπαταρία, η οποία μπορεί να είναι τόσο μικρή όσο

ένα αποτσίγαρο ή να έχει κυβικές διαστάσεις, συνήθως αποτελείται από πολυμερές λίθιο ή ιόντα για

να τροφοδοτεί την συσκευή ψεκασμού. 

(4) Ένας ηλεκτρικός αισθητήρας ροής αέρα που μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την ενεργοποίηση του

θερμαντικού στοιχείου όταν ο χρήστης εισπνέει και μια λυχνία LED που μπορεί να χρησιμοποιηθεί για

να υποδείξει πότε ενεργοποιείται το στοιχείο θέρμανσης.
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9.3.1. Συστατικά Ηλεκτρονικού τσιγάρου

Τα φίλτρα του  ηλεκτρονικού τσιγάρου από τις δύο πιο δημοφιλείς μάρκες δοκιμάστηκαν από τον

FDA (Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων των ΗΠΑ) και βρέθηκαν τα εξής (U.S. Food and Drug

Administration, FDA (2009): 

- Ανιχνεύτηκαν καρκινογόνες νιτροζαμίνες (TSNA) 

- Πολλαπλές τοξικές ουσίες όπως διαιθυλική γλυκόλη 

- Προσμίξεις (αναβασίνη, μυοσμίνη, β-νικοτυρίνη). 

-Τα διαφημιζόμενα ως «χωρίς νικοτίνη» ανταλλακτικά φίλτρα είχαν χαμηλές συγκεντρώσεις νικοτίνης

(με την εξαίρεση ενός δείγματος) 

-  Η  ανάλυση  σε  τρία  φίλτρα  (του  ιδίου  τύπου  ,  της  ίδιας  εταιρείας)  έδειξε  την  διαφορετική

περιεκτικότητα νικοτίνης  σε  κάθε  εισπνοή η οποία κυμαίνονταν  από 26,8 έως  43,2 mg /100 mL

εισπνεόμενου μίγματος. 

-  Διπλάσια δόση νικοτίνης  στον χρήστη απ’ ότι  τα πιστοποιημένα από τον FDA προϊόντα για τη

διακοπή του καπνίσματος  απελευθερώνονταν  από ένα  από τα  φίλτρα  υψηλής  περιεκτικότητας  σε

νικοτίνη. 

- Τα συστατικά των προϊόντων δεν αποκαλύπτονται από μερικούς κατασκευαστές. 

- Τα ηλεκτρονικά τσιγάρα, επιπλέον, δεν πληρούν τις αυστηρές απαιτήσεις που πρέπει να πληρούν οι

φαρμακευτικές  επιχειρήσεις.  Κατά  συνέπεια,  ο  αναπνεόμενος  ατμός  περιλαμβάνει  μολυσματικές

ουσίες που είναι επικίνδυνες για κάθε καπνιστή. Τα φυτοφάρμακα, και όχι η φαρμακευτική νικοτίνη,

μπορεί να είναι η πηγή της νικοτίνης. 

- Τα μέτρα ποιοτικού ελέγχου απουσιάζουν από την κατασκευή αυτών των προϊόντων και επομένως

είναι  αναξιόπιστα.  Τα  ηλεκτρονικά  τσιγάρα,  σε  αντίθεση  με  άλλα  επιτρεπόμενα  υποκατάστατα

νικοτίνης ή τα παραδοσιακά τσιγάρα, δεν φέρουν προειδοποιήσεις προσοχής σχετικά με τις δυσμενείς

επιπτώσεις τους. 

Υπάρχουν πολλά είδη ηλεκτρονικού  τσιγάρου στην αγορά και  ο  FDA υπογραμμίζει  τις  ποιοτικές

διαφορές  μεταξύ  τους,  επομένως  τα  ευρήματα  από  την  παραπάνω  αξιολόγηση  δεν  μπορούν  να

χρησιμοποιηθούν  για  την  εξαγωγή  συμπερασμάτων  σχετικά  με  ορισμένα  ηλεκτρονικά  τσιγάρα ή

εταιρείες παραγωγής τους. 
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9.3.2. Περιγραφή των επιπτώσεων του ηλεκτρονικού τσιγάρου

Δεδομένου ότι τα ηλεκτρονικά τσιγάρα έχουν συνδεθεί με την αύξηση της εξάρτησης από τη

νικοτίνη καθώς και με τη χρήση καπνού μεταξύ των νέων, οι υγειονομικές αρχές έχουν εκφράσει

ανησυχία.  Ο FDA έχει εκφράσει ανησυχίες σχετικά με την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα

ορισμένων προϊόντων και τον τρόπο με τον οποίο προωθούνται στο κοινό. Έχουν αναφερθεί μερικές

παρενέργειες από τη χρήση αυτών των προϊόντων. Ο ξηρός βήχας (32,4%), ο πονόλαιμος (20,6%),

καθώς  και  η  στοματική  δυσφορία  (21,6%)  είναι  αρκετά  διαδεδομένα.  Αρχικά,  οι  Polosa  et  al.

κατέγραψαν  μεγάλο  αριθμό  περιπτώσεων,  αλλά  σταδιακά  μειώθηκαν  σε  συχνότητα  (Polosa  R,

Caponnetto P, Morjaria B J, et al. (2011).  Κατά συνέπεια, είναι συνετό να εξεταστούν η προέλευση

αυτών των προβλημάτων και οι πιθανές λύσεις. Επιπλέον, τα ηλεκτρονικά τσιγάρα αποτελούν κίνδυνο

για την υγεία λόγω της μακροχρόνιας εισπνοής διαιθυλενογλυκόλης, νικοτίνης και άλλων επιβλαβών

συστατικών, τα οποία είναι όλα άγνωστα στον χρήστη. Η διαδικασία παραγωγής παίζει επίσης ζωτικό

ρόλο σε σχέση με τα φαρμακευτικά είδη, με τα κατώτερα επίπεδα προδιαγραφών να έχουν σημαντική

επιρροή  (WHO  (2009).  Λόγω  της  γρήγορης  απελευθέρωσης  της  νικοτίνης  στο  σύστημα  ενός

καπνιστή, ο εθισμός στο ηλεκτρονικό τσιγάρο είναι πολυάριθμος. Η υπερβολική δόση νικοτίνης με

αποτέλεσμα  τον  θάνατο  είναι  επίσης  ένα  πρόβλημα  αν  σκεφτεί  κανείς  ότι  περιέχει  περίπου  ένα

γραμμάριο  (1  g),  με  το  όριο  θανατηφόρου  δόσης  να  υπολογίζεται  γύρω  στα  30  έως  60  mg  για

ενήλικες ή  10 mg για παιδιά. Επιπλέον, το ηλεκτρονικό τσιγάρο προσφέρει την εσφαλμένη εντύπωση

ότι οι καπνιστές μπορεί να συνεχίσουν τον εθισμό τους σε χώρους που δεν επιτρέπεται ο καπνός,

τροποποιώντας έτσι την επιλογή τους ή εμποδίζοντας τους ανθρώπους, που είχαν σκοπό να το κάνουν,

από το να σταματήσουν το κάπνισμα. Ακόμη και τα μικρά παιδιά που μπορεί να μην έχουν καπνίσει

ποτέ  στο  παρελθόν  μπορεί  να  ελκύονται  από  τα  ηλεκτρονικά  τσιγάρα  λόγω  των  φρουτωδών,

σοκολατένιων και  ζαχαρωδών επιλογών γεύσης τους.  Είναι  σημαντικό να θυμόμαστε  ότι  δεν έχει

επιβεβαιωθεί καμία από τις υποθέσεις ακόμα. Μια μελέτη από τους Trtchounian et al. διαπίστωσε ότι

οι καπνιστές ηλεκτρονικών τσιγάρων πρέπει να εισπνέουν πιο βαριά και για μεγαλύτερες χρονικές

περιόδους, αυξάνοντας έτσι τον κίνδυνο βλάβης των πνευμόνων (Trtchounian A, Williams M, Talbot

P.  (2010).   Οι  βραχυπρόθεσμες  επιδράσεις  της  χρήσης  ηλεκτρονικού  τσιγάρου  στην  πνευμονική

λειτουργία  μελετήθηκαν  από  τους  Vardavas  et.al.  χρησιμοποιώντας  μια  ένταση  εκπνεόμενου

μονοξειδίου  του  αζώτου  (FENO) ως  βιοδείκτη  της  βρογχικής  φλεγμονής,  που  είναι  η  πιο  ειδική

διαθέσιμη δοκιμή. Για τους 30 καπνιστές που χρησιμοποίησαν ηλεκτρονικό τσιγάρο, ο δείκτης FENO

μειώθηκε κατά 16 τοις εκατό και το οξειδωτικό στρες αυξήθηκε εντός 5 λεπτών από τη χρήση του,

αντίστοιχα.  Επιπλέον,  παρατηρήθηκε  αύξηση  της  αντίθεσης  των  αεραγωγών,  της  συνολικής

πνευμονικής αντίστασης, καθώς και της περιφερικής πνευμονικής αντίστασης, με τα επίπεδα τους να
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φτάνουν  τα  0.033  kPa/(L/s),  0.031  kPa/(L/s)  και  0.03  kPa/(L/s)  τα  οποία  υποδεικνύουν  ότι  το

ηλεκτρονικό  τσιγάρο  έχει  όντως  επίδραση  στον  τρόπο  λειτουργίας  των  πνευμόνων  για  σύντομο

χρονικό διάστημα (Vardavas CI, Anagnostopoulos N., Kougias M., et al. (2012). Ένας αυξανόμενος

αριθμός ανθρώπων ανησυχεί για τις συνέπειες της χρήσης και της έκθεσης στο ηλεκτρονικό τσιγάρο.

Η  αποψυκτική  ουσία  διαιθυλενογλυκόλη  έχει  προσδιοριστεί  ότι  περιλαμβάνει  επιβλαβείς  και

καρκινογόνες ενώσεις από την Ελληνική Αντικαρκινική Εταιρεία, που διενήργησε μια έρευνα επί του

θέματος, το 2012. Είναι επιτακτική ανάγκη οι αρμόδιοι εθνικοί και ευρωπαϊκοί φορείς να αναλάβουν

γρήγορη  δράση  για  την  αντιμετώπιση  αυτών  των  ζητημάτων  (Ελληνική  Αντικαρκινική  Εταιρεία

(2012).

9.3.3. Ο ρόλος του ηλεκτρονικού τσιγάρου στη διακοπή καπνίσματος

Το  ηλεκτρονικό  τσιγάρο  είναι  πιθανό  να  περιέχει  έναν  μηχανισμό  για  την  αντιμετώπιση

προϋπαρχόντων ρόλων που σχετίζονται με το κάπνισμα. Αυτό μειώνει τα συμπτώματα στέρησης που

εμφανίζονται  κατά τη διακοπή και  διακοπή του καπνίσματος.  Είναι  επίσης  δυνατό να  βοηθηθούν

άτομα που θέλουν να κόψουν το κάπνισμα λόγω των ομοιοτήτων που έχουν ηλεκτρονικά τσιγάρα

στην μορφή καθώς και την δράση. Εφόσον δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι τα ηλεκτρονικά τσιγάρα μπορεί

να βοηθήσουν τους καπνιστές να σταματήσουν τη συνήθεια, ο ΠΟΥ έχει ενθαρρύνει τις εταιρείες να

σταματήσουν να κάνουν θεραπευτικούς ισχυρισμούς (WHO (2009). Μια βιβλιογραφική ανασκόπηση

από  Kuschner  et  al.  συγκέντρωσε  όλες  τις  πληροφορίες  σχετικά  με  τα  ηλεκτρονικά  τσιγάρα,

προσθέτοντας  ότι πλέον  εναπόκειται  στους  ασθενείς  και  τους  γιατρούς  να  εφαρμόσουν  νέες,  πιο

υγιεινές  πρακτικές  προκειμένου  να  σταματήσουν  το  κάπνισμα.  Αντιφατικά  αποτελέσματα

ανακαλύφθηκαν επίσης σε διάφορες δοκιμές καθώς επίσης και έλλειψη ουσιαστικής έρευνας για το

πώς τα ηλεκτρονικά τσιγάρα επηρεάζουν την υγεία των χρηστών (Kuschner G W, Reddy S, Mehrotra

N, et al. (2011). Οι γιατροί θα πρέπει να ενημερώνουν τους ασθενείς τους για τα ακόλουθα: 

• Δεν είναι σίγουρο πόσο ασφαλείς θα είναι οι χημικές ουσίες στο νέφος του ηλεκτρονικού τσιγάρου

για  μακροχρόνια  χρήση,  επειδή  περιέχουν  διάφορες  χημικές  ενώσεις,  που  ενδέχεται  να  μην

περιλαμβάνουν νικοτίνη. 

• Δεν έχει γίνει αρκετή έρευνα για να υποστηρίξει τον ισχυρισμό ότι τα ηλεκτρονικά τσιγάρα μπορούν

να βοηθήσουν τους ανθρώπους να κόψουν το κάπνισμα.. 

• Στις Ηνωμένες Πολιτείες, το κάπνισμα ηλεκτρονικών τσιγάρων σε δημόσιους χώρους απαγορεύεται

συνεχώς. 

• Ο  FDA έχει  εγκρίνει  και  έχει  αναγνωρίσει  14  θεραπείες  διακοπής  του  καπνίσματος  που  είναι

επιστημονικά τεκμηριωμένες, ασφαλέστερες και πιο επιτυχημένες.  
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• Τις τελευταίες δεκαετίες, εκατομμύρια χρήστες μπόρεσαν να σταματήσουν οριστικά το κάπνισμα

των παραδοσιακών τσιγάρων. 

