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Πρόλογος
Η άσκηση της σύγχρονης Ιατρικής σε κλινικό επίπεδο, έχει αναδείξει τη σπου-

δαιότητα του ρόλου του νοσηλευτή, αλλά και μιας ολόκληρης σειράς συναφών 
επιστημονικών κλάδων, στην παροχή υπηρεσιών υγείας της καθημερινότητας. Η 
μεταφορά, δηλαδή, στον άρρωστο των επιστημονικών κεκτημένων της Ιατρικής 
και η ωφέλεια που προκύπτει σε ατομικό και κοινωνικό επίπεδο από κάθε ιατρι-
κή πράξη, δεν είναι δυνατή σε μια σύγχρονη κοινωνία χωρίς τη συνεργασία του 
νοσηλευτή, του φυσικοθεραπευτή, του ψυχολόγου και άλλων λειτουργών, που 
ασκούν κάποια ανεπτυγμένη επιστήμη του χώρου της υγείας. Η Δημόσια Υγεία 
εξαρτάται άμεσα και σημαντικά από το σύνολο των επιστημόνων του χώρου της 
υγείας.

Ένα, ίσως το πιο σημαντικό, πρόβλημα Δημόσιας Υγείας σήμερα είναι η χρήση 
προϊόντων καπνού. Πρόκειται για τη σκληρότερη εξάρτηση αμέσως μετά την ηρωίνη 
και την κοκκαΐνη, είναι μία νόσος που ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) έχει 
χαρακτηρίσει ως τη μεγαλύτερη επιδημία όλων των εποχών.

Η παγκόσμια κοινότητα έχει εξεγερθεί. Οι επιστήμονες του χώρου της υγείας 
πρωτοστατούν. Στη χώρα μας, τόσο στον τομέα της διακοπής, όσο και στον τομέα της 
πρόληψης, έχουν ήδη προκύψει εξαιρετικά αποτελέσματα.

Το παρόν πόνημα, προϊόν συντονισμένης δράσης λαμπρών προσωπικοτήτων του 
χώρου, επιχειρεί να καταθέσει ένα μικρό λιθαράκι σε μία μεγάλη προσπάθεια.

Με βάση τη σύγχρονη βιβλιογραφία, οι σελίδες που ακολουθούν προσεγγίζουν 
το όλο θέμα, όχι απλά σαν ένα πρόβλημα προς επίλυση αλλά σαν ένα κυρίαρχο ζή-
τημα της ιατρικής καθημερινότητας, που στηρίζει τη διαχείρισή του στη γνώση, στην 
επιμέλεια και στη θετική διάθεση του κάθε επιστήμονα υγείας που ενδιαφέρεται για 
αυτό το ζήτημα.

Ο αναγνώστης, με ευκολία θα αυξήσει τις γνώσεις του και θα ενεργοποιηθεί 
αποτελεσματικότερα στην πολύπλευρη προσπάθεια για μείωση των καπνιστών και 
την προστασία της Δημόσιας Υγείας σε μια κοινωνία, που μέχρι πρότινος αισθανόταν 
υπερήφανη για κάποιες «εθνικές πρωτιές», που ευτυχώς ανήκουν στο παρελθόν.

Ευχαριστίες θα ήθελα να εκφράσω στην κ. Ευμορφία Κούκια, Αναπληρώτρια 
Καθηγήτρια Ψυχιατρικής Νοσηλευτικής του ΕΚΠΑ και στον κ.  Θοδωρή Σταθόπου-
λο, Διδάκτορα της Νοσηλευτικής του ΕΚΠΑ για την επιμέλεια της έκδοσης, στην κ. 
Βάσω Ευαγγελοπούλου Πνευμονολόγο –Εντατικολόγο για την επιμέλεια των κειμέ-
νων και στον κ.  Αλέξανδρο Δούρο για τον σχεδιασμό και την εκτύπωση του βιβλίου.

Παναγιώτης Κ. Μπεχράκης
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1

ΕξΑρΤΗΣΗ 
ΚΑΙ ΕΘΙΣΜΟΣ

ΣΤΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ
ΑθΑνΑσΙΑ ΛΙΟζΙδΟυ 

BPsych, MPsych, MPHc, Ψυχολόγος, Κλινικός νευροψυχολόγος
Επιστημονικός συνεργάτης Μοτίβο Αξιολόγηση

διδάκτωρ Faculty of Human Sciences, Athens Metropolitan College
Κλινικός συνεργάτης ΚΑΑ Φιλοκτήτης, ΙΑσΩ Group & Medical Egersis

Γ.Γ.Ελληνικής νευροψυχολογικής Εταιρείας

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να γνωρίζει τα βασικά χαρακτηριστικά της εξάρτησης από τη νικοτίνη.

	Να γνωρίζει τον μηχανισμό δράσης της νικοτίνης στον εγκέφαλο.

	Να γνωρίζει τα βιολογικά μετρήσιμα κριτήρια της εξάρτησης.

	Να γνωρίζει τις διαταραχές που προκύπτουν από τη χρήση καπνού.

	Να γνωρίζει τους παράγοντες κινδύνου εξάρτησης από τη νικοτίνη.

	Να γνωρίζει τα στάδια ανάπτυξης του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της εφη-
βείας.

	Να συγκρίνει και να αξιολογεί τις θεωρητικές προσεγγίσεις της εξάρτησης 
από τη νικοτίνη.

Λέξεις κλειδιά: Νικοτίνη, εξάρτηση, ανοχή, στερητική διαταραχή, παράγοντες κιν-
δύνου εξάρτησης, θεωρητικά μοντέλα εξάρτησης από τη νικοτίνη. 
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Εισαγωγή 
Η ιστορία του όρου «εξάρτηση» εντοπίζεται  στις αρχές του 19ου αιώνα. Ο όρος 

αρχικά εφαρμόστηκε στο αλκοόλ για να περιγράψει τη διαταραχή της χρήσης αλκοόλ 
και αργότερα επεκτάθηκε στα οπιοειδή και σε άλλες ψυχοδραστικές ουσίες. Το 1950 
για την περιγραφή της διαταραχής χρήσης αλκοόλ, εμφανίστηκε ο όρος «αλκοολι-
σμός», ενώ η ορολογία της εξάρτησης από τον καπνό είναι πιο πρόσφατη. Στις μέρες 
μας οι έννοιες της εξάρτησης και του εθισμού1 έχουν εδραιωθεί, αν και αναγνωρί-
ζουμε πως υπάρχει ουσιαστική διαφοροποίηση ανάμεσα στις χρονικές περιόδους και 
στους πολιτισμούς αναφορικά με τους ορισμούς και τις αντιλήψεις  γύρω από αυτές 
(World Health Organization, 2004).

Στο παρόν κεφάλαιο επιχειρείται η επισκόπηση της εξάρτησης στη νικοτίνη και 
του εθισμού στο κάπνισμα μέσω της παρουσίασης και της σύντομης ανάπτυξης των 
βασικότερων εννοιών, των διαγνωστικών συστημάτων και των πιο καλά μελετημέ-
νων θεωρητικών μοντέλων. 

Ορισμός και  διάγνωση

Η κεντρική ιδέα στις έννοιες «εξάρτηση» και «εθισμός» είναι πως ο βουλητικός 
έλεγχος γύρω από τη χρήση της ουσίας έχει διαταραχθεί ή έχει χαθεί. Το άτομο που 
κάνει χρήση μιας ουσίας δεν επιλέγει πλέον να χρησιμοποιεί την ουσία, η χρήση έχει 
γίνει συστηματική και η ισχυρή επιθυμία που οδηγεί στην επαλαμβανόμενη χρήση 
της, σημαίνει πως η εν λόγω «συνήθεια» δεν είναι πλέον υπό έλεγχο. Η εξάρτηση με 
αυτόν τον τρόπο φαίνεται πως προάγεται παρά τις δυσάρεστες συνέπειες, οι οποίες 
είναι πιθανό να απέτρεπαν άλλους μη εθισμένους, από την περαιτέρω χρήση.

Βασικά χαρακτηριστικά της εξάρτησης από τη νικοτίνη είναι: (α) η επαναλαμβα-
νόμενη ή καταναγκαστική χρήση της ουσίας, (β) ο διαταραγμένος έλεγχος γύρω από 
τη χρήση της κυρίως, όπως αυτός φαίνεται από τη συνέχιση της χρήσης της ουσίας 
παρά τα αρνητικά αποτελέσματα της δράσης της και από τις επανειλημμένες υποτρο-
πές που ακολουθούν τη διακοπή της), (γ) η έντονη κινητοποίηση για την εύρεση 
της ουσίας, (δ) η προτεραιότητα που λαμβάνει η ουσία σε σύγκριση με άλλες δρα-
στηριότητες, (ε) η εκδήλωση σωματικής εξάρτησης, δηλαδή ανοχή  σε μεγαλύτερη  
δόση και συμπτώματα απόσυρσης  και  (στ) η εμμονή στη χρήση της ουσίας παρά τις 
σαφείς αποδείξεις για τις επιβλαβείς συνέπειες αυτής (Hatsukami, Stead, & Gupta, 
2008). Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας,  τρία από τα παραπάνω κρι-
τήρια, που τυχόν  εμφανίζονται  κατά το τελευταίο έτος, καθορίζουν την  εξάρτηση από 
το κάπνισμα (World Health Organization, 1993).

1 στο παρόν κεφάλαιο χρησιμοποιούνται  εναλλακτικά και οι δύο όροι: εξάρτηση και εθισμός. Η συζήτηση 
γύρω από τη διάκριση ανάμεσα στους δύο ορισμούς εντοπίζεται στη δεκαετία του 1980 και είναι πέραν των 
στόχων του παρόντος συγγραφικού εγχειρήματος. Για μία πληρέστερη  επισκόπηση του εν λόγω θέματος 
ο ενδιαφερόμενος αναγνώστης μπορεί να ανατρέξει στη σχετική γραμματεία (Dawson, Goldstein, & Grant, 
2013; Heit & Gourlay, 2009; O’Brien, Volkow, & Li, 2006, 2011).
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Πίνακας 1

Κάποια από τα κριτήρια αυτά είναι βιολογικά μετρήσιμα και κάποια όχι. Τα δύο 
βασικότερα βιολογικά μετρήσιμα κριτήρια είναι η ανοχή και η απόσυρση ή, όπως 
αλλιώς αναφέρεται η τελευταία, στερητική διαταραχή ή στερητικό σύνδρομο. 

Η ανοχή αφορά στο γεγονός ότι σταδιακά απαιτείται σημαντικά μεγαλύτερη πο-
σότητα της ουσίας  για να επιτευχθεί το επιθυμητό αποτέλεσμα ή ότι η ίδια ποσότητα 
της ουσίας έχει σημαντικά μικρότερη επίδραση. 

Η κατάσταση απόσυρσης ή στερητική διαταραχή ή στερητικό σύνδρομο αφορά 
στην ύπαρξη των δυσάρεστων σωματικών και ψυχολογικών συμπτωμάτων που ακο-
λουθούν τη μείωση ή τη διακοπή της χρήσης της ουσίας. 

Η στερητική διαταραχή εμφανίζεται σε ποσοστό 50% στον πληθυσμό των καθη-
μερινών χρηστών καπνού. Η διαταραχή αυτή  εμφανίζεται ακόμη και σε άτομα, που 
είτε δεν κάνουν καθημερινή χρήση, είτε ευρίσκονται στο στάδιο της έναρξης, όπως 
συμβαίνει στον πληθυσμό των εφήβων. Τα πιο συχνά αναφερόμενα συμπτώματα της 
στερητικής διαταραχής είναι το άγχος, ο εκνευρισμός και η δυσκολία συγκέντρωσης.

Αναλυτικότερα, τα συμπτώματα απόσυρσης λόγω της χρήσης προϊόντων καπνού 
οφείλονται κατά κύριο λόγο στη πτώση του επιπέδου  της   νικοτίνης στο αίμα και 
εμποδίζουν την προσπάθεια διακοπής της χρήσης. Τα συμπτώματα απόσυρσης ξε-
κινούν συνήθως εντός των πρώτων  24 ωρών μετά τη διακοπή ή την ελάττωση της 
χρήσης, κορυφώνονται εντός 2-3 ημερών και είναι δυνατόν να επιμείνουν για αρκε-
τούς μήνες μετά τη διακοπή του καπνίσματος (Hatsukami et al., 2008).

Τυπικά, κατά τις πρώτες ημέρες αποχής από τη χρήση καπνού, ο καρδιακός ρυθ-
μός αυξάνεται κατά 5-12 παλμούς το λεπτό, ενώ κατά το πρώτο έτος διακοπής της 
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(Πίνακας 1) 
Βασικά χαρακτηριστικά εξάρτησης από τη νικοτίνη 

1. Η επαναλαμβανόμενη ή καταναγκαστική χορήγηση της ουσίας 
 

2. Ο διαταραγμένος έλεγχος γύρω από τη χρήση της 
 

3. Η έντονη κινητοποίηση για την εύρεση της ουσίας 
 

4. Η υψηλή προτεραιότητα που λαμβάνει η ουσία σε σύγκριση με άλλες δραστηριότητες 
 

5. Η εκδήλωση σωματικής εξάρτησης, δηλαδή ανοχής και απόσυρσης 
 

6 .Η εμμονή στη χρήση της ουσίας παρά τις σαφείς αποδείξεις για τις επιβλαβείς συνέπειες αυτής 
 

 
 
 

Κάποια από τα κριτήρια αυτά είναι βιολογικά μετρήσιμα και κάποια όχι. Τα δύο βασικότερα 
βιολογικά μετρήσιμα κριτήρια είναι η ανοχή και η απόσυρση ή, όπως αλλιώς αναφέρεται η τελευταία, 
στερητική διαταραχή ή στερητικό σύνδρομο.  

Η ανοχή αφορά στο γεγονός ότι σταδιακά απαιτείται σημαντικά μεγαλύτερη ποσότητα της 
ουσίας  για να επιτευχθεί το επιθυμητό αποτέλεσμα ή ότι η ίδια ποσότητα της ουσίας έχει σημαντικά 
μικρότερη επίδραση.  

Η κατάσταση απόσυρσης ή στερητική διαταραχή ή στερητικό σύνδρομο αφορά στην ύπαρξη 
των δυσάρεστων σωματικών και ψυχολογικών συμπτωμάτων που ακολουθούν τη μείωση ή διακοπή 
της χρήσης της ουσίας.  

Η στερητική διαταραχή εμφανίζεται σε ποσοστό 50% στον πληθυσμό των καθημερινών 
χρηστών καπνού. Η διαταραχή αυτή  εμφανίζεται ακόμη και σε άτομα, που είτε δεν κάνουν καθημερινή 
χρήση, είτε ευρίσκονται στο στάδιο της έναρξης, όπως συμβαίνει στον πληθυσμό των εφήβων. Τα πιο 
συχνά αναφερόμενα συμπτώματα της στερητικής διαταραχής είναι το άγχος, ο εκνευρισμός και η 
δυσκολία συγκέντρωσης. 

Αναλυτικότερα, τα συμπτώματα απόσυρσης λόγω της χρήσης προϊόντων καπνού οφείλονται 
κατά κύριο λόγο στη πτώση του επιπέδου  της   νικοτίνης στο αίμα και εμποδίζουν την προσπάθεια 
διακοπής της χρήσης. Τα συμπτώματα απόσυρσης ξεκινούν συνήθως εντός των πρώτων  24 ωρών 
μετά τη διακοπή ή την ελάττωση της χρήσης, κορυφώνονται εντός 2-3 ημερών και είναι δυνατό να 
επιμείνουν για αρκετούς μήνες μετά τη διακοπή του καπνίσματος (Hatsukami et al., 2008).  
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χρήσης έχει παρατηρηθεί αύξηση του σωματικού βάρους κατά 2-3 κιλά. 
Μια περισσότερο  ψυχιατρική προσέγγιση της εξάρτησης από το κάπνισμα 

έχει πρόσφατα διατυπωθεί από τον  Αμερικανικό Ψυχιατρικό Σύλλογο (American 
Psychiatric Association -APA), που στην αναθεωρημένη έκδοση του Διαγνωστικού 
και Στατιστικού Εγχειριδίου των Ψυχικών Διαταραχών (American Psychiatric Asso-
ciation, 2013) προσδιορίζει 10 κατηγορίες ναρκωτικών ουσιών τοποθετώντας ανά-
μεσα σε αυτές και τον καπνό. Κύρια χαρακτηριστικά της εξάρτησης από τον καπνό, 
κατά τον APA, είναι η διαταραχή στη  χρήση  και στην απόσυρση από τη χρήση κα-
πνού, που αναλυτικότερα περιγράφονται στη συνέχεια.

Ι. Διαταραχή χρήσης καπνού 
   Διαγνωστικά Κριτήρια:

Προβληματικό πρότυπο χρήσης καπνού, το οποίο οδηγεί σε κλινικά σημαντι-
κή δυσλειτουργία ή υποκειμενική δυσφορία, όπως εκδηλώνεται με τουλάχιστον δύο 
από τα ακόλουθα κριτήρια, εντός περιόδου 12 μηνών είναι:
1. Χρήση καπνού σε μεγαλύτερες ποσότητες ή για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα από 

ό,τι  είχε προβλεφθεί.
2. Επίμονη επιθυμία ή ανεπιτυχείς προσπάθειες για μείωση  της χρήσης  καπνού.
3. Δαπάνη μεγάλου μέρους του χρόνου σε δραστηριότητες που είναι απαραίτητες  για 

την απόκτηση ή τη χρήση καπνού.
4. Ισχυρή επιθυμία ή  έντονη ανάγκη χρήσης  καπνού.
5. Επαναλαμβανόμενη χρήση καπνού που οδηγεί σε αδυναμία εκπλήρωσης  σημα-

ντικών υποχρεώσεων  στην εργασία, στο σχολείο ή στο σπίτι (π.χ. παρεμβολή 
στην εργασία).

6. Συνέχιση της χρήσης καπνού, παρά τα εμμένοντα ή υποτροπιάζοντα κοινωνικά 
ή διαπροσωπικά προβλήματα που προκαλούνται ή παροξύνονται από τη χρήση 
καπνού (π.χ. διαφωνίες με τρίτους εξαιτίας της χρήσης καπνού).

7. Οι σημαντικές κοινωνικές, επαγγελματικές ή ψυχαγωγικές δραστηριότητες εγκα-
ταλείπονται ή μειώνονται λόγω της χρήσης καπνού.

8. Η επαναλαμβανόμενη χρήση καπνού σε καταστάσεις στις οποίες  η χρήση  αυτή 
είναι επικίνδυνη (π.χ. κάπνισμα στο κρεβάτι).

9. Η συνέχιση της χρήσης καπνού παρά την επίγνωση της ύπαρξης ενός επίμονου ή 
επαναλαμβανόμενου σωματικού ή ψυχολογικού προβλήματος, το οποίο πιθανώς 
προκαλείται ή παροξύνεται από τη χρήση καπνού.

10. Η ανοχή, όπως ορίζεται από οποιοδήποτε από τα ακόλουθα:
 α. Ανάγκη για σημαντικά αυξημένες ποσότητες καπνού προκειμένου να   επιτευ-

χθεί το επιθυμητό αποτέλεσμα.
 β. Σημαντικά μειωμένο αποτέλεσμα παρά τη συνεχή χρήση της ίδιας ποσότητας  

καπνού.
11. Απόσυρση, όπως εκδηλώνεται με οποιοδήποτε από τα παρακάτω:
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 α. Το χαρακτηριστικό σύνδρομο απόσυρσης για τον καπνό 
 β. Ο καπνός (ή μια ουσία στενά σχετιζόμενη, όπως η νικοτίνη) λαμβάνεται για 

την ανακούφιση ή την αποφυγή συμπτωμάτων απόσυρσης.

Η εμφάνιση εξάρτησης δεν έχει απόλυτη σχέση με τη διάρκεια και την ποσό-
τητα της χρήσης της νικοτίνης. Η εξάρτηση από τη νικοτίνη μπορεί να επέλθει και  
στους καπνιστές που αναφέρουν μικρή (μη καθημερινή) χρήση. Αντίθετα, κάποιοι 
καθημερινοί χρήστες είναι πιθανό να μην πληρούν τα κριτήρια της εξάρτησης από τη 
νικοτίνη (Ruiz & Strain, 2011).  

ΙΙ. Διαταραχή απόσυρσης από τη χρήση καπνού (American Psychiat-
ric Association, 2013)

     Διαγνωστικά κριτήρια:
1. Καθημερινή χρήση καπνού για τουλάχιστον μερικές εβδομάδες.
2. Απότομη διακοπή της χρήσης καπνού ή ελάττωση της ποσότητας χρήσης καπνού, 
η οποία ακολουθείται εντός 24ων ωρών από τέσσερα (ή περισσότερα) από τα ακό-
λουθα σημεία ή συμπτώματα:

α) Ευερεθιστότητα , εκνευρισμό ή θυμό
β) Άγχος
γ) Δυσκολία συγκέντρωσης
δ) Αυξημένη όρεξη
ε) Ανεξήγητη ανησυχία ή και νευρικότητα
στ) Καταθλιπτική διάθεση
ζ) Αϋπνία

3. Τα σημεία ή συμπτώματα στο κριτήριο 2 προκαλούν κλινικά σημαντική δυσφορία 
ή διαταραχή στον κοινωνικό, επαγγελματικό ή άλλο σημαντικό τομέα της λειτουργι-
κότητας.
4. Τα σημεία ή συμπτώματα δεν οφείλονται σε άλλη ιατρική κατάσταση και δεν εξη-
γούνται καλύτερα από άλλη ψυχική διαταραχή, συμπεριλαμβανομένης της τοξίκωσης 
ή του στερητικού συνδρόμου από κάποια άλλη ουσία.

Μηχανισμός δράσης της νικοτίνης
Η νικοτίνη είναι η κύρια ψυχοδραστική ουσία στον καπνό. Όταν η νικοτίνη ει-

σπνέεται εισέρχεται στους πνεύμονες, μεταφέρεται στην καρδιά και στη συνέχεια ει-
σέρχεται στον εγκέφαλο διαπερνώντας τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και στοχεύο-
ντας τους νικοτινικούς υποδοχείς ακετυλοχολίνης. Ο ταχύς ρυθμός απορρόφησης της 
νικοτίνης (λίγα  δευτερόλεπτα) και η υψηλή ποσότητα της ουσίας που εισέρχεται στον 
εγκέφαλο τόσο σύντομα, είναι δύο κρίσιμοι παράγοντες που καθιστούν το κάπνισμα 
την πιο αποτελεσματική μορφή χρήσης αυτής της ναρκωτικής ουσίας (Εικόνα 1) 
(Jarvis, 2004).

Η ενεργοποίηση  από τη νικοτίνη, των υποδοχέων ακετυλοχολίνης στον εγκέφα-
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λο, διευκολύνει την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών, που ανάμεσα τους η ντοπα-
μίνη είναι ιδιαίτερα κρίσιμης σημασίας στην ανάπτυξη εξάρτησης. Πιο αναλυτικά, η 
νικοτίνη ενεργοποιεί την έκλυση ντοπαμίνης από τους νευρώνες του μεσομεταιχμι-
ακού συστήματος, ξεκινώντας από την κοιλιακή καλυπτρική περιοχή και καταλήγο-
ντας στον επικλινή πυρήνα (Εικόνα 2). Η  έκλυση  ντοπαμίνης είναι ο ισχυρότερος 
νευροδιαβιβαστικός μηχανισμός εξάρτησης από τη νικοτίνη.

Απελευθερώνονται και άλλοι νευροδιαβιβαστές και διαμεσολαβούν στις διάφο-
ρες συμπεριφορές που παρατηρούνται στους καπνιστές.  Για παράδειγμα, η απελευ-
θέρωση της νορεπινεφρίνης (διέγερση, καταστολή της όρεξης), της ακετυλοχολίνης 
(διέγερση, γνωστική ενίσχυση), της σεροτονίνης (ρύθμιση διάθεσης, καταστολή της 
όρεξης), του γ-αμινο-βουτυρικού οξέος (μείωση του άγχους και της έντασης), του 
γλουταμινικού οξέος (μάθηση, ενίσχυση της μνήμης) και των ενδορφινών (μείωση 
του άγχους και της έντασης) (World Health Organization, 2004).

Βραχεία και χρόνια  χρήση  νικοτίνης καταλήγει σε νευρωνική προσαρμογή.  Η 
νευρωνική προσαρμογή χαρακτηρίζεται από μία αύξηση του αριθμού των νικοτινι-
κών υποδοχέων ακετυλοχολίνης στον εγκέφαλο, η οποία με τη σειρά της προκαλεί 
την ανάγκη για αύξηση της ημερήσιας δόσης  νικοτίνης. Αυτή η διαδικασία έχει 
συνδεθεί με ορισμένα βασικά χαρακτηριστικά της νικοτινικής εξάρτησης,  όπως είναι 
η διαταραχή απόσυρσης από τη χρήση καπνού. Συμπτώματα της διαταραχής από-
συρσης εξαιτίας της ανεπαρκούς χορήγησης νικοτίνης είναι μεταξύ άλλων: η ισχυρή 
επιθυμία για την ουσία και η αδυναμία να βιώσει κάποιος κάθε είδους  ευχαρίστηση 
με  την έλλειψη της νικοτίνης. Οι αλλαγές που επισυμβαίνουν σε νευρωνικό επίπεδο, 
φαίνεται να είναι μακροχρόνιες και οδηγούν πολύ συχνά σε επαναλαμβανόμενες 
υποτροπές κατά την προσπάθεια διακοπής του καπνίσματος.

Οι καπνιστές ρυθμίζουν τη δόση της νικοτίνης από εισπνοή σε εισπνοή, με τέ-
τοιον τρόπο, ώστε τα χαρακτηριστικά του καπνίσματος, όπως ο αριθμός, η διάρκεια 
και το βάθος της εισπνοής να μπορούν να ρυθμίζουν το απαραίτητο    επίπεδο νικο-
τίνης  στο αίμα τους. Οι τακτικοί καπνιστές γίνονται πολύ συνεπείς στην αυτο-χορή-
γηση της νικοτίνης σε τέτοιο επίπεδο, ώστε να εκλύονται με ακρίβεια  τα επιθυμητά 
αποτελέσματα.

Σε μικρές δόσεις η νικοτίνη δρα ως διεγερτική ουσία προκαλώντας εγρήγορση, 
αυξημένο καρδιακό ρυθμό και αρτηριακή υπέρταση. Αντίθετα, υψηλές δόσεις της 
ουσίας μπορεί να προκαλέσουν βραδυκαρδία, υπόταση και καταθλιπτική διάθεση. 
Η επίδραση της νικοτίνης τροποποιείται  εντός της ημέρας για τους περισσότερους 
καπνιστές. Αυτό σημαίνει πως για έναν καθημερινό καπνιστή, η αρχική θετική ενί-
σχυση του καπνίσματος μειώνεται κατά τη διάρκεια της ημέρας,  οπότε και ο ρυθμός 
του καπνίσματος υπαγορεύεται πλέον από την  ανάγκη διατήρησης ενός συγκεκρι-
μένου επιπέδου νικοτίνης, ώστε να μένουν μακριά τα συμπτώματα απόσυρσης (Ruiz 
& Strain, 2011).

Το πιο συχνά χρησιμοποιούμενο εργαλείο μέτρησης του βαθμού εξάρτησης από 
τη νικοτίνη είναι η κλίμακα Fagerström (Fagerstrom & Schneider, 1989) (Πίνακας 
2). Αν και μονοδιάστατη, η εν λόγω κλίμακα πολύ συχνά προβλέπει τις υποτροπές 
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στο κάπνισμα. Πιο έγκυροι προγνωστικοί δείκτες υποτροπής θεωρούνται, ο χρόνος 
για το πρώτο τσιγάρο της ημέρας και ο αριθμός των τσιγάρων που καπνίζονται ημε-
ρησίως.  

Εικόνα 1. Αρτηριακά και φλεβικά επίπεδα νικοτίνης κατά τη διάρκεια καπνίσματος ενός τσιγάρου

Jarvis M. ABC of smoking cessation. Why people smoke. British Medical Journal.2004; 328: 277-9. Μετά-

φραση και αναδημοσίευση κατόπιν άδειας του Dr Jarvis και του British Medical Journal.

Εικόνα 2. Η μεσομεταιχμιακή ντοπαμινεργική οδός

Μετάφραση και αναδημοσίευση κατόπιν άδειας του Παγκόσμιου Οργανισμού υγείας από Neuroscience of 

Substance Use and Dependence. World Health Organization. Biobehavioural Processes Underlying Depen-

dence, p.44. 2004.  http://www.who.int/substance_abuse/publications/psychoactives/en/. Accessed March 

18, 2017. 
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προκαλέσουν βραδυκαρδία, υπόταση και καταθλιπτική διάθεση. Η επίδραση της νικοτίνης 
τροποποιείται  εντός της ημέρας για τους περισσότερους καπνιστές. Αυτό σημαίνει πως για έναν 
καθημερινό καπνιστή, η αρχική θετική ενίσχυση του καπνίσματος μειώνεται κατά την διάρκεια  της 
ημέρας,  οπότε και ο ρυθμός του καπνίσματος υπαγορεύεται πλέον από την  ανάγκη διατήρησης ενός 
συγκεκριμένου επιπέδου νικοτίνης, ώστε να μένουν μακριά τα συμπτώματα απόσυρσης (Ruiz & Strain, 
2011). 
 Το πιο συχνά χρησιμοποιούμενο εργαλείο μέτρησης του βαθμού εξάρτησης στη νικοτίνη είναι 
η κλίμακα Fagerström (Fagerstrom & Schneider, 1989) (Πίνακας 2). Αν και μονοδιάστατη, η εν λόγω 
κλίμακα πολύ συχνά προβλέπει τις υποτροπές στο κάπνισμα. Πιο έγκυροι προγνωστικοί δείκτες 
υποτροπής θεωρούνται ο χρόνος για το πρώτο τσιγάρο της ημέρας και ο αριθμός των τσιγάρων που 
καπνίζονται ημερησίως.    

 

 
 
 

 
 
 
 

Εισπνοή  
καπνού 

ΕΙκόνα 1: Αρτηριακά και φλεβικά επίπεδα νικοτίνης κατά τη διάρκεια καπνίσματος ενός τσιγάρου.  

Jarvis M. ABC of smoking cessation. Why people smoke. British Medical Journal.2004; 328: 277-9. 
Μετάφραση και αναδημοσίευση κατόπιν άδειας του Dr Jarvis και του British Medical Journal. 
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Εικόνα 2. Η μεσομεταιχμιακή ντοπαμινεργική οδός. 

Μετάφραση και αναδημοσίευση κατόπιν άδειας του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας από Neuroscience of 
Substance Use and Dependence. World Health Organization. Biobehavioural Processes Underlying Dependence, 
p.44. 2004.  http://www.who.int/substance_abuse/publications/psychoactives/en/. Accessed March 18, 2017.  

 

Προμετωπιαίος φλοιός 
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9 
 

 

 Η κλίμακα μέτρησης της εξάρτησης από τη νικοτίνη Fagerström (Fagerstrom & 
Schneider, 1989) 

 

                                                                                                                   Βαθμοί  

Πόσο γρήγορα αφού ξυπνήσετε καπνίζετε το πρώτο σας τσιγάρο; 
 

 

Μέσα στα πρώτα 5 λεπτά 3 

Μέσα στα πρώτα 6-30 λεπτά 2 

Μέσα στα πρώτα 31-60 λεπτά 1 

Μετά τα 60 λεπτά 0 

Είναι δύσκολο να μην καπνίσετε σε μέρη όπου το κάπνισμα απαγορεύεται (π.χ.  
στην εκκλησία, στη βιβλιοθήκη, στον κινηματογράφο); 

 

Ναι 1 

Όχι 0 

Ποιο τσιγάρο σάς είναι πιο δύσκολο να μην το καπνίσετε;  

Το πρώτο της ημέρας 1 

Οποιοδήποτε άλλο 0 

Πόσα τσιγάρα καπνίζετε την ημέρα;  

10 ή λιγότερα 0 

11-20 1 

21-30 2 

31 ή περισσότερα 3 

Καπνίζετε πιο πολύ το πρωί από το απόγευμα;  

Ναι 1 

Όχι 0 

Καπνίζετε ακόμη κι όταν μια ασθένεια σάς αναγκάζει να μείνετε στο κρεβάτι;  

Ναι 1 

Όχι 0 

Η μέγιστη βαθμολογία είναι το 10. Η υψηλή βαθμολογία καταδεικνύει τον υψηλό βαθμό εξάρτησης . 
 

Πίνακας 2



20

Νικοτίνη και νοητική λειτουργία

Το κάπνισμα έχει συνδεθεί με τη θετική επίδραση της λήψης νικοτίνης στη νοη-
τική λειτουργία των ατόμων. Ειδικότερα, φαίνεται πως η οξεία λήψη νικοτίνης ασκεί 
θετική επίδραση στις νοητικές λειτουργίες της μνήμης, της μάθησης και της προσο-
χής. Έρευνες βέβαια, δείχνουν πως η νικοτίνη διευκολύνει τη συγκράτηση πληροφο-
ριών, όχι όμως και το εύρος της αρχικής εκμάθησης. Αυτό το φαινόμενο εξηγείται σα-
φώς από την ενισχυτική δράση της νικοτίνης στη νοητική λειτουργία της προσοχής. 

Είναι σημαντικό να σημειώσουμε πως η χρόνια λήψη νικοτίνης μειώνει τη γνω-
στική επίδοση, ιδιαίτερα όταν αυτή ξεκινήσει κατά την περίοδο της εφηβείας. Αρ-
κετές μελέτες έχουν δείξει πως το κάπνισμα καθαυτό (per se) αποτελεί παράγοντα 
κινδύνου για την άνοια λόγω της νόσου Alzheimer, για την αγγειακή άνοια και για 
τη νοητική έκπτωση στον πληθυσμό των ηλικιωμένων (Jasinska, Zorick, Brody, & 
Stein, 2014; Lezak, Howieson, Erin, & Tranel, 2012). 

Παράγοντες κινδύνου εξάρτησης από τη νικοτίνη

Η έναρξη του καπνίσματος συνήθως λαμβάνει  χώραν κατά την περίοδο της  εφη-
βείας με τους περισσότερους καπνιστές να δοκιμάζουν το πρώτο τους τσιγάρο πριν 
από την ηλικία των 18 ετών. Τον πειραματισμό πολύ γρήγορα διαδέχεται η καθημε-
ρινή χρήση καπνού και η ανάπτυξη της νικοτινικής εξάρτησης. Η πολυετής ερευνη-
τική προσπάθεια εξακρίβωσης των  παραγόντων πρόβλεψης στη νικοτινική εξάρτηση 
έχει οδηγήσει στη συστηματική ανάδειξη των εξής: 
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	y λευκή φυλή
	y γυναικείο φύλο
	y χαμηλό οικονομικό επίπεδο 
	y χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης 
	y πρώιμη ηλικία έναρξης 
	y χρήση και άλλων ουσιών 
	y ύπαρξη ψυχιατρικών διαταραχών (καταθλιπτική διάθεση, άγχος, διαταραχές    

 προσωπικότητας, κ.α)
	y κάπνισμα των γονέων
	y προγεννητικό μητρικό κάπνισμα
	y κάπνισμα των συνομηλίκων

•  υψηλή ευαισθησία στην ενισχυτική δράση της νικοτίνης (Ruiz & Strain,   
 2011)

Αξίζει να σημειωθεί εδώ, πως με τον όρο ευαισθησία εννοούμε την υποκειμενική 
θετική ή αρνητική εμπειρία του καπνίσματος. Ειδικότερα, ως υποκειμενική θετική 
εμπειρία εννοείται για παράδειγμα η αίσθηση της χαλάρωσης και της ευχάριστης 
έξαψης, ενώ ως αρνητική η ναυτία και ο βήχας. Ως  ευαίσθητα άτομα εννοούμε εκείνα 
που βιώνουν, είτε πολύ θετικές, είτε πολύ αρνητικές εμπειρίες, είτε ένα συνδυασμό 
θετικών και αρνητικών εμπειριών, κατά την αρχική εμπειρία του καπνίσματος. Τα 
άτομα λοιπόν  που βιώνουν την αρχική εμπειρία του καπνίσματος έντονα θετικά 
ή έντονα αρνητικά, είναι πιο πιθανό να γίνουν εξαρτημένα. Οι θετικές αντιδράσεις 
ανεξαρτήτως από το αν αφορούν στην έναρξη του καπνίσματος ή στην τακτική του 
χρήση, συσχετίζονται με την εξάρτηση από τη νικοτίνη και με την υποτροπή μετά τη 
διακοπή του καπνίσματος. Αντίθετα, οι αρνητικές αντιδράσεις φαίνεται πως ασκούν 
αμελητέα επίδραση στην εξάρτηση από τη νικοτίνη (Agrawal, Madden, Bucholz, 
Heath, & Lynskey, 2014).      

Η εξακρίβωση των παραγόντων κινδύνου στον πληθυσμό των εφήβων αποτελεί 
ένα μείζον πεδίο έρευνας. Ένας μεγάλος αριθμός παραγόντων, περιβαλλοντικών και 
ατομικών, παίζει ρόλο στην ανάπτυξη της νικοτινικής εξάρτησης, ορισμένοι εκ των 
οποίων περιγράφονται στις παρακάτω ενότητες.  