• Τα ηλεκτρονικά τσιγάρα δεν πρέπει να χρησιμοποιούνται ως στρατηγική διακοπής του καπνίσματος

έως ότου γίνει πρόσθετη έρευνα. 

• Τα φάρμακα για τη διακοπή του καπνίσματος, οι συμβουλές και οι γραμμές βοήθειας θα πρέπει να

είναι άμεσα διαθέσιμα κατά την διάρκεια της διακοπής. 

• Τα βοηθήματα διακοπής του καπνίσματος, όπως τα ηλεκτρονικά τσιγάρα, δεν έχουν ακόμη εγκριθεί

από τον FDA. 

Η άχλη ηλεκτρονικών τσιγάρων περιέχει λιγότερη νικοτίνη ανά εισπνοή από ένα παραδοσιακό

τσιγάρο, επομένως ένα έντονο μοτίβο εισπνοής είναι πιθανό να οδηγήσει σε μειωμένη κατανάλωση

νικοτίνης.  Δεν  υπάρχουν  γνωστές  ανεπιθύμητες  ενέργειες  που  να  σχετίζονται  με  τη  διακοπή  του

καπνίσματος και ταυτόχρονη χρήση ηλεκτρονικών τσιγάρων όπως δηλώνεται από τους Dawkins et al.

στη μελέτη τους (σαν τα προβλήματα μνήμης, αίσθημα στέρησης, γνωστικό έλλειμμα) (Dawkins L,

Turner J, Hasna S, et al. (2012). Ως αποτέλεσμα, είναι πιθανό τα ηλεκτρονικά τσιγάρα να βοηθήσουν

τους ανθρώπους να κόψουν ή να περιορίσουν το κάπνισμα. Ο ρόλος του ηλεκτρονικού τσιγάρου στη

διακοπή  του  καπνίσματος  δεν  έχει  επιβεβαιωθεί,  αλλά  δύο  προηγούμενες  μελέτες  έχουν  δείξει

ποσοστό πρόληψης και διακοπής 22% έως 49% (Polosa R, Caponnetto P, Morjaria B J, et al. (2011).

Τα ηλεκτρονικά τσιγάρα μπορεί να μην είναι τόσο αποτελεσματικά στην παροχή νικοτίνης, σύμφωνα

με δύο άλλες δοκιμές που βρήκαν σημαντικές και συγκρίσιμες μειώσεις και ύφεση συγκεκριμένων

συμπτωμάτων χωρίς αυξημένα επίπεδα νικοτίνης στο αίμα (Vansickel R A, Cobb O C, Weaver F M, et

al. (2010). Άλλες αισθητικές-κινητικές μεταβλητές, όχι μόνο η νικοτίνη, έχουν ρόλο στη μείωση της

ζήτησης για τσιγάρα, όπως δείχνουν τα ευρήματα των εν λόγω ερευνών. Στη μελέτη τους, οι Regan et

al. διαπίστωσαν ότι η χρήση του ηλεκτρονικού τσιγάρου ήταν ευρέως διαδεδομένη, αλλά δεν υπήρχε

στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση μεταξύ των καπνιστών σε σχέση με τους χρήστες ηλεκτρονικών

τσιγάρων  όταν  επρόκειτο  για  την  απόφασή  τους  καθώς  και  τα  επακόλουθα  βήματα  για  να

σταματήσουν τελείως το κάπνισμα (Regan AK, Promoff G, Dube SR, et al.  (2011).  Είναι ευρέως

αποδεκτό ότι χρειάζεται περισσότερη έρευνα για τα ηλεκτρονικά τσιγάρα. Μια διαδικτυακή μελέτη

που  διεξήχθη  από  τους  Etter  και  Bullen  διαπίστωσε  ότι  ενώ  μερικοί  άνθρωποι  μπορεί  να  είναι

ευχαριστημένοι με το νέο τους ηλεκτρονικό τσιγάρο, η πλειοψηφία τους ανησυχεί μήπως το κόψουν

και επιστρέψουν στο κάπνισμα (Etter F, 2010).  Για τους πρώην καπνιστές, η μέση περίοδος χρήσης

του ηλεκτρονικού τσιγάρου αντιστοιχεί στη μέση διάρκεια αποχής από το κάπνισμα παραδοσιακών

τσιγάρων, η οποία είναι σημαντική (περίπου 100 ημέρες και στις δύο κατηγορίες). Περισσότερα καλά

αποτελέσματα παρατηρήθηκαν για τα ηλεκτρονικά τσιγάρα, που μπορεί να οφείλονται σε καλύτερη

εισπνοή και λιγότερο βήχα στο αναπνευστικό σύστημα, που μπορεί να συνδέονται με τη διακοπή του
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καπνίσματος. Ως όφελος αναφέρθηκε επίσης η απουσία προσβλητικών αρωμάτων ή καπνού από το

περιβάλλον.  Τα  επιθέματα  νικοτίνης  καθώς  και  η  βουπροπιόνη  ευνοήθηκαν  από  έναν  σημαντικό

αριθμό ανταποκρινόμενων όταν επρόκειτο να τους βοηθήσουν να σταματήσουν τη συνήθεια (Bullen

C, McRobbie H, Thornley S, et al., 2010). Ωστόσο, οι Siegel et al. επιδεικνύουν αύξηση στα ποσοστά

αποτελεσματικότητας στη διακοπή του καπνίσματος μετά τη χρήση του ηλεκτρονικού αντίστοιχου.

Υπάρχουν  ενδείξεις  ότι  ορισμένοι  καπνιστές  απλώς  μειώνουν  την  ποσότητα  των  τσιγάρων  που

καπνίζουν, ενώ άλλοι τα έχουν αφήσει εντελώς (Seigel, M B, Tanwar, K L, & Wood, K S, 2011).

Ωστόσο, οι ερευνητές υπογραμμίζουν την ανάγκη για περαιτέρω μελέτη με μεγαλύτερο βάθος στον

χρόνο.  Υπό  το  πρίσμα  αυτών  των  προκαταρκτικών  ευρημάτων,  απαιτείται  περαιτέρω  έρευνα

προκειμένου  να  κατανοηθούν  πλήρως  οι  δυνατότητες  του  ηλεκτρονικού  τσιγάρου  ως  εργαλείο

διακοπής του καπνίσματος. Οι μελλοντικές μελέτες θα πρέπει να επικεντρωθούν στην αξιολόγησή

τους  σε  υποκατάσταση νικοτίνης  NRT (ιδιαίτερα  συσκευές  εισπνοής νικοτίνης),  βουπροπιόνη και

βαρενικλίνη. Το ηλεκτρονικό τσιγάρο επαινείται από τον Rodu για την παραδοχή ότι δεν περιέχει τις

δηλητηριώδεις, καρκινογόνες και ελεύθερες ρίζες που βρίσκονται στον καπνό (Rodu B, 2011). Ως εκ

τούτου,  προτείνεται  ο  FDA να  ρυθμίσει  τα  ηλεκτρονικά  τσιγάρα,  ώστε  να  ελέγχεται  αυστηρά  η

ποιότητά τους, ώστε να αρθούν τυχόν ανησυχίες σχετικά με τη χρήση τους.

10. Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια και προϊόντα καπνού

Η  Χρόνια  Αποφρακτική  Πνευμονοπάθεια  (ΧΑΠ)  είναι  μια  προοδευτική  νόσος  που

χαρακτηρίζεται  από  επίμονη  φλεγμονώδη  απόκριση  και  αναδιαμόρφωση  των  αεραγωγών  που

προκαλεί  αναπνευστικά  συμπτώματα,  προοδευτική  έκπτωση  εκτός  της  πνευμονικής  λειτουργίας,

αναπνευστική ανεπάρκεια, πνευμονικό κορμό και θάνατο("Global Initiative for Chronic Obstructive

Lung Disease -  Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease - GOLD", 2022).  Η ΧΑΠ

εκτιμάται ότι θα γίνει η τρίτη κύρια αιτία θανάτου το 2030 (www.who.int/whosis/whostat/2008/en/).

Όπως ήταν αναμενόμενο, η ΧΑΠ και οι καταστροφικές επιπλοκές της νόσου σε προχωρημένο στάδιο

επιβάλλουν σημαντική οικονομική επιβάρυνση στα συστήματα υγειονομικής περίθαλψης. Μόνο στις

ΗΠΑ, το  άμεσο  κόστος  της  ΧΑΠ έχει  υπολογιστεί  σε  29,5  δισεκατομμύρια  δολάρια,  με  έμμεσο

κόστος 20,4 δισεκατομμύρια δολάρια ("National Heart, Lung, and Blood Institute", 2009). Μελέτες

στο Ηνωμένο Βασίλειο υπολόγισαν το ετήσιο άμεσο κόστος θεραπείας ανά ασθενή σε 819£ (National

Collaborating Centre for Chronic Conditions, 2004).

Η χαρακτηριστική φλεγμονώδης απόκριση των αεραγωγών στη ΧΑΠ σχετίζεται γενικά με το

κάπνισμα (MacNee 2005) (Morjaria et al., 2010), με περίπου 15-20% των καπνιστών να αναπτύσσουν

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=National+Collaborating+Centre+for+Chronic+Conditions%5BCorporate+Author%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=National+Collaborating+Centre+for+Chronic+Conditions%5BCorporate+Author%5D
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διάγνωση  ΧΑΠ  (Fletcher,  Peto,  1977).  Επιπλέον,  οι  καπνιστές  με  ΧΑΠ  ή  οι  πρώην  καπνιστές

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του πνεύμονα (Doll,  Hill,1950), καρδιαγγειακές παθήσεις

(Falketal.,2008) (Finkelstein et al.,2009) και διαβήτη (Chenetal, 2015).

Η διακοπή του καπνίσματος είναι η μόνη βασισμένη σε στοιχεία στρατηγική που είναι γνωστό

ότι  βελτιώνει  την  πρόγνωση  της  ΧΑΠ (Fletcher,  Peto,  1978)  (Hershetal.,  2004).  Η  διακοπή  του

καπνίσματος  μειώνει  το  ρυθμό  ετήσιας  μείωσης  της  πνευμονικής  λειτουργίας,  εξασθενεί  τα

αναπνευστικά συμπτώματα βήχα και πτυέλων και βελτιώνει την κατάσταση της υγείας (Anthonisen et

al.,1994) (Kanner et al., 1999). Επιπλέον, η διακοπή του καπνίσματος μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης

και τελικά θανάτου από καρκίνο του πνεύμονα, καρδιαγγειακές παθήσεις και άλλες ασθένειες που

σχετίζονται με το κάπνισμα (US Department of Health and Human Services, 2014). Ως εκ τούτου,

είναι σημαντικό να συστήνεται στους ασθενείς με ΧΑΠ που καπνίζουν να το κόψουν όσο το δυνατόν

νωρίτερα.

Αν και  τα  εγκεκριμένα  από τον  FDA φάρμακα  διακοπής  του  καπνίσματος  (π.χ.  θεραπεία

υποκατάστασης  νικοτίνης,  βουπροπρόνη  και  βαρενεκλίνη)  σε  συνδυασμό  με  συμβουλευτική  έχει

αποδειχθεί ότι προάγουν την αποχή σε ασθενείς με ΧΑΠ που καπνίζουν, το ποσοστό υποτροπής είναι

πολύ υψηλό σε σύγκριση με τους καπνιστές στο γενικό πληθυσμό (Tashkin, 2015) . Η ανεπιτυχής

διακοπή του καπνίσματος και οι υποτροπές αναφέρονται  συχνότερα σε ασθενείς  με ΧΑΠ (Zhang,

2011), (Vander Meer et al., 2003), κυρίως λόγω του υψηλότερου ιστορικού τους σε πακέτο-έτος, του

μεγαλύτερου  βαθμού  εξάρτησης  από  τη  νικοτίνη,  του  κατώτερου  κινήτρου  για  διακοπή  και  του

αυξημένου κινδύνου για καταθλιπτικά συμπτώματα (European Union, 2014). Τα βελτιωμένα ποσοστά

διακοπής του καπνίσματος θα ήταν επιθυμητά σε έναν πληθυσμό που γενικά ανταποκρίνεται ελάχιστα

στις  προσπάθειες  διακοπής  του  καπνίσματος.  Κατά  συνέπεια,  η  ανάγκη  για  νέες  και  πιο

αποτελεσματικές προσεγγίσεις στις παρεμβάσεις διακοπής του καπνίσματος είναι αδιαμφισβήτητη.

Τα  ηλεκτρονικά  τσιγάρα  (ECs)  είναι  συσκευές  που  λειτουργούν  με  μπαταρία  και  έχουν

σχεδιαστεί για να εξατμίζουν τη νικοτίνη χωρίς να καίγονται καπνός. Τα ηλεκτρονικά τσιγάρα ( ECs -

( E-Cigarette Smoke) ρυθμίζονται πλέον στην ΕΕ από τη νέα Οδηγία για τα Προϊόντα Καπνού (TPD -

(Tobacco Products Directive)) (European Union, 2014), η οποία ορίζει ότι τα προϊόντα ηλεκτρονικών

ατμών  διατίθενται  στην  αγορά  μόνο  εάν  αναφέρεται  η  δόση  και  η  πρόσληψη  νικοτίνης  και

διενεργείται  αξιολόγηση τοξικολογικού κινδύνου σε αεροζόλ εκπομπών. Η εμπορία των ECs είναι

πλέον  νόμιμη  στις  Ηνωμένες  Πολιτείες,  όπου  η  FDA  οριστικοποίησε  πρόσφατα  κανόνες  για  τη

ρύθμιση των ECs ως προϊόντων καπνού (www.who.int/whosis/whostat/2008/en/).

Αυτά  τα  καταναλωτικά  προϊόντα  μοιράζονται  πολλές  ομοιότητες  με  το  κάπνισμα  στη

συμπεριφορική πτυχή της χρήσης τους (Caponnetto et al., 2013). Οι χρήστες είναι κυρίως καπνιστές,

οι  οποίοι  αναφέρουν ότι  τα χρησιμοποιούν  μακροπρόθεσμα ως εναλλακτική  λύση στα συμβατικά
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τσιγάρα,  μειώνουν  την  κατανάλωσή  τους  ή  κόβουν  το  κάπνισμα,  ανακουφίζουν  τα  συμπτώματα

στέρησης καπνού και συνεχίζουν να έχουν μια εμπειρία «καπνίσματος» ( Farsalinos et al., 2014), αλλά

μετριάζουν τους κινδύνους για την υγεία (Farsalinos, Polosa, 2014 )( Polosaetal., 2013). Δεδομένα από

κλινικές δοκιμές (Caponnetto et al., 2013) (Polosa et al., 2014) και μετα-αναλύσεις  (Hartmann-Boyce

et al., 2016) έχουν δείξει ότι τα ECs μπορεί να βοηθήσουν τους καπνιστές να κόψουν ή να μειώσουν

την κατανάλωση καπνού και η χρήση τους είναι καλά ανεκτή. Υπάρχει έλλειψη δεδομένων σχετικά με

τις  επιπτώσεις  στην  υγεία  από  τη  χρήση  ECs  μεταξύ  καπνιστών  με  ΧΑΠ  στη  βιβλιογραφία.

Ειδικότερα, ο αντίκτυπος των εκπομπών εισπνοής αεροζόλ από τα ECs στα αξιολογούμενα τακτικά

αντικειμενικά  και  υποκειμενικά  αναπνευστικά αποτελέσματα σε ασθενείς  με ΧΑΠ είναι  άγνωστη.

Εδώ  αναφέρουμε,  μια  24μηνη  παρακολούθηση  των  αναπνευστικών  εκβάσεων  σε  καπνιστές  με

διάγνωση ΧΑΠ που διέκοψαν ή μείωσαν σημαντικά την κατανάλωση καπνού μεταβαίνοντας στην

τακτική χρήση ECs.

10.1 Στόχοι

Οι στόχοι αυτής της μελέτης ήταν :

 Να προσδιοριστεί η αποτελεσματικότητα των παρεμβάσεων διακοπής του καπνίσματος σε 

άτομα με ΧΑΠ( Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια).

 Να προσδιοριστεί αν η διακοπή καπνίσματος επιβραδύνει την πτώση της πνευμονικής 

λειτουργίας και αν μειώνει τα συμπτώματα και τις παροξύνσεις.

 Να προσδιοριστεί αν γίνεται χαμηλότερο το ποσοστό της θνησιμότητας μετά τη διακοπή 

καπνίσματος.



35

10.2 Τύποι συμμετεχόντων

Συμπεριλήφθηκαν συμμετέχοντες με διάγνωση ΧΑΠ , σύμφωνα με τα κριτήρια ATS ,BTS ,ή GOLD ή

επιβεβαιωμένα  από  τον  θεράποντα  ιατρό  ,  οι  οποίοι  ήταν  καπνιστές  τη  στιγμή  της  έρευνας.  Οι

ασθενείς   που  ανέφεραν  τακτική  καθημερινή  χρήση  (ECs)  τουλάχιστον  δύο  επισκέψεις

παρακολούθησης σε περίοδο 24 μηνών ήταν επιλέξιμοι για συμπερίληψη.

Επίσης μια δεύτερη ομάδα ασθενών με ΧΑΠ που ταίριαζαν με την ηλικία και το φύλο που ανέφεραν

ότι  ήταν  τακτικοί  καπνιστές  (και  δεν  χρησιμοποιούσαν  ECs)  κατά  την  ίδια  περίοδο  επίσης

επιλέχθηκαν από τις κλινικές οπού συμμετείχαν ως ομάδα αναφοράς.

Η διάγνωση της ΧΑΠ έγινε σύμφωνα με τα κριτήρια της Παγκόσμιας κοινότητας για την Χρόνια

Αποφρακτική  Πνευμονοπάθεια  (GOLD).  Οι  επιλεγμένοι  ασθενείς  έπρεπε  να  έχουν  συγκεκριμένα

ιστορικό καπνίσματος >30 πακέτα έτους και αναλογία απόφραξης μετά από σπιρομέτρηση ( δηλαδή <

70% ) τεκμηριωμένη  στις σημειώσεις τους.

10.3  Αποτελέσματα

Δεν έχει διεξαχθεί επίσημη αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της χρήσης ECs σε ασθενείς

με ΧΑΠ. Η έρευνα των Polosa et  al.   (2016) έδειξε ότι αν και αναδρομικά, οι ασθενείς  με ΧΑΠ

μπόρεσαν  να  σταματήσουν  το  κάπνισμα  ή  να  μειώσουν  σημαντικά  την  κατανάλωση  καπνού

μεταβαίνοντας στην τακτική χρήση ECs. Σε αυτούς τους ασθενείς καταγράφηκε επίσης μια βελτίωση

σε πολλά αντικειμενικά και υποκειμενικά αναπνευστικά αποτελέσματα. ειδικότερα παροξύνσεις ΧΑΠ,

ετήσια μείωση του FEV1, βαθμολογίες CAT και 6MWD. Η ποιότητα ζωής και η εξασθένηση των

παροξύνσεων της νόσου αναφέρθηκαν σε έναν ασθενή με ΧΑΠ που άλλαξε το άτμισμα σε μια σειρά

περιπτώσεων  τριών  ακατέργαστων  καπνών  (Caponnetto et al.,  2011).  Σημαντική  μείωση  στη

συμβατική κατανάλωση τσιγάρων παρατηρήθηκε σε ασθενείς με ΧΑΠ που άλλαξαν σε τακτική χρήση

ECs  (  E-Cigarette  Smoke),  με  πλήρη  μακροχρόνια  αποχή  από  το  κάπνισμα  να  αναφέρθηκε  σε

περισσότερους  από  τους  μισούς  χρήστες  ΧΑΠ.  Η  διπλή  χρήση  ήταν  κοινή  (45,8%),  αν  και  η

συμβατική κατανάλωση τσιγάρων μειώθηκε σημαντικά, με όλους τους διπλούς χρήστες να καπνίζουν

τουλάχιστον 75% λιγότερα τσιγάρα σε σύγκριση με την αρχική τους τιμή. Η παρατήρησή μας για ένα

ποσοστό  αποχής  για  2  χρόνια  περίπου  50%  σε  έναν  πληθυσμό,  αν  και  μικρό,  που  γενικά

ανταποκρίνεται ελάχιστα στις προσπάθειες διακοπής του καπνίσματος είναι ένα από τα υψηλότερα

που έχουν αναφερθεί ποτέ στη βιβλιογραφία για τη διακοπή του καπνίσματος. Το μεγάλο μέγεθος

αυτής της επίδρασης στη ΧΑΠ μπορεί να εξηγηθεί από το γεγονός ότι αυτά τα προϊόντα είναι γνωστό
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ότι  αντιγράφουν την καπνιστική  εμπειρία των καπνιστών και  τις  σχετικές  τελετουργίες,  η μεγάλη

αντισταθμιστική επίδραση της ECs τόσο σε φυσικό όσο και σε επίπεδο συμπεριφοράς είναι πιθανό να

εξηγήσει την παρατηρούμενη υψηλή επιτυχία ποσοστά (Caponnetto et al., 2013). Ο ίδιος μηχανισμός

έχει  αποδειχθεί  ότι  οδηγεί  σε  βασικά  ποσοστά  επιτυχίας  μεταξύ  άλλων  ευάλωτων  πληθυσμών

ασθενών που στράφηκαν στην καθημερινή χρήση ECs, συμπεριλαμβανομένου του άσθματος και της

σχιζοφρένειας (Polosa et al., 2016) (Caponnetto et al., 2013).

Αν και η διακοπή του καπνίσματος είναι μία από τις λίγες παρεμβάσεις που έχουν αποδειχθεί

ότι μειώνουν τη θνησιμότητα από κάθε αιτία σε ασθενείς με ΧΑΠ

 (Godtfredsen et al., 2008), υπάρχουν περιορισμένα δεδομένα που δείχνουν τα οφέλη της διακοπής του

καπνίσματος στη μείωση των παροξύνσεων.  Η μελέτη  αυτή είναι  η  πρώτη που έλαβε υπόψη τον

αριθμό  των  παροξύνσεων  της  ΧΑΠ  ως  αποτέλεσμα  σε  μια  μελέτη  διακοπής  καπνίσματος.

Παρατηρήσαμε  ότι  σε  ασθενείς  με  ΧΑΠ που  έχουν  αλλάξει  σε  τακτική  χρήση  ECs  (E-Cigarette

Smoke),  υπήρξε  σημαντική  μείωση  των  παροξύνσεων  της  ΧΑΠ σε αποκλειστικούς  χρήστες  ECs

καθώς  και  σε  διπλούς  χρήστες.  Αυτά  τα  προκαταρκτικά  ευρήματα  συμφωνούν  με  τον  μειωμένο

κίνδυνο παροξύνσεων της ΧΑΠ σε δύο μεγάλες πληθυσμιακές μελέτες (Godtfredsen et al. ., 2002),

(Au et al.,  2009).  Οι  Godtfredson  et  al.  ανέφεραν  ότι  οι  προηγούμενοι  καπνιστές  είχαν  43%

χαμηλότερο κίνδυνο νοσηλείας για ΧΑΠ σε σύγκριση με τους σημερινούς καπνιστές (Godtfredsen et

al., 2002). Οι Au et al. ανέφεραν 22 μειωμένο κίνδυνο παροξύνσεων της ΧΑΠ σε πρώην καπνιστές σε

σύγκριση  με  τους  σημερινούς  καπνιστές  όταν  προσαρμόστηκαν  για  συννοσηρότητα,  δείκτες

σοβαρότητας ΧΑΠ και κοινωνικοοικονομική κατάσταση (Au et al., 2009). Αντίθετα, στη μελέτη για

την υγεία των πνευμόνων (Anthonisen et al., 2002) και σε μια παρακολούθηση 2,5 ετών 64 ασθενών

με ΧΑΠ από τους Kessler et al. (1999) δεν υπήρχε σημαντική διαφορά στον κίνδυνο εισαγωγής στο

νοσοκομείο μεταξύ των σημερινών καπνιστών και των πρώην καπνιστών. Ωστόσο, αυτές οι μελέτες

δεν  ήταν  συνεπείς  ως  προς  την  εξέταση  σημαντικών  συγχυτικών  παραγόντων  για  τον  κίνδυνο

παροξύνσεων της ΧΑΠ, όπως η διάρκεια της αποχής από το κάπνισμα, η σοβαρότητα της ΧΑΠ, οι

συννοσηρότητες, η ηλικία, κ.λπ. Η αξιοσημείωτη εξασθένηση στις παροξύνσεις της ΧΑΠ μπορεί να

εξηγηθεί από τη διακοπή/μείωση της χρόνιας έκθεσης των αεραγωγών στον καπνό του τσιγάρου, η

οποία  είναι  γνωστό  ότι  προάγει  την  ευαισθησία  στη  μόλυνση  μέσω  ενός  αριθμού  διαφορετικών

μηχανισμών ( Feldman, Anderson, 2013) (Wark et al., 2005). και η μετάβαση σε ECs είναι πιθανό να

μειώσει  τον  κίνδυνο  λοιμώξεων  του  αναπνευστικού  και  πνευμονίας   (Campagna et al.,  2016).

Επιπλέον,  το  τακτικό  άτμισμα  έχει  αναφερθεί  ότι  μεταβάλλει  ευνοϊκά  την  αντιμικροβιακή  και

φλεγμονώδη  δράση στην εκπνεόμενη  αναπνοή (  Campagna et al.  2016)  εκτός  από το  θεωρητικό
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όφελος της προπυλενογλυκόλης στη μορφή αερολύματός της που είναι ένας ισχυρός βακτηριοκτόνος

παράγοντας.

Η έλλειψη σημαντικών αλλαγών στους τυπικούς σπιρομετρικούς δείκτες μετά τη διακοπή του

καπνίσματος δεν είναι ασυνήθιστη στους καπνιστές με ΧΑΠ (Scanlon et al. 2000) (Tashkin et al.,

2011), κάτι που μπορεί να οφείλεται στην παθοφυσιολογία που σχετίζεται με τη ΧΑΠ

 (MacNee, 2005) (Morjaria et al.,2010) ιδιαίτερα σε πιο προχωρημένη νόσο. Είναι σημαντικό ότι αυτό

δεν συμβαίνει στους ασθματικούς σε μελέτες συγκρίσιμου σχεδιασμού (Polosa et al., 2016)

(Polosa et al., 2014).