Στάδια ανάπτυξης του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της εφηβείας 

Η διερεύνηση των παραγόντων έναρξης και τακτικής χρήσης των προϊόντων 
καπνού οδήγησε στη διατύπωση απόψεων και στην ανάπτυξη θεωριών αναφορικά 
με την «αναπτυξιακή» φύση του καπνίσματος (Flay, 1993). Έχει  δηλαδή διατυπωθεί 
η άποψη πως τα νεαρά άτομα διέρχονται μία σαφώς καθορισμένη αναπτυξιακή πο-
ρεία προς το τακτικό κάπνισμα. Ειδικότερα, και με μικρές διαφορές, έχουν προταθεί 
ορισμένα διακριτά στάδια: (α) το στάδιο της προπερίσκεψης (β)  το στάδιο της προε-
τοιμασίας (γ) το στάδιο της έναρξης, (δ) το στάδιο του πειραματισμού, (ε) το στάδιο 
της τακτικής χρήσης και (στ) το στάδιο της εξάρτησης και του εθισμού. Παρακάτω θα 
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περιγραφούν συνοπτικά τα ανωτέρω στάδια (Mayhew, Flay, & Mott, 2000).
Το στάδιο της προπερίσκεψης αφορά τους εφήβους, οι οποίοι δεν έχουν καπνί-

σει ποτέ, δεν επιθυμούν και, πολύ πιθανώς, δε σκέφτονται να καπνίσουν στο άμεσο 
μέλλον. Οι έφηβοι αυτοί, είτε δεν έχουν γνώση κάποιου θετικού λόγου έναρξης του 
καπνίσματος, είτε αγνοούν ή αντιστέκονται στις πιέσεις να καπνίσουν.

   Το στάδιο της προετοιμασίας λαμβάνει χώρα όταν οι έφηβοι αρχίζουν να σκέ-
φτονται το κάπνισμα. Σε αυτό το στάδιο συντελείται η διαμόρφωση και η τροποποίη-
ση των προ-καπνιστικών αντιλήψεων  και στάσεων των ατόμων. Σε αυτό το προπα-
ρασκευαστικό στάδιο τα παιδιά αναπτύσσουν στάσεις και  αποκτούν εικόνες σχετικά 
με το πώς είναι να καπνίζει κανείς, πολύ πριν δοκιμάσουν τα ίδια να καπνίσουν. 
Παρόλο που αυτές οι αντιλήψεις, συχνά, δεν είναι ευνοϊκές έχει αποδειχτεί πως οι 
αρνητικές  προ-καπνιστικές πεποιθήσεις μελλοντικών καπνιστών αμβλύνονται. Για 
παράδειγμα, η μακροχρόνια έκθεση σε μηνύματα προώθησης, όπως είναι η διαφή-
μιση του τσιγάρου και η δημιουργία προτύπων καπνιστών (όπως είναι οι γονείς που 
καπνίζουν) παίζουν σημαντικό ρόλο στο στάδιο αυτό.

Στο στάδιο της έναρξης οι έφηβοι δοκιμάζουν τα πρώτα τσιγάρα τους. Ορισμένοι 
συγγραφείς θεωρούν ότι αυτή είναι η κατάληξη του σταδίου της προετοιμασίας, ενώ 
άλλοι θεωρούν το παρόν στάδιο ως την έναρξη ενός πειραματικού σταδίου. Η φάση 
της έναρξης χαρακτηρίζεται από την ισχυρή επιρροή της ομάδας των συνομηλίκων 
έναντι της επιρροής της οικογένειας. Επιπλέον, με το παρόν στάδιο συνδέεται η κακή 
σχολική επίδοση, η χαμηλή κοινωνική αποδοχή, δηλαδή, η μειωμένη αποδοχή από 
την ομάδα συνομηλίκων και η προσπάθεια βελτίωσης της εικόνας του εαυτού του 
εφήβου.

Το τέταρτο στάδιο, το στάδιο του πειραματισμού χαρακτηρίζεται από τη σταδιακή 
αύξηση στη συχνότητα του καπνίσματος και την αύξηση στην ποικιλία των κατα-
στάσεων στις οποίες τα άτομα καπνίζουν. Οι έφηβοι σε αυτό το στάδιο τονίζουν τις 
θετικές πτυχές του καπνίσματος και λιγότερο τις αρνητικές και μπορεί να αναπτύξουν 
την εικόνα του καπνιστή για τον εαυτό τους. Ωστόσο, είναι πιθανό να λαμβάνουν 
ελάχιστη ευχαρίστηση από το κάπνισμα και να μην «αισθάνονται» καπνιστές ακόμη. 
Δηλαδή, σε αυτή τη φάση τα άτομα δεν έχουν αποφασίσει ακόμη αν το κάπνισμα 
κάνει ή όχι για αυτούς. Για εκείνα τα άτομα που θα γίνουν συστηματικοί καπνιστές, 
οι αρνητικές εμπειρίες που συνοδεύουν την έναρξη του καπνίσματος αρχίζουν να 
ξεθωριάζουν (π.χ. η αίσθηση του καψίματος), καθώς γίνονται αντιληπτά τα θετικά του 
καπνίσματος. Σε αυτό το στάδιο τα άτομα μαθαίνουν πώς να χειρίζονται το τσιγάρο 
και πώς να εισπνέουν τον καπνό, ενώ το κάπνισμα από μέλη της οικογένειας μπορεί 
να αυξήσει την ευκαιρία για την απόκτηση τσιγάρων. Επιπλέον, κατά τη διάρκεια 
αυτού και του επόμενου σταδίου το κάπνισμα ασκεί τη μέγιστη επίδραση σε επίπεδο 
φυσιολογίας, κυρίως μέσω της διέγερσης του νευρικού συστήματος και του αυξημέ-
νου καρδιακού ρυθμού.

Στο πέμπτο στάδιο, τα άτομα εισέρχονται από το σποραδικό στο τακτικό κάπνισμα. 
Μερικοί μπορεί να  καπνίζουν τις περισσότερες ημέρες της εβδομάδας στο δρόμο 
προς ή από το σχολείο, ενώ άλλοι μπορεί να καπνίζουν κάθε Σαββατοκύριακο, σε 
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πάρτι ή σε άλλες συγκεντρώσεις. Σε αυτό το στάδιο τα παιδιά πειραματίζονται, δεν 
είναι καθημερινοί ούτε βαρείς καπνιστές. Παρόλα αυτά ένα αρκετά μεγάλο ποσοστό 
εφήβων μπορεί να περάσουν στο τελικό στάδιο και να γίνουν καθημερινοί χρήστες 
προϊόντων καπνού. 

Το τελικό στάδιο προκύπτει όταν οι έφηβοι καπνίζουν σε ημερήσια βάση, ή σχε-
δόν σε ημερήσια βάση. Οι έφηβοι σε αυτό το στάδιο μπορεί να εμφανίσουν συμπτώ-
ματα εξάρτησης και γίνεται φανερό πως είναι δύσκολο να σταματήσουν το κάπνισμα. 
Αυτοί οι έφηβοι έχουν προχωρήσει πέρα από τη σποραδική, στην καθημερινή  χρήση 
τσιγάρων βιώνοντας έντονα την επιθυμία να καπνίσουν ενώ παράλληλα  εμφανίζουν 
και τα πρώτα  συμπτώματα στέρησης. Σε αυτή τη φάση το κάπνισμα έχει γίνει ανα-
πόσπαστο κομμάτι της αυτορρύθμισης του ατόμου σε μια ποικιλία καταστάσεων και 
διατηρείται από βιολογικούς και ψυχολογικούς παράγοντες. 

Η σταδιακή  ή  η συνεχής φύση του καπνίσματος είναι μία «ανοιχτή» συζήτηση,
η οποία διαθέτει υποστηρικτές εκατέρωθεν (Flay, 1993; US Department of Health 
and Human Service,1994; Willet, 1997). Δεδομένων των πολλών παραγόντων που 
είναι δυνατό να επηρεάσουν  την εξέλιξη ενός ατόμου σε τακτικό καπνιστή, η χρονική 
διάρκεια των ανωτέρω σταδίων και η πιθανότητα μετάβασης από το ένα στάδιο στο 
άλλο δεν έχουν διευκρινιστεί.

Γενετική επίδραση στη νικοτινική εξάρτηση

Η γενετική δεν αποτελεί μία ξεχωριστή θεωρία per se, αλλά μάλλον διαμεσολα-
βεί στις διαφορετικές πτυχές κάθε θεωρίας για τη νικοτινική εξάρτηση. Εντούτοις, 
οποιαδήποτε θεωρία της εξάρτησης πρέπει να εξετάζει και το ρόλο της γενετικής 
επιρροής, καθώς η διερεύνηση των γενετικών παραγόντων που συμβάλλουν  στη 
χρήση προϊόντων καπνού είναι τεράστιας σημασίας, τόσο για την πρόληψη, όσο και 
για τη θεραπεία της εξάρτησης από τη νικοτίνη (Shadel, Shiffman, Niaura, Nichter, 
& Abrams, 2000).

Μελέτες οικογένειας

Η έναρξη του καπνίσματος σχετίζεται πολύ στενά με το γονεϊκό κάπνισμα και το 
κάπνισμα των αδελφών. Ο επιπολασμός του καπνίσματος στον πληθυσμό εφήβων 
των οποίων οι γονείς ή τα αδέλφια καπνίζουν, είναι δύο με τέσσερις φορές υψηλό-
τερος. Για παράδειγμα, έχει αναφερθεί πως, τα άτομα των οποίων οι γονείς κάπνιζαν 
κατά τη διάρκεια της εφηβείας τους, είναι πιο πιθανό να γίνουν καπνιστές (52%) 
από όσο τα άτομα των οποίων οι γονείς δεν κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της εφηβείας 
τους (20%) (Hughes, 1986). Άλλοι ερευνητές (Bierut, Dinwiddie, Begleiter, & al., 
1998) βρήκαν πως τα αδέλφια ατόμων τακτικών καπνιστών είχαν περίπου διπλάσια 
αυξημένο κίνδυνο να γίνουν τακτικοί καπνιστές συγκρινόμενοι με τα αδέλφια μη 
καπνιστών. Τονίζεται στο σημείο αυτό ότι στις μελέτες οικογένειας είναι δύσκολο 
να διαχωρίσουμε τους γενετικούς από τους περιβαλλοντικούς παράγοντες, καθώς 
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τα άτομα που μελετώνται, εκτός από το γενετικό τους υλικό μοιράζονται και το ίδιο 
περιβάλλον. Πιο πρόσφατες μελέτες, οι οποίες εξετάζουν τις γενετικές επιδράσεις 
στο κάπνισμα, έχουν επικεντρωθεί σε μελέτες διδύμων οι οποίοι ανετράφησαν στο 
ίδιο ή σε διαφορετικό περιβάλλον και στο συνδυασμό μελετών διδύμων με μελέτες 
υιοθεσίας, ώστε να δοθεί έμφαση στο πώς ακριβώς η συνεισφορά των γενετικών και 
περιβαλλοντικών παραγόντων οδηγεί στην έναρξη και στην τακτική χρήση του κα-
πνού (Ruiz & Strain, 2011).

Μελέτες διδύμων

Αρκετές μελέτες διδύμων αναφέρουν την ύπαρξη σημαντικής γενετικής επίδρα-
σης στην έναρξη και τακτική χρήση του καπνού. Συγκεκριμένα, μελέτη (Carmelli, 
Swan, Robinette, & Fabsitz, 1992) η οποία σύγκρινε ομάδα μονοζυγωτικών και ετε-
ροζυγωτικών διδύμων αναφέρει πως το ποσοστό καπνίσματος ήταν σημαντικά υψη-
λότερο στους μονοζυγωτικούς διδύμους από ότι στους ετεροζυγωτικούς. Ένα πολύ 
ενδιαφέρον εύρημα αυτής της μελέτης είναι πως γενετικοί παράγοντες φαίνεται να 
επηρεάζουν και την ικανότητα ενός ατόμου να διακόψει το κάπνισμα.

Τα τελευταία έτη η γενετική του καπνίσματος επικεντρώνεται όχι μόνο στην 
εξάρτηση από τη νικοτίνη αλλά και στις διεργασίες που σχετίζονται με την έναρξη 
του καπνίσματος (Griesler, Kandel, & Davies, 2002; Heath, Kirk, Meyer, & Martin, 
1999; Kendler et al., 1999). Αναλύοντας τη σχετική γενετική συμβολή στα διάφορα 
συστατικά της συμπεριφοράς που τελικά συμβάλουν στην εξάρτηση από τον καπνό, 
φαίνεται πως η έναρξη, η τακτική χρήση και η ποσότητα που καπνίζεται είναι γενε-
τικά επηρεασμένες. Οι μελέτες διδύμων είναι ένα ισχυρό εργαλείο στη μεθοδολογία 
της μελέτης των γενετικών παραγόντων της εξάρτησης από τη νικοτίνη. Εντούτοις, ο 
υψηλός δείκτης συνάφειας που εμφανίζουν οι μονοζυγωτικοί δίδυμοι είναι πιθανό 
να επηρεάζεται από το κοινό περιβάλλον και την κοινή κοινωνική ζωή της υπό μελέ-
τη ομάδας (Carmelli et al., 1992).

Μελέτες υιοθεσίας

Το μεθοδολογικό κενό των μελετών διδύμων έρχονται να καλύψουν οι μελέτες 
υιοθεσίας, οι οποίες συνιστούν μία χρήσιμη μεθοδολογική προσέγγιση στην προ-
σπάθεια διαχωρισμού της περιβαλλοντικής και γενετικής συνεισφοράς στο κάπνισμα. 
Μια κλασσική μελέτη υιοθεσίας (Hall, Madden, & Lynskey, 2002) βρήκε πως το 
γονεϊκό κάπνισμα και το κάπνισμα των παιδιών σχετίζεται σημαντικά με τους βιολο-
γικούς, αλλά όχι με τους θετούς γονείς και τα υιοθετημένα παιδιά. 

Οι μελέτες που συνδύασαν τη μεθοδολογία των μελετών διδύμων και μελετών 
υιοθεσίας παρουσίασαν ευρήματα υπέρ της γενετικής επίδρασης. Συγκεκριμένα, οι 
μονοζυγωτικοί δίδυμοι, είτε από κοινό, είτε από διαφορετικό περιβάλλον ανατροφής 
επέδειξαν υψηλότερες συσχετίσεις ως προς το κάπνισμα σε σχέση με τους ετεροζυγω-
τικούς. Εντούτοις, οι μονοζυγωτικοί δίδυμοι που ανετράφησαν στο ίδιο περιβάλλον 
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έδειξαν υψηλότερους δείκτες συνάφειας συγκριτικά με αυτούς που μεγάλωσαν χώ-
ρια, εύρημα το οποίο επιβεβαιώνει για ακόμη μία φορά, πως το περιβάλλον και η γε-
νετική αλληλεπιδρούν και από κοινού επηρεάζουν την πιθανότητα να γίνει κάποιος 
καπνιστής (Kendler, Thornton, & Pedersen, 2000; Ruiz & Strain, 2011).

Θεωρητικά μοντέλα εξάρτησης από τη νικοτίνη

Τα διάφορα θεωρητικά μοντέλα που έχουν αναπτυχθεί για την περιγραφή και 
την ερμηνεία της εξάρτησης από τη νικοτίνη δίνουν έμφαση στα διαφορετικά χαρα-
κτηριστικά της (Πίνακας 3). Παρακάτω θα παρουσιαστούν τα κυριότερα από αυτά 
υπό το πρίσμα της συμπλήρωσης και όχι της αντίθεσης μεταξύ τους.       

Νευροβιολογικά μοντέλα 

Διάφορα νευροβιολογικά μοντέλα έχουν αναπτυχθεί γύρω από το θέμα των εξαρ-
τήσεων εν γένει, και του καπνίσματος ειδικότερα. Στο σύνολό τους τα νευροβιολογι-
κά μοντέλα δίνουν έμφαση στις άμεσες συνέπειες των ουσιών στο νευρικό σύστημα. 
Σε αυτήν την ενότητα θα εξετάσουμε την παραδοσιακή θεωρητική κατεύθυνση και 
μια λιγότερο γνωστή άποψη (Shadel et al., 2000).  

Σύμφωνα με τη θεωρία της νευρωνικής προσαρμογής, η εξάρτηση επισυμβαίνει 
σε νευροκυτταρικό επίπεδο.  Αναλυτικότερα, η επαναλαμβανόμενη έκθεση σε μια 
ουσία αλλάζει την ευαισθησία και τον αριθμό  των νευροϋποδοχέων στους οποίους 
η ουσία προσδένεται. Συν τω χρόνω, οι νευρώνες απευαισθητοποιούνται στην ίδια 
δόση της ουσίας και ως εκ τούτου οι ίδιες δόσεις προκαλούν αξιοσημείωτα μικρό-
τερη επίδραση. Εξαιτίας της νευρωνικής προσαρμογής, η διακοπή της ουσίας προ-
καλεί μια αντίδραση απόσυρσης. Με απλά λόγια, το κεντρικό νευρικό σύστημα στην 
προσπάθεια να ανακάμψει για να αντισταθμίσει την έλλειψη της ουσίας, οδηγεί σε 
αντιδράσεις (συμπτώματα απόσυρσης), οι οποίες είναι σε αντίθετη κατεύθυνση από 
αυτήν της επίδρασης της ουσίας. 

Στη θεωρία της νευρωνικής προσαρμογής η ανάπτυξη της ανοχής και η εμφάνι-
ση συμπτωμάτων  απόσυρσης είναι βασικοί δείκτες της προσαρμογής του σώματος 
στην ουσία. Έχοντας προσαρμοστεί λειτουργικά στην ουσία, το νευρικό σύστημα δυ-
σλειτουργεί καταλήγοντας σε ανισορροπία κατά τη διακοπή της χρήσης της. Ως εκ 
τούτου, καθοριστικός παράγοντας της συνεχούς καταναγκαστικής χρήσης και βασικός 
μηχανισμός της υποτροπής, είναι η αποφυγή και η ανακούφιση από τα συμπτώματα 
απόσυρσης. 

Μία λιγότερο γνωστή άποψη της νευροβιολογικής θεώρησης της εξάρτησης 
(Frawley, 1988) υποστηρίζει πως οι ουσίες διεγείρουν τις οδούς της ενίσχυσης του 
κεντρικού νευρικού συστήματος (π.χ. απελευθέρωση ενδορφινών, ντοπαμινεργική 
ενεργοποίηση). Υπό αυτήν τη θεώρηση, οι θετικές νευρωνικές επιπτώσεις της λήψης 
της ουσίας (π.χ. ευφορία) είναι αυτές οι οποίες διαιωνίζουν την ουσιοεξάρτηση. 

Τα νευροβιολογικά μοντέλα ασχολούνται με το θέμα της  εξάρτησης σε ένα πολύ 
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βασικό επίπεδο, χωρίς να εξηγούν επαρκώς τα συμπτώματα  διαταραχής εθισμού, 
όπως είναι η καταναγκαστική χρήση και οι συχνές υποτροπές. 

Κλασσικά μοντέλα μάθησης

Πίνακας 3

Τα κλασσικά μοντέλα μάθησης επιχειρούν να εξηγήσουν το κάπνισμα συνδυάζο-
ντας τη φαρμακευτική επίδραση της νικοτίνης και τη  συμπεριφορά που τη συνοδεύει 
(Bradley, Field, Healy, & Mogg, 2008). Σε αυτό το πνεύμα, συμπληρώνουν τα νευ-
ροβιολογικά μοντέλα χωρίς να τα ανταγωνίζονται. 

Τα μοντέλα της κλασσικής εξαρτημένης μάθησης στηρίζονται, καταρχήν, στον 
ισχυρισμό ότι οι ουσίες κατάχρησης παράγουν φυσιολογικές και υποκειμενικές αντι-
δράσεις στο χρήστη. Δηλαδή, αναφέρονται στις άμεσες επιδράσεις της ουσίας και 
στα συμπτώματα απόσυρσης. Έπειτα, δίνουν ιδιαίτερη έμφαση στη διαπίστωση ότι η 
χορήγηση της ουσίας επισυμβαίνει επανειλημμένα στα ίδια πλαίσια. Για παράδειγμα, 
η συμπεριφορά του καπνίσματος συνδυάζεται επανειλημμένα με συγκεκριμένες κα-
ταστάσεις (π.χ. με τον καφέ, μετά από ένα γεύμα), με συγκεκριμένες συναισθηματικές 
καταστάσεις (π.χ. άγχος, ματαίωση).  Με το πέρασμα του χρόνου αυτοί οι συνδυασμοί 
μετατρέπουν τις καταστάσεις σε ισχυρούς συνδέσμους του καπνίσματος ή σε αίσθηση 
έντονης ανάγκης για κάπνισμα. Κατά τον ίδιο τρόπο άλλες πτυχές του καπνίσματος 
(ο τρόπος που κρατάει κάποιος το τσιγάρο, η γεύση και η μυρωδιά του) συνδέο-
νται με την αίσθηση ευχαρίστησης και απόλαυσης με αποτέλεσμα να ενδυναμώνε-
ται περισσότερο η διαδικασία της μάθησης. Μελέτες λειτουργικής νευροαπεικόνισης 
έχουν δείξει πως από μόνη της η θέα πραγμάτων και καταστάσεων που συνδέονται 
με το κάπνισμα ενεργοποιεί περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού (Franklin et al., 2007; 
Hughes, 1986).

Τα μοντέλα της κλασικής εξαρτημένης μάθησης περιγράφουν με ακρίβεια το μη-
χανισμό που οδηγεί από την ενίσχυση στην καταναγκαστική χρήση καλύπτοντας με 
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Βασικά χαρακτηριστικά εξάρτησης από τη νικοτίνη (Shadel et al., 2000) 
 
1.Η νικοτίνη χαρακτηρίζεται από δοσοεξαρτώμενη  ψυχοδραστική επενέργεια. 
2.Η νικοτίνη δρα ως  μηχανισμός φαρμακευτικής ευφορίας. 
3.Η επαναλαμβανόμενη έκθεση στη νικοτίνη οδηγεί  στην ανάπτυξη εξάρτησης. 
4.Η ανοχή αναπτύσσεται ως αποτέλεσμα χρήσης  της νικοτίνης. 
5.Τα συμπτώματα απόσυρσης εμφανίζονται μετά την παύση της χρήσης της νικοτίνης. 
6.Η νικοτινική εξάρτηση χαρακτηρίζεται από ισχυρή επιθυμία για τη λήψη της ουσίας. 
7. Η εξάρτηση από τη νικοτίνη είναι μια χρόνια πάθηση. 
8.Η νικοτίνη χρησιμοποιείται για τη διαχείριση του αρνητικού συναισθήματος και του στρες. 

  

  
Κλασσικά μοντέλα μάθησης 
 

Τα κλασσικά μοντέλα μάθησης επιχειρούν να εξηγήσουν το κάπνισμα συνδυάζοντας τη 
φαρμακευτική επίδραση της νικοτίνης και τη  συμπεριφορά που τη συνοδεύει (Bradley, Field, Healy, & 
Mogg, 2008). Σε αυτό το πνεύμα, συμπληρώνουν τα νευροβιολογικά μοντέλα χωρίς να τα 
ανταγωνίζονται.  

Τα μοντέλα της κλασσικής εξαρτημένης μάθησης στηρίζονται, καταρχήν, στον ισχυρισμό ότι 
οι ουσίες κατάχρησης παράγουν φυσιολογικές και υποκειμενικές αντιδράσεις στο χρήστη. Δηλαδή, 
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αυτόν τον τρόπο τα κενά που αφήνουν οι νευροβιολογικές θεωρίες. Το πρόβλημα με 
αυτές τις θεωρίες είναι πως δεν αφήνουν χώρο και δεν εξηγούν το γνωστικό μέρος 
της εξάρτησης και το συναίσθημα, συστατικά εξαιρετικά σημαντικά στη ρύθμιση της 
συμπεριφοράς και κυρίως στη χρήση και εξάρτηση ουσιών. 

Γνωσιακή κοινωνική μάθηση

Τα μοντέλα της κοινωνικής μάθησης πρεσβεύουν πως η χρήση μιας ουσίας μα-
θαίνεται μέσω της παρατήρησης και της εμπειρίας. Ειδικότερα, το άτομο προτυπο-
ποιεί τη χρήση που παρατηρεί προκειμένου να αποκομίσει τα οφέλη της χρήσης της 
ουσίας σε κάθε επίπεδο: κοινωνικό, πολιτισμικό, ψυχολογικό και σωματικό. Για πα-
ράδειγμα, οι πεποιθήσεις και οι στάσεις για τη χρήση του τσιγάρου μαθαίνονται μέσω 
της παρατήρησης, της μίμησης και της δημιουργίας προτύπων από τους σημαντικούς 
ανθρώπους του κοινωνικού περιβάλλοντος (π.χ. γονείς, αδέλφια, φίλοι, δάσκαλοι). 
Από την άλλη μεριά, οι άμεσες εμπειρίες με την ουσία παρέχουν βιωματική γνώση 
για τις επιδράσεις της ουσίας. Εν τέλει, η εξάρτηση επέρχεται σε σωματικό και σε ψυ-
χολογικό επίπεδο: η σωματική εξάρτηση αναπτύσσεται επειδή το άτομο χρησιμοποιεί 
την ουσία για να αποφύγει την εμπειρία των συμπτωμάτων απόσυρσης και η ψυχο-
λογική εξάρτηση αναπτύσσεται επειδή το άτομο αναμένει πως η ουσία θα μειώσει το 
στρες. Στο θεωρητικό πλαίσιο της γνωσιακής κοινωνικής μάθησης οι πεποιθήσεις 
καθοδηγούν τη συμπεριφορά λήψης της ουσίας. Για παράδειγμα, μία μόνιμη πεποί-
θηση ότι το κάπνισμα σε χαλαρώνει, προωθεί το κάπνισμα, ακόμη και αν το κάπνι-
σμα δεν έχει αυτήν την επίδραση. Τελικά, η χρήση της ουσίας οδηγεί σε μειωμένη 
ικανότητα των ατόμων να λειτουργούν αποτελεσματικά και προς το συμφέρον τους, 
δηλαδή να καταφέρνουν να χαλαρώνουν χωρίς αυτήν (Tiffany, Conklin, Shiffman, 
& Clayton, 2004).

Τα μοντέλα γνωσιακής-κοινωνικής μάθησης επιχειρούν να εξηγήσουν το θέμα 
της εξάρτησης συνδυάζοντας την έννοια της ενίσχυσης, τη συμπεριφορά και τις γνω-
σιακές διεργασίες. Με αυτόν τον τρόπο φιλοδοξούν  να συμπληρώσουν τα κενά που 
αφήνουν τα προηγούμενα μοντέλα, όμως κι αυτά με τη σειρά τους δε διευκρινίζουν 
ποιοι κοινωνικοί παράγοντες επηρεάζουν τις γνωσιακές διεργασίες.

Πολιτισμική επιρροή
 
Η μακρά ιστορία των ουσιών εξάρτησης αποκαλύπτει πως η αισθητική ενός πο-

λιτισμού επηρεάζει τον τρόπο με τον οποίο οι ουσίες παρέχονται, τα μέσα με τα οποία 
συνδυάζονται, ώστε να είναι ελκυστικές σε ορισμένες ομάδες στόχους, τον προτι-
μούμενο τρόπο χορήγησης και το χρόνο και τρόπο κατανάλωσής τους. Όλοι αυτοί οι 
παράγοντες επηρεάζουν την επιλογή των προϊόντων που διατίθενται  (τσιγάρα, μα-
σώμενος καπνός, πούρα) και τα πρότυπα καπνίσματος. Για παράδειγμα, τα πρότυπα 
της χρήσης (καθημερινή,  εβδομαδιαία, εποχιακή) επηρεάζονται από τον τρόπο με 
τον οποίο κατανέμεται ο χρόνος στις διάφορες κοινωνικές δραστηριότητες και είναι 
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δυνατό να υπάρχουν άρρητοι κανόνες για το πότε και πού θα καπνίσει κανείς.
Βασικός στόχος των διαφημιστικών εκστρατειών προώθησης προϊόντων καπνού, 

είναι να κάνουν το κάπνισμα «μόδα» και να παρουσιάσουν τη συμπεριφορά του κα-
πνίσματος ως κάτι το φυσιολογικό. Με άλλα λόγια προσπαθούν να δημιουργήσουν 
την αίσθηση πως πολλοί περισσότεροι άνθρωποι χρησιμοποιούν τον καπνό από όσοι 
είναι στην πραγματικότητα. Όταν το marketing είναι αποτελεσματικό ενσωματώνο-
νται και νομιμοποιούνται στην καθημερινή ζωή,  ρυθμοί κατανάλωσης όπως συμβαί-
νει με το διάλειμμα για καφέ και τσιγάρο. Ό,τι ήταν κάποτε της μόδας, μετατρέπεται σε 
δικαίωμα πολιτισμικής αλλαγής για να φιλοξενήσει την ανάγκη που προέκυψε.  Είναι 
εύκολο να δει κάποιος πώς τέτοιου τύπου αλλαγές μπορεί να επηρεάσουν την εξέλιξη 
από τη χρήση ουσιών στην εξάρτηση, αυξάνοντας τις ευκαιρίες για κάπνισμα. Με τον 
τρόπο αυτό  οι απαγορεύσεις που προτείνονται για τη χρήση ουσιών σε δημόσια μέρη 
και σε μέρη εργασίας, αίρουν ζητήματα πολιτισμικά, όπως είναι τα ανθρώπινα δικαι-
ώματα. Η βιομηχανία καπνού προωθεί τα ζητήματα αυτά κυρίως  μέσω στρατηγικών 
marketing, απευθυνόμενη στους νέους στο όνομα της «ελευθερίας επιλογής» και της 
«ωριμότητας να καπνίζουν υπεύθυνα».

Οι πολιτισμικές αντιλήψεις γύρω από το τί συνιστά αποκλίνουσα χρήση μιας ουσί-
ας βασίζονται συχνά σε κοινωνικά κριτήρια και σε κριτήρια που αφορούν στην υγεία. 
Η απόκλιση μπορεί να καθορίζεται με κριτήρια γενικής λειτουργικότητας, όπως είναι 
η ικανότητα του ατόμου να εκτελεί εργασιακούς ρόλους, να εκπληρώνει κοινωνικές 
ευθύνες και να διατηρεί την απαιτούμενη σε ποσότητα και συχνότητα, δημόσια χρήση 
της ουσίας. Η αντίληψη του τί είναι «φυσιολογικό» και τί είναι «αποκλίνον» εμπλέκει 
δύο βασικά σύνολα προσδοκιών: αυτές που σχετίζονται με την κοινωνική συμπερι-
φορά και αυτές που σχετίζονται με τον τρόπο με τον οποίο μία ουσία θεωρείται ότι 
επηρεάζει διαφορετικούς ανθρώπους σε διαφορετικές εποχές.

Οι πολιτισμικές αντιλήψεις που αφορούν στο γιατί κάποιοι άνθρωποι γίνονται 
εξαρτημένοι σε ουσίες, όπως η νικοτίνη, και κάποιοι άλλοι όχι, επηρεάζουν την προ-
σωπική εκτίμηση της ευαλωτότητας. Οι αντιλήψεις της προσωπικής ευαλωτότητας, 
με τη σειρά τους επηρεάζουν την ικανότητα κάποιου να διατηρήσει μέτρια επίπεδα 
χρήσης, καθώς και την ικανότητα να διακόψει ή να μετριάσει την κατανάλωση.

Πρότυπα επικοινωνίας στα δύο φύλα και στις γενιές επηρεάζονται από τις πολι-
τισμικές νόρμες που εμπλέκουν σχέσεις σεβασμού, ευθύνης και «ανοιχτοσύνης». Οι 
κοινωνικές σχέσεις της επικοινωνίας με τη σειρά τους, επηρεάζουν την ανατροφο-
δότηση που λαμβάνουν οι χρήστες προϊόντων καπνού από τα μέλη της οικογένειάς 
τους, τους φίλους και τον ευρύτερο κοινωνικό περίγυρο. Πρότυπα επικοινωνίας που 
εμπλέκουν κοινωνικό κύρος και υποστήριξη με τη σειρά τους συνεισφέρουν σε πρό-
τυπα χρήσης. Πρότυπα επικοινωνίας που σχετίζονται με γονεϊκές  συμπεριφορές  
μπορεί να έχουν μία σημαντική πολιτισμική διάσταση, η οποία επηρεάζει τα είδη 
μηνυμάτων στα οποία εκτίθενται οι νέοι, αλλά και την ανταπόκρισή τους στις συμβου-
λές των μεγαλυτέρων. Για παράδειγμα, ένας παράγων που επηρεάζει τους χαμηλούς 
δείκτες καπνίσματος στον πληθυσμό των Αφροαμερικανών φαίνεται πως είναι το 
γονεϊκό πρότυπο και η άμεση επικοινωνία στο ζήτημα του καπνίσματος (Tiffany et 
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al., 2004) .
Τα ανωτέρω μοντέλα είναι καλό να θεωρηθούν  συμπληρωματικά. Έτσι, γίνεται 

ξεκάθαρο πως οι διαφορές ανάμεσα τους, δε σημαίνουν την αντίθεση αλλά την ολο-
κλήρωση. 

Ερωτήσεις

• Ποια είναι τα χαρακτηριστικά της εξάρτησης από τη νικοτίνη;
• Περιγράψτε τον μηχανισμό δράσης της νικοτίνης στον εγκέφαλο.
• Περιγράψτε τα δύο βιολογικά μετρήσιμα κριτήρια της εξάρτησης.
• Αναφερθείτε στα συμπτώματα της απότομης διακοπής της χρήσης καπνού, όπως 

αυτά περιγράφονται στη Διαταραχή Απόσυρσης από τη Χρήση Καπνού.
• Ποιοι είναι οι παράγοντες κινδύνου εξάρτησης από τη νικοτίνη;
• Περιγράψτε τα στάδια ανάπτυξης του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της εφηβείας.
• Περιγράψτε βάσει της θεωρίας της νευρωνικής προσαρμογής, την ανάπτυξη ανο-

χής και την εμφάνιση συμπτωμάτων απόσυρσης που παρατηρείται στους καπνι-
στές. 

• Συγκρίνετε τα θεωρητικά μοντέλα που έχουν αναπτυχθεί για την εξάρτηση στη 
νικοτίνη.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2

ΚΑΠΝΙΣΜΑ 
ΚΑΙ ΚΑρΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ 

ΠΑΘΗΣΕΙΣ
ΜΙΧΑΛΗσ ΛΕΦΑΚΗσ 

Καρδιολόγος

σΤΑυΡΟσ ΤζΩΡΤζΗσ 
Καρδιολόγος

Στόχοι κεφαλαίου
Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να αντιληφθεί το μέγεθος του προβλήματος (κάπνισμα) ανάλογα με το 
φύλο, τις ηλιακές ομάδες, τη γεωγραφική κατανομή κλπ. ειδική αναφορά 
στην Ελλάδα

	Να κατανοεί ποια νοσήματα περιλαμβάνονται στις καρδιαγγειακές  παθήσεις 
(ΚΑΠ) και τη συχνότητα αυτών στον πληθυσμό.

	Να κατανοήσει τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που εξηγούν την επί-
δραση του καπνίσματος στο καρδιαγγειακό σύστημα.

	Να συνειδητοποιήσει την επίδραση του καπνίσματος (ενεργού και παθητι-
κού) στη νοσηρότητα και τη θνητότητα από  καρδιαγγειακές παθήσεις και τις 
μεταβολές αυτών, όταν εφαρμόζεται στρατηγική μείωσης του καπνίσματος.

Λέξεις κλειδιά: Κάπνισμα, καρδιαγγειακά νοσήματα, στεφανιαία νόσος, διακοπή 
καπνίσματος, παθητικό κάπνισμα.

Εισαγωγή

Τις τελευταίες πέντε (5) δεκαετίες είναι σαφώς επιβεβαιωμένη η βλαπτική επί-
δραση του καπνίσματος. Από την αναφορά ορόσημο: «Κάπνισμα και Υγεία» του 
1962, έως σήμερα, εκτιμάται ότι πάνω από 6 εκατομμύρια άνθρωποι / έτος, πεθαί-
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νουν εξαιτίας του καπνίσματος. 
Παρόλα αυτά, παραμένει προέχουσα η χρήση καπνού και αποτελεί έναν από 

τους πιο σημαντικούς τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου για πρόωρη θνητότη-
τα. Κατά τη διάρκεια του τελευταίου τέταρτου του 20ου αιώνα, το κάπνισμα αυξήθηκε 
στις περισσότερες χώρες του αναπτυσσόμενου  κόσμου, έτσι ώστε τα 930 εκατομμύ-
ρια, από το 1,1 δισεκατομμύριο καπνιστών όλου του κόσμου, να ζουν στις αναπτυσ-
σόμενες χώρες.

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις είναι η πρώτη αιτία θανάτου μεταξύ των χωρών 
της Ευρώπης μετρώντας 1,9 εκατομμύρια θύματα κάθε χρόνο (ΕUROPEAN HΕΑρΤ 
NΕΤWΟρΚ). Όσον αφορά στην Ελλάδα, τα δεδομένα από την Ελληνική Στατιστική 
Υπηρεσία υποδεικνύουν ότι ο αριθμός των θανάτων από καρδιαγγειακές παθήσεις 
αυξήθηκε από 14.603/100.000 θανάτους το 1975, σε 31.797/100.000 θανάτους το 
2001 (σχετική αύξηση: 117%). Σε απόλυτους αριθμούς το 2009 από 23.379 θα-
νάτους ανδρών, οι 7.700 οφείλονταν σε καρδιαγγειακές παθήσεις και από 11.552 
θανάτους γυναικών, οι 3.503 οφείλονταν σε καρδιαγγειακές παθήσεις (πηγή: www.
statistics.gr).

Σύμφωνα με στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (WHO) από το 2002 
εκτιμάται ότι το 20% των  καρδιαγγειακών παθήσεων οφείλεται στο κάπνισμα., ενώ 
περίπου το 35-40% των σχετιζόμενων με το κάπνισμα θανάτων οφείλεται σε καρδι-
αγγειακές νόσους. Μεταξύ των χωρών της Ευρωπαϊκής Ένωσης των 25, το κάπνισμα 
είναι υπεύθυνο για το 28% των πρώιμων θανάτων από καρδιαγγειακές παθήσεις 
στους άνδρες και το 13% στις γυναίκες, για την ηλικία 35-69 ετών (ΕUROPEAN 
CVD STATISTICS).