Η επίδραση  του  καπνίσματος  στην  προοδευτική  μείωση  της  πνευμονικής  λειτουργίας  στη

ΧΑΠ είναι καλά τεκμηριωμένη (Vestbo et al., 2011) και η εξασθένηση του ετήσιου ρυθμού μείωσης

του FEV1 έχει γενικά αναφερθεί σε μελέτες διακοπής καπνίσματος ασθενών με ΧΑΠ (Anthonisen et

al., 1994,  Burchfiel et al.,1995). Στην τρέχουσα μελέτη, υπήρξε σημαντική αντιστροφή της ετήσιας

μείωσης του FEV1 στους 24 μήνες στους χρήστες ECs ΧΑΠ σε σύγκριση με τους ελέγχους ΧΑΠ.

Παραδόξως, η βελτίωση στην ετήσια μείωση του FEV1 ήταν μεγαλύτερη στους διπλούς χρήστες παρά

στους  μεμονωμένους  χρήστες.  αυτό  πιθανότατα  οφειλόταν  στο  υψηλότερο  ποσοστό  λιγότερο

σοβαρών σταδίων ΧΑΠ σε διπλούς χρήστες.

Εκτός από την παρατηρούμενη μείωση στα ποσοστά παροξύνσεων, η βελτίωση της συνολικής

κατάστασης της υγείας (όπως μετράτε με CAT) και η σωματική δραστηριότητα (μετρούμενη με 6

MWD) στους ασθενείς με ΧΑΠ που έκοψαν ή μείωσαν σημαντικά την κατανάλωση καπνού με τη

μετάβαση  σε  τακτική  χρήση  ECs  είναι  επίσης  νέα  και  κλινικά  σχετικά  ευρήματα.  Παρόμοιες

βελτιώσεις στις βαθμολογίες CAT και 6MWD έχουν δειχθεί σε ασθενείς με ΧΑΠ που υποβάλλονται

σε εντατικά προγράμματα αποκατάστασης (Kon et al.,2014) (Greulich et al., 2015 ). Ο μηχανισμός για

αυτά τα βελτιωμένα αποτελέσματα υγείας μετά τη διακοπή του καπνίσματος μπορεί να σχετίζεται με

τη σημαντική μείωση του μονοξειδίου του άνθρακα (CO) (καθώς και των επιπέδων COHb) κατά τη

διακοπή του καπνίσματος (Campagna et al., 2016) και τη σχετική χρονικά εξαρτώμενη βελτίωση της

ανοχής στην άσκηση κατά το κάπνισμα αποχή (Berkovitch e tal., 2015). Μια έρευνα που βασίζεται

στο Διαδίκτυο σε άτομα με ΧΑΠ (n = 1190) και άσθμα (n = 1308) έδειξε ότι αναφέρθηκαν βελτιωμένα

αναπνευστικά  αποτελέσματα  όταν  άλλαξαν  τη  χρήση  ECs  κατά  75,7%  και  65,4%  αντίστοιχα

(Farsalinos et al., 2014). Παραδόξως, με τη χρήση ECs περίπου το ένα πέμπτο όλων των υποκειμένων

στην έρευνα σταμάτησαν να χρησιμοποιούν οποιοδήποτε από τα αναπνευστικά φάρμακά τους και

μόνο περίπου το 1% των ατόμων με άσθμα και ΧΑΠ είχαν επιδείνωση αναπνευστικών συμπτωμάτων.
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11. Σχιζοφρένεια και προϊόντα μείωσης καπνού

Η σχιζοφρένεια είναι μια χρόνια και σοβαρή ψυχική ασθένεια που επηρεάζει περίπου το ένα

τοις εκατό του γενικού πληθυσμού (American Psychiatric Association 1994). Μια μετα-ανάλυση 42

επιδημιολογικών  μελετών  σε  20  διαφορετικές  χώρες  δείχνει  ότι  τα  άτομα με  σχιζοφρένεια  έχουν

περισσότερες από πέντε φορές περισσότερες πιθανότητες καπνίσματος από τον γενικό πληθυσμό και

τα ποσοστά διακοπής του καπνίσματος είναι πολύ χαμηλότερα στους καπνιστές με σχιζοφρένεια σε

σύγκριση  με  τον  γενικό  πληθυσμό  (de  Leon  2005a).  Επιπλέον,  οι  καπνιστές  με  σχιζοφρένεια

καπνίζουν πιο έντονα και εξάγουν περισσότερη νικοτίνη από κάθε τσιγάρο (Olincy 1997; Kelly 1999;

de Leon 2005a; Williams 2005). Τα άτομα με σχιζοφρένεια έχουν μικρότερο προσδόκιμο ζωής από

τον γενικό πληθυσμό και το χρόνιο κάπνισμα έχει προταθεί ως κύριος παράγοντας που συμβάλλει

στην υψηλότερη νοσηρότητα και θνησιμότητα από κακοήθεια και καρδιαγγειακά και αναπνευστικά

νοσήματα σε αυτή την ομάδα ασθενών, ειδικά σε άτομα ηλικίας 35 έως 54 ετών χρόνια. (Brown 2000;

Lichtermann  2001;  Kelly  2011).  Η  χρήση  καπνού  σε  άτομα  με  σχιζοφρένεια  είναι  οικονομικά

δαπανηρή. μια μελέτη έδειξε ότι κατανάλωνε το 27% του μηνιαίου εισοδήματος όσων διαμένουν σε

κράτος με υψηλή φορολογία καπνού (Steinberg 2004).

Το βαρύ κάπνισμα σε ασθενείς με σχιζοφρένεια έχει αναφερθεί ότι σχετίζεται με περισσότερα

από  τα  θετικά  συμπτώματα  της  πάθησης,  αυξημένη  κατάχρηση  ουσιών,  συχνότερη  ψυχιατρική

νοσηλεία και υψηλότερο κίνδυνο αυτοκτονίας (Goff 1992; Ziedonis 1994; Workgroup on Substance

Use  Disorders  2006).  Το  κάπνισμα  αυξάνει  επίσης  τον  μεταβολισμό  ορισμένων  αντιψυχωσικών

φαρμάκων (Desai 2001) και ορισμένοι ασθενείς μπορεί να χρησιμοποιούν καπνό για να ανακουφίσουν

τις παρενέργειες των νευροληπτικών φαρμάκων. Τα άτομα με σχιζοφρένεια έχουν συχνά έκπτωση στη

γνωστική  τους  λειτουργία,  συμπεριλαμβανομένης  της  δυσκολίας  στο  φιλτράρισμα  περιττών

πληροφοριών  (Kumari  2002),  δευτερεύουσα  σε  ανωμαλίες  στην  αισθητικοκινητική  πύλη.  Το

κάπνισμα φαίνεται να βελτιώνει την αισθητηριακή πύλη σε ασθενείς με σχιζοφρένεια (Adler 1998).

Ως εκ τούτου, οι ασθενείς με σχιζοφρένεια μπορούν να χρησιμοποιούν το κάπνισμα για να βελτιώσουν

τη  γνωστική  τους  λειτουργία.  Εκτός  από  τα  γνωστικά  ελλείμματα  της  μετωπικής  εκτελεστικής

λειτουργίας  και  της  προσοχής  μεταξύ  ατόμων  με  σχιζοφρένεια,  τα  καταθλιπτικά  συμπτώματα,  η

κατάχρηση ναρκωτικών, η αποδιοργανωμένη σκέψη και η κακή επιμονή στην εργασία μπορεί επίσης

να εξηγήσουν τα χαμηλότερα κίνητρα και τη μεγαλύτερη δυσκολία για διακοπή του καπνίσματος

(Culhane 2008; Moss 2009). Οι ασθενείς με σχιζοφρένεια μπορεί να είναι διφορούμενοι σχετικά με τη

διακοπή  του  καπνίσματος,  καθώς  υπάρχουν  λίγα  πρότυπα  πρώην  καπνιστών  και  λιγότερο  ειδική
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υποστήριξη  για  τη  διακοπή  του  καπνίσματος.  Πρόσφατη  έρευνα  έδειξε  επίσης  ότι  αντιλήφθηκαν

χαμηλότερο κίνδυνο για την υγεία τους που σχετίζεται με το κάπνισμα σε σύγκριση με άτομα χωρίς

σχιζοφρένεια  (Kelly  2012).  Επιπλέον,  το  κάπνισμα  επιτρέπεται  μερικές  φορές  σε  περιβάλλοντα

ψυχικής υγείας και στο παρελθόν τα τσιγάρα χρησιμοποιούνταν σε οικονομίες συμβολαίων για την

ενίσχυση  της  θετικής  συμπεριφοράς  των  ασθενών  (Gustafson  1992).  Το  κάπνισμα  έχει  επίσης

αποδειχθεί πρόσφατα ως ένας πιθανός τρόπος για κοινωνική διευκόλυνση και ενίσχυση της τόνωσης

μεταξύ των ατόμων με σχιζοφρένεια (Kelly 2012)

Οι ειδικοί στον έλεγχο του καπνού και οι πάροχοι υγειονομικής περίθαλψης στο παρελθόν δεν

πρόσφεραν θεραπεία εξάρτησης από τον καπνό σε ασθενείς με σχιζοφρένεια, πιθανώς δευτερευόντως

λόγω στιγματισμού, έλλειψης πληροφόρησης ή απελπισίας σχετικά με την αποχή (Williams 2006).

Πιο  πρόσφατες  πρωτοβουλίες  στοχεύουν  στη  βελτίωση  της  σωματικής  υγείας  των  ατόμων  με

σχιζοφρένεια  και  έχουν  πλέον  δημοσιευτεί  κατευθυντήριες  γραμμές  για  παρεμβάσεις  διακοπής

καπνιστών με σχιζοφρένεια (Zwar 2007; Fiore 2008; Dixon 2009; Buchanan 2009).

Οι καπνιστές με σχιζοφρένεια έχουν πιο σοβαρή εξάρτηση από τη νικοτίνη σε σύγκριση με

τους καπνιστές χωρίς σχιζοφρένεια (de Leon 2005a). Ως εκ τούτου, οι παρεμβάσεις μπορεί να μην

είναι τόσο αποτελεσματικές όσο έχει αποδειχθεί ότι είναι στον γενικό πληθυσμό. Πρέπει επίσης να

εξετάσουμε  την  ασφάλεια  αυτών  των  παρεμβάσεων,  ιδιαίτερα  εκείνων  που  περιλαμβάνουν

φαρμακευτική  θεραπεία.  Μερικές  από  τις  φαρμακολογικές  θεραπείες  για  την  εξάρτηση  από  τη

νικοτίνη  δρουν  στη  νευροδιαβίβαση.  Για  παράδειγμα,  οι  προηγούμενες  οδηγίες  διακοπής  του

καπνίσματος δεν συνιστούν τη χρήση βουπροπιόνης σε καπνιστές με σχιζοφρένεια, επειδή μπορεί να

υπάρχει  θεωρητικός  κίνδυνος  ψυχωτικής  υποτροπής  εάν  η  βουπροπιόνη,  ένας  αγωνιστής  της

ντοπαμίνης,  χρησιμοποιηθεί  σε  ασθενείς  με  σχιζοφρένεια  (Strasser  2001).  Ορισμένες  αναφορές

περιπτώσεων έχουν προτείνει ότι η βαρενικλίνη (άλλο φάρμακο που έχει αποδειχθεί αποτελεσματικό

για  τη  διακοπή  του  καπνίσματος  στον  γενικό  πληθυσμό)  μπορεί  να  επιδεινώσει  τα  ψυχιατρικά

συμπτώματα, συμπεριλαμβανομένων της ψύχωσης και των συμπτωμάτων διάθεσης (Freedman 2007;

Liu 2009). Επιπλέον, η φαρμακευτική αγωγή για τη διακοπή και τη μείωση του καπνίσματος μπορεί

να  αλληλεπιδράσει  και  να  αλλάξει  την  αποτελεσματικότητα  των  αντιψυχωσικών  φαρμάκων  που

χρησιμοποιούνται συνήθως σε ασθενείς με σχιζοφρένεια. Επιπλέον, η στέρηση της νικοτίνης μπορεί

να προκαλέσει συμπτώματα όπως κατάθλιψη, άγχος και ευερεθιστότητα. Όλοι αυτοί οι παράγοντες

μπορεί να συμβάλλουν σε αλλαγές στην ψυχική κατάσταση αυτών των ασθενών και η έκταση αυτών

των αλλαγών παραμένει ασαφής.
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11.1 Στόχοι

Αυτή η ανασκόπηση αντιμετώπισε τους ακόλουθους στόχους:

 Να εξετάσει την αποτελεσματικότητα διαφορετικών παρεμβάσεων (μόνων ή σε συνδυασμό με

άλλες παρεμβάσεις) στη διακοπή του καπνίσματος σε άτομα με σχιζοφρένεια.

 Να εξετάσει την αποτελεσματικότητα διαφορετικών παρεμβάσεων (μόνων ή σε συνδυασμό με

άλλες παρεμβάσεις) στη μείωση του καπνίσματος σε άτομα με σχιζοφρένεια.

 Να  αξιολογήσει  τυχόν  επιβλαβή  επίδραση  διαφορετικών  παρεμβάσεων  για  τη  διακοπή  του

καπνίσματος στην ψυχική κατάσταση των ασθενών με σχιζοφρένεια.