Το παθητικό κάπνισμα επίσης αυξάνει τον κίνδυνο από καρδιαγγειακές παθήσεις  
μεταξύ των μη καπνιστών, με αύξηση του κινδύνου για ανάπτυξη ΣΝ κατά 25-30%. 

Η διακοπή του καπνίσματος ωφελεί όλους τους καπνιστές, ανεξαρτήτως ηλικίας 
ή ποσότητας καπνίσματος και ο επιπλέον κίνδυνος από  καρδιαγγειακές παθήσεις εί-
ναι ταχέως αναστρέψιμος. Συγκεκριμένα, η διακοπή καπνίσματος μετά από έμφραγ-
μα μυοκαρδίου μειώνει τον ατομικό κίνδυνο καρδιαγγειακού θανάτου 36% περίπου, 
μέσα σε 2 χρόνια.
  
ΤΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΩΣ ΠΑΡΑΓΩΝ ΚΙΝΔΥΝΟΥ

Η πληθώρα των αναφορών για τη σημασία του καπνίσματος ως πρωτεύοντα πα-
ράγοντα κινδύνου για  καρδιαγγειακές παθήσεις είναι  απόλυτα πειστική.

Το κάπνισμα επηρεάζει επίσης άλλους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου 
όπως την ανοχή γλυκόζης και τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Όμως υπάρχουν 
μελέτες που δείχνουν ότι το κάπνισμα αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και πέραν 
από την επίδραση του σε άλλους παράγοντες κινδύνου. Για παράδειγμα, σε μία μελέ-
τη η επίδραση του καπνίσματος στον κίνδυνο ΣΝ, ήταν παρούσα ακόμη και σε άτομα 
με χαμηλά επίπεδα χοληστερόλης (Blanco-Cedres et.al 2002).

Πέραν της θέσης του καπνίσματος ως ανεξάρτητου παράγοντα κινδύνου εμφανί-
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ζεται να έχει πολλαπλασιαστική αλληλεπίδραση με τους άλλους παράγοντες κινδύνου 
για ΣΝ όπως: τα υψηλά επίπεδα λιπιδίων, την αρρύθμιστη υπέρταση, τον σακχαρώδη 
διαβήτη (USDHHS 1983). Για παράδειγμα, αν η παρουσία του καπνίσματος διπλασι-
άζει το επίπεδο κινδύνου, η ταυτόχρονη παρουσία άλλου παράγοντα τετραπλασιάζει 
τον κίνδυνο (2x2). Η παρουσία δύο άλλων παραγόντων οκταπλασιάζει τον κίνδυνο 
(2x2x2) σε σύγκριση με άτομα χωρίς παράγοντες κινδύνου.

Ο κίνδυνος που εξαρτάται από το κάπνισμα μπορεί να περιγραφεί από τους όρους: 
σχετικός κίνδυνος (RR) και επιπλέον κίνδυνος (ER). Σχετικός κίνδυνος (RR) είναι 
η σχέση συχνότητας εμφάνισης της νόσου σε πληθυσμό καπνιστών, σε σύγκριση με 
πληθυσμό μη καπνιστών, ενώ επιπλέον κίνδυνος (ER) είναι η διαφορά μεταξύ συ-
χνότητας εμφάνισης της νόσου σε καπνιστές και μη καπνιστές.

ΤΥΠΟΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ 
ΠΟΥ ΟΦΕΙΛΟΝΤΑΙ ΣΤΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ

Α. Στεφανιαία νόσος (ΣΝ)   
Σε γενικές γραμμές, οι καπνιστές έχουν μεταξύ 1.6 ή 2 φορές (Woodward et al 

2005) μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης στεφανιαίας νόσου και 70% μεγαλύτερη 
θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο από τους μη καπνιστές. (USDHHS 1983) Συγκε-
κριμένα, το κάπνισμα έχει συσχετιστεί με δύο έως έξι φορές αύξηση του κινδύνου για 
έμφραγμα του μυοκαρδίου στους άνδρες (Doll et al 1980, Willet et al 1987). Έχει 
επίσης συσχετιστεί με τριπλάσια αύξηση του κινδύνου για επεισόδιο  στηθάγχης. 
(Willet et al 1987) Υπάρχει μία σαφής σχέση  μεταξύ ΣΝ και αριθμού των τσιγάρων 
ανά ημέρα, διάρκειας του καπνίσματος, (Woodward et al 2005), βαθμού εισπνοής 
και  ηλικίας από την έναρξη του καπνίσματος: (Villablanca et al 2000, USDHHS 
2001, Rosenfeld 2000, Greenland 2003) 

Επίδραση του αριθμού καταναλισκόμενων τσιγάρων
Εικόνα 1.  σχέση δόσης-αποτελέσματος μεταξύ  του αριθμού καταναλισκόμενων τσιγάρων και σχετικού 

κινδύνου ισχαιμικής καρδιακής νόσου (Law and Wald 2003) 
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Σημείωση: Η σχέση δόσης-απόκρισης μεταξύ της έκθεσης στον καπνό και επεισοδίων ισχαι-
μικής καρδιακής νόσου διαμερισματοποιείται σε ξεχωριστά τμήματα που αναλογούν στους συγχυ-
τικούς παράγοντες (διαφορά μεταξύ καπνιστών και μη καπνιστών στην αρτηριακή πίεση, το σω-
ματικό βάρος, τα λιπίδια του αίματος και τη διατροφή), στη μέγιστη σχέση αιτίου-αποτελέσματος 
σε χαμηλή δόση, και στη γραμμική σχέση  αιτίου-αποτελεσματος σε υψηλότερη δόση

Οι μελέτες δείχνουν αύξηση του κινδύνου εμφάνισης στεφανιαίας νόσου μέχρι 
του αριθμού των 25 τσιγάρων, με τον κίνδυνο να αυξάνει σχετικά λιγότερο με την 
μεγαλύτερη κατανάλωση καπνού (Neaton and Wentworth 1992, Thunet al. 1997). 
Έτσι, ακόμα και το κάπνισμα 1-4 τσιγάρων ανά ημέρα μπορεί να διπλασιάσει ή να 
τριπλασιάσει τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου, (Villablanca et al 2000, Bjartveit and 
Tverdal 2005) ενώ βαρείς καπνιστές άνω  των 40 τσιγάρων ανά ημέρα παρουσιά-
ζουν τετραπλάσια συχνότητα εμφάνισης στεφανιαίας νόσου, καθώς και 2-3 φορές 
μεγαλύτερη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο σε σύγκριση με τους μη καπνιστές. 
(USDHHS 1983).

Πράγματι, από την μετανάλυση πέντε μεγάλων μελετών, προέκυψε ότι υπάρχει 
μια μη  γραμμική σχέση δόσης- ανταπόκρισης μεταξύ αριθμού τσιγάρων/ημέρα και 
σχετικού κινδύνου για την νόσο, με μια απότομη αύξηση σε χαμηλά επίπεδα έκθε-
σης (συμπεριλαμβανομένης της έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα ή σπάνια χρήση 
καπνού) και μια λιγότερο απότομη σχέση δόσης-απόκρισης καθώς ο αριθμός των 
τσιγάρων που καπνίζονται ανά ημέρα αυξάνει (Εικόνα 1) (Low and Wald 2003). Oι 
ερευνητές προτείνουν ότι η επίδραση του καπνίσματος στον κίνδυνο εμφάνισης ΣΝ 
μπορεί να έχει χαμηλό ουδό και τα χαρακτηριστικά της σχέσης δόσης – αποτελέσμα-
τος είναι  λιγότερο έντονα. 

Αυτή η υπόθεση εξηγεί και το παράξενο φαινόμενο του υψηλού σχετικού κινδύ-
νου για ΣΝ που σχετίζεται με τη σχετικά χαμηλή έκθεση στον καπνό που πρατηρείται 
στο παθητικό κάπνισμα σε σχέση με το ενεργητικό.

Επίδραση της διάρκειας καπνίσματος 
Από ανάπτυξη στοιχείων (Burns et al. 1997, Thun et al. 1997) προκύπτει επίσης 

σταθερή αύξηση θνησιμότητας από ΣΝ αλλά και αύξηση του σχετικού κινδύνου για 
ΣΝ με την αύξηση διάρκειας του καπνίσματος σε άτομα ηλικίας κάτω των 70 ετών. 

Επίδραση της ηλικίας 

Από την παράθεση της εικόνας 2 προκύπτει ότι ο σχετικός κίνδυνος είναι μεγα-
λύτερος σε μικρότερες ηλικίες ανδρών (35 -54 ετών) και μειώνεται απότομα με την 
πρόοδο της ηλικίας. Αυτό εξηγείται επειδή η θνησιμότητα της ΣΝ σε αυτές τις ηλικίες 
είναι χαμηλή και επειδή τα στεφανιαία συμβάματα σε νεότερους άνδρες συμβαίνουν 
κυρίως σε καπνιστές. Όμως, αν και ο σχετικός κίνδυνος μειώθηκε με την αύξηση της 
ηλικίας – επειδή η συχνότητα θανάτων από ΣΝ αυξήθηκε σημαντικά – το μέγεθος της 
επιβάρυνσης από ΣΝ που προκλήθηκε από το κάπνισμα αυξήθηκε με την πρόοδο της 
ηλικίας.(USDHSS 2010).
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Εικόνα 2. σχετικός κίνδυνος και επιπρόσθετο ποσοστό θανάτου για τη στεφανιαία νόσο μεταξύ ανδρών, ανά 

ηλικιακή ομάδα (USDHHS 2010)

Η ηλικία έναρξης εμφάνισης επιπρόσθετου κινδύνου (ER) διαφέρει ανάλογα με 
την νόσο. Όπως φαίνεται (Εικόνα 3), σε άνδρες ηλικίας κάτω των 45 ετών η ΣΝ ήταν 
η κύρια αιτία θανάτου που οφείλεται στο κάπνισμα. Επιπλέον ο κίνδυνος θανάτου 
από καρκίνο του πνεύμονα αυξάνεται απότομα μετά την ηλικία των 50 ετών, ενώ από 
ΧΑΠ την 7η και 8η δεκαετία της ζωής.(Thun et al 1997).

 απμήζεθε κε ηελ πξόνδν ηεο ειηθίαο.(USDHSS 2010) 

Η ειηθία έλαξμεο εκθάληζεο επηπξόζζεηνπ θηλδύλνπ (ER) δηαθέξεη αλάινγα κε ηελ λόζν. 

Όπσο θαίλεηαη (Δηθόλα 3), ζε άλδξεο ειηθίαο θάησ ησλ 45 εηώλ ε Ν ήηαλ ε θύξηα αηηία ζαλάηνπ 

πνπ νθείιεηαη ζην θάπληζκα. Δπηπιένλ θίλδπλνο ζαλάηνπ από θαξθίλν ηνπ πλεύκνλα απμάλεηαη 

απόηνκα κεηά ηελ ειηθία ησλ 50 εηώλ, ελώ από ΥΑΠ ηελ 7ε θαη 8ε δεθαεηία ηεο δσήο.(Thun et al 

1997) 

 
Δικόνα 3. Διδικό ππορ ηην ηλικία επιππόζθεηο ποζοζηό θανάηος ανάμεζα ζε άνδπερ καπνιζηέρ 
για ζηεθανιαία νόζο, εγκεθαλοαγγειακή νόζο, ΧΑΠ και καπκίνο πνεύμονα (USDHHS 2010) 

 

Επίδραζη ηοσ θύλοσ 

 
Δικόνα 2. Σσεηικόρ κίνδςνορ και επιππόζθεηο ποζοζηό θανάηος για ηη ζηεθανιαία νόζο μεηαξύ 
ανδπών, ανά ηλικιακή ομάδα (USDHHS 2010)  

Εικόνα 3. Ειδικό προς την ηλικία επιπρόσθετο ποσοστό θανάτου ανάμεσα σε άνδρες καπνιστές για στεφανιαία 

νόσο, εγκεφαλοαγγειακή νόσο, ΧΑΠ και καρκίνο πνεύμονα (USDHHS 2010)
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Επίδραση του φύλου

Οι γυναίκες εμφανίζουν σπανιότερα ΣΝ σε σχέση με τους άνδρες. Ωστόσο το 
κάπνισμα συνδέεται με υψηλότερο σχετικό κίνδυνο εμφάνισης εμφράγματος μυο-
καρδίου, (Νjolstad et.al.1996) και υψηλότερη θνησιμότητα από ΣΝ, (Κawachi et al 
1994, Thun et al 1997) στις γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες. Μετανάλυση από 
συσσωρευμένα στοιχεία περίπου 2,4εκ. καπνιστών και μη καπνιστών βρήκαν σχετικό 
κίνδυνο (ΣΚ/RR ratio) ανάπτυξης Σ.Ν 25% υψηλότερο στις γυναίκες από ότι σε άν-
δρες. (USDHHS 2010) Παρ’όλα αυτά, η απόλυτη αύξηση του κινδύνου για ΣΝ ήταν 
παρόμοια μεταξύ των δύο φύλων.

Β. Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ)

Το κάπνισμα έχει καθιερωθεί ως παράγοντας κινδύνου για ΑΕΕ τόσο στους άν-
δρες όσο και στις γυναίκες. (USDHHS 1990, Feigin et al 2005) Έως 25% όλων 
των ΑΕΕ μπορεί να αποδοθεί άμεσα στο κάπνισμα τσιγάρων. Ο σχετικός κίνδυνος 
για ΑΕΕ μεταξύ των καπνιστών, που προηγουμένως θεωρούνταν ως τριπλάσιος, 
(Hankey 1999, Bonita et al 1986) τώρα πιστεύεται ότι είναι ακόμη υψηλότερος, με 
μια πρόσφατη μελέτη που υποδηλώνει ότι είναι πενταπλάσιος. (Anderson 2004) 
Υπάρχει μια σχέση μεταξύ του αριθμού των καταναλισκόμενων τσιγάρων και του 
σχετικού κινδύνου για ΑΕΕ, (Bonita et al 1986, Anderson 2004), ενώ στοιχεία επί-
σης εμπλέκουν και το κάπνισμα πίπας όσο και πούρων στην αύξηση του κινδύνου 
για ΑΕΕ. (Hankey 1999)

Γ. Περιφερική αρτηριακή νόσος (ΠΑΝ) 

Το κάπνισμα είναι ο πιο σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την περιφερική 
αρτηριακή νόσο, με μια σχέση δόσης-απόκρισης. (He et al 2006)  Επιπρόσθετα, το 
κάπνισμα μπορεί να μειώσει την αποτελεσματικότητα ορισμένων καρδιαγγειακών 
φαρμακευτικών θεραπειών. (Marshall and Stevenson 2001) Η συχνότητα εμφάνι-
σης της περιφερικής αρτηριακής νόσου είναι σχετικά σπάνια σε άτομα που δεν έχουν 
καπνίσει ποτέ, (USDHHS 1983), με το 90% των ατόμων με αθηροσκληρωτική πε-
ριφερική αγγειακή νόσο να είναι καπνιστές. (USDHHS 1983) Υπάρχει 6-30 φορές 
αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης ΠΑΝ που σχετίζεται με το κάπνισμα. (Criqui et al 
1989) 

Δ. Ανεύρυσμα της κοιλιακής αορτής (ΑΚΑ)

Η ρήξη ενός ανευρύσματος κοιλιακής αορτής έχει υψηλή θνητότητα, με 1% των 
θανάτων στον Δυτικό κόσμο να αποδίδεται σε αυτό το αίτιο.(Sing et al 2001) Το 
κάπνισμα έχει αναγνωριστεί ως ένας ισχυρός παράγοντας κινδύνου για ανεύρυσμα 
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της κοιλιακής αορτής (Wilmink et al  1999, Wanhainen et al 2006) σε άνδρες και 
γυναίκες, (Sing et al 2001), με έξι έως επτά φορές αυξημένο κίνδυνο στους καπνι-
στές. (Sing et al 2001) Υπάρχει επίσης μια σαφής σχέση μεταξύ της διάρκειας του 
καπνίσματος (χρόνια) και αυξημένο κίνδυνο για ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής. (Sing 
et al 2001) 

Ε. Αιφνίδιος καρδιακός θάνατος

Ο σχετικός κίνδυνος (RR) για την εμφάνιση αιφνίδιου θανάτου (Sudden death - 
SD) μεταξύ ενεργών καπνιστών και μη καπνιστών συχνά ξεπερνά το 3,0 (USDHEW 
1971, Kannel and Thomas 1982, Wannamethee et al. 1995, Sexton et al. 1997). 
Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι σε άνδρες ηλικίας 45–64 ετών, το κάπνισμα υπήρξε ο πα-
ράγων κινδύνου με τη μεγαλύτερη στατιστική σημαντικότητα (Κannel et al. 1975).

ΠΑΘΗΤΙΚΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ

Τα συστατικά του καπνού, που έχουν εμπλακεί στην καταστροφή της υγείας των 
καπνιστών είναι επίσης παρόντα στο παθητικό κάπνισμα, και η έκθεση έχει άμεσες 
δυσμενείς επιπτώσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα. (USDHHS 2006) Αν και ο αυξη-
μένος κίνδυνος από το παθητικό κάπνισμα είναι μικρότερος σε σχέση με τον κίνδυνο 
από το ενεργητικό κάπνισμα, το παθητικό κάπνισμα εξακολουθεί να είναι ένας ση-
μαντικός παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο μεταξύ των μη-καπνιστών. 
(Raupach et al 2006, Kawachi 1998) Πρόσφατες μετα-αναλύσεις δεδομένων δεί-
χνουν αύξηση 25-30% του κινδύνου ανάπτυξης ΣΝ μη καπνιστών μετά από έκθεση 
σε καπνό στο σπίτι ή την εργασία. (USDHHS 2006) Επιπλέον, το παθητικό κάπνισμα 
μπορεί να προκαλέσει οξείες εκδηλώσεις καρδιαγγειακής νόσου και έχει αρνητική 
επίπτωση στην έκβαση των ασθενών που πάσχουν από οξέα στεφανιαία σύνδρομα. 
(Raupach et al 2006) Aκόμη και πολύ σύντομης διάρκειας έκθεση σε παθητικό κά-
πνισμα μπορεί να επηρεάσει αρνητικά τις λειτουργίες των ενδοθηλιακών κυττάρων 
σε υγιείς μη καπνιστές, και να είναι επιζήμια για το καρδιαγγειακό σύστημα. (Glantz 
and Parmley 2001, Otsuka et al 2001) Υπάρχουν διαρκώς αυξανόμενες ενδείξεις ότι 
το παθητικό κάπνισμα είναι αθηρογόνο και μπορεί επίσης να αυξήσει τον κίνδυνο 
εγκεφαλικού επεισοδίου μεταξύ των μη καπνιστών που εκτίθενται σε παθητικό κά-
πνισμα.(Hankey 1999) 

Αν και η αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου που σχετίζεται με το παθητι-
κό κάπνισμα είναι σχετικά μέτρια σε επίπεδο πληθυσμού, οι επιπτώσεις του, με τη 
μορφή της υπερβολικής νοσηρότητας και θνησιμότητας από ΣΝ εξακολουθεί να εί-
ναι σημαντική. (He and Whelton 1999) Στις Ηνωμένες Πολιτείες, για παράδειγμα, 
έχει υπολογιστεί ότι 46.000 θάνατοι κάθε χρόνο οφείλονται σε παθητικό κάπνισμα. 
(USDHHS 2006) και η πλειονότητα (>85%) των θανάτων σε ενήλικους εξαιτίας 
παθητικού καπνίσματος οφείλεται σε στεφανιαία νόσο (ITC-WHO 2012)
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ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΠΟΥ ΣΥΝΔΕΟΥΝ ΚΑΠΝΙΣΜΑ  
ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ  ΠΑΘΗΣΕΙΣ

Ο καπνός του τσιγάρου είναι ένα μίγμα περίπου 7000 χημικών ουσιών, εκ των 
οποίων η νικοτίνη, το μονοξείδιο του άνθρακα, και οι οξειδωτικές ουσίες εμπλέκονται 
συνηθέστερα στην παθογένεια της καρδιαγγειακής νόσου. Το κάπνισμα συνδέεται με 
αιμοδυναμικές μεταβολές, ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, φλεγμονή, υπερπηκτικότητα, 
αντίσταση στην ινσουλίνη, καθώς και  δυσλιπιδαιμία. Όλα αυτά δρουν συνεργικά ως 
παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί αθηροθρόμβωσης σε χρήστες καπνού. Ο καπνός επη-
ρεάζει διάφορες γνωστές παθοφυσιολογικές οδούς που αλληλοεπικαλυπτόμενες και 
αλληλεπιδρώσες οδηγούν στην ανάπτυξη της καρδιαγγειακής νόσου σε καπνιστές 
(Εικόνα 4).

Καρδιακές μεταβολές
Η καρδιακή παροχή.
Το κάπνισμα, κυρίως διαμέσου της επίδρασης της νικοτίνης, οδηγεί σε αυξημένη 

καρδιακή παροχή: η νικοτίνη προκαλεί την ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρι-
κού συστήματος και διεγείρει την απελευθέρωση της αδρεναλίνης και νοραδρεναλί-
νης από το μυελό των επινεφριδίων. Προκαλεί έτσι αύξηση του καρδιακού ρυθμού, 
της κοιλιακής συσταλτικότητας και της πίεσης του αίματος σε καπνιστές (Benowitz 
2003) που οδηγεί σε αυξημένη κατανάλωση οξυγόνου από το μυοκάρδιο. Η αύξηση 
της μυοκαρδιακής κατανάλωσης οξυγόνου από τη μια και η μειωμένη διαθεσιμότητα 
του οξυγόνου λόγω της παρουσίας του μονοξειδίου του άνθρακα στον καπνό από την 
άλλη, προκαλούν διαστολή στις στεφανιαίες αρτηρίες για την αύξηση της στεφανιαίας 
ροής του αίματος έως 40% (USDHHS 2010, Czernin and Waldherr 2003). Ωστόσο, 

Εικόνα 4: Επισκόπηση των οδών που συνδέουν  το κάπνισμα με την παθοφυσιολογία της καρδιαγγειακής 

νόσου (Kitami and Ali 2012)
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αυτή η αυξημένη στεφανιαία ροή του αίματος εξακολουθεί να είναι χαμηλότερη από 
αυτή που απαιτείται (και πολύ χαμηλότερη από την απόκριση στεφανιαίας ροής αί-
ματος που παρατηρείται σε μη καπνιστές) λόγω της αυξημένης ζήτησης σε οξυγόνο. 
Έτσι, οι καπνιστές εκτίθενται σε κατάσταση χρόνιας καρδιακής ισχαιμίας και γι’ αυτό 
οι καπνιστές τσιγάρων εμφανίζουν στηθάγχη σε χαμηλότερο σωματικό έργο από ότι 
οι μη καπνιστές (Yamada et al 2009).

Καρδιακή αναδιαμόρφωση
Καρδιακή αναδιαμόρφωση είναι μια άλλη μορφολογική αλλαγή που παρατη-

ρείται στους καπνιστές (Benowitz 2003). Τόσο σε μελέτες ζώων όσο και ανθρώπων, 
έχει παρατηρηθεί υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και διάταση του αριστερού κόλ-
που, ως αποτέλεσμα της έκθεσης στον καπνό (Gidding et al 1995, Meurrens et al 
2007, Talukder et al 2001).

Σε όρους ιστοπαθολογίας, το μυοκάρδιο σε καπνιστές έχει παρατηρηθεί να εί-
ναι υπερτροφικό, εμφανίζει αυξημένη ίνωση και σημάδια  απόπτωσης των μυοκαρ-
διακών κυττάρων. Στην απόπτωση και ίνωση του μυοκαρδίου εμπλέκονται κυρίως 
προϊόντα ελευθέρων ριζών οξυγόνου (ROS), τα οποία προκαλούν διέγερση των ινο-
βλαστών  και ενεργοποίηση των μεταλλοπρωτεϊνασών (Varela-Carver et al 2010), 
ενζύμων τα οποία αποικοδομούν την ελαστίνη και το κολλαγόνο στην εξωκυττάρια 
ουσία (Pistoia et al 2010). Ως συνέπεια αυτών των αλλαγών, το μυοκάρδιο δια-
τείνεται αλλά η συστολική λειτουργία των μυοκυττάρων μειώνεται, οδηγώντας σε 
υποβέλτιστη συσταλτική λειτουργία. Αρκετές μελέτες έχουν τεκμηριώσει τη μειωμένη 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας στους καπνιστές (Rosen et al 2006). 

Τέλος, παρόλο που η σύνδεση μεταξύ του καπνίσματος και αρρυθμίας δεν έχει 
αποδειχθεί σαφώς, η υποκείμενη υποξία και καρδιακή αναδιαμόρφωση φαίνεται, 
στους καπνιστές, ότι μπορεί να σχετίζεται με αρρυθμίες και στεφανιαία αγγειοσύσπα-
ση και μπορεί να είναι ένας καθοριστικός παράγοντας του αιφνίδιου θανάτου μεταξύ 
των καπνιστών (D’Alessandro et al 2011).

Αγγειακές μεταβολές
Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία.
Το κάπνισμα, συμπεριλαμβανομένου του παθητικού, βλάπτει την εξαρτώμενη 

από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή (USDHHS 2010) όλων των αγγείων και των 
φυσιολογικών στεφανιαίων αρτηριών και μειώνει την εφεδρεία  στεφανιαίας ροής 
(Celermajer et al 1993, Celermajer et al 1996). Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία προ-
καλείται κυρίως από τις οξειδωτικές χημικές ουσίες του καπνού οι οποίες προκαλούν 
οξείδωση της χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL) και κυρίως μειωμένη πα-
ραγωγή μονοξειδίου του αζώτου (NO) (Barua et al 2001, Ichiki et al, 1996) διαμέ-
σου καταστολής της ενδοθηλιακής συνθετάσης μονοξειδίου του αζώτου (eNOS). Το 
ΝΟ (Edirisinghe et al 2010) έχει ένα προστατευτικό ρόλο έναντι της αθηρογένεσης 
(Toda and Toda 2010), καθώς αυξάνει τη ροή του αίματος, μειώνει την πίεση του 
αίματος, καταστέλλει την έκφραση των μορίων κυτταρικής προσκόλλησης στο ενδο-
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θήλιο και αναστέλλει την προσκόλληση και την συσσώρευση αιμοπεταλίων, λευκο-
κυττάρων και πρωτεινών. 

Αγγειοκινητική λειτουργία 
Οι καπνιστές έχουν επίσης ανεπαρκή αγγειοκινητική λειτουργία (μειωμένη 

ικανότητα αγγειακού δικτύου να διαστέλλεται και να συστέλλεται όταν απαιτείται) 
και αυτό σχετίζεται με ένα συνδυασμό των μορφολογικών και μοριακών αλλαγών 
που προκαλούνται από το κάπνισμα. Μορφολογικές και λειτουργικές μελέτες των 
στεφανιαίων αρτηριών, των καρωτίδων και της αορτής δείχνουν ότι οι δείκτες της 
αθηροσκλήρωσης, όπως αρτηριακή πάχυνση του τοιχώματος, το πάχος έσω-μέσου 
χιτώνα και η αρτηριακή σκληρία είναι όλοι αυξημένοι μεταξύ των καπνιστών (Pittilo 
2000, Rahman and Laher 2007, Doonan et al 2011) σε σύγκριση με μη καπνιστές. 
Το κάπνισμα είναι επίσης ένας παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία αγγειοσύσπαση 
(Sugiishi and Takatsu 1993). Σε μοριακό επίπεδο, οι ενώσεις στον καπνό προκα-
λούν μείωση στη βιοδιαθεσιμότητα του μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ), ενός μείζονος 
αγγειοδιασταλτικού, και ενισχύουν την έκκριση αγγειοσυσταλτικών, όπως ενδοθη-
λίνη-1 (Rahman and Laher 2007). Διαταραχή στα επίπεδα προστακυκλίνης Ι2 και 
θρομβοξάνης-Α2 δημιουργούν επίσης αγγειοσυσταλτική τάση μεταξύ των καπνιστών 
(Rahman and Laher 2007, Vanhoutte et al 2005, Huang and Chen 2011). 

Εν τω μεταξύ, οι κατεχολαμίνες που επάγονται από τη νικοτίνη έχουν αγγειοσυ-
σταλτικές επιδράσεις στην πνευμονική κυκλοφορία και τις αρτηρίες, μέσω δέσμευσης 
προς τους υποδοχείς και ενεργοποίηση των α-αδρενεργικών υποδοχέων. Αυτοί οι 
μηχανισμοί συμβαίνουν παράλληλα με την αύξηση του ιξώδους του αίματος, η οποία 
σχετίζεται με αυξημένο αιματοκρίτη που παρατηρείται στους καπνιστές, η οποία αντα-
νακλά την έκθεση σε μονοξείδιο του άνθρακα (Levenson et al 1987). Μαζί, αγγει-
οσυστολή και ιξώδες συμβάλλουν στην στεφανιαία αγγειακή αντίσταση και διαιωνί-
ζουν τη μυοκαρδιακή ισχαιμία (Benowitz 2003).

Φλεγμονή
Η φλεγμονή παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της αθηροσκλήρωσης. Το 

κάπνισμα τσιγάρων συνδέεται με ενδείξεις χρόνιας φλεγμονής του αγγειακού τοιχώ-
ματος. Μελέτες έχουν δείξει ότι το κάπνισμα προκαλεί αύξηση 20-25% στον αριθμό 
λευκοκυττάρων περιφερικού αίματος (Salahuddin et al 2012), και σε αύξηση πολ-
λαπλών δεικτών φλεγμονής συμπεριλαμβανομένης της ιντερλευκίνης-6, C-αντιδρώ-
σας πρωτεΐνης, και του παράγοντα νέκρωσης όγκου άλφα (TNF-α) (Bermudez et al 
2002). Αυτά τα δεδομένα παρέχουν ισχυρές ενδείξεις ότι οι καπνιστές εκτίθενται σε 
μια κατάσταση χρόνιας συστηματικής φλεγμονής. Αυξήσεις σε διάφορες προφλεγμο-
νώδεις κυτταροκίνες στο τοπικό επίπεδο της αγγειακής κοίτης, διεγείρουν την αλλη-
λεπίδραση λευκοκυττάρων-ενδοθηλιακών κυττάρων που οδηγεί σε στρατολόγηση 
των φλεγμονωδών κυττάρων στο ενδοθηλιακό τοίχωμα και συμβάλει στην ανάπτυξη 
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αρτηριοσκλήρωσης (Salahuddin et al 2012). 
Χρησιμοποιώντας τα δεδομένα από 15.489 άτομα που συμμετείχαν στη μελέτη 

NHANES III, οι Bakhru και Erlinger (2005) έδειξαν ότι δείκτες φλεγμονής, συ-
μπεριλαμβανομένης της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, ινωδογόνου, και λευκοκυττάρων, 
υποδεικνύουν μια εξαρτώμενη από τη δόση και τη χρονική διάρκεια, σχέση με το 
κάπνισμα και τη διακοπή του καπνίσματος. Στη μελέτη τους, οι φλεγμονώδεις δείκτες 
επέστρεψαν στα αρχικά επίπεδα 5 έτη μετά από τη διακοπή του καπνίσματος, γεγονός 
που υποδηλώνει ότι η φλεγμονώδης συνιστώσα της καρδιαγγειακής νόσου που προ-
κύπτει από το κάπνισμα μπορεί να είναι αναστρέψιμη με διακοπή του καπνίσματος.

Πηκτικολογικές διαταραχές
Το κάπνισμα είναι γνωστό ότι επάγει μια προθρομβωτική κατάσταση, όπως απο-

δεικνύεται από τα υψηλότερα ποσοστά οξέος εμφράγματος μυοκαρδίου και  αιφνίδιου 
θανάτου, σε σύγκριση με στηθάγχη, σε καπνιστές (USDHHS 2010, Burke et al 1997). 
Πολυάριθμες μελέτες έχουν δείξει θρομβογονικότητα μεταξύ των καπνιστών και αυτό 
οφείλεται σε υψηλή συγκολλητικότητα και συσσωμάτωση των αιμοπεταλίων, καθώς 
και μεταβολές στην έκφραση αντιθρομβωτικών, προθρομβωτικών, και ινωδολυτικών 
παραγόντων. 

Αιμοπετάλια που απομονώνονται από χρόνιους καπνιστές έχουν  αυξημένη τάση 
ενεργοποίησης και συσσώρευσης (Rival and Riddle 1987, Fusegawa et al 1999), 
κυρίως λόγω μειωμένης βιοδιαθεσιμότητας του προερχόμενου από αιμοπετάλια ΝΟ, 
όσο και μειωμένης ευαισθησίας αυτών στο ΝΟ (Freedman et al 1998). 

Επιπροσθέτως, το κάπνισμα συνδέεται με αυξημένη παραγωγή θρομβίνης από τα 
αιμοπετάλια (Hioki et al 2001), ενώ οδηγεί και σε αυξήσεις στη συγκέντρωση του 
παράγοντα von Willebrand, του ιστικού παράγοντα και του ινωδογόνου (Kannel et 
al 1987 and Matetzky et al 2000), τα οποία σωρευτικά διαιωνίζουν την προθρομ-
βωτική κατάσταση (Salahuddin et al 2012, Ambrose and Barua 2004).  Από την 
άλλη, σε καπνιστές έχει επίσης παρατηρηθεί  μειωμένη ινωδολυτική δραστηριότητα, 
καθώς το κάπνισμα επάγει μεταβολή της ινωδόλυσης με αναστολή απελευθέρωσης 
του ιστικού  ενεργοποιητή πλασμινογόνου (t-PA) από το ενδοθήλιο και αύξηση επι-
πέδων του αναστολέα ενεργοποιητή πλασμινογόνου-1 (PAI-1) (Newby et al 1999),  
επιτρέποντας έτσι το σχηματισμό και τη  διάδοση του θρόμβου.

 
Μεταβολικές διαταραχές

Επίδραση στο λιπιδαιμικό προφίλ.
Σε σύγκριση με τους μη καπνιστές, οι καπνιστές έχει βρεθεί να έχουν υψηλό-

τερα επίπεδα χοληστερόλης του ορού, τριγλυκεριδίων, πολύ χαμηλής πυκνότητας 
λιποπρωτεΐνης χοληστερόλης (VLDL-C), της χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης 
χοληστερόλης (LDL-C), και χαμηλότερες συγκεντρώσεις υψηλής πυκνότητας λιπο-
πρωτεΐνης χοληστερόλης (HDL-C) και απολιποπρωτεΐνης Α-1 (Craig et al 1989). 
Μια πρόσφατη τυχαιοποιημένη μελέτη αποκάλυψε ότι η διακοπή του καπνίσματος 
βελτιώνει τη συνολική HDL, αλλά δεν επηρέασε τα επίπεδα της LDL-C ή το μέγεθος 



43

της LDL (Gepner et al 2011). 

Κάπνισμα και αντίσταση ινσουλίνης / μεταβολικό σύνδρομο
Σε σύγκριση με τους μη καπνιστές, έχει αποδειχθεί ότι οι καπνιστές παρουσιάζουν 

συχνότερα αντίσταση στην ινσουλίνη και αναπτύσσουν υπερινσουλιναιμία (Facchini 
et al 1992). Το κάπνισμα  είναι ένας παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη διαβήτη 
τύπου 2 (Elliasson 2003). Αυτός ο αυξημένος κίνδυνος μειώνεται σταδιακά μετά τη 
διακοπή του καπνίσματος. Οι καπνιστές, σε σύγκριση με τους μη καπνιστές, με σακ-
χαρώδη διαβήτη έχουν υψηλότερα επίπεδα αιμοσφαιρίνης A1C, απαιτούν περισσό-
τερη ινσουλίνη και έχουν αυξημένο κίνδυνο για μικροαγγειακές και μακροαγγειακές 
επιπλοκές του διαβήτη. Το κάπνισμα με την ενίσχυση της αντίστασης στην ινσουλί-
νη, την κεντρική παχυσαρκία και τη δυσλιπιδαιμία, αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης 
μεταβολικού συνδρόμου (Zhu et al 2011). Υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις ότι το 
κάπνισμα προκαλεί μεγαλύτερη συσσώρευση του σπλαχνικού λίπους.

ΔΙΑΚΟΠΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΕΠΙΔΡΑΣΗ 
ΣΤΙΣ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ

Τα οφέλη της διακοπής του καπνίσματος είναι εμφανή για όλες τις ηλικίες, φύλα, 
γεωγραφικές περιοχές και εθνικότητες. Η διακοπή του καπνίσματος έχει βρεθεί να 
είναι η πιο αποτελεσματική στρατηγική δευτερογενούς πρόληψης στον έλεγχο καρδι-
αγγειακών παθήσεων (Critchley and Capewell 2003). Η διακοπή του καπνίσματος 
σχετίζεται με σημαντική μείωση των θανάτων λόγω  αρρυθμίας. Βελτιώνει το λιπι-
δικό προφίλ των ασθενών. Οφέλη από τη διακοπή του καπνίσματος παρατηρούνται 
σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αορτοστεφανιαία παράκαμψη και σε ασθενείς που 
υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση για κοιλιακά αορτικά ανευρύσματα (Arora 
et al 2012).