11.2 Τύποι συμμετεχόντων

Στις  μελέτες  που  έγιναν  συμπεριλήφθηκαν  ενήλικες  καπνιστές  με  τρέχουσα  διάγνωση

σχιζοφρένειας σύμφωνα με τα κριτήρια της Διεθνούς Ταξινόμησης Νοσημάτων (ICD) (World Health

Organization 2003) ή του Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) (American

Psychiatric  Association  1994).  Συμπεριλήφθηκαν  επίσης  καπνιστές  με  διάγνωση

σχιζοσυναισθηματικής  διαταραχής,  επειδή  ορισμένα  βασικά  συμπτώματα  είναι  ίδια  με  αυτά  της

σχιζοφρένειας.  Δεν  αποκλείσαμε  ασθενείς  με  διάγνωση  σχιζοφρένειας  ή  σχιζοσυναισθηματικής

διαταραχής  που  είχαν  άλλη  διαταραχή  κατάχρησης  ουσιών  ή  πρόσθετες  ψυχιατρικές  διαταραχές,

καθώς τα άτομα με σχιζοφρένεια έχουν υψηλό επιπολασμό διαταραχών κατάχρησης ουσιών (Dixon

1999).  Εάν μια  μελέτη  διεξήχθη σε μια ομάδα συμμετεχόντων  με  μικτές  ψυχιατρικές  διαγνώσεις,

συμπεριλάβαμε αυτή τη δοκιμή μόνο όταν υπήρχαν διαθέσιμα ξεχωριστά δεδομένα για άτομα με

σχιζοφρένεια  ή  σχιζοσυναισθηματική  διαταραχή.  Συμπεριλάβαμε  άτομα  που  μπορεί  ή  δεν  έχουν

εκφράσει ενδιαφέρον για τη διακοπή ή τη μείωση του καπνίσματος. Αναφέραμε εάν οι συμμετέχοντες

σε μια μελέτη ήθελαν ή όχι να σταματήσουν ή να μειώσουν το κάπνισμα.

Η τελική ανασκόπηση περιλαμβάνει 34 δοκιμές. Ο πρωταρχικός στόχος 16 δοκιμών ήταν η

διερεύνηση  μιας  παρέμβασης  για  τη  διακοπή  του  καπνίσματος  (μελέτες  με  πρόθεμα  αστερίσκου:
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*George 2000; *Evins 2001; *George 2002; *Evins 2005; *Baker 2006; *Evins *G07;2007; Williams

2007·  *George  2008·  *Li  2009·  *Williams  2010·  *Weiner  2011·  *Chen  2012·  *Weiner  2012·

*Williams 2012· *Wing 2012). Εννέα μελέτες επικεντρώθηκαν στη μείωση του καπνίσματος (μελέτες

με πρόθεμα σταυρού; +Hartman 1991; +Dalack 1999; +Steinberg 2003; +Fatemi 2005; +Akbarpour

2010;  +Bloch  2010;  +Szombathyne  +101;201;  Μια  δοκιμή  διερεύνησε  τη  χρήση  εμπλάστρου

νικοτίνης  για  την  πρόληψη  της  υποτροπής  μετά  τη  διακοπή  του  καπνίσματος  (^Horst  2005).  Οι

υπόλοιπες οκτώ μελέτες  ανέφεραν αποτελέσματα που σχετίζονται  με την αποχή ή τη μείωση του

καπνίσματος,  αλλά  οι  κύριοι  στόχοι  τους  ήταν  να  αξιολογήσουν  την  αποτελεσματικότητα  των

παρεμβάσεων για άλλους  σκοπούς.  Αυτές  οι μελέτες  αναφέρονται  χωριστά και  δεν συνεισφέρουν

δεδομένα σε καμία μετα-ανάλυση (McEvoy 1995; de Leon 2005b; Kelly 2008; Weinberger  2008;

Sacco 2009; Hong 2011; Meszaros 2012; Shim 2012)

11.3 Συμπεριλαμβανόμενες μελέτες

1. Δοκιμές παρεμβάσεων για διακοπή του καπνίσματος, μείωση ή πρόληψη υποτροπής

Χαρακτηριστικά μελέτης και συμμετεχόντων

Υπήρχαν 26 δοκιμές σε αυτήν την κατηγορία. Τα περισσότερα διεξήχθησαν στις Ηνωμένες Πολιτείες

και αναφέρθηκαν στα αγγλικά, εκτός από το * Baker 2006, που πραγματοποιήθηκε στην Αυστραλία. *

Wing 2012,  που πραγματοποιήθηκε  στον Καναδά.  +Akbarpour  2010,  που πραγματοποιήθηκε  στο

Ιράν. + Bloch 2010 και + Gelkopf 2012, που πραγματοποιήθηκε στο Ισραήλ. *Τσεν το 2012 που

πραγματοποιήθηκε  στην  Ταϊβάν.  και  *  Li  2009,  που  διεξήχθη  στην  Κίνα  και  αναφέρθηκε  στα

κινέζικα. Οι περισσότερες από τις εκθέσεις δημοσιεύτηκαν σε περιοδικά, εκτός από τέσσερις δοκιμές

που αναφέρθηκαν μόνο ως επιστολές σε συντάκτες ή πρακτικά συνεδρίων (+ Fatemi 2005· * Williams

2007· + Szombathyne 2010· * Wing 2012). Υπήρξαν τρεις διασταυρωμένες μελέτες (+ Hartman 1991·

+  Dalack  1999·  +  Fatemi  2005)  σε  περιόδους  από  πέντε  ημέρες  έως  δύο  εβδομάδες.  Η  μελέτη

πρόληψης  υποτροπής  (^Horst  2005)  περιελάμβανε  μια  ανοιχτή  φάση  ακολουθούμενη  από  μια

τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη  δοκιμή.  σε αυτήν την ανασκόπηση εξετάσαμε μόνο δεδομένα από τη

φάση της τυχαιοποιημένης δοκιμής.

Οι περισσότερες δοκιμές προσέλαβαν συμμετέχοντες από την κοινότητα. Τέσσερις δοκιμές ( *Chen

2012;  *Li  2009;  +Akbarpour  2010;  +Gelkopf  2012)  στρατολόγησαν  μόνο  καπνιστές  σε

νοσοκομειακές μονάδες και +Hartman 1991 που προσλήφθηκαν από νοσοκομεία και την κοινότητα.

Δύο μελέτες δεν ανέφεραν λεπτομέρειες πρόσληψης (*George 2000· +Steinberg 2003).
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Τρεις  δοκιμές  (+ Hartman 1991· * Baker  2006· * Gallagher  2007 )  στρατολόγησαν καπνιστές  με

μικτές  ψυχιατρικές  διαγνώσεις,  αλλά  δεδομένα  για  συμμετέχοντες  με  σχιζοφρένεια  ή

σχιζοσυναισθηματική  διαταραχή ήταν διαθέσιμα  για  χωριστή  ανάλυση.  Ένας  σημαντικός  αριθμός

μελετών απέκλεισε ρητά συμμετέχοντες με οποιαδήποτε κατάχρηση δραστικής ουσίας εκτός από τη

νικοτίνη ( + Dalack 1999; * Evins 2001; * George 2002; * Evins 2005; * Evins 2007; *George 2008;

+Akbarpour 2010 +Bloch +10; Tidey 2011· *Weiner 2011· +Gelkopf 2012· *Weiner 2012· *Williams

2012· *Wing 2012 ). Το Szombathyne 2010 διερεύνησε ασθενείς με σχιζοφρένεια με εξάρτηση τόσο

από τη νικοτίνη όσο και από το αλκοόλ.

Δεκαέξι δοκιμές δήλωσαν ρητά ότι οι συμμετέχοντες είχαν εκφράσει ενδιαφέρον να διακόψουν ή να

μειώσουν  το  κάπνισμα  (*George  2000;  *Evins  2001;  *George  2002;  *Evins  2005;  ^Horst  2005;

*Baker 2006; *700M; Evins *20eill ; +Bloch 2010· *Williams 2010· +Tidey 2011· +Gelkopf 2012·

*Weiner 2012· *Williams 2012· *Wing 2012). + Ο Steinberg 2003 μέτρησε τις αλλαγές στα κίνητρα

διακοπής  του  καπνίσματος  μετά  από  παρακινητικές  συνεντεύξεις,  όπου  οι  συμμετέχοντες  είχαν

διαφορετικά επίπεδα ενδιαφέροντος για τη διακοπή του καπνίσματος στην αρχή. Οι συμμετέχοντες

στο  *Chen  2012  διέφεραν  επίσης  ως  προς  τα  κίνητρα  και  την  ετοιμότητά  τους  να  κόψουν  το

κάπνισμα. Οι στοχευόμενες ημερομηνίες διακοπής ορίστηκαν σε 13 μελέτες (*George 2000; *Evins

2001;  *George  2002;  *Evins  2005;  ^Horst  2005;  *Baker  2006;  *Evins  2007;  *George

2008;2008;2008; Weiner 2012· *Williams 2012· *Wing 2012).

Η αποχή ορίστηκε και μετρήθηκε σε 16 δοκιμές ( *George 2000; *Evins 2001; *George 2002; *Evins

2005; *Baker 2006; *Evins 2007; *Gallagher 2007; *Williams 2007; *Williams 2007;*2 *G8eorge;

Williams 2010· *Weiner 2011· *Chen 2012· *Weiner 2012· *Williams 2012· *Wing 2012).Τρεις από

αυτές τις μελέτες δεν ανέφεραν ρητά εάν οι συμμετέχοντες εξέφρασαν ενδιαφέρον να διακόψουν το

κάπνισμα (*Li  2009·  *Weiner  2011·  *Chen  2012).  Πέντε  δοκιμές  δεν  ανέφεραν  συνέχιση  της

παρακολούθησης μετά το τέλος της παρέμβασης. *Williams 2007; *Li 2009; και *Ο Τσεν το 2012

ανέφερε αποχή σε οκτώ εβδομάδες. *Weiner 2011 και *Weiner 2012 μετά από 12 εβδομάδες. *Το

Wing 2012 ανέφερε αποχή την εβδομάδα 10, δηλαδή έξι εβδομάδες μετά το τέλος της παρέμβασης

που  διαρκεί  τέσσερις  εβδομάδες.  Οι  άλλες  10  μελέτες  έδωσαν  αποτελέσματα  για  μεγαλύτερη

παρακολούθηση, τουλάχιστον 24 εβδομάδων μετά την έναρξη της θεραπείας. Όλες οι δοκιμές εκτός

από το *Li 2009 επικύρωσαν βιοχημικά την αποχή. Μια μελέτη ανέφερε το ποσοστό υποτροπής στο

κάπνισμα μετά την αποχή (^Horst 2005).
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Εννέα δοκιμές ανέφεραν μόνο τη μείωση του καπνίσματος ως το κύριο μέτρο έκβασης (+Hartman

1991;  +Dalack 1999;  +Steinberg 2003;  +Fatemi 2005;  +Akbarpour 2010;  +Bloch 2010;

+Szombathyne 2010;  +201;  Οι  περισσότερες  από  τις  μελέτες  που  μέτρησαν  την  αποχή  από  το

κάπνισμα ανέφεραν επίσης ορισμένα μέτρα μείωσης του καπνίσματος. Η αυτοαναφορά μείωσης στα

τσιγάρα ανά ημέρα (CPD) χρησιμοποιήθηκε συνήθως ως μέτρο μείωσης (+Hartman 1991; +Dalack

1999;  *Evins 2001;  *George 2002;  +Steinberg 2003;  *Evins 2005;  +Fatemi 2005;  *Baker;  2006·

*Evins 2007· *Gallagher 2007· *Li 2009·+Akbarpour 2010· +Bloc h 2010· +Szombathyne 2010·

*Williams 2010· +Tidey 2011· +12ms;  Αυτά τα αποτελέσματα αναφέρθηκαν μετά  από μια σειρά

περιόδων παρακολούθησης που κυμαίνονταν από δύο ημέρες (+Hartman 1991) έως τέσσερα χρόνια

(*Baker 2006). Η μείωση των επιπέδων του ληγμένου μονοξειδίου του άνθρακα (CO) αναφέρθηκε

επίσης  συχνά ως μέτρο μείωσης του καπνίσματος  (+Dalack 1999;  *George 2000;  *George 2002;

+Steinberg 2003; *Evins 2005; ^Horst 2005; *200207T; ; *Weiner 2011· *Williams 2010· *Weiner

2012· *Wing 2012). Άλλα μέτρα μείωσης του καπνίσματος περιελάμβαναν το επίπεδο κοτινίνης στο

πλάσμα (*Evins 2001), την κλίμακα μέτρησης της εξάρτησης από τη νικοτίνη (π.χ.  Fagerström Test

for Nicotine Dependence (FTND)) (+Steinberg 2003; +Fatemi 2005; *Gallagher 2007; *Li +Bloch;

2010· *Weiner 2012), επίπεδο κοτινίνης ούρων (+Fatemi 2005· *Weiner 2012) και επίπεδο κοτινίνης

σάλιου (*Gallagher 2007).