Η διακοπή του καπνίσματος παρουσιάζει μια διφασική επίδραση στο καρδιαγγει-
ακό σύστημα (Εικόνα 5), με μια πρώιμη βελτίωση των αγγειοκινητικών ιδιοτήτων 

Εικόνα 5: Χρονοδιάγραμμα του οφέλους από τη διακοπή του καπνίσματος σε σχέση με τον κίνδυνο καρδιαγ-

γειακής νόσου (Pillai and Ganapathi 2012)
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των αιμοφόρων αγγείων και μία καθυστερημένη απάντηση που σχετίζεται με την 
παθολογία της αθηροσκλήρωσης και εκτείνεται αρκετά χρόνια αργότερα (Arora et al 
2012). Συγκεκριμένα, εντός 2 μηνών από τη διακοπή του καπνίσματος, η αρτηριακή 
πίεση και η καρδιακή συχνότητα μειώνονται. (Shao et al 2005, USDHHS 2010). 
Εντός 6 μηνών παρατηρείται μείωση στους βιοδείκτες καρδιαγγειακού κινδύνου 
(CRP, λευκοκύτταρα, χοληστερόλη, ινωδογόνο), βελτιωμένη αρτηριακή σκληρία και 
στεφανιαία ενδοθηλιακή λειτουργία (Ichiki et al 1996, Bakhru and Erlinger 2005, 
Fusegawa et al 1999, Hioki et al 2001). Το μεγαλύτερο μέρος της μείωσης καρδιαγ-
γειακού κινδύνου επιτελείται σε 1-3 έτη από τη διακοπή καπνίσματος, με το κίνδυνο 
για μη θανατηφόρα καρδιαγγειακά συμβάματα να μειώνεται στο μισό μέσα σε ένα 
έτος από τη διακοπή του καπνίσματος (Gratsiou 2009). Στα 5 χρόνια αποχής από το 
κάπνισμα, ο κίνδυνος καρδιαγγειακού θανάτου, εμφράγματος του μυοκαρδίου και 
εγκεφαλικού επεισοδίου φθάνει το επίπεδο των μη  καπνιστών. Μετά από 20 χρόνια 
από την διακοπή του καπνίσματος οι φλεγμονώδεις και αιμοστατικοί δείκτες επιστρέ-
φουν στα φυσιολογικά επίπεδα και υπάρχει μια υποχώρηση της αθηροσκλήρωσης 
στις περιφερικές αρτηρίες (Gratsiou 2009).

Επιπτώσεις της διακοπής του καπνίσματος στην καρδιαγγειακή νόσο

A. Πρωτογενής πρόληψη: 
Η θετική επίδραση της διακοπής του καπνίσματος στην πρωτογενή πρόληψη 

των καρδιαγγειακών συμβαμάτων, όπως έδειξε η British Regional Heart Study, η 
οποία εξέτασε τις αλλαγές σε παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και την επίπτωση 
εμφράγματος του μυοκαρδίου σε μια ομάδα 7.735 μεσήλικων ανδρών  που μελετή-
θηκαν προοπτικά κατά τη διάρκεια μιας περιόδου 25 ετών, από το 1978 έως το 2003. 
Υπήρξε μια μείωση 62% στον κίνδυνο του εμφράγματος του μυοκαρδίου κατά την 
περίοδο αυτή, η οποία οφειλόταν κατά 23% στη διακοπή του καπνίσματος καθαυτή 
και ήταν η υψηλότερη εξ όσων συνεισέφεραν σε αυτό. (Hardoon et al 2008).

Β. Δευτερογενής πρόληψη: 
Η διακοπή του καπνίσματος παραμένει η πιο σημαντική στρατηγική δευτερογε-

νούς πρόληψης στους καπνιστές με καρδιαγγειακή νόσο μέχρι σήμερα.
Μια συστηματική ανασκόπηση 20 μελετών έδειξε μείωση του σχετικού κινδύνου 

κατά 36% της θνησιμότητας των ασθενών με ΣΝ που διακόπτουν το κάπνισμα σε 
σύγκριση με εκείνους που συνέχισαν, με το μεγαλύτερο μέρος της μείωσης του κιν-
δύνου εντός 2 ετών από τη διακοπή (Critchley and Capewell 2003). Σε σύγκριση, τα 
στοιχεία για τις άλλες δευτερεύουσες στρατηγικές πρόληψης για τη στεφανιαία νόσο 
περιλαμβάνουν: χρήση στατίνης 29% μείωση, ασπιρίνη 15%, β-αναστολείς 23%, ανα-
στολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης 23% (Critchley and Capewell 
2003). Αυτή η επίδραση της διακοπής του καπνίσματος στη θνησιμότητα από καρδι-
αγγειακή νόσο έχει παρατηρηθεί και στα δύο φύλα, καθώς και σε όλες τις εθνότητες 
(Woodward et al 2005, CDCP). Η μείωση της θνησιμότητας από κάθε αιτία έχει 
παρατηρηθεί σε όλες τις ηλικίες και είναι υψηλότερη σε άτομα που διακόπτουν το 
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κάπνισμα νωρίς (Doll and Peto 1976) (Εικ. 1).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Το κάπνισμα είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για αθηροσκληρωτική 
αγγειακή νόσο και η διακοπή του καπνίσματος παραμένει η πιο σημαντική στρατηγι-
κή για τη δευτερογενή πρόληψη. Μεταξύ των διαφόρων στρατηγικών για τη διακοπή 
του καπνίσματος που είναι διαθέσιμες, περιλαμβάνονται ψυχοκοινωνικές παρεμβά-
σεις σε συνδυασμό με φαρμακολογικές παρεμβάσεις που μπορεί να οδηγήσουν σε 
καλά βραχυπρόθεσμα αποτελέσματα, αλλά η συνολική μακροχρόνια συμμόρφωση 
είναι μάλλον απογοητευτική. Πολλοί παράγοντες συμβάλλουν στην αποτυχία αυτών 
των στρατηγικών, ιδίως στον αναπτυσσόμενο κόσμο, όπου οι ΚΑΠ είναι ανεξέλε-
γκτες. Τα οφέλη από την αποφυγή του καπνού και η διακοπή του καπνίσματος απαι-
τεί παγκόσμια κλιμάκωση της αντικαπνιστικής μονάδας. Η αύξηση της ευαισθητοποί-
ησης σχετικά με τις στρατηγικές διακοπής καπνίσματος της ιατρικής κοινότητας και 
του παραϊατρικού προσωπικού καθώς και η δημιουργία κλινικών διακοπής καπνί-
σματος θα είναι χρήσιμη σε κάποιο βαθμό. Θα ήταν σκόπιμο να τονισθεί ότι η απλή 
μείωση του βαθμού του καπνίσματος δεν θα ελαχιστοποιήσει τον κίνδυνο.

Ερωτήσεις

1. Ποιό είναι το ποσοστό θανάτων (σε απόλυτους αριθμούς) σε άνδρες και γυναίκες 
στη χώρα μας που οφείλεται σε καρδιαγγειακές παθήσεις, το 2009 και ποιο ποσοστό 
από αυτούς αποδίδεται στο κάπνισμα;
2. Ποιοί είναι οι κυριότεροι τύποι καρδιαγγειακών παθήσεων που οφείλονται στο 
κάπνισμα;
3. Ποιές είναι οι κυριότερες αγγειακές μεταβολές που επιφέρει το κάπνισμα στον 
ανθρώπινο οργανισμό;
4. Ποιές είναι οι κυριότερες πηκτικολογικές και μεταβολικές διαταραχές του καπνί-
σματος;
5. Σε πόσα έτη επιτυγχάνεται η μεγαλύτερη μείωση καρδιαγγειακού κινδύνου από 
το κάπνισμα;
6. Πόση είναι η μείωση του σχετικού κινδύνου θνησιμότητας σε ασθενείς με στεφα-
νιαία νόσο μετά από τη διακοπή του καπνίσματος;
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3

ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 
ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ
ΒΑσΩ ΕυΑΓΓΕΛΟΠΟυΛΟυ, MD, PhD 

Πνευμονολόγος – Εντατικολόγος

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Αναφέρει τι προκαλεί ή τι επιδεινώνει το κάπνισμα στο αναπνευστικό σύ-
στημα

	Γνωρίζει τη φύση της  Χρόνιας Αποφρακτικής Πνευμονοπάθειας

	Αναγνωρίζει τα χαρακτηριστικά του άσθματος

	Αναφέρει σε λοιμώξεις του αναπνευστικού προδιαθέτει το κάπνισμα

	Γνωρίζει τις διάμεσες πνευμονοπάθειες που σχετίζονται με την χρήση κα-
πνού

Λέξεις κλειδιά: Αναπνευστικές παθήσεις/λοιμώξεις, χρόνια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια, άσθμα, διάμεσες πνευμονοπάθειες

Εισαγωγή

Οι βλαβερές επιδράσεις του καπνίσματος στον ανθρώπινο οργανισμό είναι πλέ-
ον γνωστές σε όλους και είναι σήμερα επιστημονικά τεκμηριωμένες. Ο καπνός του 
τσιγάρου περιέχει ένα μίγμα από 7000 διαφορετικές χημικές ουσίες, που οι 70 από 
αυτές έχουν επιβεβαιωμένη τοξικότητα ή και καρκινογενετική ικανότητα (Rodgman 
and Perfetti, 2009). Οι κυριότερες από αυτές τις ουσίες, οι οποίες έχουν δηλητηριώ-
δη δράση στο αναπνευστικό σύστημα ή και καρκινογόνο, είναι οι αναφερόμενες στον 
πίνακα 1.
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Πίνακας 1. Οι κυριότερες βλαβερές ουσίες του καπνού του τσιγάρου 

Ακετόνη Μόλυβδος
Ακεταλδεΰδη Μονοξείδιο του άνθρακα
Αμμωνία Νικοτίνη
Αρσενικό Πολώνιο-210
Βενζόλιο Υδράργυρος
Βινυλοχλωρίδιο Υδροκυάνιο
Κάδμιο Φορμαλδεΰδη

(Πηγή: Οργανισμός τροφίμων και φαρμάκων των ΗΠΑ)

Οι τοξικές ουσίες του καπνού, αφού φτάσουν στους πνεύμονες, μέσω της κυ-
κλοφορίας έρχονται σε επαφή με τους ιστούς και προκαλούν σημαντικές βλάβες που 
αφορούν σε κάθε όργανο (U.S. Department of Health and Human Services, 2010).

Το κάπνισμα ευθύνεται για 5 εκατομμύρια θανάτους παγκοσμίως κάθε χρόνο 
(WHO, 2012), ενώ στη χώρα μας για 19.094 θανάτους το χρόνο (Faculty of the 
Harvard School of Public Health et al, 2011).

Το αναπνευστικό σύστημα, έρχεται σε άμεση επαφή με τον καπνό του τσιγάρου, 
δέχεται τις άμεσες συνέπειες εξ αυτού, αλλά και τις συνέπειες που προκύπτουν από 
την μεταφορά των τοξικών ουσιών, μέσω της κυκλοφορίας του αίματος.

Στο αναπνευστικό σύστημα, το κάπνισμα προκαλεί ή επιδεινώνει τα ακόλουθα:

• Καρκίνο του πνεύμονα (θα αναπτυχθεί σε άλλο κεφάλαιο)
• Βλάβες στις αεροφόρους οδούς
• Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ)
• Άσθμα
• Λοιμώξεις του αναπνευστικού
• Διάμεσες πνευμονοπάθειες σχετιζόμενες με την χρήση καπνού, όπως:
 - Πνευμονική Ιστιοκυττάρωση Langerhans
 - Διάμεση πνευμονική νόσο σχετιζόμενη με αναπνευστική βρογχιολίτιδα
 - Σύνδρομο Goodpaster

1. Βλάβες στις αεροφόρους οδούς

Οι αεροφόροι οδοί του αναπνευστικού συστήματος, καλύπτονται από κροσσούς 
(μικροσκοπικές βλεφαρίδες), οι οποίοι κινούνται διαρκώς, έτσι ώστε να βοηθούν 
στην αποβολή της παραγόμενης βλέννης και μαζί της να απομακρύνονται σκόνη, 
βλαβερά σωματίδια και διάφοροι μικροοργανισμοί.
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Το κάπνισμα, προκαλεί δομικές και λειτουργικές ανωμαλίες στους κροσσούς, με 
αποτέλεσμα την δυσκινησία τους και έτσι δυσχεραίνεται η αποβολή των εκκρίσεων. 
Η παραμονή της βλέννης στο βρογχικό δένδρο, προκαλεί βήχα (Schulz, Brand and 
Heyder, 2000).

2. Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια

Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) είναι μία συχνή πάθηση, που 
μπορεί να προληφθεί. Χαρακτηρίζεται από εμμένουσα απόφραξη των αεραγωγών, 
που συνήθως είναι προοδευτική. Σχετίζεται, με υπερβολική χρόνια απάντηση τόσο 
των αεραγωγών, όσο και των πνευμόνων, σε βλαπτικά σωματίδια ή αέρια (GOLD, 
2014) (Eisner, Anthonisen, Coultas et al, 2010).

Πληθώρα επιδημιολογικών ερευνών καταδεικνύουν, πως το κάπνισμα αποτελεί 
τον πρωταρχικό παράγοντα κινδύνου. Σε αναδρομική έρευνα που διήρκεσε 25 έτη, 
αναφέρεται ότι οι συνεχείς καπνιστές, ανέπτυσσαν ΧΑΠ σε ποσοστό 36%, έναντι 8% 
εκείνων που δεν είχαν καπνίσει ποτέ (Løkke, Lange, Scharling et al, 2006).

Η ΧΑΠ, αποτελεί σήμερα την τέταρτη κυριότερη αιτία θανάτου παγκοσμίως 
και σύμφωνα με τις εκτιμήσεις της Global initiative for chronic Obstructive Lung 
Disease (GOLD, 2014), αναμένεται να αποτελέσει την τρίτη αιτία θανάτου το 2020.

Η νόσος χαρακτηρίζεται από:
• Δύσπνοια
• Χρόνιο βήχα
• Χρόνια παραγωγή πτυέλων

Οι ασθενείς παρουσιάζουν προοδευτική μείωση της αναπνευστικής λειτουργίας, 
με σημαντική μείωση του δυναμικά εκπνεόμενου όγκου αέρα στο πρώτο δευτερό-
λεπτο (Forced Expiratory Volume, FEV1) και μικρότερη μείωση της ζωτικής χω-
ρητικότητας (Forced Vital Capacity, FVC). Η FEV1 είναι αντιστρόφως ανάλογη της 
κατανάλωσης καπνού. Επίσης, τα επεισόδια δύσπνοιας, η αυξημένη παραγωγή πτυ-
έλων, ο συριγμός και η υποξαιμία, οδηγούν σε συχνές εισαγωγές σε νοσοκομείο. Η 
σταδιακή επιδείνωση της κατάστασής τους, έχει σαν κατάληξη την ανάγκη νοσηλείας 
σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) (U.S. Department of Health and Human 
Services, 2010).

Ο βαθμός της απόφραξης, καθορίζεται από την σπιρομέτρηση, η οποία είναι ανα-
γκαία για την κλινική διάγνωση. Η παρουσία τιμής FEV1/FVC < 70% μετά από βρογ-
χοδιαστολή, επιβεβαιώνει τον μόνιμο περιορισμό της εκπνευστικής ροής του αέρα 
και θέτει την σπιρομετρική διάγνωση της ΧΑΠ (GOLD, 2014).

Η ταξινόμηση της βαρύτητας της ΧΑΠ, βάσει των σπιρομετρικών ευρημάτων, 
αναφέρεται στον πίνακα 2.



56

Πίνακας 2. Ταξινόμηση βαρύτητας ΧΑΠ, βάσει σπιρομετρικών ευρημάτων

Ασθενείς με FEV1/FVC < 70% μετά βρογχοδιαστολή

Στάδιο 1: Ήπια νόσος FEV1≥ 80% του προβλεπομένου

Στάδιο 2: Μέτρια νόσος 50% ≤ FEV1< 80% του προβλεπομένου

Στάδιο 3: Σοβαρή νόσος 30% ≤ FEV1< 50% του προβλεπομένου

Στάδιο 4: Πολύ Σοβαρή νόσος FEV1< 30% του προβλεπομένου

(GOLD, 2014)

Στις νέες κατευθυντήριες οδηγίες της GOLD, οι ασθενείς κατηγοριοποιούνται 
βάσει ορισμένων παραμέτρων (σπιρομέτρηση, αριθμός παροξύνσεων ανά έτος, CAT 
score1, mMRC scaile2) για τον καθορισμό της θεραπείας και την διαχείριση των πα-
ροξύνσεών τους.

Στη συνολική βαρύτητα της νόσου, συμβάλλουν οι παροξύνσεις (2 ή περισσότε-
ρες ανά έτος) και οι συνυπάρχουσες παθήσεις, στις οποίες ανήκουν:

• Καρδιαγγειακά νοσήματα
• Οστεοπόρωση
• Κατάθλιψη
• Καρκίνος του πνεύμονα
• Σοβαρές λοιμώξεις του αναπνευστικού
• Μεταβολικό σύνδρομο
• Βρογχιεκτασίες (αυξάνουν την συχνότητα των παροξύνσεων και εξ αυτού τα 

ποσοστά θανάτων) 
(GOLD, 2014)

Στη ΧΑΠ περιλαμβάνονται:
• Η χρόνια αποφρακτική βρογχιολίτιδα, με ίνωση και απόφραξη των μικρών 

αεραγωγών.
• Το πνευμονικό εμφύσημα, το οποίο χαρακτηρίζεται από διεύρυνση των αε-

1 CAT score: Είναι το αποτέλεσμα του COPD Assessment Test, που αξιολογεί τη βαρύτητα της ΧΑΠ μέσω 
ερωτήσεων που αφορούν το βήχα, τα πτύελα, τη δύσπνοια, το σφίξιμο στο στήθος, τον περιορισμό των 
δραστηριοτήτων και τον ύπνο. 
2 mMRC scaile: Είναι κλίμακα αξιολόγησης της δύσπνοιας σε σχέση με τις δραστηριότητες, όπως έχει 
καθοριστεί από το Medical Research Council.
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ραγωγών και καταστροφή του πνευμονικού παρεγχύματος, απώλεια της ελα-
στικότητας των πνευμόνων και απόφραξη των μικρών αεραγωγών.

• Η χρόνια βρογχίτιδα, η οποία καθορίζεται από παραγωγικό βήχα για διάστη-
μα μεγαλύτερο από 3 μήνες κατ’ έτος και για περισσότερο διάστημα από δύο 
διαδοχικά έτη.

• 
Στους περισσότερους ασθενείς με ΧΑΠ, συνυπάρχουν και οι τρεις παθολογικές 

καταστάσεις, δεδομένου ότι όλες προκαλούνται από το κάπνισμα (GOLD, 2014).
 Η ΧΑΠ είναι μία νόσος η οποία προλαμβάνεται σε μεγάλο ποσοστό, αποφεύγο-

ντας την έναρξη του καπνίσματος. Σε περίπτωση εμφάνισή της, η σωστή λήψη της 
φαρμακευτικής αγωγής και η διακοπή του καπνίσματος, συμβάλλουν στην ανακοπή 
της εξέλιξης της νόσου.

3. Άσθμα

Το άσθμα, είναι μία χρόνια φλεγμονώδης διαταραχή των αεραγωγών. Οι χρονί-
ως φλεγμένοντες αεραγωγοί, έχουν μία υπεραντιδραστηκότητα, παρουσιάζουν από-
φραξη και περιορισμό της ροής του αέρα, όταν εκτίθενται σε διάφορους παράγοντες 
κινδύνου (GINA, 2012).

Το άσθμα είναι βασική αιτία χρόνιας νοσηρότητας και θνησιμότητας. Παγκοσμί-
ως, 300 εκατομμύρια άτομα πάσχουν από άσθμα και η συχνότητα εμφάνισής του έχει 
αυξηθεί τα τελευταία 20 χρόνια, ιδιαιτέρως στα παιδιά (GINA, 2012).

Παράγοντες κινδύνου για το άσθμα είναι:
• Έκθεση σε αλλεργιογόνα (οικιακή σκόνη, ζώα με τρίχωμα, γύρη κ.α.)
• Αλλεργιογόνα στο χώρο της εργασίας
• Κάπνισμα
• Αναπνευστικές λοιμώξεις
• Άσκηση
• Χημικές ουσίες
• Φάρμακα, όπως η ασπιρίνη και β-ανταγωνιστές
• Έντονη συναισθηματική φόρτιση
 (GINA, 2012)

Επίσης:
• Ατοπία
• Παχυσαρκία
• Περιγεννητικοί παράγοντες
• (Polosa, Knoke, Russo et al, 2008)
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Πληθυσμιακές μελέτες αποδεικνύουν την σχέση μεταξύ του καπνίσματος και 
της υπεραντιδραστικότητας των αεραγωγών και αρκετές έχουν αποδείξει την αύξη-
ση του κινδύνου ανάπτυξης άσθματος σε συστηματικούς καπνιστές (Gilliland, Islam, 
Berhane et al, 2006)

Οι κρίσεις άσθματος ή οι παροξύνσεις εμφανίζονται περιστασιακά, αλλά η φλεγ-
μονή των αεραγωγών είναι χρόνια (GINA, 2012)

Η διάγνωση του άσθματος μπορεί συχνά να γίνει με βάση τα συμπτώματα και το 
ιστορικό του ασθενούς, που είναι:

• Συριγμός
• Δύσπνοια
• Σφίξιμο στο στήθος
• Βήχας, ειδικά την νύκτα ή νωρίς το πρωί
• Συμπτώματα, εποχιακά επαναλαμβανόμενα
• Έκζεμα ή ατοπία
• Αλλεργική ρινίτιδα
• Οικογενειακό ιστορικό άσθματος
• Ανταπόκριση στη θεραπεία κατά του άσθματος

Μετρήσεις της αναπνευστικής λειτουργίας, προσφέρουν αξιολόγηση της βαρύτη-
τας του άσθματος και της πρόγνωσης, βοηθούν δε στην επιβεβαίωση της διάγνωσης.

Η σπιρομέτρηση είναι η μέθοδος που προτιμάται για την μέτρηση του περιορι-
σμού της ροής του αέρα και της αναστρεψιμότητας αυτού, ώστε να μπορεί να διαγνω-
σθεί το άσθμα. Αύξηση της FEV1 από ≥ 12% και ≥ 200 ml μετά τη χορήγηση βρογχο-
διασταλτικού, υποδεικνύει αναστρέψιμο περιορισμό της ροής του αέρα, γεγονός που 
είναι συμβατό με το άσθμα (GINA, 2012).

Η ταξινόμηση του άσθματος, γίνεται σύμφωνα με το επίπεδο ελέγχου της νόσου 
που καθορίζεται από:

• Τα συμπτώματα κατά την διάρκεια της ημέρας
• Τον περιορισμό των δραστηριοτήτων
• Τα νυκτερινά συμπτώματα
• Την ανάγκη χρήσης ανακουφιστικών φαρμάκων
• Την αναπνευστική λειτουργία (FEV1)

Με βάση τα ανωτέρω, το άσθμα κατηγοριοποιείται σε:
• Ελεγχόμενο
• Μερικώς ελεγχόμενο
• Μη ελεγχόμενο 
(GINA, 2012)
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Παράγοντες που πρέπει να αποφεύγονται προκειμένου να ελέγχεται το άσθμα 
και να μειώνεται η ανάγκη για φαρμακευτική αγωγή είναι:

• Το κάπνισμα
• Φάρμακα και τροφές που είναι γνωστό ότι προκαλούν συμπτώματα.
• Εργασιακοί παράγοντες που ευαισθητοποιούν τον ασθενή.

Για τον έλεγχο της νόσου, οι ασθενείς πρέπει να λαμβάνουν καθημερινή θερα-
πεία, για να εμποδίζουν τα συμπτώματα και τις κρίσεις και να βελτιώνουν την ανα-
πνευστική λειτουργία. Περιστασιακά, μπορούν να χρησιμοποιούνται φάρμακα άμε-
σης ανακούφισης, για να βελτιώνουν τα συμπτώματα, όπως ο συριγμός, η δύσπνοια, 
το σφίξιμο στο στήθος και ο βήχας.

Υπάρχει ένας αυξανόμενος αριθμός μελετών, που αποδεικνύει την σχέση πα-
θητικού καπνίσματος και ανάπτυξης παιδικού άσθματος (Carlsten, Brauer, Dimich-
Ward et al, 2011). Το κάπνισμα της μητέρας είναι η πιο σημαντική αιτία παθητικού 
καπνίσματος στα παιδιά, εξ αιτίας της πιο συχνής επαφής με την μητέρα από ότι με 
τον πατέρα (Weiss, Gergen and Public Wagener, 1993).

Η προγεννητική έκθεση σε κάπνισμα, είναι επίσης σημαντική καθώς συνδέε-
ται με την μειωμένη πνευμονική λειτουργία του βρέφους. Η μειωμένη πνευμονική 
λειτουργία στα πρώτα έτη της ζωής, αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης συριγμού και 
άσθματος στη μετέπειτα ζωή (Hanrahan, Tager, Segal et al, 1992) (Tager, Hanrahan, 
Tosteson et al, 1993).

Το προγεννητικό κάπνισμα, εκθέτει το έμβρυο σε κίνδυνο μειωμένης ανάπτυξης 
των αεραγωγών σε σχέση με το πνευμονικό παρέγχυμα και αυτές οι αλλαγές, προδι-
αθέτουν για αυξημένη απάντηση των αεραγωγών και άσθμα (Tager, 1988).

Ο αριθμός των τσιγάρων και ο αριθμός των μελών του περιβάλλοντος που καπνί-
ζουν κατά την προγεννητική περίοδο, έχει συσχετισθεί με τη συχνότητα εμφάνισης 
και την ένταση των κρίσεων άσθματος στα παιδιά (Ehrlich, Du Toit, Jordaan et al, 
1996)

4. Λοιμώξεις του αναπνευστικού

Το κάπνισμα προδιαθέτει για λοιμώξεις του αναπνευστικού. Συχνά οι καπνιστές 
και κυρίως όσοι πάσχουν από ΧΑΠ, παρουσιάζουν:

• Επίταση του βήχα
• Αύξηση των εκκρίσεων
• Έναρξη ή επίταση δύσπνοιας
• Επιδείνωση της αναπνευστικής λειτουργίας

Η συμπτωματολογία αυτή μπορεί να συνοδεύεται από πυρετό και υποδηλώνει 
συνήθως λοίμωξη του αναπνευστικού.

Η βλάβη των κροσσών του αναπνευστικού βλεννογόνου, που συμβαίνει στους 
καπνιστές, είναι εκείνη που επηρεάζει σημαντικά την συχνότητα και την βαρύτητα 
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των αναπνευστικών τους λοιμώξεων (Raman, Swinburne and Fednll, 1983) (Foster, 
Langenback and Bergofsky, 1985).

Απαιτείται λήψη καλού ιστορικού, καλή κλινική εκτίμηση και έγκαιρη αντιμετώ-
πιση, για να μην οδηγηθούν οι ασθενείς σε βαριά κατάσταση και νοσηλεία σε ΜΕΘ.

5. Διάμεσες πνευμονοπάθειες σχετιζόμενες με την χρήση καπνού

Είναι λιγότερο συχνές, αλλά ιδιαίτερα σοβαρές καταστάσεις, που συνδέονται με 
το κάπνισμα.

5α. Διάμεση πνευμονική νόσος συσχετιζόμενη με αναπνευστική βρογχιολίτιδα

Είναι βλάβη που αναγνωρίζεται σε βαρείς καπνιστές, συνήθως χωρίς συμπτώμα-
τα, στους οποίους ανευρίσκονται:

• Μακροφάγα των καπνιστών στα αναπνευστικά βρογχιόλια
• Υποβλεννογόνιες και περιβρογχικές διηθήσεις
• Περιβρογχική ίνωση των γειτονικών κυψελιδικών τοιχωμάτων

Η νόσος βελτιώνεται με την διακοπή του καπνίσματος (Fraig, Shreesha, Savici 
and Katzenstein, 2002).

5β. Πνευμονική ιστιοκυττάρωση Langerhans

Αναφέρεται και ως κοκκιωμάτωση Langerhans ή ιωσηνόφιλο κοκκίωμα πνεύ-
μονος ή ιστιοκυττωση X. 

Σχεδόν όλοι οι ασθενείς έχουν ιστορικό καπνίσματος (Vassallo, Jensen, Colby 
et al, 2003) και είναι ηλικίας 20-40 ετών (Tazi, Soler and Hance, 2000). Κύτταρα 
Langerhans γεμίζουν τα βρογχιόλια και τους πέριξ κυψελιδικούς χώρους (Fukuda, 
Basset, Soler et al, 1990). 

Οι ασθενείς παρουσιάζουν:
• Αιμόπτυση
• ξηρό βήχα
• Δύσπνοια
• Επαναλαμβανόμενους αυτόματους πνευμοθώρακες
• Τελικά, Πνευμονική ίνωση (Fartoukh, Humbert, Capron et al, 2000)

Η νόσος έχει και εξωπνευμονικές εκδηλώσεις, όπως κυστικές βλάβες στα οστά 
με οστικούς πόνους και παθολογικά κατάγματα, καθώς και σακχαρώδη διαβήτη. Οι 
εκδηλώσεις αυτές μπορεί να προηγηθούν των πνευμονικών ευρημάτων. Ο μέσος 
χρόνος επιβίωσης είναι 12,5 έτη από την διάγνωση (Vassallo, Ryu, Schroeder et al, 
2002). Η συνέχιση του καπνίσματος επιδεινώνει την νόσο, ενώ η διακοπή προσφέ-
ρει ύφεση (Soler, Moreau, Basset and Hance, 1989).
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5γ. Σύνδρομο Goodpastere

Η νόσος αφορά νεαρά άτομα καπνιστές, οι οποίοι εμφανίζουν αντισώματα εναντί-
ον της νεφρικής σπειραματικής μεμβράνης και της βασικής κυψελιδικής μεμβράνης 
(Pusey, 2003).

Σε σπάνιες περιπτώσεις η πνευμονική νόσος είναι η κυρίαρχη, με συμπτώματα:
• Δυσχέρεια αναπνοής
• Βήχα
• Μεγάλη αιμόπτυση
• Ro θώρακος με πνευμονικές διηθήσεις

Η διάγνωση τίθεται σε ασθενή που παρουσιάζει οξεία σπειραματονεφρίτιδα και 
πνευμονική αιμορραγία. Η πρόγνωση είναι κακή. 

Ερωτήσεις προς τους εκπαιδευόμενους για την κατανόηση της ύλης 

1. Ποια συμπτώματα προκαλεί ή επιδεινώνει το κάπνισμα στο αναπνευστικό 
σύστημα;

2. Ποια είναι η φύση της  Χρόνιας Αποφρακτικής Πνευμονοπάθειας;
3. Ποια είναι τα χαρακτηριστικά του άσθματος;
4. Ποιες λοιμώξεις του αναπνευστικού προδιαθέτει το κάπνισμα;
5. Ποιες είναι οι διάμεσες πνευμονοπάθειες που σχετίζονται με την χρήση κα-

πνού;
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
ΤΟΥ ΚΑρΚΙΝΟΥ ΣΕ ΣΧΕΣΗ 

ΜΕ ΤΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ
ΒΑσσΟσ δΗΜΗΤΡΙΟσ, 

ΚΟνΤΟΡΗΓΑ ΑΙΚΑΤΕΡΙνΗ, 
συΡΙΓΟσ ν. ΚΩνσΤΑνΤΙνΟσ

Ογκολογική Μονάδα, Γ΄ Πανεπιστημιακή Παθολογική κλινική, 
Γ.ν.ν.θ.Α. «Η σωτηρία»

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να αντιληφθεί το μέγεθος του κινδύνου έκθεσης στον καπνό του τσιγάρου.

	Να συνειδητοποιήσει το πλήθος των τοξικών ουσιών που εκπέμπονται από 
την καύση του τσιγάρου και τους μηχανισμούς που αυτές συμμετέχουν στην 
καρκινογένεση

	Να κατανοήσει την επιδημιολογία του καρκίνου του πνεύμονα 

	Να αναγνωρίσει τα συμπτώματα διαφόρων τύπων καρκίνου που σχετίζονται 
με το κάπνισμα

	Να αναγνωρίσει την αξία της διακοπής του καπνίσματος

Λέξεις κλειδιά: Τοξικές ουσίες, καρκίνος πνεύμονα, επιδημιολογία

Εισαγωγή

Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει 7000 χημικές ουσίες, εκ των οποίων οι  70 είναι καρ-
κινογόνες (Π.χ. αρωματικές αμίνες, PAHs, Ν-νιτροζαμίνες), (Hecht, S October 2003).  
Οι ουσίες αυτές μέσω μιας σταδιακής σειράς μεταλλάξεων, υποκινούν τελικά τα κύτ-
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ταρα να πολλαπλασιάζονται ανεξέλεγκτα, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη του όγκου.
Ο μηχανισμός δράσης αυτών των ουσιών είναι η δημιουργία μεταβολιτών των 

καρκινογόνων και αλλαγές στο γονιδίωμα του οργανισμού. Αν ο οργανισμός δεν 
μπορέσει να επιδιορθώσει σε κυτταρικό επίπεδο τη βλάβη αυτή, τότε μπορούν να 
γίνουν μόνιμες μεταλλάξεις. Αν αυτές οι βλάβες σχετίζονται με την ενεργοποίηση κά-
ποιου ογκογονιδίου ή την καταστολή κάποιου γονιδίου που προστατεύει το κύτταρο, 
τότε μπορεί να χαθεί από το κύτταρο η ικανότητα να αναπτύσσεται με φυσιολογικό 
ρυθμό και τελικά το κύτταρο αυτό μετατρέπεται σε καρκινικό.

Το κάπνισμα θεωρείται υπαίτιο για το 1/3 όλων των τύπων καρκίνου. Η μέγιστη, 
όμως, ογκογενετική του δράση φαίνεται στον καρκίνο του πνεύμονα, αφού ευθύνεται 
για το 90% των καρκίνων του πνεύμονα στους άνδρες και για το 60% στις γυναίκες 
στις αναπτυγμένες χώρες. Εκτός, όμως, από τον καρκίνο του πνεύμονα, ευθύνεται για 
την αύξηση της συχνότητας και άλλων καρκινωμάτων όπως ο καρκίνος του φάρυγγα, 
της στοματικής κοιλότητας, του οισοφάγου, του παγκρέατος, της ουροδόχου κύστεως, 
των νεφρών, του στομάχου, του μαστού, του τραχήλου της μήτρας και τη λευχαιμία 
(Jemal A, et al, 2007).

Η πιθανότητα προσβολής από καρκίνο του πνεύμονα είναι στους καπνιστές κατά 
23,3 φορές μεγαλύτερη στους άνδρες και κατά 12,7 φορές στις γυναίκες σε σχέση με 
τους μη καπνιστές. Αντίστοιχα, πολύ υψηλότερη είναι η πιθανότητα προσβολής από 
καρκίνο, στόματος, φάρυγγα, οισοφάγου, αλλά και διπλάσια έως τριπλάσια η πιθανό-
τητα για καρκίνο ουροδόχου κύστης, νεφρών, παγκρέατος, κ.ά.  

Καρκίνος του πνεύμονα

Ο καρκίνος του πνεύμονα αποτελεί την πρώτη αίτια θανάτου από καρκίνο πα-
γκοσμίως. Το 2008 περισσότεροι από 1,6 εκατομμύρια άνθρωποι διαγνώσθηκαν με 
καρκίνο του πνεύμονα, αποτελώντας το 13% του συνόλου των διαγνώσεων καρκί-
νου, ενώ 1,4 εκατομμύρια πέθαναν από καρκίνο του πνεύμονα που αντιστοιχεί στο 
18% όλων των θανάτων από καρκίνο.

Πολλοί αιτιολογικοί παράγοντες για καρκίνο του πνεύμονα έχουν αναγνωριστεί, 
που περιλαμβάνουν το ενεργητικό και παθητικό κάπνισμα, το κάπνισμα πούρου και 
πίπας, την επαγγελματική έκθεση σε παράγοντες όπως ο αμίαντος, το νικέλιο, το 
χρώμιο και το αρσενικό, την έκθεση σε ιονίζουσα ακτινοβολία, που περιλαμβάνει και 
την οικιακή έκθεση σε ραδόνιο και την οικιακή και περιβαλλοντική μόλυνση. Παρά 
την αναγνώριση όλων αυτών των παραγόντων, το τσιγάρο αποτελεί την πρωταρχική 
αιτία και τον κύριο αιτιολογικό παράγοντα για την ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα. 
(Smoking and Tobacco Control Monograph 9, Alberg AJ, Clin Occup Environ Med. 
2002)

Το τσιγάρο αν και μοιάζει αθώο, όταν καίγεται ελευθερώνει ένα επικίνδυνο μείγ-
μα από περισσότερες από 7000 χημικές ουσίες. Κάποιες από αυτές υπάρχουν φυσι-
ολογικά στα φύλλα του  καπνού (όπως η νικοτίνη) ή απορροφώνται  από το έδαφος 
(όπως τα μέταλα, το πολώνιο 210 και τα φυτοφάρμακα). Κάποιες άλλες ουσίες όμως, 



66

όπως οι νιτροζαμίνες και οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες, σχηματίζο-
νται κατά την επεξεργασία και την καύση του καπνού.

Οι πιο γνώστες και επικίνδυνες ουσίες που εισπνέονται τελικά με το κάπνισμα 
φαίνονται στον πίνακα 1.

Πίνακας 1: 
Δυνητικά καρκινογόνες ουσίες

Πίσσα Αποτελεί ένα σύνολο από στερεά σωματίδια που εισπνεό-
μενα μπορεί να προκαλέσουν καρκίνο, ενώ αφήνουν ένα 
καφεοειδές υπόλειμμα που χρωματίζει τα δόντια, τα δά-
χτυλα και τον πνεύμονα του καπνιστή.

Αρσενικό Ουσία που χρησιμοποιείται στη συντήρηση ξύλου και ει-
σπνεόμενη μπορεί να προκαλέσει καρκίνο, βλάβες στην 
καρδιά και τα αγγεία, καθώς και επαγωγή της βλάβης του 
DNA αφού παρεμβάλλεται  στην  φυσιολογική διαδικασία 
επιδιόρθωσης του.

Βενζόλιο Χημικός διαλύτης που χρησιμοποιείται στην παρασκευή 
άλλων ουσιών , μεταξύ των οποίων και το πετρέλαιο. Ενο-
χοποιείται για πρόκληση λευχαιμίας 

Κάδμιο Μέταλλο που χρησιμοποιείται στην κατασκευή μπατα-
ριών. Ενοχοποιείται για την πρόκληση καρκίνου, βλάβη 
των νεφρών και των αρτηριών. Επάγει την βλάβη του 
DNA καθώς αναστέλλει τους κυτταρικούς μηχανισμούς 
επιδιόρθωσης 

Φορμαλδεϊδη Χρησιμοποιείται για την συντήρηση νεκρών ιστών. Ενο-
χοποιείται για καρκίνο του ρινοφάρυγγα και λευχαιμίες 

Πολώνιο 210 ραδιενεργό στοιχείο που εκπέμπει Ακτινοβολία Άλφα (Η 
ακτινοβολία Άλφα συνήθως δεν μπορεί να διαπεράσει τις 
στοιβάδες του δέρματος). Όταν εισπνέεται με τον καπνό 
φτάνει κατευθείαν στα κύτταρα των αεραγωγών όπου 
μπορεί να προκαλέσει βλάβες του DNA.
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Χρώμιο Μέταλλο που χρησιμοποιείται στη δημιουργία κραμάτων 
και βαφών. Το χρώμιο επιτρέπει σε άλλα καρκινογόνα, 
όπως οι κυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες, να συν-
δέονται πιο ισχυρά στο DNA και να αυξάνουν την πιθα-
νότητα βλάβης.

1,3-Βουταδιένιο Χρησιμοποιείται στη δημιουργία ελαστικών και αποτελεί 
ένα από τα πιο ισχυρά καρκινογόνα

Πολυκυκλικοί αρω-
ματικοί υδρογονάν-
θρακες (PAHs)

Προκαλούν βλάβες σε συγκεκριμένα τμήματα του DNA. 
Το βενζοπυρένιο (BAP) είναι ο πιο μελετημένος υδρογο-
νάνθρακας και επάγει την καρκινογένεση μέσω της βλά-
βης που προκαλεί στο γονίδιο p53 

Νιτροζαμίνες Οι tobacco-specific nitrosamines, ή TSNAs αποτελούν 
ισχυρά καρκινογόνα. Συσχετίζονται με καρκίνο του πνεύ-
μονα, της στοματικής κοιλότητας, του ήπατος του παγκρέ-
ατος και του οισοφάγου.

Ακρολείνη Ισχυρή ερεθιστική ουσία 

Νικοτίνη Η ουσία που προκαλεί ισχυρό εθισμό στο τσιγάρο, αντί-
στοιχο με τον εθισμό στην ηρωίνη και την κοκαΐνη.

Υδροκυάνιο Δηλητηριώδες αέριο που προκαλεί βλάβες κυρίως στην 
καρδία και τα αγγεία

Μονοξείδιο του άν-
θρακα

Άχρωμο και άοσμο αέριο που παράγεται από την ατελή 
καύση του άνθρακα. Δεσμεύει μη αντιστρεπτά την αιμο-
σφαιρίνη εμποδίζοντας τη φυσιολογική μεταφορά οξυγό-
νου.
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Μονοξείδιο του Αζώ-
του

Φυσιολογικά παράγεται από το σώμα σε μικρές ποσότη-
τες και προκαλεί διαστολή των αεραγωγών. Όταν παρά-
γεται σε μεγάλες ποσότητες κατά το κάπνισμα προκαλεί 
διαστολή των αεραγωγών ώστε ο καπνός να εισέρχεται 
πιο βαθιά και να προκαλεί μεγαλύτερη απορρόφηση νι-
κοτίνης και άλλων χημικών. Στα μεσοδιαστήματα των 
τσιγάρων αναστέλλει την φυσική παραγωγή μονοξειδίου 
του Αζώτου προκαλώντας απόφραξη των αεραγωγών.

Αμμωνία Ισχυρά ερεθιστική ουσία που αυξάνει την εθιστική ικανό-
τητα της νικοτίνης

Μέταλλα (Νικέλιο, 
μόλυβδος, κοβάλτιο, 
βηρύλλιο)

Τολουένιο Προκαλεί βλάβη των εγκεφαλικών κυττάρων και παρεμ-
βαίνει στη διαδικασία μάθησης, τη μνήμη και την ανά-
πτυξη

Το κάπνισμα σαν αιτιολογικός παράγοντας καρκίνου πνεύμονα

Η ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα συνιστά το αποτέλεσμα της αλληλεπίδρα-
σης των αιτιολογικών παραγόντων και της ατομικής ευαισθησίας στην έκθεση σε 
αυτούς τους παράγοντες. Ο συνδυασμός τέτοιων παραγόντων έχει σαν αποτέλεσμα 
τον πολλαπλασιασμό του σχετικού κινδύνου για ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμο-
να. Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί η συνεργική δράση του καπνού του τσι-
γάρου και της έκθεσης σε αμίαντο και ραδόνιο που πολλαπλασιάζουν τον σχετικό 
κίνδυνο. (Saracci R, Epidemiol Rev . 1987).  Παρ’ολ’αυτά, το κάπνισμα από μόνο 
του αποτελεί μακράν την κύρια αιτία καρκίνου του πνεύμονα και προκαλεί περίπου 
το 80 έως 90 % των περιπτώσεων καρκίνου του πνεύμονα παγκοσμίως. (Peto R, 
Lopez Indirect Estimates From National Vital Statistics . Oxford, England : Oxford 
University Press; 1994 .)

 Σε μια ανασκόπηση των Alberg και των συνεργατών του διαπιστώθηκε ότι οι 
καπνιστές είχαν 20 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για καρκίνο του πνεύμονα σε σύγκρι-
ση με τους μη καπνιστές ενώ η αύξηση  της επίπτωσης του καρκίνου του πνεύμονα 
ακολουθεί το μοντέλο αύξησης της καπνιστικής συμπεριφοράς, παρουσιάζοντας όμως 
μια καθυστέρηση της τάξεως των 20 ετών.
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Παραδοσιακά, ο καρκίνος του πνεύμονα ήταν μια ασθένεια κυρίως των ανδρών 
(Shapiro JA, et.al.,2000). Από το Δεύτερο Παγκόσμιο Πόλεμο και μετά, λόγω του ότι 
το κάπνισμα στις γυναίκες άρχισε να γίνεται κοινωνικά αποδεκτό, η συχνότητα του 
καρκίνου του πνεύμονα στις γυναίκες άρχισε να αυξάνεται προοδευτικά.

Ο  κίνδυνος εκδήλωσης καρκίνου στους καπνιστές 
εξαρτάται κυρίως από:

Τον αριθμό των τσιγάρων που καπνίζουν. Ο κίνδυνος θανάτου από καρκίνο σε 
άνδρες που καπνίζουν κατά μέσο όρο κάτω από 10 τσιγάρα την ημέρα είναι 4 - 5 φο-
ρές μεγαλύτερος σε σύγκριση με τους μη καπνιστές, ενώ σε όσους καπνίζουν πάνω 
από 20 τσιγάρα, 15 - 20 φορές μεγαλύτερος . Στις γυναίκες, ο σχετικός κίνδυνος 
φαίνεται να είναι κάπως μικρότερος από ότι στους άνδρες καπνιστές.

Την ηλικία έναρξης του καπνίσματος. Σε όσους άρχισαν το κάπνισμα σε ηλικία 
κάτω των 15 ετών, η πιθανότητα θανάτου από καρκίνο του πνεύμονα είναι 17 - 19 
φορές μεγαλύτερη από τους μη καπνιστές, ενώ σε όσους άρχισαν σε ηλικία άνω των 
25 ετών ο κίνδυνος είναι 4 - 5 φορές μεγαλύτερος από τους μη καπνιστές.

Τη συνολική διάρκεια του καπνίσματος, παράγοντας που φαίνεται ότι έχει ιδιαί-
τερη σημασία (Biesalski, HK .1998).  

Ιστολογικοί τύποι του καρκίνου του πνεύμονα

Τέσσερεις είναι οι κύριοι ιστολογικοί τύποι καρκίνου του πνεύμονα που αναγνω-
ρίζονται μικροσκοπικά το αδενοκαρκίνωμα, το πλακώδες καρκίνωμα, το γιγαντοκυτ-
ταρικό και το μικροκυτταρικό καρκίνωμα. Ενώ και οι 4 τύποι σχετίζονται με το κάπνι-
σμα η συχνότητα των τύπων έχει αλλάξει τα τελευταία 50 χρόνια. Πιο συγκεκριμένα, 
το αδενοκαρκίνωμα που αναπτύσσεται περιφερικά στον πνεύμονα έχει γίνει ο πιο 
συχνός τύπος ξεπερνώντας το πλακώδες που αναπτύσσεται πιο κεντρικά. (Travis WD 
International Agency for Research on Cancer ; 2004 : 9 - 124.)

  Η πιο πιθανή εξήγηση για αυτή την αλλαγή είναι η αλλαγή στην κατασκευή 
των τσιγάρων από την καπνοβιομηχανία που μπορεί να προκαλέσει αλλαγή στην 
τοπογραφία της εναπόθεσης των βλαβερών ουσιών. Πιο συγκεκριμένα η προσθήκη 
φίλτρου μείωσε το μέγεθος των σωματιδίων και αύξησε αναγκαστικά την εισπνευ-
στική προσπάθεια του καπνιστή, με αποτέλεσμα οι τοξικές ουσίες να εισέρχονται πιο 
βαθιά στον πνεύμονα αλλάζοντας και τον ιστολογικό τύπο της βλάβης. 

Συμπτώματα και πρόγνωση

Τα συμπτώματα και σημεία που μπορεί να υποδηλώνουν καρκίνο του πνεύμονα 
περιλαμβάνουν

• βήχα
• απώλεια βάρους
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• δύσπνοια (δυσκολία στην αναπνοή)
• πόνο στο στήθος
• αιμόπτυση (βήχας με αίμα)
• πόνο στα οστά
• πυρετό
• κούραση, κόπωση
• απόφραξη άνω κοίλης φλέβας
• δυσφαγία (δυσκολία στην κατάποση)
• συριγμό
Η πρόγνωση είναι συνήθως κακή. Από όλους τους ασθενείς με καρκίνο του πνεύ-

μονα, το 15% επιβιώνουν πέντε χρόνια μετά τη διάγνωση. (Rami-Porta, R. 2009).

Πρόγνωση του καρκίνου των πνευμόνων σύμφωνα με το κλινικό στάδιο

Κλινικό 
στάδιο

Πενταετής επιβίωση (%)

Μη μικροκυτταρικό καρκίνωμα 
των πνευμόνων

Μικροκυτταρικό καρκίνω-
μα των πνευμόνων

IA 50 38

IB 47 21

IIA 36 38

IIB 26 18

IIIA 19 13

IIIB 7 9

IV 2 1
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Άλλοι τύποι καπνού

Το κάπνισμα πούρου επίσης  έχει συσχετιστεί με την ανάπτυξη καρκίνου του 
πνεύμονα, αλλά ο κίνδυνος είναι μικρότερος από αυτόν του τσιγάρου λόγω της δια-
φοράς που υπάρχει στο βάθος και τη συχνότητα της εισπνοής του καπνού του πού-
ρου. Το ίδιο μοντέλο φαίνεται να ακολουθεί και το κάπνισμα πίπας. (Cigar and pipe 
smoking and lung cancer risk: a multicenter study from Europe. J Natl Cancer Inst. 
1999).  Επίσης το κάπνισμα Bindi (φύλλα καπνού τυλιγμένα με ένα φύλλο φυτού) 
που αποτελεί έναν πολύ συχνό τρόπο καπνίσματος στην Ινδία φαίνεται ότι σχετίζεται 
με καρκίνο του πνεύμονα. Τέλος το κάπνισμα μαριχουάνας αν και θεωρείται παρά-
γοντας κινδύνου για καρκίνο του πνεύμονα δεν έχει δείξει ότι αυξάνει τον σχετικό 
κίνδυνο σε διάφορες μελέτες, μετά από προσαρμογή των αποτελεσμάτων για τον 
καπνό του τσιγάρου κατά τη στατιστική ανάλυση.

Τα τσιγάρα μέντας

Τα τσιγάρα μέντας εφευρέθηκαν τη δεκαετία του 1920 και αποτελούν περίπου το 
ένα τρίτο της αγοράς καπνού των Ηνωμένων Πολιτειών. Σε μια μελέτη των Hersey 
et all διαπιστώθηκε ότι η χρήση τσιγάρων μέντας αυξάνεται στους έφηβους και κυρί-
ως στις μειονότητες. Το Menthol που περιέχουν δρα σε υποδοχείς που υπάρχουν σε 
αισθητήρια νεύρα στη μύτη, το στόμα και τους αεραγωγούς, δίνοντας γεύση μέντας 
και μια αίσθηση δροσιάς και αναλγησίας. Αυτές οι ιδιότητες των τσιγάρων μέντας 
μπορούν να οδηγήσουν τους έφηβους, στα πλαίσια ενός πειραματισμού, σε συστη-
ματικό κάπνισμα και μακροχρόνια έκθεση στις τοξίνες του καπνού, αυξάνοντας την 
επίπτωση του καπνίσματος. Σε μια μελέτη του FDA το 2009 διαπιστώθηκε ότι δεν 
υπάρχουν δεδομένα που να υποστηρίζουν ότι το κάπνισμα τσιγάρων μέντας ενέχει 
μεγαλύτερο κίνδυνο για καρκίνο του πνεύμονα από τα απλά τσιγάρα, παρ’ ολ’ αυτά 
αποτελεί ένα βασικό σκαλοπάτι προς τη συστηματική έναρξη του καπνίσματος, ενώ 
διαπιστώθηκε ότι οι αφροαμερικανοί καπνιστές μέντας αντιμετώπιζαν μεγαλύτερη 
δυσκολία στη διακοπή του καπνίσματος από τους καπνιστές κοινών τσιγάρων. Έτσι  η 
δράση για την πρόληψη του καπνίσματος και τον έλεγχο του καπνού TPSAC συμπέ-
ρανε ότι τα τσιγάρα μέντας είναι επιζήμια για την δημόσια υγεία καθώς αυξάνουν τον 
αριθμό των καπνιστών και τη διάρκεια του καπνίσματος αυξάνοντας την επίπτωση 
του καπνού.

Το παθητικό κάπνισμα

Το παθητικό κάπνισμα περιλαμβάνει την ακούσια εισπνοή καπνού που προέρ-
χεται είτε από την καύση ενός προϊόντος καπνού σε έναν χώρο (sidestream smoke), 
είτε από την εκπνοή ενός καπνιστή (mainstream smoke). Η Αμερικανική Υπηρεσία 
Προστασίας του Περιβάλλοντος, μαζί με το Αμερικανικό Εθνικό Πρόγραμμα Τοξικο-
λογίας και την Διεθνή Υπηρεσία για την Έρευνα του Καρκίνου έχουν κατηγοριοποι-
ήσει το παθητικό κάπνισμα ανάμεσα στα γνωστά καρκινογόνα. Διαπίστωσαν επίσης 
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ότι περίπου 3000 νέες περιπτώσεις καρκίνου του πνεύμονα εμφανίζονται κάθε χρόνο 
σε μη καπνιστές από το παθητικό κάπνισμα, ενώ η συγκατοίκηση με έναν καπνιστή 
αυξάνει τον κίνδυνο για καρκίνο του πνεύμονα στον μη καπνιστή κατά 20 με 30 %. 
Επίσης το παθητικό κάπνισμα προκαλεί άλλες παθήσεις και πρόωρο θάνατο σε μη 
καπνιστές ενήλικες και παιδιά. Ο κίνδυνος για καρδιαγγειακά νοσήματα φαίνεται να 
αυξάνεται κατά 20-30% με την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου και υπολογίζεται ότι 
οδηγεί 46.000 μη καπνιστές στο θάνατο κάθε χρόνο. Επίσης, η έκθεση των εγκύων 
γυναικών στον καπνό του τσιγάρου αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση παιδιού με 
μειωμένο βάρος, ενώ η έκθεση των παιδιών στο τσιγάρο αυξάνει τον κίνδυνο για 
σύνδρομο αιφνίδιου νεογνικού θανάτου, ωτίτιδες, πνευμονία, βρογχίτιδα, και σοβα-
ρό άσθμα.

Κάπνισμα και άλλοι τύποι καρκίνου

Αρκετές μορφές καρκίνου συνδέονται με το τσιγάρο και αφορούν ακόμα και τις 
πιο απομακρυσμένες περιοχές του σώματος, όπως το ήπαρ, την κύστη και τον τρά-
χηλο της μήτρας. Σύμφωνα με στοιχεία που δημοσιεύει ο Παγκόσμιος Οργανισμός 
Υγείας, στην Ελλάδα, σημειώνονται κάθε χρόνο περισσότεροι από 20.000 θάνατοι 
που οφείλονται σε κακοήθεις νεοπλασίες και για το ένα τρίτο από τους θανάτους 
αυτούς ευθύνεται το κάπνισμα (Ferlay, J . 2010).

Τα τελευταία χρόνια ο καρκίνος της στοματικής κοιλότητας και του λάρυγγα εμ-
φανίζεται συχνότερα. Περίπου το 80% των ασθενών με καρκίνο του στόματος είναι 
καπνιστές. Ο κίνδυνος αυξάνεται στους καπνιστές πίπας και πούρων, ενώ ιδιαίτερα 
αυξημένη συχνότητα παρατηρείται σε αυτούς που μασούν τον καπνό.

Περισσότεροι από 95% των ασθενών που προσβάλλονται από καρκίνο του λά-
ρυγγα, είναι καπνιστές. Το κάπνισμα είναι επιβαρυντικός παράγοντας στην ανάπτυξη 
καρκίνου του λάρυγγα διότι δημιουργεί μεταλλάξεις στα γονίδια των κυττάρων του 
βλεννογόνου του αναπνευστικού συστήματος. Οι πιθανότητες κάποιου καπνιστή να 
αναπτύξει καρκίνο στο λάρυγγα αυξάνονται όχι μόνο από το πόσο καπνίζει αλλά και 
από τη συνολική χρονική διάρκεια για την οποία καπνίζει. (Ferlay, J . 2010).

ΚΥΡΙΟΤΕΡΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΛΑΡΥΓΓΑ

	y Επίμονη βραχνάδα της φωνής που εγκαθίσταται προοδευτικά 
	y Δυσκολία στην κατάποση 
	y Επίμονος πόνος στο λαιμό ή πόνος που εκδηλώνεται κατά την κατάποση 
	y Πόνος στο αυτί 
	y Εμφάνιση μάζας στο λαιμό

`
Ο καρκίνος του λάρυγγα είναι ιάσιμος σε ποσοστό άνω του 70% εάν διαγνωστεί 

έγκαιρα. Αν ο καρκίνος του λάρυγγα διαγνωστεί έγκαιρα, 9 στις 10 φορές ο ασθενής 
γίνεται καλά για πάντα, με οριστική διακοπή του καπνίσματος.
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Καρκίνος του πεπτικού

Κίνδυνος περίπου 5 φορές μεγαλύτερος μεταξύ των καπνιστών, σε σχέση με 
τους μη καπνιστές υπάρχει για την εμφάνιση καρκίνου του οισοφάγου. Έχει διαπι-
στωθεί επίσης ότι η ταυτόχρονη έκθεση στο κάπνισμα και το αλκοόλ έχει συνεργική 
δράση και αυξάνει δυσανάλογα τον κίνδυνο ανάπτυξης του καρκίνου του οισοφάγου 
και του στομάχου. Το κάπνισμα αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο ανάπτυξης γαστρι-
κού καρκίνου, από 40% αύξηση κινδύνου για ήπιους καπνιστές μέχρι 82% αύξηση 
για χρόνιους καπνιστές, κίνδυνος που είναι διπλάσιος αυτού για τους μη καπνιστές. 
(Albert. 1997).

Ο καρκίνος του στομάχου μπορεί να προκαλέσει τα ακόλουθα σημεία και συ-
μπτώματα:

Απώλεια όρεξης, ειδικά για το κρέας
Κοιλιακές ενοχλήσεις «Φούσκωμα» του στομάχου, συνήθως μετά από γεύματα
Κοιλιακό πόνο στην ανώτερη κοιλία
Ναυτία και περιστασιακό εμετό
Διάρροια ή δυσκοιλιότητα
Απώλεια βάρους
Αιμορραγία (εμφάνιση αίματος στον εμετό ή στα κόπρανα) στην οποία το αίμα θα 

εμφανιστεί μαύρο. 
Δυσφαγία: Αυτό το χαρακτηριστικό γνώρισμα μπορεί να υποδηλώνει έναν καρ-

διακό όγκο ή την επέκταση του γαστρικού όγκου μέσα στον οισοφάγο.
Ο καρκίνος του στομάχου είναι δύσκολο να θεραπευτεί εκτός αν βρίσκεται σε 

πρώιμο στάδιο (πριν αρχίσει να εξαπλώνεται). Δυστυχώς, λόγω του ότι ο πρώιμος 
καρκίνος του στομάχου προκαλεί λίγα συμπτώματα, η νόσος είναι συνήθως προχω-
ρημένη όταν γίνει η διάγνωση.

Καρκίνος του Παγκρέατος

Ο καρκίνος του παγκρέατος είναι σιωπηλή, ύπουλη και επιθετική νόσος. Συνή-
θως εμφανίζεται σε ηλικίες άνω των 55 ετών και αφορά κυρίως άνδρες. Την τελευταία 
δεκαετία καταγράφεται στατιστικά σημαντική αύξηση στην εμφάνιση της νόσου, αφο-
ρώντας ακόμα και νεότερες ηλικίες. Το κάπνισμα είναι ο σπουδαιότερος παράγοντας 
κινδύνου Οι νιτροζαμίνες που περιέχονται στον καπνό είναι αυτές που θεωρούνται 
υπεύθυνες για τον καρκίνο του παγκρέατος. Οι καπνιστές έχουν τουλάχιστον διπλά-
σια πιθανότητα να εκδηλώσουν την νόσο. Ο κίνδυνος αυτός, αυξάνεται ανάλογα με 
την διάρκεια του καπνίσματος και την ποσότητα των τσιγάρων που καταναλώνονται.

Τα πρώιμα συμπτώματα είναι:
• Επίμονο κοιλιακό άλγος. Πόνος στο επιγάστριο ακαθόριστος, αμβλύς, με 

αντανάκλαση στην οσφύ, εμφανίζεται στο 90% των περιπτώσεων. 
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• Ανορεξία με πιθανή απώλεια βάρους και αίσθημα εύκολης κόπωσης. Πρώι-
μο σύμπτωμα είναι η σχετική ανορεξία με ή χωρίς μεταβολή του σωματικού βάρους. 
Αίσθημα αδυναμίας και εύκολης κόπωσης μπορεί να ταλαιπωρούν για μεγάλο διά-
στημα τον ασθενή χωρίς να μπορεί να βρεθεί σαφής αιτία. 

• Σε κάθε άνθρωπο με παρόμοια συμπτώματα και ηλικίας άνω των 55ετών 
(ειδικά όταν συνυπάρχουν προδιαθεσικοί παράγοντες) πρέπει να γίνεται ενδελεχής 
απεικονιστικός και εργαστηριακός έλεγχος για καρκίνο κεφαλής παγκρέατος. 

• Σακχαρώδης διαβήτης. Η αιφνίδια εμφάνιση διαβήτη πρέπει πάντα να προ-
καλεί αυξημένη υποψία για τη νόσο. Η εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη σε ασθενή 
ηλικίας άνω των 60 ετών επιβάλει ενδελεχή απεικονιστικό και εργαστηριακό έλεγχο 
για καρκίνο του παγκρέατος.

Ο καρκίνος του παγκρέατος είναι η τέταρτη αιτία θανάτου με μικρότερο του 5% 
των πασχόντων να επιβιώνουν για πέντε χρόνια μετά την διάγνωση. Επειδή το τσι-
γάρο είναι βασικός παράγοντας κινδύνου καρκίνου του παγκρέατος, η διακοπή του 
είναι μια αποτελεσματική στρατηγική, μείωσης της εμφάνισης  της νόσου.

Καρκίνος του Ουροποιητικού συστήματος

Ο καρκίνος της κύστεως είναι ο τέταρτος σε συχνότητα καρκίνος στον άνδρα 
και δέκατος στην γυναίκα. Είναι πιο συχνός στους άνδρες και η σχέση ανδρών / 
γυναικών είναι 3:1, αν και τα τελευταία χρόνια η σχέση αυτή τείνει να μειωθεί και 
αυτό οφείλεται στο γεγονός, ότι ο αριθμός των γυναικών που καπνίζουν αυξήθηκε 
κατακόρυφα. (Ν. Δοντάς. 2004)

Το χαρακτηριστικό σύμπτωμα, ανεξάρτητα εάν πρόκειται για επιφανειακό ή δι-
ηθητικό καρκίνο, είναι η παρουσία αίματος στα ούρα (αιματουρία). Έχει τρία χαρα-
κτηριστικά:

1. Είναι ολική, δηλαδή τα ούρα είναι κόκκινα.
2. Είναι ανώδυνος, δηλαδή ο ασθενής δεν πονάει.
3. Είναι διαλείπουσα, δηλαδή μπορεί να υπάρχει αίμα σε μία ούρηση και εν 

συνεχεία τα ούρα να είναι καθαρά για ημέρες ή και πιο μεγάλο χρονικό διάστημα 
(μήνες ή χρόνια).

Δυστυχώς ο καρκίνος της κύστεως στα αρχικά στάδια που, είναι ιάσιμος, είναι 
ασυμπτωματικός και μπορεί να παραμείνει για μεγάλο διάστημα χωρίς κανένα σύ-
μπτωμα. Στο θέμα της πρόληψης του καρκίνου της κύστεως, εκτός από τη διακο-
πή του καπνίσματος, συστήνεται η λήψη άφθονων υγρών, ούτως ώστε να υπάρχει 
άφθονη διούρηση και να περιορίζεται το διάστημα παραμονής τοξικών ουσιών στην 
ουροδόχο κύστη.

Διακοπή του καπνίσματος

Οι καπνιστές μπορούν να ωφεληθούν από την διακοπή του καπνίσματος σε 
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οποιαδήποτε ηλικία. Η πιθανότητα καρκίνου του πνεύμονα μειώνεται σε αυτούς που 
διακόπτουν το κάπνισμα σε σύγκριση με τους εν ενεργεία καπνιστές και καθώς η 
περίοδος αποχής από το τσιγάρο αυξάνεται, ο κίνδυνος για καρκίνο του πνεύμονα 
περιορίζεται. Παρόλ’ αυτά η μελέτη του Hrubee et al έδειξε πως ακόμη και για περι-
όδους διακοπής πάνω από 40 χρόνια ο κίνδυνος για καρκίνο ανάμεσα στους πρώην 
καπνιστές εξακολουθεί να παραμένει αυξημένος σε σχέση με τους μη καπνιστές

Άμεσα οφέλη από την διακοπή του καπνίσματος

	y Η αρτηριακή πίεση και ο σφυγμός  που αυξάνονται κατά το κάπνισμα,  επανέρ-
χονται στα φυσιολογικά επίπεδα

	y Μέσα σε λίγες ώρες το επίπεδο του μονοξειδίου του άνθρακα αρχίζει να  
μειώνεται

	y Μέσα σε λίγες εβδομάδες βελτιώνεται η κυκλοφορία, μειώνεται η παραγωγή 
πτυέλων, ο βήχας και ο συριγμός

	y Μέσα σε λίγους μήνες εμφανίζεται ουσιαστική βελτίωση των αναπνευστικών 
λειτουργιών

	y Βελτιώνεται η όσφρηση και η γεύση

Μακροπρόθεσμα οφέλη από την διακοπή του καπνίσματος

Η διακοπή του καπνίσματος μειώνει τον κίνδυνο καρκίνου και άλλων νόσων 
σχετιζόμενων με το κάπνισμα όπως τα καρδιαγγειακά νοσήματα και η Χρόνια Απο-
φρακτική Πνευμονοπάθεια
	y Διακοπή στα 30: Μελέτες έχουν δείξει ότι η διακοπή στην ηλικία των 30 μειώνει 

τον κίνδυνο για πρόωρο θάνατο κατά 90%  
	y Διακοπή στα 50: Μειώνει τον κίνδυνο πρόωρου θανάτου κατά 50% σε σχέση με 

τους καπνιστές
	y Διακοπή στα 60 και άνω: Ακόμη και η διακοπή σε αυτές τις ηλικίες φαίνεται να 

αυξάνει τη συνολική επιβίωση σε σύγκριση με τους καπνιστές.

Διακοπή καπνίσματος μετά την διάγνωση του καρκίνου

Ακόμη και μετά την διάγνωση του καρκίνου οι ασθενείς έχουν όφελος από την 
διακοπή του καπνίσματος. Σε αυτούς που υποβάλλονται σε κάποια θεραπεία  χει-
ρουργική, χημειοθεραπεία η ακτινοβολία, η διακοπή του καπνίσματος βελτιώνει την 
ικανότητα του σώματος για επούλωση και την ανοχή στη θεραπεία. Ταυτόχρονα μει-
ώνει τον  κίνδυνο για πνευμονία, παρόξυνση Χ.Α.Π. και αναπνευστική ανεπάρκεια 
και τέλος περιορίζει τον κίνδυνο για την ανάπτυξη δεύτερου πρωτοπαθούς νεοπλά-
σματος.
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Συμπέρασμα

Πάνω από δεκαπέντε τουλάχιστον μορφές καρκίνου συνδέονται με το τσιγάρο. 
Εκατοντάδες έρευνες έχουν τεκμηριώσει ότι το κάπνισμα αυξάνει σχεδόν στο δεκα-
πλάσιο τον κίνδυνο καρκίνου του πνεύμονα και σε μικρότερο, αλλά επίσης δραματι-
κό βαθμό, τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνων της στοματικής κοιλότητας, του φάρυγγα, 
του λάρυγγα, του οισοφάγου, του ήπατος, της ουροδόχου κύστεως και του παγκρέ-
ατος.

Το κάπνισμα έχει χαρακτηριστεί ως υπεύθυνο της τραγικότερης επιδημίας του 
εικοστού αιώνα, που φαίνεται να συνεχίζεται για πολλές  χώρες, μεταξύ των οποίων 
βέβαια και η Ελλάδα. Ο αγώνας κατά του καπνίσματος αποτελεί προτεραιότητα της 
πολιτικής δημόσιας υγείας της Ευρωπαϊκής Ένωσης, ήδη από τα μέσα της δεκαετίας 
του 80, στο πλαίσιο της στρατηγικής «Ευρώπη κατά του Καρκίνου». Πολλές χώρες 
έχουν αναπτύξει εθνικά ή τοπικά προγράμματα που απευθύνονται σε καπνιστές, με 
σκοπό τη διακοπή του καπνίσματος και την απεξάρτηση από τη νικοτίνη. Τα προ-
γράμματα αυτά περιλαμβάνουν την παροχή συμβουλευτικών υπηρεσιών και φαρμα-
κευτικής αντιμετώπισης της εξάρτησης σε πρωτοβάθμιο επίπεδο, ειδικές καμπάνιες 
που απευθύνονται σε καπνιστές με σκοπό την ενθάρρυνση της συμμετοχής τους σε 
προγράμματα διακοπής, τηλεφωνικές γραμμές βοήθειας κ.λπ. 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, το ζήτημα του περιορισμού του 
καπνίσματος αποτελεί ζωτικό αίτημα για τη Δημόσια Υγεία. Στις νεαρές ηλικίες, κύριο 
μέλημα αποτελεί η πρόληψη της έναρξης του καπνίσματος. Αντίθετα, η διακοπή του 
καπνίσματος φαίνεται να αποτελεί τη μόνη ριζική λύση στις περιπτώσεις εδραιω-
μένης καπνιστικής συμπεριφοράς. Η διακοπή του καπνίσματος, μπορεί να μειώσει 
τη σχετιζόμενη με αυτό νοσηρότητα και θνησιμότητα, καθώς και να βελτιώσει την 
ποιότητα ζωής.

Ερωτήσεις προς τους εκπαιδευόμενους για την κατανόηση της ύλης

1. Ποιό το μέγεθος του κινδύνου έκθεσης στον καπνό του τσιγάρου.
2. Ποιό είναι το πλήθος των τοξικών ουσιών που εκπέμπονται από την καύση 

του τσιγάρου 
3. Ποιοί είναι οι μηχανισμοί που συμμετέχουν στην καρκινογένεση
4. Ποιά είναι η επιδημιολογία του καρκίνου του πνεύμονα 
5. Ποιά είναι τα συμπτώματα διαφόρων τύπων καρκίνου που σχετίζονται με το 

κάπνισμα
6. Ποιά είναι αξία της διακοπής του καπνίσματος



77

Βιβλιογραφία

Hecht, S. (Oct 2003). «Tobacco carcinogens, their biomarkers and tobacco-induced cancer». 
Nature Reviews. Cancer (Nature Publishing Group) 3 (10): 733–744. doi:10.1038/
nrc1190. PMID 14570033

Jemal A., et al. Cancer statistics, (2007). CA Cancer J Clin 2007; 57:43
The Health Consequences of Active Smoking: A Report of the Surgeon General . Atlanta, 

GA : Department of Health and Human Services, Centers for Disease Control and 
Prevention, National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion, 
Offi ce on Smoking and Health; (2004) .

US Department of Health and Human Services . The Health Consequences of Involuntary 
Exposure to Tobacco Smoke: A Report of the Surgeon General . Atlanta, GA : US 
Department of Health and Human Services, Centers for Disease Control and Prevention, 
Coordinating Center for Health Promotion, National Center for Chronic Disease 
Prevention and Health Promotion, Office on Smoking and Health; (2006).

Smoking and Tobacco Control Monograph 9. Cigars: Health Effects and Trends . Bethesda, 
MD: US Department of Health and Human Services, National Institutes of Health, 
National Cancer Institute; (1998). NIH publication 98-4302

Alberg A.J., Yung R. , Strickland P.T., et al. (2002). Respiratory cancer and exposure to 
arsenic, chromium, nickel and polycyclic aromatic hydrocarbons . Clin Occup Environ 
Med 2 (4): 779 - 801 .

Committee on Health Risks of Exposure to Radon . Health Effects of Exposure to Radon 
(BEIR VI).(1999). Washington, DC: National Academy Press, National Research 
Council

Saracci R. (1987). The interactions of tobacco smoking and other agents in cancer etiology 
. Epidemiol Rev 9(1): 175- 193

Peto R., Lopez A.D., Boreham J., et al. (1994) Mortality From Smoking in Developed 
Countries 1950-2000. Indirect Estimates From National Vital Statistics . Oxford, 
England : Oxford University Press

Alberg A.J. , Samet J.M. (2003) Epidemiology of lung cancer . Chest 123 (suppl): 21S - 49S 
Shapiro J.A., et al. (2000).  Cigar smoking in men and risk of death from tobacco related 

cancers. J Natl Cancer Inst 92:333
Biesalski, H.K. (1998). «European Consensus Statement on Lung Cancer: risk factors and 

prevention. Lung Cancer Panel». CA Cancer J Clin (Smoking is the major risk factor, 
accounting for about 90% of lung cancer incidence.) 48 (3): 167–176; discussion 164–
166. doi:10.3322/canjclin.48.3.167. PMID 9594919

Rami-Porta, R. (Feb 2009). «The revised TNM staging system for lung cancer». Annals of 
Thoracic and Cardiovascular Surgery 15(1): 4–9. PMID 19262443

Boffetta P., Pershagen G., Jöckel K.H., et al. (1999). Cigar and pipe smoking and lung 
cancer risk: a multicenter study from Europe . J Natl Cancer Inst 91(8): 697 - 701 .

Hersey J.C. , Ng S.W. , Nonnemaker J.M., et al. (2006). Are menthol cigarettes a starter 



78

product for youth? Nicotine Tob Res 8(3): 403 - 413 .
Tobacco Products Scientific Advisory Committee . Menthol Cigarettes and Public Health: 

Review of the Scientific Evidence and Recommendations . Rockville, MD: Food and 
Drug Administration (2011) .

National Toxicology Program. Report on Carcinogens. Eleventh Edition. U.S. Department 
of Health and Human Services, Public Health Service, National Toxicology Program 
(2005).

Ιnternational Agency for Research on Cancer. Tobacco Smoke and Involuntary Smoking. 
Lyon, France (2002|). IARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risks to 
Humans, Vol. 83.

U.S. Environmental Protection Agency. Respiratory Health Effects of Passive Smoking (Also 
Known as Exposure to Secondhand Smoke or Environmental Tobacco Smoke―ETS). 
U.S. Environmental Protection Agency, Office of Research and Development, Office of 
Health and Environmental Assessment, (1992).

U.S. Department of Health and Human Services. The Health Consequences of Involuntary 
Exposure to Tobacco Smoke: A Report of the Surgeon General. Rockville, MD: U.S. 
Department of Health and Human Services, Centers for Disease Control and Prevention, 
Coordinating Center for Health Promotion, National Center for Chronic Disease 
Prevention and Health Promotion, Office on Smoking and Health, (2006).

Albert (Aug 1997). «Tobacco smoking and gastric cancer: Review and meta-analysis». 
International Journal of Cancer 72 (4): 565–73

Δοντάς N. - Μπεσμπέας Σ. – Πατηράκη Ε. Καλλιτεχνική Επιμέλεια εξωφύλλου: Παυλίνα 
Δοντά, Εταιρεία Νοσηλευτικών Σπουδών Οκτώβριος 2003 - Ιανουάριος 2004, Αθήνα 
(2004)

`US DHHS (Department of Health and Human Services). Reducing Tobacco Use. A Report 
of the Surgeon Gen-eral. Atlanta: U.S. Department of Health and Human Services, 
Public Health Service, Centers for Disease Control and Prevention, National Center 
for Chronic Disease Prevention and Health Promotion, Office on Smok-ing and Health, 
(2000).