Οι περισσότερες μελέτες ανέφεραν μετρήσεις της ψυχικής κατάστασης των συμμετεχόντων (+Dalack

1999;*George 2000; *Evins 2001; *George 2002; *Evins 2005; +Fatemi 2005; *Baker 2006; *Evins

2007;  *George 200;George 20  ;  +Akbarpour 2010;  +Bloch 2010;  *Williams 2010;  +Tidey 2011;

*Weiner 2011; *Chen 2012; +Gelkopf 2012; *Weiner 2012; *Williams 2010;2010;

2. Δοκιμές παρεμβάσεων με πρωταρχικό σκοπό εκτός από τη διακοπή του καπνίσματος, τη μείωση ή

την πρόληψη υποτροπής

Οκτώ  δοκιμές  ανέφεραν  αποτελέσματα  αλλαγής  της  συμπεριφοράς  καπνίσματος,  αλλά  δεν

σχεδιάστηκαν αρχικά για τη διερεύνηση της διακοπής ή μείωσης του καπνίσματος (McEvoy 1995;

deLeon 2005b;  Kelly 2008;  Weinberger 2008;  Sacco 2009;  Hong 2011;  1  Meszaros;2012).  Το

Weinberger 2008 περιελάμβανε μόνο συμμετέχοντες με σχιζοσυναισθηματική διαταραχή, διπολικού

τύπου. Το  Meszaros 2012 περιελάμβανε άτομα με εξάρτηση τόσο από τη νικοτίνη όσο και από το

αλκοόλ.  Πέντε  μελέτες  περιελάμβαναν  μη  καπνιστές  ως  συμμετέχοντες  και  πραγματοποίησαν

ξεχωριστές αναλύσεις για όσους κάπνιζαν, σε σχέση με τις καπνιστικές τους συμπεριφορές (deLeon

2005b; Kelly 2008; Weinberger 2008; Hong 2011; Shim 2012). Αν και η βαρενικλίνη έχει αποδειχθεί

ότι είναι μια αποτελεσματική θεραπεία για τη διακοπή του καπνίσματος στον γενικό πληθυσμό, τρεις
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μελέτες  διερεύνησαν  τις  πιθανές  χρήσεις  της  στη  σχιζοφρένεια,  εκτός  από  την  κύρια  χρήση  της

διακοπής του καπνίσματος. Οι  Hong 2011 και  Shim 2012 εξέτασαν την επίδραση της βαρενικλίνης

στη γνωστική λειτουργία στη σχιζοφρένεια. Ο Meszaros 2012 ερεύνησε τη χρήση της βαρενικλίνης ως

θεραπεία  για  την  εξάρτηση  από  το  αλκοόλ  σε  άτομα  με  σχιζοφρένεια  ή  σχιζοσυναισθηματική

διαταραχή.  Δύο  δοκιμές  διερεύνησαν  την  επίδραση  της  κλοζαπίνης  σε  ασθενείς  με  σχιζοφρένεια

ανθεκτική  στη  θεραπεία  (McEvoy 1995;  deLeon 2005b).  Άλλες  παρεμβάσεις  περιελάμβαναν  τη

γκαλανταμίνη (Kelly 2008), την ατομοξετίνη (Sacco 2009) και την τοπιραμάτη (Weinberger 2008).

Καμία από αυτές τις δοκιμές δεν περιελάμβανε την αποχή από το κάπνισμα ως αποτέλεσμα, αλλά

χρησιμοποίησαν διάφορες μεθόδους για τη μέτρηση της μείωσης του καπνίσματος.

12. Χρήση καπνού και καρκίνος

Η χρήση καπνού έχει καθιερωθεί ως η κύρια αιτία καρκίνου (International  Agency  for

Research  on  Cancer,  IARC,  US  Department  of  Health  and  Human  Services).  Εκτός  από  τον

αιτιολογικό  του  ρόλο,  η  χρήση  καπνού  έχει  σημαντική  κλινική  σημασία  μετά  τη  διάγνωση  του

καρκίνου. Η χρήση καπνού μετά τη διάγνωση του καρκίνου σχετίζεται αιτιολογικά με τον δεύτερο

πρωτοπαθή  καρκίνο  και  με  τη  θνησιμότητα  για  όλες  τις  αιτίες  και  για  τον  καρκίνο,  και  είναι

παράγοντας κινδύνου για υποτροπή του καρκίνου, φτωχότερη απόκριση στη θεραπεία και τοξικότητα

που σχετίζεται με τη θεραπεία (US Department of Health and Human Services). Η χρήση καπνού

συσχετίζεται επίσης με αποτελέσματα κακής ποιότητας ζωής, συμπεριλαμβανομένων συμπτωμάτων

κατάθλιψης και δεικτών στρες (Duffy et al., 2007,  Balduyck et al., 2011,  Garces et al. 2004,  Toll et

al.,2013  ).  Κατά συνέπεια,  η Αμερικανική  Ένωση για την Έρευνα του Καρκίνου,  η  Αμερικανική

Εταιρεία  Κλινικής  Ογκολογίας  και  η  Διεθνής  Εταιρεία  Νοσηλευτών  στη Φροντίδα  του  Καρκίνου

υποστηρίζουν  τη  συστηματική  αξιολόγηση  και  τη  συνήθη  θεραπεία  της  χρήσης  καπνού  μεταξύ

ασθενών με καρκίνο (Toll et al., 2013, Hanna et al., 2013, International Society of Nurses in Cancer

Care).

Παρά την αντικειμενική  σημασία  της  χρήσης  καπνού  μετά  τη  διάγνωση του  καρκίνου,  οι

μεθοδολογικοί περιορισμοί στην αξιολόγηση και την αναφορά της χρήσης καπνού καθιστούν δύσκολο

τον προσδιορισμό της πραγματικής έκτασης του προβλήματος. Μελέτες σχετικά με τον επιπολασμό

του επίμονου καπνίσματος μετά τη διάγνωση του καρκίνου συχνά αποδίδουν εξαιρετικά αποκλίνοντα

αποτελέσματα. Σε μελέτες για τον καρκίνο κεφαλής και τραχήλου (κεφαλής/λαιμού), για παράδειγμα,

ο  Lin  και  οι  συνεργάτες  του  (Linetal.,  2013)  βρήκαν  ποσοστό  επιπολασμού  18% του  τρέχοντος

καπνίσματος, ενώ ο Duffy και οι συνεργάτες του (Duffyetal., 2008) βρήκαν ποσοστό επιπολασμού
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30%. Οι λόγοι για μια τέτοια διακύμανση περιλαμβάνουν την ετερογένεια στο σχεδιασμό της μελέτης,

τη μέτρηση των αποτελεσμάτων και τα χαρακτηριστικά του δείγματος.

Ενώ η σχετική βιβλιογραφία έχει αυξηθεί πρόσφατα, από όσο γνωρίζουμε, καμία συστηματική

ανασκόπηση δεν ασχολείται με τον επιπολασμό της χρήσης καπνού μετά τη διάγνωση του καρκίνου.

Με τις διαρκώς αυξανόμενες απαιτήσεις σε χρόνο των ογκολόγων και τους περιορισμένους πόρους

στα περισσότερα κέντρα καρκίνου, η κατανομή πόρων για τη θεραπεία της χρήσης καπνού πρέπει να

βασίζεται σε επιστημονικά στοιχεία. Ενώ ο αριθμός των καρκίνων που αποδίδονται στη χρήση καπνού

συνεχίζει  να  διευρύνεται,  εστιάζουμε  στους  καρκίνους  του  πνεύμονα  και  της  κεφαλής/τραχήλου

επειδή είναι οι πιο ευρέως γνωστές «κακοήθειες που σχετίζονται με τον καπνό» (International Agency

for Research on Cancer, IARC, US Department of Health and HumanServices).

12.1  Στόχοι

Η ανασκόπηση αυτή αντιμετώπισε τους ακόλουθους στόχους :

 Να  εξετάσει  την  αποτελεσματικότητα  των  διαφορετικών  παρεμβάσεων  στη  διακοπή  του
καπνίσματος σε άτομα με καρκίνο πνεύμονα .

 Να εξετάσει την μείωση ή την πρόληψη της υποτροπής σε άτομα με καρκίνο πνεύμονα.

 Να εξετάσει το μέτρημα του επιπολασμού της τρέχουσας χρήσης καπνού μετά την διάγνωση
καρκίνου πνεύμονα.
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12.2Τύποι συμμετεχόντων

Οι συμμετέχοντες κυμαίνονταν από 13 (Miller et al., 2003 ) έως 7.990 (Mason et al., 2009 ) με μέσο
όρο  384,4  (SD,  805,4,  διάμεσος,  176,0)  συμμετέχοντες.  Οι  περισσότερες  μελέτες  αποτελούνταν
αποκλειστικά από ασθενείς με είτε καρκίνο πνεύμονα (48,1%, n = 63, (Cooley et al., 2009, Kawaguchi
et al., 2006, Kawahara et al., 1998, Rades et al., 2012, Sanderson Cox et al., 2002, Vergnenegre et al.,
2011) είτε με καρκίνο τραχήλου (42,7%, n = 56, (Bjarnason et al., 2009 , Christensen et al., 1999, De
Jesus et al.,  2010,  Gritz et al.,  1991,  Hocevar-Boltezar et al.,  2009  ).  Δεδομένου  του  κλινικού
πληθυσμού, η επικράτηση των παλαιότερων, ανδρικών δειγμάτων δεν ήταν απροσδόκητη. Πράγματι,
η μέση ηλικία των συμμετεχόντων κατά την εγγραφή στη μελέτη ήταν 61,8 έτη [SD, 3,6; διάμεσος,
61,6; εύρος, 55,0; (Lin et al., 2013)–71,0 (Evangelista et al., 2003, Sarna et al., 2002) και στο 85,0% (n
= 102 από 120)  των άρθρων,  οι  γυναίκες  αποτελούσαν λιγότερο  από το μισό του δείγματος.  Το
φυλετικό και εθνικό υπόβαθρο των συμμετεχόντων αναφέρθηκε σπάνια (έλλειπε,  59,5%· n = 78),
όπως και το μορφωτικό τους επίτευγμα (έλλειπε, 76,3%· n = 100) και η κατάσταση της σχέσης τους.
Σε περιπτώσεις όπου αυτές οι πληροφορίες ήταν διαθέσιμες, οι συμμετέχοντες θα μπορούσαν συνήθως
να  περιγραφούν  ως  κυρίως  Λευκοί,  μη  Ισπανόφωνοι  με  τουλάχιστον  γυμνασιακή  ή  ισοδύναμη
εκπαίδευση.  Η οικογενειακή  κατάσταση ήταν πιο ποικίλη,  με  αρκετές  μελέτες  που περιλάμβαναν
αρκετό αριθμό  ανύπαντρων  ή παντρεμένων  συμμετεχόντων.  Το ιστορικό  χρήσης  καπνού κατά τη
διάρκεια της ζωής ήταν η πιο συχνά μετρούμενη μεταβλητή του ιστορικού χρήσης καπνού (π.χ. σε
σύγκριση  με  τα  έτη  συσκευασίας),  με  το  80,1%  (n  =  105)  των  μελετών  να  αναφέρουν  τέτοια
δεδομένα. Η στρατολόγηση των συμμετεχόντων αφορούσε συνήθως κλινικές ή νοσοκομεία (88,5%, n
= 116, π.χ. παραπομπές (Colasanto et al. 2004, Marin et al., 2008, Su, Wang, 2002 ), αν και ορισμένες
μελέτες στρατολογήθηκαν μέσω μητρώων καρκίνου (6,1%, n = 8, παραπομπές  (  Asaph et al., 2000,
Day et al., 1994 Epstein et al., 2005, Magn et al., 2001, Sarna et al.,2002 , Stevens et al., 1983, Tomek,
McGuirt, 2003Westra et al., 1993 ) ή βασίστηκαν σε δεδομένα έρευνας βάσει πληθυσμού (1,5%, n = 2,
(Kawaguchi et al.,  2006,  Park et al.,  2012  ) μόνο  λίγες  μελέτες  χρησιμοποίησαν  στρατηγικές
πολλαπλών προσλήψεων (3,8%, n = 5, (Cooley et al., 2007,2009,  Gritz et al., 1991,  Mayne et al.,
2009,  Sarna, 1995). Χαρακτηριστικά βρέθηκαν 51,3% (Cho et al., 2013) έως 100,0% (Asaph et al.,
2000, Berg et al., 2013, Browning et al., 2009, Chan et al., 2004, Cooley et al., 2011, 2012 Hay et al.,
2007) από τους συμμετέχοντες θετικό ιστορικό ζωής, με σχεδόν τις μισές σχετικές μελέτες (47,6%, n =
50 από 105) να ταξινομούν ≥90,0% των συμμετεχόντων ως νυν ή πρώην καπνιστές. Μέτρηση της
χρήσης  καπνού  μετά  τη  διάγνωση  καρκίνου  Σε  13,7%  (n  =  18)  των  άρθρων,  η  μέθοδος  που
χρησιμοποιήθηκε για τη μέτρηση της χρήσης καπνού ήταν απροσδιόριστη (Akerley et al., 2009,  Al-
Mamgani et al., 2013,  Besse et al., 2012,  De Graeff et al., 2007,  Hernando et al., 2001,  Rice et al.,
2003). Όταν αναφέρθηκαν αυτές οι πληροφορίες, τα δεδομένα συνήθως συλλέχθηκαν απευθείας από
τους συμμετέχοντες (57,3%, n = 75, (Jesus et al., 2010, Eng et al., 2014, Kawahara et al., 1998, Nia et
al., 2005 ).
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12.3 Συμπεριλαμβανόμενες μελέτες

 Κριτήρια συμπερίληψης-αποκλεισμού: Για να συμπεριληφθούν σε αυτήν την ανασκόπηση, τα

άρθρα  που  απαιτούνται  για  να  πληρούν  αυτά  τα  κριτήρια  είναι  (i)  να  περιλαμβάνουν  δείγμα

τουλάχιστον 25% ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα ή/και της κεφαλής/τραχήλου, (ii) μετρούν τον

επιπολασμό της τρέχουσας χρήσης καπνού μετά τη διάγνωση του καρκίνου και (iii) είναι γραμμένο

στα αγγλικά. Εξαιρέθηκαν περιπτωσιολογικές μελέτες, σχόλια, εκδοτικά άρθρα, περιλήψεις, διατριβές

και άρθρα κριτικής. Επιπλέον, αποκλείστηκαν 14 άρθρα που περιέγραφαν κλινικές δοκιμές για την

προώθηση της διακοπής του καπνίσματος (Browning et al., 2000, Cox et al., 2002, Duffy et al., 2006,

Garces et al.,  2004,Gritz et al.  1993),  καθώς σκοπεύαμε να παρέχουμε έγκυρες  εκτιμήσεις  για το

φυσικό ιστορικό της χρήσης καπνού μετά τη διάγνωση του καρκίνου. Τα αποτελέσματα αναζήτησης

συνδυάστηκαν  σε  ένα  εργαλείο  διαχείρισης  βιβλιογραφικής  αναφοράς.  Μετά  την  εξάλειψη  των

διπλότυπων,  η στρατηγική αναζήτησής μας απέδωσε 7.777 αναφορές.  Οι τίτλοι  και  οι  περιλήψεις

αυτών  των  άρθρων  αναθεωρήθηκαν  για  να  εντοπιστούν  εκείνα  που  αφορούσαν  εύλογα  σχετικά

θέματα. 