Ebbert J.O., Yang P., Vachon C.M., Vierkant R.A., Cerhan J.R., Folsom A.R., Sellers T.A. 
(2003) Lung cancer risk reduction after smoking cessation: observations from a 
prospective cohort of women. J Clin Oncol 1:21(5):921-6.

Hrubec Z., McLaughlin J.K. (1997) Former cigarette smoking and mor tality among U.S. 
veterans: a 26-year follow-up, 1954-1980. In: Burns D, Garfi nkel L, Samet JM, eds. 
Changes in Cigarette-Related Disease Risks and Their Implication for Prevention and 
Control . Bethesda, MD : US Government Printing Office  501 - 530 .

Peto R., Darby S., Deo H., et al.(2000) Smoking, smoking cessation, and lung cancer in 
the U.K. since 1950: Combination of national statistics with two case-control studies. 
British Medical Journal 321(7257):323–329

Doll R., Peto R., Boreham J., Sutherland I. (2004) Mortality in relation to smoking: 50 years’ 
observations on male British doctors. British Medical Journal 328(7455):1519–1527.



79

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5

ΠΑΙΔΙ 
ΚΑΙ ΠΑΘΗΤΙΚΟ
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νοσοκομείο Παίδων «Η Αγία σοφία»
ΒΑσΙΛΙΚΗ ΜΑΤζΙΟυ 

Καθηγήτρια Παιδιατρικής νοσηλευτικής
Τμήμα νοσηλευτικής, ΕΚΠΑ

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να αναγνωρίζει την βλαπτική επίδραση του καπνίσματος στην υγεία των 
παιδιών,  σε όλες τις ηλικιακές ομάδες ακόμη και πριν τη γέννησή τους,  

	Να ενημερωθεί και να εκπαιδευτεί  με συγκεκριμένες οδηγίες, τις οποίες 
πρέπει να εφαρμόζει  ώστε να μειωθεί  η έκθεση των παιδιών στον καπνό 
του τσιγάρου.

Λέξεις κλειδιά: Παιδιά, παθητικό κάπνισμα, έκθεση, αρνητικές επιπτώσεις,  
προβλήματα υγείας

Εισαγωγή 

	y Ως παθητικό κάπνισμα ορίζεται η έκθεση ατόμου, μη ενεργού καπνιστού, σε 
προϊόντα καύσης του καπνού σε κλειστούς χώρους (environmental tobacco smoke 
– ETS). 

	y Οι κύριοι χώροι χρόνιας έκθεσης στον καπνό του περιβάλλοντος είναι το 
σπίτι,  το αυτοκίνητο, ο χώρος εργασίας και  οι δημόσιοι χώροι, στις περιπτώσεις που 
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η σχετική με αυτούς νομοθεσία παραβιάζεται. 
	y Η έκθεση  σε  παθητικό κάπνισμα διακρίνεται σε «δευτερογενή» ή «τριτογε-

νή».  Η δευτερογενής έκθεση, αφορά σε ποσοστό 85% τον καπνό του τσιγάρου που 
εισπνέει  ο καπνιστής και σε ποσοστό 15% τον καπνό που εκπνέει.

	y  Η τριτογενής έκθεση   αφορά στα συστατικά του  καπνού που παραμένουν 
στο χώρο και την οικοσυσκευή ακόμα και όταν ο καπνιστής έχει απομακρυνθεί από 
το χώρο.

	y Ο περιβαλλοντικός καπνός που οφείλεται στο κάπνισμα είναι ένα πολυσύν-
θετο μίγμα χιλιάδων συστατικών που εκλύονται στον αέρα. Περιέχει περισσότερες 
από 7.000 χημικές ουσίες από τις οποίες οι 70 είναι γνωστές καρκινογόνες ουσίες. Οι 
πλέον επιβλαβείς ουσίες στον οργανισμό είναι το μονοξείδιο του άνθρακα, η νικοτίνη 
και η πίσσα  (Σταυριανόπουλος και συ., 2011, Υπουργείο Κύπρου, 2012, Τσουρλα-
δάκη, 2009, WHO 2002, Arab and Steghens,  2004). 

	y Το μονοξείδιο του άνθρακα συνδέεται  με την αιμοσφαιρίνη  και σχηματίζει 
ανθρακυλαιμοσφαιρίνη, που ενώ στα φυσιολογικά άτομα αντιπροσωπεύει ποσοστό 
μικρότερο από 1%, στους καπνιστές καλύπτει έως και  15% της αιμοσφαιρίνης. Η 
νικοτίνη απορροφάται από τα τριχοειδή του πνεύμονα σε ποσοστό 90% και φέρεται 
με το αρτηριακό αίμα στον εγκέφαλο. Η μέση τιμή της νικοτίνης στο αίμα των καπνι-
στών είναι 24,4ng/100ml και στο αίμα των μη καπνιστών 0-6,8ng/100ml. Η πίσσα 
με τους υδρογονάνθρακες που περιέχει, θεωρείται υπεύθυνη για την καρκινογόνο 
ιδιότητα του καπνού (Τσουμάκας και Τριανταφυλλίδου, 2004). 

	y Η  πρώιμη έκθεση σε καπνό μπορεί να αλληλεπιδράσει με γενετικούς και 
περιβαλλοντικούς παράγοντες και  να επιφέρουν την ασθένεια. Το παθητικό κάπνι-
σμα είναι ιδιαίτερα επικίνδυνο και οι αρνητικές επιπτώσεις του  στα παιδιά έχουν τεκ-
μηριωθεί από πολλές μελέτες καθώς συνδέεται με τον αιφνίδιο θάνατο των βρεφών, 
την πνευμονία, τη βρογχίτιδα, την εγκεφαλίτιδα, το άσθμα, παθήσεις του αναπνευστι-
κού συστήματος καθώς και παθήσεις του μέσου ωτός ενώ αυξάνει την πιθανότητα εμ-
φάνισης κακοήθειας  και διαταραχών συμπεριφοράς στην ενήλικη ζωή των παιδιών 
(Υπουργείο Κύπρου, 2012, Τσουρλαδάκη, 2009, WHO 2002, Arab and Steghens,  
2004,  Τριανταφυλλίδου, 2004). 

Επιδημιολογικά στοιχεία  

Σε παγκόσμιο επίπεδο υπολογίζεται ότι περισσότερα από 700 εκατομμύρια παι-
διά και 500 εκατομμύρια έγκυες γυναίκες εκτίθενται καθημερινά στο παθητικό κά-
πνισμα. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα 150.000−300.000 παιδιά να πάσχουν από νο-
σήματα του κατώτερου αναπνευστικού συστήματος και κάθε χρόνο να εμφανίζονται 
13.000−60.000 νέες περιπτώσεις. Στην Ελλάδα σύμφωνα με αποτελέσματα μελετών 
τα δυο στα τρία παιδιά εκτίθενται σε παθητικό κάπνισμα (Υπουργείο Κύπρου, 2012). 

Από τα αποτελέσματα πολυκεντρικής μελέτης που πραγματοποιήθηκε σε 43 
χώρες, βρέθηκε ότι τα ποσοστά έκθεσης των παιδιών στο παθητικό κάπνισμα ήταν 
48,9% από τους χώρους της κατοικίας και 60,9% από χώρους δημόσιων εκδηλώσε-
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ων. Στην  ίδια μελέτη συμμετείχε και η Ελλάδα και  από τα αποτελέσματα  φάνηκε  ότι  
το 89,8% των παιδιών στην χώρα μας εκτίθεντο στο παθητικό κάπνισμα στην κατοικία 
και το 94,4% σε δημόσιους χώρους. Στην Ελλάδα, μόνο το 37.2% των παιδιών ζουν 
σε ένα οικιακό περιβάλλον απαλλαγμένο από καπνό. Tο 63% των νοικοκυριών έχει 
τουλάχιστον ένα γονέα καπνιστή ενώ το 26% έχει και τους δύο γονείς καπνιστές. Το 
70% του ανδρικού πληθυσμού και το 50% του γυναικείου πληθυσμού είναι είτε ενερ-
γοί είτε πρώην καπνιστές.  Συνεπώς, η επίπτωση του καπνίσματος γονιών με παιδιά 
είναι υψηλή (Υπουργείο Κύπρου, 2012, Τσουρλαδάκη, 2009).

Παρόλο που το ποσοστό των γυναικών που καπνίζουν κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης έχει μειωθεί τα τελευταία δέκα χρόνια, ένα σημαντικό ποσοστό 10-
20 % συνεχίζει να καπνίζει κατά τη διάρκεια της  εγκυμοσύνης.  Το γεγονός αυτό 
συνδέεται κυρίως  με την ηλικία της μητέρας, την εθνικότητα, το επίπεδο εκπαίδευ-
σης  και το κοινωνικοοικονομικό επίπεδό της. Αναπτυγμένες χώρες όπως η Σουηδία 
έχουν καταφέρει να μειώσουν  σημαντικά την επίπτωση του καπνίσματος κατά τη 
διάρκεια της εγκυμοσύνης, υπάρχουν όμως και άλλες, όπως το Ηνωμένο Βασίλειο, 
που παρουσιάζει πολύ υψηλότερους δείκτες καπνίσματος, με το 36% των νεογνών 
που γεννιούνται να έχουν μητέρες που κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 
(Τσουρλαδάκη, 2009). 

Παθητικό κάπνισμα και εγκυμοσύνη

Το κάπνισμα θεωρείται επικίνδυνο καθ’ όλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και 
ιδιαίτερα μετά τον τέταρτο μήνα. Ήδη από το 1957 διαπιστώθηκαν διαφορές, όχι 
μόνο στο βάρος γέννησης των νεογνών των καπνιστριών, αλλά και στα σωματομε-
τρικά χαρακτηριστικά όπως στο ύψος, στην περίμετρο κεφαλής, θώρακος και ώμων. 
Το παθητικό κάπνισμα του εμβρύου έχει βρεθεί ότι επηρεάζει την ανάπτυξη των 
πνευμόνων και του εγκεφάλου,  με αποτέλεσμα να επιβαρύνει την υγεία αυτού του 
παιδιού για όλη του τη ζωή. Επιπλέον ευθύνεται για  επιπλοκές στον τοκετό καθώς 
και αυξημένη περιγεννητική θνησιμότητα (Μάτζιου-Μεγαπάνου, 2009, Μπεχράκης 
και συν. ,  2010, Hofhuis et al, 2003). 

Τα κύρια παράγωγα του καπνού που ευθύνονται για τη δυσμενή επίδραση στην 
έκβαση της κύησης, είναι το μονοξείδιο του άνθρακα και η νικοτίνη. Μέσω της δια-
πλακουντιακής επικοινωνίας της μητέρας με το έμβρυο, η  νικοτίνη  και το μονοξεί-
διο του άνθρακα μειώνουν την παροχή του οξυγόνου προς το έμβρυο, συντελώντας 
στη μη φυσιολογική ανταλλαγή των αερίων μέσα στον πλακούντα. Αποτέλεσμα της 
στέρησης οξυγόνου, είναι τα νεογνά αυτά να γεννιούνται με μικρότερο βάρος και να 
αντιμετωπίζουν περισσότερα προβλήματα υγείας κατά τη νεογνική περίοδο (Pitsiou 
and Argyropoulou-Pataka, 2007). 

Το κάπνισμα της μητέρας  κατά την κύηση συνδέεται μεταξύ άλλων με πρόωρο 
τοκετό και με αυξημένη περιγεννητική θνησιμότητα. Το ποσοστό της αύξησης της 
περιγεννητικής θνησιμότητας λόγω του καπνίσματος κατά την εγκυμοσύνη ανέρ-
χεται στο 150% και της αύξησης των πρόωρων τοκετών στο 15%.  Σύμφωνα με 
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στοιχεία από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, η βρεφική θνησιμότητα είναι κατά 
80% ψηλότερη σε παιδιά με μητέρες που κάπνιζαν στη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Τα 
βρέφη μητέρων που καπνίζουν διατρέχουν πενταπλάσιο κίνδυνο  από το σύνδρομο 
του αιφνίδιου θανάτου σε σύγκριση με τα παιδιά μη καπνιστριών.  Το σύνδρομο του 
αιφνίδιου θανάτου (Σ.Α.Θ.Β.),  είναι η συχνότερη αιτία θανάτου σε βρέφη από 1 έως 
12 μηνών (Horne et al, 2002).

Πρόκειται για μια τραγική κατάσταση που συμβαίνει ξαφνικά και ανεξήγητα, σε 
ένα βρέφος που κατά τα άλλα ήταν υγιές. Μέχρι σήμερα είναι γνωστό ότι, βρέφη των 
οποίων η μητέρα καπνίζει κατά την εγκυμοσύνη, έχουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο 
να προσβληθούν από το σύνδρομο. Επιπρόσθετα, βρέφη τα οποία υποβάλλονται στο 
παθητικό κάπνισμα, λόγω του ότι κάποιος στο περιβάλλον τους καπνίζει, διατρέχουν 
2 φορές περισσότερο κίνδυνο να πεθάνουν από το Σ.Α.Θ.Β., σε σύγκριση με άλλα 
βρέφη που δεν υποβάλλονται στον καπνό του τσιγάρου (Horne et al, 2002). 

Παθητικό κάπνισμα και θηλασμός 

Τα οφέλη του θηλασμού είναι ανεκτίμητα και ο μη θηλασμός για ένα βρέφος 
καπνίστριας είναι ένας επιπλέον επιβαρυντικός παράγοντας για την υγεία του. Στε-
ρείται των ζωντανών ανοσοποιητικών κυττάρων, των ενζύμων, των ορμονών και 
των αυξητικών παραγόντων που περιέχονται σε αφθονία στο μητρικό γάλα και που 
το θωρακίζουν ενάντια σε επιβλαβείς περιβαλλοντικούς παράγοντες όπως ο καπνός 
(Yilmaz et al, 2009). 

Το 2009 πραγματοποιήθηκε μελέτη στην Τουρκία, με σκοπό να αξιολογήσει την 
επίδραση του παθητικού καπνίσματος στην ανάπτυξη και την συχνότητα λοιμώξεων 
των βρεφών, και να διευκρινίσει κατά πόσο ο θηλασμός δρα προστατευτικά ενάντια 
στις βλαβερές συνέπειες του καπνού. Μελετήθηκαν 254 βρέφη ηλικίας 6-7 μηνών. 
Βρήκαν ότι τα βρέφη με μητέρες που κάπνιζαν είχαν 9 φορές περισσότερες αναπνευ-
στικές λοιμώξεις. Εκείνα με μητέρες που κάπνιζαν αλλά θήλαζαν είχαν μόνο 3 φορές 
περισσότερες λοιμώξεις  (Yilmaz et al, 2009).

Τα βρέφη καπνιστριών που δε θήλαζαν είχαν 15 φορές περισσότερες λοιμώξεις, 
ενώ όσα δε θήλαζαν και είχαν και πατέρα καπνιστή κινδύνευαν 40 φορές περισσό-
τερο. Τα βρέφη που είχαν μητέρα καπνίστρια κινδύνευαν 9 φορές περισσότερο από 
ωτίτιδα, ενώ ο θηλασμός, τους κατέβαζε τον κίνδυνο από το 9 στο 5. Από τα αποτελέ-
σματα της μελέτης φάνηκε ότι το παθητικό  κάπνισμα των γονιών είχε  αρνητικές συ-
νέπειες στην ανάπτυξη των βρεφών με αύξηση του κινδύνου για εμφάνιση ωτίτιδας 
και αναπνευστικών λοιμώξεων (Yilmaz et al, 2009).

Ερευνητές από το Ηνωμένο Βασίλειο  παρακολούθησαν για δέκα χρόνια μια 
ομάδα 1456 παιδιών με σκοπό να εκτιμήσουν την κοινή επίδραση μιας τριάδας επι-
βαρυντικών παραγόντων στη διάγνωση του άσθματος στα παιδιά. Οι παράγοντες αυ-
τοί ήταν το κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, ο  θηλασμός  
λιγότερο από 3 μήνες  και υποτροπιάζουσες λοιμώξεις του κατώτερου αναπνευστικού 
συστήματος.  Φάνηκε από τα αποτελέσματα της μελέτης, ότι τα παιδιά που είχαν από 
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νωρίς επαναλαμβανόμενες λοιμώξεις του κατώτερου αναπνευστικού ήταν πιθανό να 
αναπτύξουν άσθμα στην σχολική ηλικία ενώ ο θηλασμός τους για παραπάνω από 
τρεις μήνες μείωνε σημαντικά  τον κίνδυνο αυτό (Karmaus et al, 2008). 

Επιπλέον, συμπέραναν ότι ένα μεγάλο ποσοστό των περιπτώσεων άσθματος κατά 
την παιδική ηλικία μπορούσε  να αποφευχθεί  εάν προλαμβάνονταν το κάπνισμα 
στην εγκυμοσύνη και αποφεύγονταν οι επαναλαμβανόμενες λοιμώξεις αναπνευστι-
κού κατά τα πρώτα χρόνια της ζωής (Karmaus et al, 2008). 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα  Εθνικής μελέτης συχνότητας και προσδιοριστικών 
παραγόντων μητρικού θηλασμού που πραγματοποιήθηκε  το 2009 στην χώρα μας, 
η επιλογή του καπνίσματος έχει σαν συνέπεια είτε την μη έναρξη του θηλασμού, είτε 
την πρόωρη διακοπή του. Η ύπαρξη της αρνητικής αυτής συσχέτισης σε συνδυασμό 
με το μεγάλο ποσοστό των γυναικών που κάπνιζαν στο δείγμα της μελέτης, καθιστά 
το κάπνισμα μείζονα καθοριστικό παράγοντα του θηλασμού (Γάκη και συν., 2009, 
American Academy of Pediatrics, 2001). 

Σε διεθνές επίπεδο, μεγάλο ποσοστό από μητέρες οδηγούνται να επιλέξουν ανά-
μεσα στη συνέχιση του καπνίσματος και στο θηλασμό του παιδιού τους. Για αυτό είναι 
σημαντικό να εκπαιδευτούν σωστά οι επαγγελματίες υγείας ώστε να συμβουλεύουν 
τις έγκυες και τις νέες μητέρες επαρκώς και ορθά πάνω σε θέματα γαλουχίας και κα-
πνίσματος (Γάκη και συν., 2009, American Academy of Pediatrics, 2001). 

Παθητικό κάπνισμα και παιδική ηλικία 

Τα παιδιά, εκτός του ότι εκτίθενται περισσότερο χρόνο στον καπνό, είναι πε-
ρισσότερο  ευαίσθητα και οι ενδεχόμενοι κίνδυνοι της έκθεσής τους στο παθητικό 
κάπνισμα μπορούν να εκτιμηθούν διαχρονικά κατά τη διάρκεια της ανάπτυξής τους 
(Σταυριανόπουλος και συν., 2011, Υπουργείο Κύπρου, 2012, Τσουρλαδάκη, 2009, 
WHO 2002, Arab and Steghens,  2004, Tσουμάκας και Τριανταφυλλίδου, 2004).  

Τεκμηριωμένες μελέτες συσχετίζουν την έκθεση των παιδιών στον καπνό 
του τσιγάρου με αύξηση της συχνότητας εμφάνισης λοιμώξεων και νοσημάτων 
του αναπνευστικού συστήματος. Το κάπνισμα ευνοεί τη μετάδοση ιογενών και 
μικροβιακών λοιμώξεων από τους γονείς στο παιδί με το βήχα. Εκτός αυτού, ο καπνός 
προκαλεί αύξηση της διαβατότητας του βρογχικού επιθηλίου, τροποποιεί τη λειτουργία 
των μακροφάγων του αναπνευστικού, αυξάνει τη δραστηριότητα του βρογχικού 
επιθηλίου και ελαττώνει τον όγκο του εκπνεόμενου αέρα  (Σταυριανόπουλος και 
συν., 2011, Υπουργείο Κύπρου, 2012, Τσουρλαδάκη, 2009, WHO 2002, Arab and 
Steghens,  2004, Tσουμάκας και Τριανταφυλλίδου, 2004).  

Κάθε 5 τσιγάρα που καπνίζει η μητέρα αυξάνουν τη συχνότητα των λοιμώξεων 
του αναπνευστικού στο παιδί κατά 2,5-3,5%, (Σταυριανόπουλος και συν., 2011, 
Υπουργείο Κύπρου, 2012, Τσουρλαδάκη, 2009, WHO 2002, Arab and Steghens,  
2004, Tσουμάκας και Τριανταφυλλίδου, 2004),   η δε επίπτωση αυτή είναι 
συχνότερη στα 2 πρώτα χρόνια της ζωής και ιδιαίτερα στον πρώτο χρόνο, με  
αλλαγές στην αναπνευστική λειτουργία τους (π.χ. μείωση της μέγιστης λειτουργικής 
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υπολειπόμενης χωρητικότητας και μείωση της αναλογίας του χρόνου να επιτευχθεί η 
μέγιστη εκπνευστική ροή στο συνολικό εκπνευστικό χρόνο) 

Στο  πλαίσιο ανάπτυξης   αλλεργικών ασθενειών, η έκθεση σε παθητικό κάπνισμα 
παίζει  κρίσιμο ρόλο στη ανάπτυξη του ανοσοποιητικού συστήματος και την ευαισθησία 
του οργανισμού στο άσθμα και στις αλλεργίες. Πρόσφατες επιδημιολογικές έρευνες 
αποδεικνύουν ότι το μητρικό κάπνισμα αποτελεί έναν ουσιαστικό παράγοντα 
κινδύνου για το άσθμα της παιδικής ηλικίας (Σταυριανόπουλος και συν., 2011, 
Υπουργείο Κύπρου, 2012, Τσουρλαδάκη, 2009, WHO 2002, Arab and Steghens,  
2004, Tσουμάκας και Τριανταφυλλίδου, 2004). 

Ο Jaakkola και οι συνεργάτες του  το 2006 μελέτησαν 5.951 παιδιά ηλικίας οκτώ 
έως δώδεκα ετών και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η έκθεση στο κάπνισμα, εξαιτίας 
του μητρικού καπνίσματος, συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο διαγνωσμένου άσθματος 
αυτών των παιδιών.  Σε μελέτη που πραγματοποίησαν οι Alati και οι συνεργάτες του 
στην Αυστραλία το 2006, σε κορίτσια των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν περισσότερα από 
20 τσιγάρα ημερησίως, βρήκαν ότι είχαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης συμπτωμάτων 
άσθματος ακόμα και σε μεγαλύτερη ηλικία.

Σύμφωνα με νεώτερα ερευνητικά δεδομένα που συγκεντρώθηκαν από ένα πα-
νελλαδικά αντιπροσωπευτικό δείγμα 2.374 παιδιών προσχολικής ηλικίας, επιβε-
βαιώνεται ότι το ενεργητικό κάπνισμα της μητέρας αποτελεί σημαντικό παράγοντα 
κινδύνου για την εμφάνιση συμπτωμάτων βρογχικού άσθματος (Χepapadaki et al, 
2009). 

Εκτός από το άσθμα στην παιδική ηλικία και στην εφηβεία, τα αποτελέσματα από 
μια πρόσφατη προοπτική μελέτη δείχνουν  ότι και στην ενήλικη ζωή το άσθμα μπορεί 
να συνδεθεί με το μητρικό κάπνισμα. Σε ίδιο  συμπέρασμα καταλήγει η έρευνα των 
Skorge και συνεργατών to 2005 στη Νορβηγία που διήρκησε 11 χρόνια (1985-
1997) και εξέτασαν την επίπτωση του άσθματος και των αναπνευστικών συμπτωμά-
των 3.786 ατόμων, ηλικίας δεκαπέντε έως εβδομήντα ετών.

Παιδιά των οποίων οι γονείς καπνίζουν, παρουσιάζουν  3−5 φορές μεγαλύτερο 
κίνδυνο να νοσήσουν από αναπνευστικές λοιμώξεις (πνευμονία, βρογχίτιδα, βρογ-
χιολίτιδα, λαρυγγίτιδα) σε σχέση με εκείνα που δεν καπνίζουν οι γονείς τους. Επί-
σης, έχουν 20−40 φορές περισσότερες πιθανότητες εισαγωγής σε νοσοκομείο λόγω 
οξείας βρογχίτιδας ή πνευμονίας.  Έχει συσχετιστεί  επίσης η έκθεση των παιδιών στο 
παθητικό κάπνισμα με πρόκληση οισοφαγίτιδας, βακτηριακής μηνιγγίτιδας και απο-
τελεί σημαντικό παράγοντα σχολικών απουσιών λόγω ασθένειας (Σταυριανόπουλος 
και συν, 2011, Τσουμάκας και Τριανταφυλλίδου, 2004, Μάτζιου-Μεγαπάνου, 2009). 

Η παρατεταμένη  έκθεση των παιδιών στο παθητικό  κάπνισμα,  αυξάνει τις  πιθα-
νότητες στην ενήλικη ζωή να προσβληθούν από κακοήθη νόσο των πνευμόνων και 
από χρόνιες αποφρακτικές νόσους των πνευμόνων όπως η χρόνια βρογχίτιδα και το 
εμφύσημα. Από τα αποτελέσματα μελετών  (Vineis et al, 2005) φαίνεται ότι τα παιδιά 
που εκτίθενται  καθημερινά σε παθητικό κάπνισμα για πολλές ώρες, παρουσίαζαν   
3,63 φορές περισσότερο κίνδυνο να προσβληθούν από καρκίνο των πνευμόνων σε 
σύγκριση με παιδιά που μεγάλωσαν σε περιβάλλον χωρίς καπνό. Το παθητικό κά-
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πνισμα έχει συσχετιστεί  επίσης στα παιδιά, με κακοήθεια  της μύτης,  της ουροδόχου 
κύστης, των νεφρών, λευχαιμία και  λέμφωμα. 

Έχει ερευνηθεί επίσης η έκθεση των παιδιών  στο παθητικό κάπνισμα σε σχέση 
με αγγειακές λειτουργίες. Από τα αποτελέσματα μελέτης ερευνητών από το Πανεπι-
στήμιο της Φλωρεντίας, φάνηκε και η αρνητική επίδραση του καπνού του τσιγάρου 
στην καρδιά του βρέφους. Το μονοξείδιο του άνθρακα  που περιέχεται μέσα στον 
καπνό του τσιγάρου, επιδρά αρνητικά στην ωρίμανση των κυττάρων της καρδιάς.   
Το αποτέλεσμα είναι αλλοιώσεις που παρατηρούνται στο ηλεκτροκαρδιογράφημα  με 
αύξηση του διαστήματος QT. Τα βρέφη που παρουσιάζουν την ανωμαλία αυτή, έχουν 
περισσότερες πιθανότητες να προσβληθούν από καρδιακές αρρυθμίες, οι οποίες στη 
συνέχεια  μπορούν να προκαλέσουν ξαφνικά, αιφνίδιο θάνατο. Από τα αποτελέσματα 
άλλων μελετών  φαίνεται ότι τα βρέφη που εκτίθενται στo παθητικό κάπνισμα στο 
σπίτι είναι πιθανότερο να είναι υπέρβαρα και παχύσαρκα με επιδεινωμένο λιπιδαιμι-
κό προφίλ αίματος (Σταυριανόπουλος και συν, 2011, Higgis et al, 2010).

Επιπλέον το παθητικό κάπνισμα φαίνεται να έχει επιπτώσεις άμεσα στην ενδοθη-
λιακή λειτουργία των (Σταυριανόπουλος και συν, 2011, Higgis et al, 2010), αγγείων 
των παιδιών μέσω της μείωσης της βιοδιαθεσιμότητας του μονοξειδίου του αζώτου το 
οποίο είναι ενδοκυττάριος αγγελιαφόρος που (α) διαστέλλει τις αρτηρίες και (β) αυ-
ξάνει το χρόνο της αγγειοδιαστολής, με συνέπεια αυξημένη ροή αίματος στα αγγεία. 
Από τα αποτελέσματα μελέτης  φάνηκε ότι τα παιδιά που εκτέθηκαν σε παθητικό κά-
πνισμα  εμφάνισαν μείωση της αορτικής ελαστικότητας, ενδεχομένως μέσω των άμε-
σων αποτελεσμάτων του στις μηχανικές ιδιότητες των αρτηριών (π.χ. εξασθενημένη 
νιτρική παραγωγή οξειδίων, ενεργοποίηση αιμοπεταλίων ή επίπεδα αδρεναλίνης). 

Οι σημαντικές αλλαγές στους μηχανισμούς της αγγειακής λειτουργίας μπορούν 
να οδηγήσουν σε επιδείνωση της κατάστασης της υγείας των παιδιών που εκτίθενται 
στο παθητικό κάπνισμα, δεδομένου ότι οι συγκεκριμένες αλλαγές προηγούνται της 
αθηροσκλήρωσης και οδηγούν στην αυξημένη καρδιαγγειακή θνησιμότητα (Σταυρι-
ανόπουλος και συν, 2011, Higgis et al, 2010).

Διάφορες επιδημιολογικές μελέτες (Lucero et al, 2009, Dombrowski et al, 2005, 
Avanth and Cnattigious , 2007, Larroque, 2003), υποστηρίζουν ότι η έκθεση στο 
κάπνισμα τσιγάρου μπορεί να έχει επιπτώσεις στο νευρικό σύστημα, με διαταραχές 
της συμπεριφοράς στο παιδί, ή ακόμα και στο νέο ενήλικα. Φαίνεται ότι το κάπνισμα 
συνδέεται με την ελλειμματική προσοχή των παιδιών, την υπερκινητικότητα, με πε-
ρισσότερες μαθησιακές διαταραχές, αλλά και με διαταραχή της συμπεριφοράς.  

Έχει διαπιστωθεί ισχυρή σχέση μεταξύ μητρικού καπνίσματος και της κάτω του 
μετρίου ακαδημαϊκής επίδοσης των παιδιών στην ηλικία των 15 ετών (Lucero et al, 
2009, Dombrowski et al, 2005, Avanth and Cnattigious , 2007, Larroque, 2003). 
Παρόλο που είναι σπάνιος ο σχετικός κίνδυνος εμφάνισης αυτισμού με συχνότητα 
1/1.000 γεννήσεις,  εντούτοις συνδέεται με το καθημερινό κάπνισμα της μητέρας, 
σύμφωνα με πρόσφατη επιδημιολογική έρευνα που διεξήχθη σε εθνικό επίπεδο στη 
Σουηδία. Οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι σύμφωνα με τις παρατηρήσεις τους, που 
προέρχονται από δείγμα 408 παιδιών που γεννήθηκαν από το 1974-1993, επίσημα 
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διαγνωσμένων με αυτισμό, υπάρχει η πιθανότητα μια υπό-ομάδα παιδιών να ανα-
πτύσσουν αυτισμό γιατί πάσχουν από τον ενδομήτριο περιορισμό ανάπτυξης και εκτί-
θενται στη δυσμενή εμβρυική ασφυξία (Hultman, 2002). 

Το κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια της κύησης, (Ramlau-Hansen, 2007),  
μπορεί να επηρεάσει τη γονιμότητα των αγοριών που θα γεννηθούν, σύμφωνα με 
έρευνα που διεξήχθη στη Δανία. Το πρώτο στάδιο της έρευνας ξεκίνησε το 1984-
1987, ως έρευνα για το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη και τις επιπτώσεις του στο 
έμβρυο. Το 2005-2006, σε δεύτερο στάδιο της έρευνας, συγκεντρώθηκαν 347 δείγ-
ματα σπέρματος των ανδρών που συμμετείχαν από έμβρυα στην έρευνα. 

Σύμφωνα με την ανάλυση των δεδομένων, όσο περισσότερο καπνίζει η μητέρα 
κατά την κύηση, (Ramlau-Hansen, 2007),  τόσο μεγαλύτερη είναι η επίδραση στη 
μείωση του όγκου και της συγκέντρωσης του σπέρματος. Αναλυτικότερα, άνδρες των 
οποίων οι μητέρες κάπνιζαν περισσότερα από 19 τσιγάρα ημερησίως κατά τη διάρ-
κεια της κύησης, εμφάνισαν σχεδόν 19% χαμηλότερο όγκο σπέρματος,17% χαμηλό-
τερη συγκέντρωση σπέρματος και συνολικά 38% χαμηλότερο σπερματικό επίπεδο.

Η συσχέτιση του καπνίσματος με την εμφάνιση συγγενών ανωμαλιών έχει θεω-
ρηθεί από πολλούς αμφιλεγόμενη αν και φαίνεται ότι   όταν η μητέρα είναι καπνί-
στρια, αυξάνεται η συχνότητα εμφάνισης συγγενών ανωμαλιών, ιδιαίτερα η εμφάνιση 
λυκοστόματος και λαγώχειλου (Mπεχράκης και συν, 2010).  

Στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής πραγματοποιήθηκε η  μεγαλύτερη έρευνα 
(Μan and Chang, 2006),  για τη διερεύνηση της σχέσης του μητρικού καπνίσματος 
και του σχετικού κινδύνου γέννησης παιδιού με πολυδακτυλία, αδακτυλία ή συν-
δακτυλία. Χρησιμοποιήθηκε, (Μan and Chang, 2006), η εθνική βάση δεδομένων 
γεννητικότητας του 2001 και του 2002. Ειδικότερα εξετάστηκαν τα αρχεία 6.839.854 
γεννήσεων και ανευρέθηκαν 5.171 νεογέννητα με μεμονωμένη πολυδακτυλία, αδα-
κτυλία ή συνδακτυλία και συγκρίθηκαν με 10.342 νεογνά χωρίς συγγενείς ανωμαλί-
ες προκειμένου οι ερευνητές να καταλήξουν στο συμπέρασμα ότι το κάπνισμα 1 έως 
10 τσιγάρων ημερησίως κατά τη διάρκεια της κύησης συνδέθηκε με 29% αύξηση 
του σχετικού κινδύνου.  Το κάπνισμα 11 έως 20 τσιγάρων ημερησίως αύξησε τον 
σχετικό κίνδυνο στο 38%,  ενώ το κάπνισμα περισσότερων από 21 τσιγάρα ημερησί-
ως κατά τη διάρκεια της κύησης συνδέθηκε με 78% αύξηση του σχετικού κινδύνου 
γέννησης παιδιού με μεμονωμένη πολυδακτυλία, αδακτυλία  ή συνδακτυλία. 

Σύμφωνα με τη μελέτη παρακολούθησης 1.974 παιδιών, των Wisborg το 1999 
και συνεργατών, προκειμένου να διερευνηθεί η σχέση μεταξύ καπνίσματος και νο-
σηλείας σε νοσοκομείο βρεφών μικρότερων των 8 μηνών, το 8% των παιδιών αυτών 
νοσηλεύθηκαν στο νοσοκομείο τους πρώτους 8 μήνες της ζωής. Ειδικότερα, τα παι-
διά των μητέρων που κάπνιζαν 15 ή περισσότερα τσιγάρα ημερησίως είχαν διπλάσιο 
κίνδυνο να νοσηλευθούν από εκείνα που οι μητέρες τους δεν κάπνιζαν.

Υπολογίζεται ότι το παθητικό κάπνισμα (Τσουρλαδάκη, 2009), για τα παιδιά εί-
ναι ισοδύναμο με το κάπνισμα 100 τσιγάρων ανά έτος. Αυτός ο αριθμός εντούτοις, 
κυμαίνεται σύμφωνα με τις συνήθειες καπνίσματος των γονέων. Οι γονείς που κα-
πνίζουν, όχι μόνο παρέχουν εύκολη πρόσβαση σε τσιγάρα στα παιδιά τους, αλλά 
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δρουν και σαν πρότυπο συμπεριφοράς.  Το κάπνισμα των γονέων, μπορεί να δράσει 
συνεργικά με άλλους παράγοντες που μπορούν να επηρεάσουν την έναρξη του κα-
πνίσματος στους εφήβους. 

Τέτοιοι παράγοντες (Τσουρλαδάκη, 2009), είναι η πίεση των συνομηλίκων, το 
χαμηλό μορφωτικό επίπεδο των παιδιών, οι μονογονεϊκές οικογένειες,  το θήλυ φύλο 
και η δυνατότητα αγοράς προϊόντων καπνού, αφού δεν είναι παράνομη η πώλησή 
τους σε ανηλίκους, το χαμηλό κόστος αγοράς, σε σχέση με άλλες ευρωπαϊκές χώρες, 
η  διαφήμιση των τσιγάρων σε γιγαντοοθόνες  ακόμα και σε μέσα μαζικής μεταφοράς 
(Ezzati et al, 2005).

Oι Pbert και συν. το 2011 στη μελέτη τους αξιολόγησαν την  αποτελεσματικότητα 
της παρέμβασης του σχολικού νοσηλευτή για τη διακοπή του καπνίσματος σε  1.148 
παιδιά και εφήβους που κάπνιζαν  κατά το σχολικό έτος 2002-2003.  Τα αποτελέσμα-
τα έδειξαν ότι ο σχολικός νοσηλευτής ήταν αρκετά αποτελεσματικός στο πρόγραμμα 
παρέμβασης καθώς οι μαθητές στα σχολεία παρέμβασης είχαν πιθανότητα 8 φορές 
μεγαλύτερη να διακόψουν το κάπνισμα στις 6 εβδομάδες από ό, τι οι μαθητές στα 
σχολεία ελέγχου (OR = 8.4,  95% CI 3.7, 20.6) και 6 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα 
στους 3 μήνες (OR = 6.4,  95% CI 3.4, 11.4). 

Στρατηγικές μείωσης της έκθεσης των παιδιών 
στο παθητικό κάπνισμα

Η ελαχιστοποίηση της έκθεσης των παιδιών (Σταυριανόπουλος και συν, 2011,  
Pbert et al, 2011),  στο παθητικό κάπνισμα πρέπει να είναι μεταξύ των κύριων στό-
χων των παρεμβατικών μελετών, προκειμένου να ευαισθητοποιηθεί το κοινό και να 
βελτιωθεί η εκπαίδευση και η παροχή συμβουλών στους γονείς. 

Παρά το γεγονός ότι το κάπνισμα στους εσωτερικούς χώρους έχει απαγορευτεί σε 
πολλές χώρες, το παθητικό κάπνισμα στο σπίτι είναι δυσκολότερο να ελεγχθεί και  οι 
παρεμβάσεις για να μειωθεί η έκθεση των παιδιών είναι συχνά αναποτελεσματικές. 
Οι πολιτικές σχετικά με το κάπνισμα, θα έπρεπε να επικεντρώνονται στην πρόληψη 
της έναρξής του ή στη βοήθεια στους καπνιστές για την πλήρη διακοπή. Παρ’ όλα 
αυτά, τέτοιες πολιτικές είναι  μέχρι στιγμής μερικώς επιτυχημένες (Σταυριανόπουλος 
και συν, 2011, Pbert et al, 2011). 

Οι τεκμηριωμένες μελέτες των βλαπτικών επιδράσεων του παθητικού καπνίσμα-
τος στα παιδιά οδήγησε τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO, 2002) στην ανά-
πτυξη στρατηγικών, οι οποίες θα συμβάλλουν στη μείωση των προβλημάτων υγείας 
στα παιδιά καθώς χαρακτηρίζει την έκθεση των παιδιών στον καπνό του τσιγάρου ως 
παράβαση των ανθρωπίνων δικαιωμάτων, σύμφωνα με το άρθρο 6 (περί ανάπτυξης 
και επιβίωσης) και το άρθρο 24 (περί υγείας και νόσου), ενώ αφορούν σε νομοθετι-
κές ρυθμίσεις και σε εκπαίδευση του κοινού. Κάθε χώρα οφείλει να εφαρμόσει νομο-
θετικές ρυθμίσεις, οι οποίες θα έχουν ως στόχο την αποτροπή των νέων να αρχίσουν 
το κάπνισμα, τη διακοπή του καπνίσματος όσων καπνίζουν και την προστασία των 
μη καπνιστών.
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Στη χώρα μας, από τη δεκαετία του 1970  (WHO, 2002, Μάτζιου-Μεγαπάνου, 
2009) λαμβάνονται μέτρα στο πλαίσιο αντικαπνιστικής εκστρατείας του Υπουργείου 
Υγείας, βασισμένη στις συστάσεις του ΠΟΥ. Οι παρεμβάσεις αφορούν στο εμπόριο 
του καπνού, την εισαγωγή αυστηρών περιορισμών στην πώληση, την άμεση και έμ-
μεση διαφήμιση και την απαγόρευση του καπνίσματος σε δημόσιους χώρους. Συχνά, 
όμως, στην εφαρμογή αυτών των μέτρων παρατηρείται διάσταση ή και σύγκρουση 
σχετικά με τα δικαιώματα των καπνιστών και μη. 

Τεκμηριωμένες μελέτες των επιπτώσεων (Μάτζιου-Μεγαπάνου, 2009) του πα-
θητικού καπνίσματος στην υγεία, κυρίως των παιδιών τα οποία είναι απροστάτευτα, 
επιβάλλουν την εφαρμογή δραστικότερων και αυστηρότερων μέτρων κατά του κα-
πνίσματος. Τα μέτρα αυτά για να τύχουν της ανάλογης αποδοχής πρέπει να βασίζο-
νται σε αρχές, όπως της αυτονομίας, της υπευθυνότητας του ατόμου, της κοινωνικής 
χρησιμότητας και της ευθύνης της πολιτείας σε θέματα δημόσιας υγείας. Παρά τις 
σοβαρές προσπάθειες για μείωση του καπνίσματος, τα εφαρμοζόμενα μέτρα τουλάχι-
στον μέχρι σήμερα δεν απέδωσαν. Με νομοθετική παρέμβαση θεσπίστηκε απαγόρευ-
ση του καπνίσματος σε όλους τους δημόσιους χώρους, ακολουθώντας την πρακτική 
πολλών ευρωπαϊκών χωρών. Το δεύτερο σκέλος της στρατηγικής μείωσης της έκθε-
σης στο παθητικό κάπνισμα αφορά στην εκπαίδευση του κοινού, η οποία θα έπρεπε 
να αποτελεί την κύρια προτεραιότητα στα προγράμματα δημόσιας υγείας.

Στόχος της εκπαίδευσης είναι η παροχή γνώσεων μέσω οργανωμένων προγραμ-
μάτων σε παιδιά όλων των βαθμίδων της εκπαίδευσης και σε νέους γονείς για να επι-
τευχθεί αλλαγή αντιλήψεων, στάσεων και συμπεριφορών του νεανικού πληθυσμού 
σχετικά με την καπνιστική τους συμπεριφορά (Μάτζιου-Μεγαπάνου, 2009).  

Οι γονείς αποτελούν (Μάτζιου-Μεγαπάνου, 2009) πρότυπο για τα παιδιά ενώ 
ασκούν θετική ή αρνητική επίδραση στη διαμόρφωση και την απόκτηση θετικών στά-
σεων και συνηθειών τρόπου ζωής. Οι καπνιστικές συνήθειες των παιδιών επηρεάζο-
νται σημαντικά από τους γονείς, τους φίλους και το ευρύτερο κοινωνικό περιβάλλον 
ενώ μελέτες δείχνουν ότι όταν οι γονείς καπνίζουν αυξάνεται η πιθανότητα έναρξης 
του καπνίσματος και στα παιδιά τους. 

Η Αμερικανική Παιδιατρική Ακαδημία  (Μάτζιου-Μεγαπάνου, 2009) προτείνει 
συγκεκριμένες οδηγίες, τις οποίες πρέπει να εφαρμόσουν οι γονείς στο σπίτι, ώστε να 
μειώσουν την έκθεση των παιδιών στον καπνό του τσιγάρου. 

Συγκεκριμένα, προτείνει:
	y Διακοπή του καπνίσματος
	y Απαγόρευση του καπνίσματος μέσα στο σπίτι. 
	y Αν αυτό δεν είναι δυνατό, να γίνεται συχνός και καλός αερισμός του σπιτιού 

ή το κάπνισμα να γίνεται σε συγκεκριμένο πάντα σημείο του σπιτιού, απομονωμένο 
από το παιδί.

	y Απαγόρευση του καπνίσματος στους επισκέπτες και τους συγγενείς.
	y Προτροπή στα μέλη της οικογένειας που καπνίζουν να το διακόψουν.
	y Αποφυγή του καπνίσματος παρουσία των παιδιών.
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	y Ενημέρωση για το νομικό πλαίσιο σχετικά με το κάπνισμα, που ισχύει για 
τους επαγγελματίες που φροντίζουν παιδιά.

	y Αποφυγή δημόσιων χώρων για καπνιστές (εστιατόρια, αεροδρόμια, κατα-
στήματα), όταν είναι με το παιδί τους.

	y Ενημέρωση για τις υπηρεσίες υγείας και τις μεθόδους διακοπής του καπνί-
σματος καθώς και τα αντικαπνιστικά κέντρα.

	y Ενημέρωση για τις συνέπειες του παθητικού καπνίσματος στα παιδιά.
	y Ενημέρωση για τα δικαιώματα των μη καπνιστών και συμμετοχή σε προ-

γράμματα ενημέρωσης και αγωγής υγείας σχετικά με τις βλαβερές συνέπειες του 
παθητικού καπνίσματος.

Συμπεράσματα- ανακεφαλαίωση 

Λαμβάνοντας υπόψη το αυξημένο ποσοστό καπνιστών  στην Ελλάδα και αναγνω-
ρίζοντας τις επιπτώσεις του παθητικού καπνίσματος στα παιδιά καθώς και το δικαίω-
μα του παιδιού στην απόλαυση του υψηλότερου δυνατού επιπέδου υγείας, προκύπτει 
η ανάγκη της διακοπής της έκθεσης των παιδιών σε παθητικό κάπνισμα, η οποία 
τώρα είναι πιο επιτακτική από ποτέ άλλοτε στην Ελλάδα. 

Αυτό θα μπορούσε να επιτευχθεί με τον σχεδιασμό και την εισήγηση στοχευμέ-
νων και αποτελεσματικών προγραμμάτων διακοπής του καπνίσματος. 

Ιδιαίτερα αναγκαία όμως κρίνεται η εισαγωγή οργανωμένων προγραμμάτων 
αγωγής υγείας στα σχολεία με στόχο την πρόληψη της έναρξης του καπνίσματος από 
τους εφήβους, που αποτελούν πλέον τον νέο πληθυσμό-στόχο της διαφημιστικής 
καμπάνιας των καπνοβιομηχανιών.

Ερωτήσεις

1.Με ποιες παθήσεις συνδέεται το παθητικό κάπνισμα των παιδιών;
2.Ποιά είναι η σχέση του παθητικού καπνίσματος των παιδιών με νοσήματα του 

αναπνευστικού και του καρδιαγγειακού;
3.Ποιές είναι οι επιπτώσεις του καπνίσματος των εγκύων γυναικών στην υγεία 

των παιδιών;
4. Αναφέρατε μερικά μέτρα που προτείνει η Αμερικάνικη Παιδιατρική Ακαδημία 

για τον περιορισμό της έκθεσης στο καπνό, των παιδιών;
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6

ΤΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ ΟΙ 
ΕΦΗΒΟΙ

θΟδΩΡΗσ σΤΑθΟΠΟυΛΟσ 
Dr νοσηλευτικής, Ε.δι.Π. Ιατρική σχολή ΕΚΠΑ 

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:
	Να αντιληφθεί το μέγεθος του προβλήματος του καπνίσματος στο μαθητικό 

πληθυσμό διαφόρων ηλικιών(ESPAD, HSBC, IIBEAA)

	Να κατανοήσει την ηλικία έναρξης του καπνίσματος στα δύο φύλα καθώς 
και τις αιτίες που το προκαλούν (ατομικές και κοινωνικές)

	Να εμπεδώσει τις μεταβολές στον επιπολασμό του καπνίσματος την τελευ-
ταία εικοσαετία

	Να συνειδητοποιήσει το ρόλο των καπνοβιομηχανιών στην επιδημία του 
καπνίσματος 

	Να κατανοήσει την αποτελεσματικότητα  διαφόρων  παρεμβάσεων αγωγής 
υγείας για τη μείωση του καπνίσματος στο μαθητικό πληθυσμό  στην Ελλά-
δα αλλά και διεθνώς

	Να γνωρίζει τα χαρακτηριστικά των νέων που καπνίζουν

Λέξεις κλειδιά: Αγωγή Υγείας, κάπνισμα, έφηβοι, πρωτογενής πρόληψη

Συχνότητα καπνίσματος

Ένας στους 12 εφήβους ηλικίας 11-15 ετών (8,6%) αναφέρει ότι καπνίζει κατά 
την τρέχουσα περίοδο, με το ποσοστό αυτό να είναι σημαντικά μεγαλύτερο στην ηλι-
κία των 15 ετών (20%), ενώ δεν παρατηρούνται σημαντικές διαφορές στα δύο φύλα 
καπνίζουν το 9,3% των αγοριών και το 8% των κοριτσιών.
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Οι μισοί από τους εφήβους που καπνίζουν αυτή την περίοδο 4,4% καπνίζουν 
καθημερινά, σε υψηλότερο ποσοστό τα αγόρια 5,8%, από τα κορίτσια 3,1%.(HBSC 
2010)

 Καθημερινή χρήση καπνού (>1τσιγάρο/μέρα) αναφέρεται από το 10,7% ηλικίας 
15-16 ετών, από το 24,5% των εφήβων ηλικίας 17 -18 ετών και από το 51,1% των 
μαθητών ηλικίας 19 ετών (ESPAD, 2011). (Εικόνα 1)

Βαρύτητα καπνίσματος

Το 5,2% των 15χρονων αναφέρουν ότι καπνίζουν από 1 έως 5 τσιγάρα ημε-
ρησίως, ενώ ένα ανάλογο ποσοστό (5%) αναφέρουν ότι καπνίζουν λιγότερο από 
1 τσιγάρο την εβδομάδα. Τουλάχιστον μισό πακέτο την ημέρα καπνίζουν το 4,6% 
των 15χρονων εφήβων, κυρίως τα αγόρια (7% έναντι 2,2% των κοριτσιών). (HBSC, 
2010)

Μέση ηλικία έναρξης καπνίσματος και καθημερινού καπνίσματος

Όπως προκύπτει και από την εικόνα 2 τα αγόρια είναι πιο ριψοκίνδυνα σε σχέση  
με τα κορίτσια και δοκιμάζουν έστω και μια ρουφηξιά σε μεγαλύτερο ποσοστό από 
αυτά (47,8% έναντι 44,8%).  

Φαίνεται ακόμα από τα στοιχεία της έρευνας, που αφορά Αθήνα-Θεσσαλονίκη, 
ότι και τα δύο φύλα δοκιμάζουν έστω και μια ρουφηξιά από την ηλικία των 12 ετών 
σε ποσοστό 7%, ενώ τα ποσοστά τριπλασιάζονται στην ηλικία των 13 ετών. Αυτό ση-
μαίνει ότι πρέπει να αρχίζουν προσπάθειες για την πρόληψη του καπνίσματος από τις 
τελευταίες τάξεις του Δημοτικού Σχολείου που ακόμα ο επιπολασμός του καπνίσμα-
τος είναι μικρός.
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Ακόμα, να αναφερθεί ότι οι χώροι στους οποίους συνήθως ξεκινά το κάπνισμα 
είναι κατά σειρά (καφετέρια/μπάρ 9,5%, σπίτι 8,3%, σπίτι φίλων 4%, σχολείο 4%) με 
τους άλλους να ακολουθούν σε μικρότερα ποσοστά. (Εικόνα 3)

 4 
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Παράγοντες που συμβάλουν στο καθημερινό κάπνισμα
Το καθημερινό κάπνισμα στην εφηβεία συνδέεται με εξάρτηση από τη νικοτίνη και 
με το συστηματικό κάπνισμα στην ενήλικη ζωή. Επίσης, το συχνό κάπνισμα στους 
εφήβους σχετίζεται άμεσα με το κάπνισμα μέσα στην οικογένεια. Οι στενές σχέσεις 
με τους γονείς λειτουργούν ανασταλτικά στην έναρξη του καπνίσματος. Οι έφηβοι, 
όμως, που καπνίζουν συστηματικά έχουν σε διπλάσιο ποσοστό και τους δύο γονείς 
τους συστηματικούς καπνιστές σε σύγκριση με τους υπόλοιπους εφήβους. (ΗΒSC, 
2010)
Oι παράγοντες πού συμβάλουν στη διατήρηση του καπνίσματος φαίνονται στον πί-
νακα 1.

Πίνακας 1: Παράγοντες καθημερινού καπνίσματος

Παράγοντες που συμβάλλουν στην αύξηση  του καθημερινού καπνίσματος στην 
ηλικία των 18 ετών

1 Περιορισμός της επιρροής και της επιτήρησης από τους γονείς
2 Μεγαλύτερη ελευθερία
3 Οικονομική ευχέρεια
4 Ψυχολογικές ανάγκες

Μεταβολές στο κάπνισμα μέσα στην τελευταία εικοσαετία

Kατά την τελευταία εικοσαετία το κάπνισμα στους εφήβους έχει μειωθεί σημα-
ντικά στη χώρα μας. Παράλληλα αυξάνεται η αντίληψή τους για τον κίνδυνο από το 
κάπνισμα. Τα στοιχεία αυτά δείχνουν ότι η μεγαλύτερη ευαισθητοποίηση και η ενη-
μέρωση όσον αφορά στις επιπτώσεις του καπνίσματος έχουν επηρεάσει θετικά τους 
εφήβους (Ηibbel και συν., 2004).

Πιο συγκεκριμένα το ποσοστό αυτών που έχουν καπνίσει έστω και μία φορά τον 
τελευταίο μήνα έχει μειωθεί, από 45,5% το 1984 σε 27.3% το 2011. Η μεγαλύτερη 
μείωση αφορά στην περίοδο 1984 -1993 (από 45,5% σε 28,9%) ενώ τα επόμενα 
χρόνια παρατηρούνται μικρές διακυμάνσεις. (Εικόνα 4)

Παρόμοια εικόνα εμφανίζεται και για το καθημερινό κάπνισμα. Το 1984, το 
31,6% των εφήβων ανέφερε ότι καπνίζει καθημερινά ένα ή περισσότερα τσιγάρα , 
ενώ το αντίστοιχο ποσοστό για το 2011 είναι 19,4%. Και πάλι η μεγαλύτερη μείωση 
καπνίσματος παρατηρείται στη δεκαετία 1984- 1993 (ESPAD, 2011).
Αν και διαχρονικά την τελευταία εικοσαετία έχει παρατηρηθεί μείωση στη χρήση 
καπνού από τους εφήβους εντούτοις θα πρέπει να δοθεί περισσότερη έμφαση στα 
ακόλουθα: (Hibbel και συν., 2004) (Πίνακας 2)
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Πίνακας 2 : Παρεμβάσεις για τη περαιτέρω μείωση του καπνίσματος

Παρεμβάσεις για την περαιτέρω μείωση του επιπολασμού του καπνίσματος στον 
μαθητικό πληθυσμό

1 Μεγαλύτερη συστηματοποίηση των προγραμμάτων αγωγής υγείας
2 Συνεχής επιμόρφωση  των εκπαιδευτικών που εφαρμόζουν αντίστοιχα 

προγράμματα
3 Απαγόρευση της διαφήμισης των προϊόντων καπνού με οιοδήποτε τρόπο
4 Απαγόρευση της πώλησης τσιγάρων σε άτομα ηλικίας κάτω των 18 ετών
5 Σύσταση ομάδας κρούσης στο Σώμα Επιθεωρητών Υγείας για την τήρηση 

της νομοθεσίας της απαγόρευσης του καπνίσματος σε δημόσιους χώρους
6 Εφαρμογή εξειδικευμένων προγραμμάτων αγωγής υγείας σε κορίτσια 

εφηβικής ηλικίας με έμφαση στα προβλήματα που προκαλεί το κάπνισμα 
σε μέλλουσες μητέρες.

Χαρακτηριστικά των νέων που καπνίζουν 

Σύμφωνα με τους ακόλουθους συγγραφείς οι νέοι που καπνίζουν παρουσιάζουν 
τα εξής χαρακτηριστικά (Flay και συν., 1983, Wills 1986, Sussman και συν., 1990, 
Conrad και συν., 1992): 

 7 

 Γράφημα 
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Κυριότερα χαρακτηριστικά των νέων που καπνίζουν
1 Χαμηλότερη κοινωνικοοικονομική θέση από τους συνομήλικους τους που 

δεν καπνίζουν, 
2 Φίλοι και οικογένεια που καπνίζουν
3 Χαμηλή επιτήρηση από οικογένεια
4 Υψηλού ρίσκου προσωπικότητες χωρίς ιδιαίτερο ενδιαφέρον για το σχολείο
5 Υψηλό αντιλαμβανόμενο άγχος και χαμηλή αυτοεκτίμηση
6 Ελλειψη αυτοαποτελεσματικότητας στην πίεση των συνομηλίκων 

για κάπνισμα
7 Πιθανός πειραματισμός με άλλες ουσίες

Κοινωνικοί και ατομικοί παράγοντες που συμβάλλουν 
στην έναρξη του καπνίσματος

Οι συνομήλικοι ασκούν όλο και μεγαλύτερη επίδραση σε ένα σύνολο από κα-
πνιστικές στάσεις. Ο φόβος της απόρριψης, η επιθυμία για αναγνώριση από τους 
συνομήλικους, καθώς και η ανάγκη να αισθάνεται ο έφηβος μέλος μιας ομάδας, τον 
οδηγούν στον κοινωνικό πειραματισμό με το κάπνισμα (Ντάβου 1992). Από έρευνα 
που έγινε από το ΙΙΒΕΑΑ προκύπτει ότι από τους μαθητές που καπνίζουν, το 62,2% 
έχει φίλους που καπνίζουν. (Εικόνα 5)

Έχει αποδειχτεί ότι, τον πιο σημαντικό ρόλο και από την καπνιστική συμπεριφο-
ρά των γονιών διαδραματίζουν οι απόψεις των γονιών σχετικά με το κάπνισμα. Σε 
μια παλιότερη  μελέτη διαπιστώθηκε ότι τα παιδιά με καπνιστές γονείς είχαν διπλάσια 
πιθανότητα να καπνίσουν από τα παιδιά των μη καπνιστών, ενώ στα παιδιά με γονείς 
που αντιμετωπίζουν ευνοϊκά το κάπνισμα, η πιθανότητα ήταν τετραπλάσια. Γι’ αυτό 
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Εικόνα 5: συχνότητα καπνίσματος σε φίλους μαθητών που καπνίζουν

Πίνακας 3: Χαρακτηριστικά των νέων που καπνίζουν
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άλλωστε έχει παρατηρηθεί ότι η συμμετοχή της οικογένειας είναι αποφασιστικής 
σημασίας στις αντικαπνιστικές προσπάθειες που απευθύνονται στους νέους (Τούντας  
1985). Αυτό φαίνεται και από έρευνα του ΙΙΒΕΑΑ. (Εικόνα 6)

Η ύπαρξη αδελφών που καπνίζουν αυξάνει επίσης την πιθανότητα καπνίσματος.  
(Τούντας 1985). Αυτό τεκμηριώθηκε και από αντίστοιχη έρευνα που έγινε από το 
ΙΙΒΕΑΑ. (Εικόνα 7)

Το σχολείο είναι φυσικό να επηρεάζει σε μεγάλο βαθμό, την καπνιστική συμπε-
ριφορά των παιδιών. Η ύπαρξη σχετικών διατάξεων και ρυθμίσεων και ο τρόπος 
εφαρμογής τους, καθώς το κάπνισμα και η στάση των δασκάλων και του υπολοίπου 
προσωπικού του σχολείου καθορίζουν αποφασιστικά τη συμπεριφορά των μαθητών 

Εικόνα 6: συχνότητα καπνίσματος γονιών σε μαθητές που καπνίζουν

Εικόνα 7: συχνότητα καπνίσματος αδελφών σε μαθητές που καπνίζουν
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Γράφημα 6: Συχνότητα καπνίσματος γονιών σε μαθητές που καπνίζουν 
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και της οποίας τα αποτελέσματα ανακοινώθηκαν στην έναρξη του 9ου Πανελλήνιου 
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8) 
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(Πανελλήνιος Σύνδεσμος Βιομηχανιών Μεταποίησης Καπνού 2003). 
Από έρευνα της  Ελληνικής Αντικαρκινικής Εταιρία σε δημόσια και ιδιωτικά 

σχολεία και της οποίας τα αποτελέσματα ανακοινώθηκαν στην έναρξη του 9ου Πανελ-
λήνιου Συνεδρίου Ογκολογίας προέκυψε ότι το 35% των εκπαιδευτικών καπνίζουν 
και οι μισοί τουλάχιστον μπροστά στους μαθητές τους, παρά το γεγονός ότι το 90% 
πιστεύει ότι το παθητικό κάπνισμα βλάπτει (Kωνσταντοπούλου 2006). Πρόσφατα 
στοιχεία που προέκυψαν από την έρευνα του ΙΙΒΕΑΑ δείχνουν ότι το 73,3% των 
μαθητών δηλώνει πως έχει καθηγητές που καπνίζουν στους χώρους του σχολείου. 
(ΙΙΒΕΑΑ, 2014) (Εικόνα 8)

Στους εφήβους το κάπνισμα λειτουργεί θεραπευτικά ως μια εναλλακτική στο-
ματική απόλαυση που ανακουφίζει και ελέγχει τις συγκινησιακές καταστάσεις όπως 
θυμός, άγχος ή κατάθλιψη. Φαίνεται μάλιστα πως οι έφηβοι προτιμούν αυτή την 
εναλλακτική λύση, που συνδέεται και με την επιθυμία τους να πειραματίζονται με 
τις συνήθειες των ενηλίκων για να αισθάνονται και να δείχνουν «ώριμοι». (Ντάβου, 
1992).

Πίνακας 4: Ατομικοί και κοινωνικοί παράγοντες που συμβάλουν στην ανάπτυξη της κα-
πνιστικής συνήθειας

ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΙ ΠΑρΑΓΟΝΤΕΣ ΑΤΟΜΙΚΟΙ ΠΑρΑΓΟΝΤΕΣ
ΣΥΝΟΜΙΛΗΚΟΙ ΑΓΧΟΣ
ΑΠΟΨΕΙΣ ΓΟΝΙΩΝ ΓΙΑ ΤΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ
ΣΧΟΛΕΙΟ (ΠΟΛΙΤΙΚΗ- ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΟΙ)

Ο ρόλος των καπνοβιομηχανιών

Οι καπνοβιομηχανίες φέρουν μεγάλη ευθύνη για την εξάπλωση της επιδημίας 
του καπνίσματος. Τα τελευταία χρόνια μάλιστα λόγω της απαγόρευσης της διαφή-
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μισης από την τηλεόραση ανακάλυψαν και χρησιμοποιούν τη γκρίζα διαφήμιση ως 
εναλλακτικό μέσο και μάλιστα με πολύ καλά αποτελέσματα. Με άλλα λόγια, οι κα-
πνοβιομηχανίες πληρώνουν παραγωγούς ταινιών για να πλασάρουν το προϊόν τους. 
Συγκεκριμένα, οι ερευνητές συνέλεξαν στοιχεία για τις πιο εμπορικές ταινίες από το 
1988 ως και το 1997 και αποφάνθηκαν ότι στο 85% αυτών οι πρωταγωνιστές κάπνι-
ζαν, ενώ στο 28% εμφανιζόταν και συγκεκριμένη μάρκα. Οι μάρκες των τσιγάρων 
παρουσιάζονταν ως επί των πλείστων σε ταινίες που απευθύνονταν σε ενήλικες, ενώ 
δεν ήταν λίγες αυτές που στόχευαν στα παιδιά. Οι επιστήμονες κατέληξαν στο συ-
μπέρασμα ότι το κάπνισμα στην οθόνη, ιδίως από προσφιλείς ηθοποιούς, επηρεάζει 
άμεσα τους εφήβους και τη συμπεριφορά των νέων απέναντι στο τσιγάρο  (ρούσος,  
2000).

Αποτελεσματικότητα των προγραμμάτων αγωγής υγείας στο σχολείο

Τα περισσότερα από τα αντικαπνιστικά προγράμματα που έχουν αναπτυχθεί και 
εφαρμοστεί από τους ερευνητές στα σχολεία δεν έχουν λάβει υπόψη τους τη σχο-
λαστική επιστημονική εκτίμηση που απαιτείται για την αποτελεσματικότητα τους. 
Πολλοί ερευνητές αυτή τη στιγμή θεωρούν ότι τα προληπτικά προγράμματα που 
βασίζονται στην εκμάθηση ψυχοκοινωνικών  δεξιοτήτων είναι τα πιο πετυχημένα 
στην ελάττωση των συμπεριφορών κινδύνου όπως χρήση ναρκωτικών και καπνού 
(Flay 1985, Glynn 1989, Silvestri & Flay 1989). Aυτά τα προγράμματα θεμελιώθη-
καν από ένα σύνολο μελετών αξιολόγησης που βοήθησαν στη δόμηση ενός γενικού 
θεωρητικού μοντέλου ανάπτυξης της χρήσης του καπνού όπως αυτό που φαίνεται 
στην Εικόνα 9 (Flay και συν., 1983).
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Σκέψη για 
δοκιμή 
 

Προσωπικότητα 
-υψηλού κινδύνου 
-χαμηλή αυτό εκτίμηση 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ  
ΕΝΙΣΧΥΣΗ 

ΠΡΟΣΔΟΚΙΕΣ 
ΑΠΟ ΤΗ ΧΡΗΣΗ 

Περισσότερη 
Δοκιμή 

ΚΑΝΟΝΙΚΗ ΧΡΗΣΗ 
(ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗ 
ΕΞΑΡΤΗΣΗ) 

Κοινωνικό περιβάλλον 
-διαφημίσεις 
-διαθεσιμότητα 
-οικογενειακή χρήση 
-χρήση συνομηλίκων 

Διαθεσιμότητα Πίεση συνομηλίκων 

Πηγή: Sussman 1995 

ΔΟΚΙΜΗ 

Σχήμα 1:Γενικό μοντέλο ανάπτυξης καπνού 

Εικόνα 9: Γενικό μοντέλο ανάπτυξης καπνού
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Το πρόγραμμα πρόληψης του καπνίσματος (smokefree) 
σε σχολεία της Νορβηγίας ως πρότυπο πρόγραμμα 

του μοντέλου κοινωνικών επιρροών

Το 1988, ένα συμβούλιο ειδικών της Νορβηγίας καθόρισε τα βασικά στοιχεία για 
επιτυχημένα προγράμματα κατά του καπνίσματος στα σχολεία. Αυτά αποτελούνται 
από τα εξής γνωρίσματα :(Glynn 1989)

	y Tα μαθήματα στην τάξη θα πρέπει να γίνονται τουλάχιστον 5 φορές τον 
χρόνο, σε δύο από τα τρία χρόνια μεταξύ έκτης δημοτικού και δευτέρας 
γυμνασίου.

	y Ή έμφαση θα πρέπει να δίνεται: 1. Στους κοινωνικούς παράγοντες που 
προκαλούν την έναρξη του καπνίσματος 2. Στις βραχυπρόθεσμες συνέ-
πειες του καπνίσματος 3. Στις δεξιότητες άρνησης 

	y Τα μαθήματα θα πρέπει να ενσωματωθούν στο πρόγραμμα του σχολείου

	y Τα μαθήματα θα πρέπει να ξεκινήσουν κατά τη μετάβαση από το δημο-
τικό στο γυμνάσιο.

	y Οι μαθητές θα πρέπει να εμπλακούν στην παρουσίαση και τη διδασκαλία 
του προγράμματος.

	y Η εμπλοκή των γονέων είναι απαραίτητη.

	y Οι καθηγητές θα πρέπει να εκπαιδευτούν

	y Τα μαθήματα θα πρέπει να ταιριάζουν στο κοινωνικό και πολιτιστικό 
επίπεδο των εφήβων.

Το πρόγραμμα « Μην καπνίσεις» πληρεί αυτά τα κριτήρια και άρχισε να ανα-
πτύσσεται το 1993.

Το περιεχόμενο του προγράμματος

Το πρόγραμμα «Μην καπνίσεις» βασίστηκε σε στοιχεία που προέρχονται από την 
κοινωνική ψυχολογία και από προγενέστερες έρευνες που αφορούσαν στην πρόληψη 
του καπνίσματος που ενίσχυαν τη δύναμη του μοντέλου των κοινωνικών επιρροών.

Η παρέμβαση εστιάζεται στη δυνατότητα των μαθητών να μπορούν να διαλέξουν. 
Αυτό έρχεται σε απόλυτη συμφωνία με τους Wallston, Kaplan και Maides (1976) οι 
οποίοι πιστεύουν ότι τα άτομα είναι πιο πιθανό να αναλάβουν την ευθύνη της υγείας 
τους αν θεωρήσουν ότι η συμπεριφορά τους θα έχει μια επίδραση στην υγεία τους. 
Για το λόγο αυτό η αύξηση του εσωτερικού ελέγχου της υγείας ήταν ένας από τους 
σκοπούς του προγράμματος.(Wallston, 1976).

Σύμφωνα με τη θεωρία του Bandura, η αποτελεσματικότητα και οι προσδοκίες 
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έκβασης είναι βασικοί προβλεπτικοί παράγοντες της συμπεριφοράς. Έτσι η αύξηση 
της ικανότητας των μαθητών να αντιμετωπίσουν ψυχοπιεστικές καταστάσεις που πι-
θανό να τους οδηγήσουν στο κάπνισμα ήταν ένας σημαντικός στόχος της παρέμβα-
σης. Ένας άλλος στόχος ήταν να αυξηθούν οι θετικές προσδοκίες από την υιοθέτηση 
ενός τρόπου ζωής «χωρίς καπνό». (Bandura 1986)

Οι έφηβοι είναι πιο πιθανό να επηρεαστούν από βραχυπρόθεσμα θετικά οφέλη 
παρά από μακροπρόθεσμες αρνητικές συνέπειες. (Αμερικανικό Τμήμα Υγείας 1994). 
Στα πλαίσια του προγράμματος, στους μαθητές δόθηκαν οι άμεσες αρνητικές συνέ-
πειες του καπνίσματος όπως ψυχολογικές, δερματολογικές, οδοντιατρικές, οικονομι-
κές και κοινωνικές. Τονίστηκαν και οι βραχυπρόθεσμες θετικές συνέπειες μιας ζωής 
χωρίς καπνό.

Η έμφαση στην πρόκληση εξάρτησης από το τσιγάρο καθώς και στο ότι η κα-
πνοβιομηχανία στηρίζεται σε αυτόν τον εθισμό των πελατών της η οποία συνοδεύ-
εται από την απώλεια της ελευθερίας τους τονίστηκε στο πρόγραμμα αυτό. Η υπόθεση 
αυτή στηρίχτηκε στο γεγονός ότι όταν περιορίζεται η ελευθερία των ανθρώπων αυτό 
δημιουργεί αρνητικά αισθήματα αντίδρασης προς τους υπαίτιους.

Οι μαθητές κατά της  διάρκεια της παρέμβασης είχαν την ευκαιρία να εκφράσουν 
τα πλεονεκτήματα της ζωής χωρίς καπνό μέσα από μια ποικιλία δραστηριοτήτων 
όπως το τραγούδι, η γραφή, η δημιουργία Τ shirts, η ανάπτυξη δραστηριοτήτων 
για νεότερους μαθητές. Οι ενεργητικές αυτές δραστηριότητες προτιμήθηκαν διότι έχει 
αποδειχτεί ότι η συμπεριφορά επηρεάζεται περισσότερο από έργα στα οποία οι μαθη-
τές εμπλέκονται ενεργά.(Eagly 1993)

Η προσέγγιση των κοινωνικών επιρροών όμως, πηγαίνει πέρα από τη σκοπιά 
των προσωπικών παραγόντων και των διαδικασιών που συζητούνται παραπάνω. Με 
τη κινητοποίηση της υποστήριξης των γονέων και με την εμπλοκή των μαθητών 
στην τάξη και σε ομαδικές δραστηριότητες, αναμένεται ότι οι κοινωνικές νόρμες θα 
αλλάξουν.

Στην παρούσα εργασία, δύο επίπεδα παρεμβάσεων εξετάστηκαν ώστε να διερευ-
νηθεί η επίδραση τους στην επιτυχία του προγράμματος: η κατάρτιση των καθηγητών 
και η υποστήριξη των γονέων.(Glynn 1989)

Η κατάρτιση των εκπαιδευτικών είναι πολύ σημαντική ώστε να διδαχθεί το πρό-
γραμμα σύμφωνα με τις οδηγίες και τις προδιαγραφές που δόθηκαν. Είναι απαραίτη-
τη επίσης η εξοικείωσή τους με τις ενεργητικές τεχνικές της βιωματικής μάθησης και 
όχι με μεθόδους παθητικής διδασκαλίας.

Ένας μεγάλος αριθμός μελετών δείχνει τη σημαντική επίδραση που ασκεί η συ-
μπεριφορά και η στάση των γονέων στη καπνιστική συμπεριφορά των εφήβων. (Aaro 
1981, Bricker 2003).Eνεργοποιώντας την υποστήριξή τους, συμβάλει αποφασιστικά 
στην αποτελεσματικότητα του προγράμματος.
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Δείγμα και διαδικασία παρέμβασης του προγράμματος

Το δείγμα αποτελούνταν από 99 αντιπροσωπευτικά σχολεία από όλη τη χώρα, 
τα οποία είχαν 195 τάξεις με 4441 μαθητές στην 1η Γυμνασίου (μαθητές ηλικίας 13 
ετών). Τα σχολεία χωρίστηκαν σε τέσσερις ομάδες μία ομάδα ελέγχου και τρείς πα-
ρέμβασης, με περίπου ίδιο αριθμό παιδιών και σχολείων σε κάθε ομάδα. 

Η επιλογή των σχολείων έγινε με τυχαίο τρόπο ενώ η προκαταρκτική έρευνα 
πρό παρέμβασης πραγματοποιήθηκε τον Νοέμβριο του 1994 και ακολούθησαν 3 με-
λέτες μετά την παρέμβαση που πραγματοποιήθηκαν τον Μάιο του 1995, τον Απρίλιο 
του 1996 και τον Απρίλιο του 1997.

Δόθηκε συναίνεση από τους γονείς και τους μαθητές για την πραγματοποίησή 
της (95%), ενώ ενημερώθηκαν και οι διευθύνσεις των σχολείων για τη διεξαγωγή 
της. Οι παρεμβάσεις έγιναν στις τάξεις των σχολείων και διήρκεσαν 45 λεπτά. Μετά 
την ολοκλήρωση της παρέμβασης τα ερωτηματολόγια σφραγίστηκαν και στάλθηκαν 
στους ερευνητές.

Το εκπαιδευτικό υλικό της παρέμβασης διδάχθηκε από τους εκπαιδευτικούς του 
κάθε σχολείου μόνο. Το υλικό αξιολογήθηκε  από μαθητές που βρίσκονταν στην 1η 
Γυμνασίου το 1994 (μέση ηλικία ελαφρά χαμηλότερη από τα 13 χρόνια). Η διάρκειά 
της ήταν 3 χρόνια (Α΄,Β΄, Γ΄ Γυμνασίου) ενώ η λήξη της ολοκληρώθηκε την άνοιξη 
του 1997, λίγο πριν την τρίτη συνεχόμενη συλλογή δεδομένων. Ο αριθμός των σχο-
λικών ωρών που αφιερώθηκε στην παρέμβαση από την πρώτη ως την τρίτη γυμνασί-
ου ήταν 8, 5 και 6 αντίστοιχα. Σε κάθε σχολική ώρα περιλαμβάνονταν μη συμβατικές 
δραστηριότητες τάξης όπως η χρήση video, παιχνιδιών και ομαδικής εργασίας. Ο 
σχεδιασμός τους ήταν τέτοιος ώστε όλοι να μπορούν να συμμετέχουν ενεργά.