Εντοπίσαμε 131 άρθρα που ανέφεραν τον επιπολασμό της χρήσης καπνού μετά τη διάγνωση

καρκίνου του πνεύμονα ή της κεφαλής/τραχήλου (Balduyck et al., 2011, Garces et al., 2004, Lin et al.

2013,  Duffy et al.,  2008,  Akerley et al.,  2009,  Poullis et al.,  2013), με την παλαιότερη μελέτη να

δημοσιεύεται  το  1980  (Johnston-Early et al.,  1980).  Οι  περισσότερες  μελέτες  διεξήχθησαν  στις

Ηνωμένες Πολιτείες (60,3%, n = 79, π.χ.,  Groth et al., 2009,  Logan et al., 2010,  Marin et al., 2008,

Petty et al. 2013, Siddiqui et al.,2008), με τις επόμενες πιο κοινές τοποθεσίες μελέτης να είναι στον

Καναδά (7,6%, n = 10, (Allison, 2001,  Bjarnason et al., 2009,  Browman et al., 2002,  Chan et al.,

2004,  Eng et al.,2014, Kashigar et al., 2013, Lebel et al., 2013, Meyer et al. 2008, Videtic et al., 2003,

Videtic et al., 2005) και τη Γαλλία (4,6%, n = 6, (Bagan et al., 2013, Magn et al., 200, Nagy-Mignotte

et al.,  2011,  Paris et al.,  2003,  Vergnenegre et al.,  2011).Τα  περισσότερα  άρθρα  περιέγραψαν

συγχρονικές μελέτες (75,6%, n = 99), αλλά ορισμένα περιέγραψαν διαχρονικές μελέτες (24,4%, n =

32, Duffy et al., 2008, Vergnenegre et al., 2011, Baser et al., 2006, Bjarnason et al., 2009, Browning et

al., 2009, Chen et al., 2011, Day et al., 1994,  Eng et al., 2014). Για τις διαχρονικές μελέτες, ο αριθμός

των αξιολογήσεων χρήσης καπνού  κυμαινόταν  από 2 (Browning et al.,  2009,  Magn et al.,  2001,

Sandoval et al., 2009) έως≥5 (Fujisawa et al., 1999, Mayne et al., 2009, Sanderson Cox et al. 2002). O

αριθμός  των  αξιολογήσεων  ήταν  μερικές  φορές  ασαφής  (Baser et al.  2006,  Rades et al.,  2008,

Zevallos et al., 2009). 
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Όταν  χρησιμοποιήθηκαν  αναθεωρήσεις  γραφημάτων  για  τη  μέτρηση  της  χρήσης  καπνού

(14,5%, n = 19, (Lin et al., 2013, Asaph et al., 2000, Cho et al., 2013, Colasanto et al., 2004, Epstein et

al.,  2005,  Hocevar-Boltezar et al.,  2009,  Nagy-Mignotte et al.,2011) ήταν  συχνά  ασαφές  εάν  τα

δεδομένα προέκυψαν από την αναφορά ασθενών ή/και τις αξιολογήσεις των γιατρών. Η βιοχημική

ανάλυση χρησιμοποιήθηκε περιστασιακά για την επικύρωση δεδομένων αυτοαναφοράς (14,5%, n =

19, Browman et al., 2002, Browning et al., 2009, Cooley eta l., 2007,2009, Gritz et al., 1991), με την

νικοτίνη  ως  τον  πιο  συχνό  προσδιορισμό  (89,5%,  n  =  17  από  19).  Σε  καμία  μελέτη  που  να

χρησιμοποιεί βιοχημική επικύρωση δεν υπήρξε 100% συμφωνία μεταξύ της αυτοαναφοράς και της

βιοχημικής ανάλυσης.  Ως παραδείγματα,  ο Browning και  οι  συνεργάτες  του βρήκαν ένα ποσοστό

εσφαλμένων αναφορών 7% (Browning et al., 2009), ο Hay και οι συνεργάτες του βρήκαν ένα ποσοστό

3% (Hay et al., 2007) και ο Landi και οι συνεργάτες του βρήκαν ένα ποσοστό μικρότερο από 1%

(Landi et al.,  2008). Ανεξάρτητα από τον  τρόπο με  τον  οποίο  διαπιστώθηκε  η  χρήση καπνού,  ο

συγκεκριμένος ορισμός που χρησιμοποιήθηκε για τον υπολογισμό του επιπολασμού της τρέχουσας

χρήσης  καπνού  ήταν  συχνά  μη διαθέσιμος  (61,1%,  n  =  80).  Τέλος,  τα  μέτρα  εξάρτησης  από  τη

νικοτίνη όπως το FagerströmTest of Nicotine Dependence (Heatherton et al. 1991) και  Heaviness of

Smoking Index (Heatherton et al., 1989) χρησιμοποιήθηκαν σπάνια (9,2%,  n = 12,  Cooley  et al.,

2011, Cooley et al., 2007, Cooley et al., 2009, Eng et l., 2014, Gritz et al., 1991)

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, 32 άρθρα περιελάμβαναν≥1 αξιολόγηση της χρήσης καπνού

από τους συμμετέχοντες μετά τη διάγνωση καρκίνου. Ωστόσο, τα μισά (n = 16) από αυτά τα άρθρα

ανέφεραν δεδομένα τέτοια που οι συμμετέχοντες είτε συνέχιζαν να καπνίζουν είτε όχι  (Baser et al.,

2006, Bjarnason, et al. 2009, Chen et al., 2011, Day et al.,  1994, Eng et al., 2014, Hay et al.,2007). Για

αυτήν την υποομάδα διαχρονικών μελετών, ο επιπολασμός του καπνίσματος μετά τη διάγνωση του

καρκίνου του πνεύμονα ή της κεφαλής/τραχήλου κυμαινόταν από 8,2% (Sarna et al., 2010) έως 60,0%

(Hald et al.,  2003),  με  μέσο  όρο  30,5%  (SD,  15,0,  διάμεσος,  26,8%).  Μεταξύ  εκείνων  των

συμμετεχόντων  που  ήταν  τώρα  καπνιστές  στη  διάγνωση  καρκίνου,  ο  επιπολασμός  του  επίμονου

καπνίσματος κυμαινόταν από 25,6% (Chen et al., 2012) έως 57,3% (Day et al., 1994), με μέσο όρο

42,2% (SD, 14,4, διάμεσος, 42,9%). Για τις 16 μελέτες που έκαναν πλήρη χρήση των διαχρονικών

δεδομένων (Duffy et al., 2008 Browning et al., 2009, Cooley et al., 2007, Cooley et al. 2009, Hay et

al., 2007), ο επιπολασμός του τρέχοντος καπνίσματος μετά τον πνεύμονα ή η διάγνωση του καρκίνου

κεφαλής/τραχήλου μπορεί να περιγραφεί με 2 τρόπους. Σε 10 μελέτες, υπήρχαν επαρκείς πληροφορίες

για  τη  δημιουργία  της  κατηγορικής  μεταβλητής  των  4  ομάδων που  κατέγραψε  την  αλλαγή  στην

κατάσταση του καπνίσματος με την πάροδο του χρόνου (Cooley et al., 2007, Cooley et al., 2009, Gritz

et al., 1991, Hay et al., 2007). Όπως φαίνεται, η μεγαλύτερη κατηγορία αντιστοιχεί στους επίμονους

απέχοντες,  αν  και  οι  ασθενείς  με  καρκίνο  του  πνεύμονα  και  της  κεφαλής/τραχήλου  επιδεικνύουν
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κάποια ρευστότητα στην καπνιστική τους συμπεριφορά, καθώς υπάρχει δίκαιη αντιπροσώπευση στις

ομάδες που υποτροπιάζουν και όψιμα τα παράτησαν. Σε 11 μελέτες, ήταν δυνατό να υπολογιστεί ο

επιπολασμός του τρέχοντος καπνίσματος σε διαφορετικά χρονικά σημεία αξιολόγησης (Duffy et al.,

2008, Browning et al., 2009, Cooley et al., 2007, 2009, 2012, Hay et al., 2007). Δύο πρόσθετες μελέτες

παρείχαν πολλαπλές εκτιμήσεις επιπολασμού, αλλά το χρονικό διάστημα μεταξύ των αξιολογήσεων

ήταν ασαφές (Eng et al., 2014). Σε μια προσπάθεια συνδυασμού δεδομένων μεταξύ των μελετών με

σημαντικές  μεθοδολογικές  διαφορές,  η  γραμμή  βάσης  κωδικοποιήθηκε  ως  "Μήνας  0"  και  οι

επακόλουθες εξετάσεις κωδικοποιήθηκαν ως γραμμή βάσης + Χ αριθμός μηνών. Ο επιπολασμός του

καπνίσματος σε κάθε αξιολόγηση από τους μήνες 0 έως 24 -η μεγαλύτερη περίοδος παρατήρησης

ήταν 24,5 μήνες, (Kashigar et al.,2013). Όσον αφορά την αλλαγή με την πάροδο του χρόνου, δεν

προέκυψε σαφές μοτίβο αύξησης ή μείωσης του επιπολασμού. Άλλα αποτελέσματα χρήσης καπνού :

Η ποσότητα καπνίσματος των συμμετεχόντων (π.χ. τσιγάρα την ημέρα) αναφέρθηκε σε λιγότερο από

10% (n = 10) των μελετών (Gritz et al., 1991, Hay et al., 2007, Kashigar et al.,  2013, Browning et al.,

2009). Ομοίως, οι πληροφορίες σχετικά με τις προσπάθειες διακοπής μετά τη διάγνωση, τη συνεχή

αποχή και/ή τη χρήση θεραπείας διακοπής καπνού παραλείφθηκαν από όλα τα άρθρα.. Δεδομένων

περιορισμένων  δεδομένων,  επιλέξαμε  να  μην  συγκεντρώνουμε  ευρήματα  σε  όλες  τις  μελέτες.

Συζήτηση  Με  βάση  τη  συστηματική  ανασκόπηση  131  άρθρων,  εκτιμούμε  ότι  ο  συνολικός

επιπολασμός  του  σημερινού  καπνίσματος  μετά  τη  διάγνωση  του  καρκίνου  του  πνεύμονα  ή  της

κεφαλής/τραχήλου είναι περίπου 30%. Έτσι, ανά πάσα στιγμή, περίπου το ένα τρίτο των ατόμων με

ιστορικό  καρκίνου  του  πνεύμονα  ή  της  κεφαλής/τραχήλου  μπορεί  να  ταξινομηθεί  ως  σημερινοί

καπνιστές. Αυτό το ποσοστό επικράτησης υπερβαίνει κατά πολύ αυτό που βρίσκεται τώρα συνήθως σε

πληθυσμιακές  μελέτες  ενηλίκων στις  Ηνωμένες  Πολιτείες  [18,1% το 2012, 33,2% το 1980, η πιο

κοινή θέση για τις μελέτες που εξετάζονται εδώ. Αν λάβει κανείς υπόψη μόνο άτομα που ήταν τώρα

καπνιστές στη διάγνωση καρκίνου, το ποσοστό επικράτησης που βρήκαμε (περίπου 50%) είναι αρκετά

υψηλό για να ταξινομήσει τους καπνιστές στη διάγνωση καρκίνου ως «υψηλού κινδύνου» για επίμονο

κάπνισμα τις επόμενες εβδομάδες, μήνες και χρόνια. Ανεξάρτητα από το αν λαμβάνει κανείς υπόψη το

συνολικό ποσοστό επιπολασμού ή το τροποποιημένο ποσοστό επιπολασμού με βάση την τρέχουσα

ανάλυση  υποομάδας  καπνιστών,  τα  ευρήματά  μας  είναι  εντυπωσιακά,  δεδομένων  των  σαφών,

αρνητικών επιπτώσεων που έχει το επίμονο κάπνισμα στην έκβαση του καρκίνου. Το παρατηρούμενο

ποσοστό  του  τρέχοντος  καπνίσματος  υπογραμμίζει  την  κλινική  αναγκαιότητα  μιας  «αλλαγής

παραδείγματος» που θα έφερνε  την αξιολόγηση και  τη θεραπεία  της  χρήσης καπνού στην πρώτη

γραμμή της φροντίδας του καρκίνου. Πρόσφατες έρευνες αναφέρουν πάροχο καρκίνου και ασθενή

τονίζουν τα κρίσιμα κενά μεταξύ των συνιστώμενων τεκμηριωμένων κατευθυντήριων γραμμών και

της πραγματικής παροχής θεραπείας διακοπής του καπνίσματος στο πλαίσιο του καρκίνου, γεγονός
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που δείχνει ότι υπάρχει μεγάλο περιθώριο για βελτίωση αυτής της πτυχής της ποιοτικής φροντίδας του

καρκίνου.

Ωστόσο, παραμένει μια ελλιπής εικόνα αυτού του κλινικού προβλήματος, εν μέρει λόγω των

μεθοδολογικών  περιορισμών στη  μέτρηση και  την  αναφορά της  χρήσης  καπνού  από ασθενείς  με

καρκίνο. Τουλάχιστον, η ακριβής ταξινόμηση των ασθενών με καρκίνο ως «τρέχοντες», «πρώην» ή

«ποτέ» χρήστες καπνού απαιτεί έναν λειτουργικό ορισμό για κάθε κατηγορία. Οι τρέχοντες χρήστες

καπνού  θα  μπορούσαν  να  οριστούν  με  επιπολασμό  1  έτους,  30  ημερών,  7  ημερών  ή  24  ωρών,

επομένως είναι απαραίτητη η εξειδίκευση. Δεδομένου ότι ένα μεγαλύτερο παράθυρο παρατήρησης

επιτρέπει μεγαλύτερη ετερογένεια στη συμπεριφορά καπνίσματος τόσο σε ατομικό επίπεδο όσο και σε

επίπεδο δείγματος και οι καμπύλες υποτροπής για το κάπνισμα διαφέρουν με βάση το χρόνο από την

απόπειρα διακοπής, υπάρχει έντονη ανάγκη για τυποποίηση της χρήσης καπνού αξιολόγηση. Για τις

κλινικές δοκιμές θα πρέπει να απαιτείται αξιόπιστη και έγκυρη μέτρηση της χρήσης καπνού, ώστε να

προωθηθεί η επιστημονική γνώση σχετικά με τους κινδύνους της επίμονης χρήσης καπνού στα κλινικά

αποτελέσματα. Επιπλέον, για την κλινική πρακτική, η σωστή αξιολόγηση είναι απαραίτητη για τον

εντοπισμό  των  σημερινών  χρηστών  καπνού  και  την  παροχή  θεραπείας  βάσει  στοιχείων.  Αν  και

αναγνωρίζουμε τις παγίδες μιας προσέγγισης «ένα μέγεθος  για όλους», συνιστούμε την υιοθέτηση

ενός ορισμού επιπολασμού σημείων 30 ημερών για τον τρέχοντα χρήστη καπνού, σύμφωνα με το

Εθνικό Ινστιτούτο Καρκίνου-Αμερικανική Ένωση για την Έρευνα Καρκίνου) και Οδηγίες κλινικής

πρακτικής  του  Εθνικού  Ολοκληρωμένου  Δικτύου  Καρκίνου  για  τη  Διακοπή  του  Καπνίσματος

(National  Comprehensive  Cancer  Network).  Επιπλέον,  σε  ορισμένα  ερευνητικά  και  κλινικά

περιβάλλοντα,  πιστεύουμε  ότι  είναι  απαραίτητο  να  εφαρμοστεί  βιοχημική  επαλήθευση  της

κατάστασης χρήσης καπνού, καθώς η νικοτίνη μπορεί να επηρεάσει την πορεία της θεραπείας του

καρκίνου (Warren et al., 2012) και η εσφαλμένη αναφορά είναι ένα καλά τεκμηριωμένο πρόβλημα στο

πλαίσιο της φροντίδας του καρκίνου (Browning et al., 2009).

Με την εμφάνιση προϊόντων δυνητικά μειωμένης έκθεσης (178), οι ασθενείς με καρκίνο —

όπως οι καπνιστές στο γενικό πληθυσμό (Boyle et al., 2012)— ενδέχεται να εξετάσουν το ενδεχόμενο

χρήσης μη εύφλεκτων προϊόντων καπνού. Το κίνητρο για χρήση snus, ειδικότερα, μπορεί να προκύψει

λόγω (i) της αντίληψης ότι είναι λιγότερο επιβλαβές από το κάπνισμα, (ii) της επιθυμίας να μειώσουν

ή  να  σταματήσουν  το  κάπνισμα  και/ή  (iii)  της  ικανότητας  παράκαμψης  των  περιορισμών  στο

κάπνισμα και μετριάστε τη στέρηση νικοτίνης όταν το κάπνισμα απαγορεύεται (Borland et al., 2012).

Ομοίως,  οι  ασθενείς  με  καρκίνο  μπορεί  να  παρακινηθούν  να  χρησιμοποιήσουν  τα  ηλεκτρονικά

τσιγάρα ως υποκατάστατο ή συμπλήρωμα του καπνίσματος ή ίσως ως βοήθεια για τη διακοπή του

καπνίσματος (Polosa et al., 2013). Τα ελάχιστα άρθρα που εξετάσαμε παρέχουν πληροφορίες σχετικά

με προϊόντα καπνού που δεν περιέχουν τσιγάρο, επομένως ο επιπολασμός της χρήσης καπνού χωρίς
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τσιγάρο μεταξύ των ασθενών με καρκίνο του πνεύμονα και του κεφαλιού/τραχήλου είναι ασαφής.

Ωστόσο, εάν κάποιος γενικεύει από τον γενικό πληθυσμό (Boyle et al., 2012, Tomar et al., 2010), η

διπλή ή πολύ χρήση καπνού μπορεί να αυξάνεται στους ασθενείς με καρκίνο.

Ένα τελευταίο σχόλιο σχετικά με τη μεθοδολογία αφορά την ανάγκη συλλογής δεδομένων

σχετικά με τις προσπάθειες διακοπής του καπνίσματος μετά τη διάγνωση (π.χ. χρόνος υποτροπής) και

τη χρήση θεραπείας διακοπής του καπνίσματος (π.χ. θεραπεία υποκατάστασης νικοτίνης). Ορισμένα

δεδομένα  υποδηλώνουν  ότι  οι  ασθενείς  με  καρκίνο  επιχειρούν  να  διακόψουν  το  κάπνισμα  χωρίς

επίσημη βοήθεια  (Duffy et al.,  2012),  γεγονός  που μειώνει  την  πιθανότητα μακροχρόνιας  αποχής

(Fiore et al., 2008, Hughes et al., 2004). Δεδομένης της πιθανής αξίας του σχεδιασμού παρεμβάσεων

που αξιοποιούν τη «διδασκόμενη στιγμή» της διάγνωσης του καρκίνου (Sharp et al., 2008, Gritz et al.,

2006,  McBride et al., 2003), υπάρχει απόλυτη ανάγκη να κατανοήσουμε καλύτερα τη φυσιοκρατική

διαδικασία της διακοπής του καπνίσματος μετά τη διάγνωση του καρκίνου (π.χ. η φύση της υποτροπής

καμπύλη, το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί μεταξύ των προσπαθειών διακοπής του καπνίσματος),

καθώς επί του παρόντος υπάρχουν μόνο λίγες διαχρονικές μελέτες για το θέμα (Cooley et al., 2009,

Gritz et al. 1991, Walker et al., 2006). 

Οι περιορισμοί αυτής της περιγραφικής αναθεώρησης ήταν οι ακόλουθες . Πρώτον, η απόφαση να

επικεντρωθούμε στον καρκίνο του πνεύμονα και της κεφαλής/τραχήλου περιορίζει τη γενίκευση των

ευρημάτων μας.  Είναι  πολύ πιθανό τα ποσοστά επικράτησης που βρήκαμε να  είναι  υψηλότερα ή

χαμηλότερα  από  αυτά  που  θα  παρατηρήθηκαν  σε  άλλα  δείγματα.  Έτσι,  καθώς  η  βιβλιογραφία

ωριμάζει, θα είναι σημαντικό να ληφθούν υπόψη τα πρότυπα χρήσης καπνού σε ασθενείς με καρκίνο

με  άλλες  διαγνώσεις.  Δεύτερον,  υπάρχει  προκατάληψη  επιλογής,  καθώς  δεν  συμπεριλάβαμε  τη

«γκρίζα λογοτεχνία» ούτε συμπεριλάβαμε εργασίες που δημοσιεύτηκαν σε άλλες γλώσσες εκτός από

τα αγγλικά.  Τρίτον,  δεν  αξιολογήσαμε επίσημα την ποιότητα κάθε  άρθρου,  αντίθετα  κρίνουμε  τα

συνολικά μεθοδολογικά πλεονεκτήματα και αδυναμίες του υπάρχοντος σώματος της δημοσιευμένης

βιβλιογραφίας.
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12.4 Αποτελέσματα

Αυτή η ανασκόπηση στρεσογόνων παραγόντων της συμβίωσης με τον καρκίνο. Ωστόσο, λόγω

των μεθοδολογικών περιορισμών προηγούμενων μελετών και της μεγάλης ετερογένειας στο υπάρχον

σώμα της  βιβλιογραφίας,  δεν  είμαστε  ακόμη  σε  θέση  να  παρέχουμε  λεπτομέρειες  σχετικά  με  τη

διαδικασία διακοπής του καπνίσματος μετά τη διάγνωση του καρκίνου. Ως έχουν, τα ευρήματά μας

αρχίζουν να τεκμηριώνουν το μέγεθος του προβλήματος της χρήσης καπνού μόνο μετά τη διάγνωση

του  καρκίνου.  Για  να  προωθήσουμε  τον  τομέα  της  πρόληψης  και  ελέγχου  του  καρκίνου,

υποστηρίζουμε σθεναρά μεγαλύτερη ομοιομορφία στην αξιολόγηση της χρήσης καπνού και σταθερές

απαιτήσεις για την ενσωμάτωση της θεραπείας διακοπής του καπνίσματος στη συνήθη φροντίδα του

καρκίνου (Toll et al., 2013).

13. Συμπεράσματα

Η  μείωση  της  βλάβης  από  τον  καπνό  έχει  οριστεί  ως  «η  μείωση  της  θνησιμότητας  και  της

νοσηρότητας όπως και η ελαχιστοποίηση των βλαβών, χωρίς την πλήρη εξάλειψη της χρήσης καπνού

και νικοτίνης» . Έχει θεωρηθεί ως ένα σημαντικό ζήτημα ανθρωπίνων δικαιωμάτων, όπου όλοι οι

καπνιστές είτε θέλουν είτε δεν θέλουν να διακόψουν το κάπνισμα παρέχεται ένα μέσο για τη μείωση

των βλαβών που σχετίζονται με το κάπνισμα.

Υπάρχουν περισσότερες γνώσεις και εργαλεία για να μπορούμε να προσδιορίσουμε ποια προϊόντα

μπορούν να μειώσουν τις βλάβες σε άτομα που καπνίζουνε και δεν ενδιαφέρονται να σταματήσουν

την  χρήση  της  νικοτίνης.  Ο  πιο  αποτελεσματικός  τρόπος  για  να  μειωθεί  η  θνησιμότητα  και  οι

ασθένειες  που  σχετίζονται  με  τον   καπνό  θα  ήταν  ο  υποβιβασμός  των  τσιγάρων  και  των

θερμαινόμενων προϊόντων καπνού με την μείωση της νικοτίνης σε ελάχιστα εθιστικά επίπεδα.
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Τα μη καιόμενα  προϊόντα  θα πρέπει  να  ελέγχονται  για  εθισμό ,  τοξικότητα  ,προώθηση και

μάρκετινγκ για να μπορέσει να αποφευχθεί η απορρόφηση αυτών των νέων προϊόντων απο τους

νέους και να βοηθήσει τους καπνιστές να στραφούν σε ένα λιγότερο επιβλαβές προϊόν. Μέχρι

πρότινος έχει δοθεί μεγαλύτερη προσοχή στις πλεονεκτήματα ή τα μειονεκτήματα των πιθανών

προϊόντων μείωσης βλάβης όπως για παράδειγμα τα ηλεκτρονικά τσιγάρα με λιγότερη προσοχή

στα τσιγάρα , τα οποία σκοτώνουν πρόωρα τους μακροπρόθεσμους καταναλωτές. Κύριος στόχος

όλων είναι η  άμεση εξάλειψη του θανάτου και των ασθενειών που οφείλονται στο κάπνισμα.

Υπάρχουν μελέτες που παρουσιάζουν ότι η μείωση της νικοτίνης κατά 95% μπορεί να ωφελήσει

την  δημόσια  υγεία.  Από  κλινικές  δοκιμές  παρουσιάζεται  ότι  όσοι  καπνιστές  χρησιμοποιούν

τσιγάρα  πολύ  χαμηλής  περιεκτικότητας  σε  νικοτίνη  μπορεί  να  εμφανίσουνε  μείωση   στον

αριθμό τον  τσιγάρων που καπνίζουν   καθημερινά,  την  έκθεση  σε καρκινογόνες  και  τοξικές

ουσίες και εξάρτηση σε σχέση με εκείνους που καπνίζουν κανονικά τσιγάρα νικοτίνης.

Τέλος  σύμφωνα  με  τον  FDA μετά  από  μακροχρόνιες  μελέτες  τα  διαθέσιμα  επιστημονικά

στοιχεία,  δείχνουν  ότι  σε  σχέση  με  το  κάπνισμα,  η  αποκλειστική  χρήση  αυτών  των

συγκεκριμένων  προϊόντων   καπνού  χωρίς  καπνό  ενέχει  χαμηλότερο  κίνδυνο  καρκίνου  του

στόματος, καρδιακών παθήσεων, καρκίνο του πνεύμονα, εγκεφαλικού επεισοδίου, εμφυσήματος

και βρογχίτιδας.
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