Κατά την διάρκεια της Β΄ Γυμνασίου οι δάσκαλοι και οι μαθητές υπέδειξαν ότι 
τα μηνύματα του εκπαιδευτικού υλικού είχαν  επισημανθεί επαρκώς και πρότειναν 
αλλαγές.

Έτσι οι μαθητές της Γ΄ Γυμνασίου ανέλαβαν να εκπαιδεύσουν και να αξιολογή-
σουν τους μαθητές της Α΄ Γυμνασίου. 

Αξιολόγηση του προγράμματος

Στους μαθητές έγινε μια ερώτηση που αφορούσε στη συχνότητα του καπνίσματος, 
με τέσσερις εναλλακτικές απαντήσεις: καθημερινός καπνιστής, εβδομαδιαίος, καπνι-
στής σπανιότερος από μια βδομάδα, καθόλου καπνιστής. Ακόμα ρωτήθηκαν για τον 
αριθμό των τσιγάρων που κάπνιζαν κάθε βδομάδα.

Πρέπει να τονιστεί ότι αρχικά η καπνιστική συμπεριφορά των μαθητών και στις 
τέσσερις ομάδες ήταν παραπλήσια ενώ σε όλες τις υπόλοιπες μετρήσεις υπήρχαν 
σημαντικές διαφορές. Η αναλογία των καπνιστών, ανεξάρτητα από το πώς αυτοί ορί-
ζονταν, ήταν μεγαλύτερη στην ομάδα ελέγχου σε σχέση με όλες τις άλλες ομάδες 
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παρέμβασης.
Στις άλλες δύο ομάδες παρέμβασης είτε υπήρχε εκπαίδευση καθηγητών  είτε 

εμπλοκή των γονέων, μόνο η αναλογία των καπνιστών ήταν μεγαλύτερη σε σχέση 
με την παρέμβαση «πρότυπο» αλλά μικρότερη σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Πιο 
συγκεκριμένα μετά τον τρίτο χρόνο παρέμβασης η αναλογία των εβδομαδιαίων και 
καθημερινών καπνιστών στην παρέμβαση «πρότυπο» ήταν 19,6% σε σχέση με το 
29,2% στην ομάδα ελέγχου. (Εικόνα 10)

Συζήτηση για τα αποτελέσματα του προγράμματος

Οι μαθητές που ανήκαν στην ομάδα παρέμβασης όπου υπήρχε εκπαίδευση κα-
θηγητών και εμπλοκή των γονέων συσχετίζονταν με μικρότερη πιθανότητα να γίνουν 
καπνιστές. Σε συνέχεια με αυτό, η μέση κατανάλωση τσιγάρων στην ομάδα παρέμ-
βασης «πρότυπο» ήταν αξιοσημείωτα χαμηλότερη σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. 
Αυτό αποδεικνύει ότι οι παρεμβάσεις που στηρίζονται στο μοντέλο των κοινωνικών 
επιρροών μπορούν να είναι αποτελεσματικές. Επίσης αποδεικνύεται ότι καλοσχεδια-
σμένες μελέτες μπορούν να κάνουν τη διαφορά.(Botvin 1990, Perry 1992).

Υπάρχουν 5 περιοχές για την πρόληψη του καπνίσματος στους εφήβους :η  οικο-
γένεια,  το σχολείο, η τοπική κοινωνία, τα ΜΜΕ και η νομοθεσία. Αν και το πρόγραμ-
μα έδωσε έμφαση μόνο στο σχολείο, η επιτυχία του ήταν σημαντική. Αυτό οφείλεται 
σε μερικούς σημαντικούς παράγοντες.

Πρώτον, ο θεωρητικός σχεδιασμός του προγράμματος βασίστηκε σε επιτυχημένα 

Εικόνα 10: Μέσος αριθμός τσιγάρων ανά βδομάδα για κάθε μια από τις 3 παρεμβάσεις σε ομάδα παρέμβα-

σης και ελέγχου ανά χρόνο
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μοντέλα που έχουν μελετηθεί ενδελεχώς (Conner 1996). Δεύτερον, οι παρεμβάσεις 
έδωσαν έμφαση στις βραχυπρόθεσμες συνέπειες του καπνίσματος και στην υποστή-
ριξη των γονέων. (Perry 1992)

Οι παρεμβάσεις στην τάξη σχεδιάστηκαν  με την καθοδήγηση ειδικών, ώστε να 
ταιριάζουν στις Νορβηγικές συνθήκες των σχολείων, σε συνεχή συνεργασία με κα-
θηγητές, γονείς και μαθητές. Οι καθηγητές εκπαιδεύτηκαν για 2 μέρες κάθε χρόνο 
ενώ οι γονείς ενθαρρύνθηκαν να είναι υποστηρικτικοί προς τα παιδιά τους ως προς 
τη μη έναρξη του καπνίσματος.

Τρίτον, οι συνθήκες παρέμβασης ήταν τέτοιες ώστε η εφαρμογή του προγράμμα-
τος να ταιριάζει με την καθημερινή ζωή των σχολείων χωρίς να απαιτείται ακριβός 
εξοπλισμός, ενώ στηρίχθηκε σε απλές και αποτελεσματικές εκπαιδευτικές μεθόδους.

Τα θετικά αποτελέσματα ενθάρρυναν την εφαρμογή του προγράμματος σε όλη τη 
χώρα που ξεκίνησε το 1997. Συμμετείχαν 25000 μαθητές που βρίσκονταν στην Α΄ 
Γυμνασίου (40%). Κάθε τάξη είχε τη δυνατότητα να συμμετέχει. Έτσι μέχρι το 2000, 
σχολεία που ξεκίνησαν την εφαρμογή το 1997 δημιούργησαν ένα μαθητικό πληθυ-
σμό που είχε εκτεθεί στο «Μην καπνίσεις». Μέχρι το 2002 60% των Νορβηγικών 
Γυμνασίων είχε συμμετάσχει.

Πρέπει να σημειωθεί, ακόμα, ότι οι συνθήκες για την εφαρμογή του προγράμ-
ματος είχαν  γίνει πολύ ευνοϊκές. Οι νορβηγοί καθηγητές είναι εξοικειωμένοι με 
βιωματικές τεχνικές και υπάρχει συχνή επικοινωνία με τους γονείς. Οι διαφημίσεις 
καπνού απαγορεύονται όπως και η πώληση τσιγάρων σε ανήλικους. Από το 2004 
υπάρχει ολική απαγόρευση του καπνίσματος σε μπάρ και εστιατόρια. Έτσι η στάση 
των ενηλίκων είναι αρνητική προς το κάπνισμα.

Ερωτήσεις  

1. Ποιό είναι το ποσοστό καθημερινού καπνίσματος σε εφήβους 13-14, 15-16,17-18 
και 19 ετών αντίστοιχα σύμφωνα με την έρευνα ESPAD;
2. Πότε με βάση τα επιδημιολογικά στοιχεία θα πρέπει να ξεκινούν προσπάθειες για 
την πρόληψη του καπνίσματος;
3. Σε ποια σημεία σύμφωνα με το ΙΒΕΑΑ, παρατηρείται συχνότερα η έναρξη του 
καπνίσματος;
4. Ποιοί είναι οι κυριότεροι κοινωνικοί και ατομικοί παράγοντες που συμβάλουν 
στην έναρξη του καπνίσματος;
5. Τι ακριβώς είναι η «γκρίζα διαφήμιση» που χρησιμοποιείται ευρέως από την κα-
πνοβιομηχανία;
6. Τι περιλαμβάνουν τα πιο πετυχημένα προγράμματα αγωγής υγείας για το κάπνι-
σμα σύμφωνα με τον Glynn;
7. Πότε θεωρείται ένα πρόγραμμα αγωγής υγείας για το κάπνισμα αποτελεσματικό;
8. Ποιός ήταν ο σκοπός του προγράμματος HEART που υλοποιήθηκε στην Ελλάδα;
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νοσηλευτής ΠΕ, MSc
Παιδιατρικό Ογκολογικό Τμήμα «Π & Α Κυριακού»

Λέκτορας Π.δ 407/80, Τμήμα νοσηλευτικής, Πανεπιστήμιο Πελοποννήσου

ΒΑσΙΛΙΚΗ ΜΑΤζΙΟυ 
Καθηγήτρια Παιδιατρικής νοσηλευτικής

Τμήμα νοσηλευτικής, ΕΚΠΑ

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να αναφέρει τα αίτια που οδηγούν στην έναρξη του  καπνίσματος στα 
παιδιά και τους εφήβους

	Να γνωρίζει την επιδημιολογία του καπνίσματος στην παιδική και εφη-
βική ηλικία

	Να αναφέρει τους τρόπους που ο καπνός μπορεί να βλάψει τα άτομα 
νεαρής ηλικίας 

	Να γνωρίζει τις κυριότερες επιπτώσεις του καπνίσματος στο έμβρυο

Λέξεις κλειδιά: κάπνισμα, έμβρυο, παιδική ηλικία, εφηβική ηλικία

Εισαγωγή

	y Το κάπνισμα αποτελεί μια από τις κυριότερες αιτίες θανάτου  παγκοσμίως.
	y Περίπου 4.9 εκατομμύρια θάνατοι κάθε χρόνο οφείλονται στο κάπνισμα και 

το ποσοστό αυτό αναμένεται να διπλασιαστεί μέχρι το έτος 2030. 
	y Το κάπνισμα αποτελεί εθισμό που συχνά αρχίζει από την παιδική και εφη-
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βική ηλικία.
	y  Όσο πιο νωρίς ηλικιακά αρχίσει ένα άτομο να καπνίζει, τόσο δυσκολότερα 

θα μπορέσει να διακόψει το κάπνισμα ως ενήλικας, κινδυνεύοντας παράλ-
ληλα να πεθάνει πρόωρα από κάποια σχετιζόμενη με το κάπνισμα ασθένεια. 

	y Η συχνότητα εθισμού στη νικοτίνη είναι πολύ μεγαλύτερη από τις αντίστοιχες 
για τη μαριχουάνα, την κοκαΐνη και το αλκοόλ, με αποτέλεσμα τα συμπτώ-
ματα σοβαρού εθισμού να εμφανίζονται μόλις λίγες ημέρες ή και εβδομάδες 
μετά την έναρξη του καπνίσματος από τα παιδιά και τους εφήβους. 

	y Κατά την περίοδο της εφηβείας εκατομμύρια άτομα γίνονται συστηματικοί  
καπνιστές κάθε χρόνο. 

Αίτια που οδηγούν στην έναρξη του  καπνίσματος στα παιδιά και 
τους εφήβους

	y Ως κυριότερες αιτίες για την έναρξη του καπνίσματος σε νεαρή ηλικία ανα-
φέρονται: 
1. το κάπνισμα των γονέων ή των αδερφών στο σπίτι
2. η ευκολία προμήθειας καπνού και προϊόντων καπνού
3. το κάπνισμα των φίλων και των συμμαθητών
4. το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο
5. η επίδραση της διαφήμισης του καπνού και των προϊόντων του
6. ο μιμητισμός ηθοποιών που προβάλλονται να καπνίζουν στη τηλεόραση 

και τον κινηματογράφο, δηλαδή τα κοινωνικά πρότυπα μέσω των ΜΜΕ 
	y Τα νεαρά άτομα αναφέρουν πολλούς λόγους για να δικαιολογούν το κάπνι-

σμα: 
1. καπνίζουν επειδή το απολαμβάνουν 
2. επειδή οι φίλοι και οι γονείς τους  καπνίζουν
3. το κάπνισμα είναι αγχολυτικό και τους βοηθάει να ανταπεξέλθουν σε 

στρεσογόνες καταστάσεις 
4.  είναι μια συνήθεια απλά για να περνάει ευχάριστα η ώρα 

	y Τα παιδιά των οποίων οι γονείς ή τα αδέρφια καπνίζουν στο 
σπίτι έχουν μέχρι και 3 φορές υψηλότερο κίνδυνο να γίνουν 
καπνιστές σε σύγκριση με παιδιά των οποίων οι οικογένειες δεν 
καπνίζουν 

	y Άλλα αίτια καπνίσματος μπορεί να περιλαμβάνουν το κάπνισμα 
από περιέργεια και την πεποίθηση ότι οι περισσότεροι συνομή-
λικοι καπνίζουν.

	y Ιδιαίτερη βαρύτητα έχει η εθιστική δράση της νικοτίνης που 
αποτελεί τον κυριότερο παράγοντα συνέχισης του καπνίσματος 
και ταυτόχρονα το σημαντικότερο ανασταλτικό παράγοντα που 
οδηγεί στην αποτυχία των προσπαθειών διακοπής του καπνί-
σματος από τα άτομα νεαρής ηλικίας. 
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	y Η εθιστική δύναμη της νικοτίνης είναι τόσο μεγάλη που μετα-
τρέπει τα περισσότερα άτομα από περιστασιακούς σε συστηματι-
κούς καπνιστές, επηρεάζοντας αρνητικά τις προσπάθειες διακο-
πής του καπνίσματος που μπορεί να κάνουν. 

	y Συμπερασματικά, το κάπνισμα στην παιδική και εφηβική ηλικία 
είναι ένα πολύπλοκο συμπεριφορικό φαινόμενο που καθορίζε-
ται από πολλούς βιολογικούς, ψυχοκοινωνικούς και περιβαλλο-
ντικούς παράγοντες. 

Επιδημιολογία του καπνίσματος στην παιδική και εφηβική ηλικία

	y Καθημερινά, περισσότερα από 3000 παιδιά στις Η.Π.Α καπνίζουν για πρώτη 
φορά και επιπλέον 700 παιδιά γίνονται κανονικοί καπνιστές με αποτέλεσμα 
περισσότεροι από 250000 νέοι καπνιστές να προστίθενται κάθε χρόνο στον 
πληθυσμό των καπνιστών της χώρας 

	y Το 90% των ενηλίκων καπνιστών άρχισε το κάπνισμα στην εφηβεία ή και 
νωρίτερα και τα 2/3 αυτών έγιναν συστηματικοί, καθημερινοί καπνιστές 
πριν την ηλικία των 19 ετών.

	y Υπολογίζεται ότι περίπου 5.6 εκατομμύρια παιδιά θα πεθάνουν πρόωρα 
εξαιτίας του καπνίσματος αν διατηρηθούν αυτές οι συχνότητες. 

	y Τα περισσότερα παιδιά πραγματοποιούν την πρώτη απόπειρα καπνίσματος 
μεταξύ των ηλικιών 11-13 ετών, ενώ ένα σχετικά μεγάλο ποσοστό μπορεί να 
έχει αρχίσει το κάπνισμα σε μικρότερη ηλικία. 

	y Το χαμηλά ποσοστά παιδικού και εφηβικού καπνίσματος που παρατηρούνται 
στην Ελλάδα φαίνεται να έρχονται σε αντίθεση με τα υψηλά ποσοστά καπνι-
στών και καπνιστριών που παρατηρούνται στους ενήλικες.

	y  Η έναρξη του καπνίσματος στην Ελλάδα γίνεται σε μεγαλύτερη ηλικία από 
τις άλλες χώρες, αλλά είναι μονιμότερη, όπως φαίνεται πολύ καθαρά από τα 
υψηλά ποσοστά καπνιστών και καπνιστριών. 

	y Το ποσοστό των καπνιστών ηλικίας 17 - 18 ετών στην Ελλάδα είναι ήδη από 
τα υψηλότερα (50 και 47%) στην Ευρώπη.

	y Η Ελλάδα παρουσιάζει την υψηλότερη μέση ηλικία έναρξης στους καπνιστές 
ηλικίας 15 ετών, η οποία στα μεν αγόρια είναι 13,7 έτη ενώ στα κορίτσια 13 
έτη. 

Κάπνισμα και υγεία στην παιδική και εφηβική ηλικία

	y Ο καπνός μπορεί να βλάψει τα άτομα νεαρής ηλικίας με τρεις τρόπους: 
α)   κατά τη διάρκεια της κύησης όταν η μητέρα είναι καπνίστρια
β)   με την παθητική εισπνοή καπνού (παθητικό κάπνισμα) και τη βλαπτική επί-

δραση στο αναπνευστικό σύστημα κατά τη διάρκεια της παιδικής και εφηβι-
κής ηλικίας 
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γ) με το ενεργητικό κάπνισμα και τη βλαπτική του επίδραση στο αναπνευστικό 
και καρδιαγγειακό σύστημα 

	y Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης μπορεί να προκαλέσει τη 
γέννηση λιποβαρών νεογνών και να αυξήσει τη περιγεννητική θνησιμότητα. 

Πίνακας 1. Οι κυριότερες επιπτώσεις του καπνίσματος στο έμβρυο 
 y Χαμηλό βάρος γέννησης
 y Αύξηση του κινδύνου πρόκλησης εμβρυϊκού θανάτου
 y Αύξηση του κινδύνου αυτόματης αποβολής του εμβρύου
 y Αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης πνευματικής καθυστέρησης
 y Αύξηση της συχνότητας εμφάνισης εγκεφαλικής παράλυσης
 y Αύξηση της συχνότητας κρουσμάτων επιληψίας, διεγερσιμότητας κ.λπ.
 y Αύξηση της βρεφικής θνησιμότητας κατά 60%

Πίνακας 2. Οι κυριότερες επιπτώσεις του καπνίσματος στα παιδιά και τους εφήβους
 y Έντονος βήχας
 y Βραχύτητα αναπνοής ακόμα και σε απουσία άσκησης
 y Δύσπνοια ή  αναπνευστική δυσχέρεια
 y Συχνή κεφαλαλγία
 y Αυξημένη απόχρεμψη βλέννης
 y Συχνές και  σοβαρές λοιμώξεις του αναπνευστικού 
 y Συμπτώματα βαρέως κρυολογήματος και γρίπης
 y Κακή φυσική κατάσταση
 y Κακή πνευμονική ανάπτυξη και λειτουργία 
 y Χαμηλό επίπεδο υγείας
 y Εθισμό στη νικοτίνη

Πίνακας 3. Οι κυριότερες επιπτώσεις του καπνίσματος στους ενήλικες
 y Κακή στοματική υγιεινή, ουλίτιδα, περιοδοντίτιδα και απώλεια οδό-

ντων
 y Υπογονιμότητα και ανικανότητα
 y Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, εμφύσημα, βρογχίτιδα 
 y Απώλεια ακοής
 y Προβλήματα όρασης που μπορεί να οδηγήσουν και σε τύφλωση
 y Αθηρωμάτωση που μπορεί να προκαλέσει έμφραγμα ή αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο σε νεαρή ηλικία
 y Καρκίνος των πνευμόνων, του λάρυγγα, του παγκρέατος, της στομα-

τικής κοιλότητας και της ουροδόχου κύστεως

	y Το 60% των ενηλίκων καπνιστών αναφέρει ότι είναι εξαιρετικά δύσκολο να 
αντέξουν μια ολόκληρη ημέρα χωρίς να καταναλώσουν καπνό. 

	y Σχεδόν οι μισοί από τους συστηματικούς καπνιστές θα πεθάνουν εξαιτίας 
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αυτής της εξάρτησης. 
	y Το κάπνισμα ευθύνεται για πάνω από το 1/3 των θανάτων από αναπνευστι-

κά αίτια, πάνω από το 1/4  των θανάτων από καρκίνο και σχεδόν για το 1/7  
των θανάτων από καρδιαγγειακή νόσο. 

	y Έρευνες αναφέρουν ότι τα άτομα που καπνίζουν είναι πιο πιθανό να κάνουν 
χρήση και αλκοόλ ή παράνομων ουσιών που προκαλούν εξάρτηση, συγκρι-
τικά με τους μη καπνιστές. 

	y Οι καπνιστές είναι πιθανότερο να εμπλέκονται σε διαμάχες, να οπλοφορούν, 
να κάνουν απόπειρες αυτοκτονίας, να υποφέρουν από ψυχικές διαταραχές, 
όπως κατάθλιψη και να υιοθετούν επικίνδυνη σεξουαλική συμπεριφορά.

1. Στρατηγικές πρόληψης της έναρξης καπνίσματος σε παιδιά και 
εφήβους

	y Οι στρατηγικές πρόληψης πρέπει να αρχίζουν από την παιδική ηλικία και να 
στοχεύουν στην αποτροπή της δοκιμής προϊόντων καπνού και την έκθεση 
των ατόμων νεαρής ηλικίας στην εθιστική δράση της νικοτίνης. 

	y Χρειάζεται πολύ καλός σχεδιασμός των στρατηγικών πρόληψης του καπνί-
σματος, ειδικά στους εφήβους που παρουσιάζουν τη τάση να αναζητούν οτι-
δήποτε απαγορευμένο.

1.1 Οι στρατηγικές πρόληψης του καπνίσματος μέσα από νομοθετικές πράξεις

	y Οι νομοθετικές πράξεις κατά του καπνίσματος πρέπει να στοχεύουν: 
1. στην προστασία και διασφάλιση της Δημόσιας Υγείας
2. στην ελάττωση του κόστους που προκύπτει από την περίθαλψη των κα-

πνιστών με τη θέσπιση των κατάλληλων προγραμμάτων ελέγχου του 
καπνίσματος τα οποία θα επιφέρουν ελάττωση της νοσηρότητας και της 
θνησιμότητας που σχετίζεται με τη χρήση καπνού.

	y Σκοπός αυτών των προγραμμάτων αποτελεί: 
1. η αποτροπή και η πρόληψη των ατόμων νεαρής ηλικίας από την έναρξη 

του καπνίσματος
2. η απαγόρευση πώλησης καπνού σε παιδιά και εφήβους 
3. η θέσπιση άλλων μέτρων που θα αποτρέπουν τα νεαρά άτομα από την 

αγορά καπνού, την προαγωγή των μέτρων διακοπής του καπνίσματος, 
την πρόληψη του παθητικού καπνίσματος και την αποφυγή της έκθεσης 
σε καπνό άλλων ατόμων 

1.2 Η πρόληψη της έναρξης του καπνίσματος από άτομα νεαρής ηλικίας

	y Ένα ισχυρό αντικίνητρο για την έναρξη του καπνίσματος από παιδιά και εφή-
βους αποτελεί η αύξηση της τιμής των προϊόντων καπνού. 

	y Παράλληλα συνιστάται η ενίσχυση και υποστήριξη των αντικαπνιστικών  
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ενεργειών, καθώς και η αύξηση της προβολής τους από τα ΜΜΕ που φαίνε-
ται ότι επηρεάζουν πολύ τη δημιουργία προτύπων στα άτομα νεαρής ηλικίας. 

	y Η επιτυχία των στρατηγικών πρόληψης της έναρξης του καπνίσματος σε νε-
αρή ηλικία εξαρτάται σε σημαντικό βαθμό από τη στόχευση και προσαρμογή 
των αντικαπνιστικών προγραμμάτων στις κατάλληλες ηλικιακές ομάδες. 

	y Τα σχολικά προγράμματα πρόληψης του καπνίσματος μπορούν να οδηγή-
σουν σε ελάττωση της κατανάλωσης καπνού που κυμαίνεται από 25-60%. 

	y Σημαντικό ρόλο στη πρόληψη και διακοπή του καπνίσματος μεταξύ παιδιών 
και εφήβων παίζει η θέσπιση στρατηγικών και προγραμμάτων που στοχεύ-
ουν στην εκπαίδευση και ενημέρωση των μαθητών μέσα στα σχολεία, αλλά 
και η εφαρμογή αυστηρών μέτρων απαγόρευσης του καπνίσματος στο σχο-
λικό περιβάλλον 

	y Τα σχολικά προγράμματα πρόληψης και διακοπής του καπνίσματος πρέπει 
να είναι ελκυστικά, διασκεδαστικά, ρεαλιστικά και διαδραστικά, προσαρμο-
σμένα στην ηλικία και τις γνωστικές-μαθησιακές ικανότητες των νεαρών 
ατόμων και να περιλαμβάνουν στρατηγικές που θα ενισχύουν την αντίσταση 
στην υφιστάμενη πίεση για έναρξη ή συνέχιση του καπνίσματος.  

	y Τα προγράμματα πρέπει να στοχεύουν στις ικανότητες λήψης αποφάσεων 
από τα άτομα νεαρής ηλικίας με τη βοήθεια ενεργητικών μεθόδων εκμάθη-
σης, όπως είναι το διαδίκτυο, να περιλαμβάνουν στρατηγικές ενίσχυσης της 
αυτοεκτίμησης, έτσι ώστε να αυξάνεται η αντίσταση των ατόμων νεαρής ηλι-
κίας στις πιέσεις που μπορεί να δέχονται από το οικογενειακό και φιλικό πε-
ριβάλλον, τα ΜΜΕ και τις καπνοβιομηχανίες για να αρχίσουν το κάπνισμα.

2. Ο ρόλος της οικογένειας στην πρόληψη του καπνίσματος μεταξύ 
παιδιών και εφήβων

	y Η οικογένεια πρωταρχικά μπορεί να συμβάλλει σημαντικά και να εμποδίσει 
τα παιδιά και τους εφήβους που είναι μέλη της να αρχίσουν το κάπνισμα και 
κατά συνέπεια να εθιστούν στον καπνό. 

	y Απαραίτητη προϋπόθεση αποτελεί η ύπαρξη σχέσης αμοιβαίας εμπιστοσύνης 
μεταξύ γονέων και παιδιών, όπως και η αποτελεσματική, χωρίς στερεότυπα, 
ειλικρινής επικοινωνία. 

	y Οι προτεινόμενοι τρόποι περιλαμβάνουν:
1. Ειλικρινή συζήτηση πάνω στις ευαίσθητες προεκτάσεις του καπνίσματος, 

με τέτοιο τρόπο, που δεν θα προκαλεί το αίσθημα του φόβου ή της κα-
τάκρισης στο παιδί  

2. Ενίσχυση της αυτοπεποίθησης του παιδιού, δίνοντας έμφαση στο γεγο-
νός ότι τα παιδιά πράττουν σωστά παρά λάθος τις περισσότερες φορές, 
καθώς η αυτοπεποίθηση αποτελεί τον κυριότερο προστατευτικό μηχανι-
σμό απέναντι στην επιρροή των συνομηλίκων 

3. Ενίσχυση της συμμετοχής των παιδιών σε δραστηριότητες όπου το κά-
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πνισμα είτε απαγορεύεται είτε επηρεάζει αρνητικά τις επιδόσεις, όπως 
είναι η άθληση και οι αθλοπαιδιές  

4. Αποδοχή των ιδεών και απόψεων του παιδιού
5. Παρουσίαση των κινδύνων, που συνεπάγεται η έναρξη του καπνίσμα-

τος, μέσα από γόνιμο και δημιουργικό διάλογο με το παιδί 
6. Αναζήτηση των λόγων που το παιδί θεωρεί ότι το κάπνισμα είναι ελκυ-

στικό με προσεκτική ακρόαση των επιχειρημάτων του 
7. Απομυθοποίηση της εικόνας των καπνιστών στο παιδί όπως προβάλλε-

ται από τη τηλεόραση, τον κινηματογράφο και τα ΜΜΕ και σύγκριση με 
τις βλαπτικές επιδράσεις του καπνίσματος στην υγεία που ισχύουν στην 
πραγματικότητα

8. Συζήτηση και εξεύρεση τρόπων αντιμετώπισης της πίεσης που ασκείται 
από το φιλικό περιβάλλον, ώστε το παιδί να μην αρχίσει το κάπνισμα

9. Ενθάρρυνση των παιδιών να αποφεύγουν τους φίλους που τα πιέζουν 
να αρχίσουν το κάπνισμα και δεν σέβονται τους λόγους που αυτά δεν 
καπνίζουν

10. Ανάλυση του τρόπου που το κάπνισμα ελέγχει τη ζωή και την καθημε-
ρινότητα των παιδιών, τόσο σε επίπεδο υγείας, όσο και σε οικονομικό 
επίπεδο, τα χρήματα που απαιτούνται για την αγορά καπνού και που δεν 
επαρκούν για την αγορά άλλων πραγμάτων.

11. Ανάδειξη των αρνητικών συνεπειών του καπνίσματος πάνω στις φιλίες 
και τις προσωπικές σχέσεις τους 

12. Θέσπιση κανόνων στο σπίτι που να απαγορεύουν το κάπνισμα με ειλι-
κρινή επεξήγηση των λόγων π.χ οι καπνιστές μυρίζουν άσχημα, βλά-
πτουν την δική τους υγεία, αλλά και την υγεία των υπόλοιπων μελών 
της οικογένειας

	y Αν οι γονείς αντιληφθούν ότι τι παιδί τους καπνίζει, π.χ αν τα ρούχα του 
παιδιού μυρίζουν καπνό, δεν χρειάζονται υπερβολικές αντιδράσεις. 

	y Είναι προτιμότερο να γίνει μια συζήτηση με το παιδί και να εξηγήσει τους 
λόγους 

	y Άλλα σημεία που μπορεί να υποδηλώνουν ότι το παιδί καπνίζει αποτελούν ο 
βήχας, ο ερεθισμός του λαιμού, η βραχνάδα της φωνής, η άσχημη αναπνοή, 
οι μειωμένες αθλητικές επιδόσεις, η μεγαλύτερη ευαισθησία σε λοιμώξεις 
κυρίως του αναπνευστικού συστήματος, η αλλαγή του χρώματος των δο-
ντιών (κιτρίνισμα), και η βραχύτερη αναπνοή.

	y Πολλές φορές ακόμα και η καλύτερη γονική συμπεριφορά και αντιμετώπιση 
δεν αποτρέπουν την έναρξη του καπνίσματος από το παιδί. 

	y Είναι πολύ σημαντικό να δημιουργηθεί και να ενισχυθεί η σχέση εμπιστοσύ-
νης μεταξύ γονέα και παιδιού, παρά τις αντιδράσεις που πολλές φορές μπο-
ρεί να συνοδεύονται από θυμό και συμπεριφορικές εκρήξεις, καθώς νιώθει 
ότι ελέγχεται και χάνει την ελευθερία του. 

	y Πρέπει να αποφεύγεται η συζήτηση που μετατρέπεται σε διάλεξη ή χειρότερα 
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σε κήρυγμα και να συζητούνται με ειλικρίνεια οι λόγοι που το παιδί θεωρεί 
ότι το κάπνισμα είναι ελκυστικό και να αποκαλύπτεται το ψεύδος. 

	y Πρέπει να αποφεύγεται η γκρίνια, η τιμωρία, ο θυμός και η επιβολή ποινών. 
	y Η απόφαση για διακοπή του καπνίσματος εξαρτάται αποκλειστικά από το 

παιδί πια. 
	y Χρειάζεται υποστήριξη και ενίσχυση της επιθυμίας που εκδηλώνει το παιδί 

για να διακόψει το κάπνισμα με τη δημιουργία σχεδίου διακοπής του καπνί-
σματος, την παροχή πληροφοριών, ενημέρωσης, πόρων και επαίνων.

	y Πρέπει να προβάλλεται το όφελος που προκύπτει από τη διακοπή του κα-
πνίσματος και περιλαμβάνει την απεξαρτοποίηση, τη βελτίωση της υγείας, τις 
καλύτερες αθλητικές επιδόσεις και τη βελτίωση στην εμφάνιση και να παρέ-
χεται υποστήριξη, κυρίως ψυχοσυναισθηματική, από εξειδικευμένο προσω-
πικό και επαγγελματίες υγείας.

  
3. Μέτρα και Πολιτικές Κατά του Καπνίσματος στην Ελλάδα

	y Η υιοθέτηση των ευρωπαϊκών οδηγιών 1989/622, 2001/37, 2003/33 από 
την Ελλάδα οδήγησε στη θέσπιση των νομοθετικών μέτρων που ισχύουν σή-
μερα. Αυτές οι νομοθετικές πράξεις περιλαμβάνουν:

Α) Διαφήμιση και προβολή
1. Πλήρης απαγόρευση της διαφήμισης υπάρχει σε τηλεόραση, καλωδιακή 

τηλεόραση και ραδιόφωνο
2. Έμμεση τηλεοπτική διαφήμιση
3. Μερική απαγόρευση στη διαφήμιση στους κινηματογράφους και στις δι-

αφημιστικές εκπτώσεις στις τιμές
4. Υπάρχει περιορισμός σχετικά με την υπαίθρια διαφήμιση μέσω πινακί-

δων, τη διαφήμιση σε σημεία πώλησης καπνού, καταστήματα ψιλικών 
και σε περίπτερα, τη διαφήμιση μέσω τοπικών και διεθνών περιοδικών 
και εφημερίδων, τη διαφήμιση μόνο σε έντυπα μέσα που απευθύνονται 
στους επαγγελματίες προϊόντων καπνού και τη χορηγία εκδηλώσεων 
πλην τηλεοπτικών και ραδιοφωνικών εκπομπών, καθώς και τη χορηγία 
εκδηλώσεων με διασυνοριακό αντίκτυπο.

Β) Περιορισμοί στην πώληση
1. Πλήρης απαγόρευση υπάρχει σχετικά με την πώληση προϊόντων κα-

πνού χωρίς άδεια και την πώληση μεμονωμένων τσιγάρων εκτός συ-
σκευασίας

2. Μερική απαγόρευση υπάρχει σχετικά με την πώληση προϊόντων κα-
πνού στα καταστήματα duty free και τη δωρεάν διανομή δειγμάτων

3. Δεν υπάρχει καμία απαγόρευση σχετικά  με την πώληση μέσω αυτόμα-
των μηχανών πώλησης, την εξ αποστάσεων πώληση και μέσω διαδικτύ-
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ου και την πώληση σε καταστήματα self service.

Γ) Επισήμανση και προειδοποιητικές επιγραφές
1. Η Ελλάδα έχει θεσπίσει τις υποχρεωτικές διατάξεις για την παραγωγή, 

παρουσίαση και πώληση προϊόντων καπνού που προβλέπονται στην 
οδηγία 2001/37/ΕΚ με την ΚΥΑ 266/2003

Δ) Πληροφόρηση του πληθυσμού και αγωγή υγείας
1. Οι πολιτικές που εφαρμόζονται στοχεύουν στην αποσπασματική πληρο-

φόρηση και αγωγή υγείας στα σχολεία και την ευκαιριακή ενημέρωση 
των ασθενών από τις μονάδες υγείας

2. Δεν υπάρχει οργανωμένη δραστηριότητα σχετικά με μαζικές καμπάνιες 
ενημέρωσης και την πληροφόρηση και αγωγή υγείας στους χώρους ερ-
γασίας

Ε) Προγράμματα και πολιτικές πρόληψης
Συμμετοχή σε διεθνείς πολιτικές με την υπογραφή της Διεθνούς Συνθήκης 
για τον Έλεγχο του Καπνού, τη συμμετοχή στην υλοποίηση των πολιτικών 
της Ευρωπαϊκής Ένωσης και τη συμμετοχή στην Παγκόσμια Ημέρα Κατά 
του Καπνίσματος (Υπουργείο Υγείας & Κοινωνικής Αλληλεγγύης, 2008)

Ερωτήσεις προς τους εκπαιδευόμενους για την κατανόηση της ύλης

 y Ποιά είναι τα αίτια που οδηγούν στην έναρξη του  καπνίσματος στα παι-
διά και τους εφήβους;

 y Ποιά η επιδημιολογία του καπνίσματος στην παιδική και εφηβική ηλικία;
 y Ποιοί είναι οι τρόποι που ο καπνός μπορεί να βλάψει τα άτομα νεαρής 

ηλικίας;
 y Ποιές είναι οι κυριότερες επιπτώσεις του καπνίσματος στο έμβρυο;
 y Ποιός ειναι ο  ρόλος της οικογένειας στην πρόληψη του καπνίσματος 

μεταξύ παιδιών και εφήβων;
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8

ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ ΓΥΝΑΙΚΑ: 
ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗ 

ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΤΗΝ ΚΥΗΣΗ

ΠΟΛυξΕνΗ ΜΑΓΓΟυΛΙΑ 
διδάκτορας Πανεπιστημίου Αθηνών

νοσηλεύτρια διασυνδετικής Ψυχιατρικής MSc
νοσοκομείο Ευαγγελισμός

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να περιγράφει τους προσδιοριστικούς παράγοντες του καπνίσματος.

	Να γνωρίζει την επιδημιολογία του ενεργητικού και παθητικού καπνίσματος.

	Να κατανοεί τις επιπτώσεις του καπνίσματος στη γονιμότητα, στην εγκυμο-
σύνη και στην ανάπτυξη του παιδιού.

	Να αναφέρει τις μεθόδους διακοπής του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης.

Λέξεις κλειδιά: Κάπνισμα, γυναίκα, γονιμότητα, εγκυμοσύνη, θηλασμός

Εισαγωγή

Ο σκοπός της κύησης είναι η δημιουργία μιας νέας ζωής. Τη στιγμή που μια 
γυναίκα μαθαίνει ότι είναι έγκυος καλείται να αποφασίσει εάν θα συνεχίσει ή θα 
διακόψει το κάπνισμα. Η εγκυμοσύνη μπορεί να αποτελέσει ισχυρό κίνητρο για τις 
γυναίκες προκειμένου να διακόψουν το κάπνισμα, καθώς σε διαφορετική περίπτωση 
μπορεί να επιφέρουν βλάβη στην υγεία του εμβρύου, το οποίο εξαρτάται ολοκληρω-
τικά από το σώμα της μητέρας (Abou El-Ardat et al, 2014).

Οι κίνδυνοι του καπνίσματος για τη σύλληψη, την πορεία της κύησης και την 
υγεία του εμβρύου αρχίζουν πολύ πριν το ζευγάρι αποφασίσει να τεκνοποιήσει. Η 
εγκυμοσύνη είναι μια υπέροχη περίοδος στη ζωή κάθε γυναίκας που αλλάζει το 
σώμα της, τον ψυχισμό της και τελικά τη ζωή της. Οι περισσότερες γυναίκες σταμα-
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τούν κάθε βλαβερή συνήθεια και προσαρμόζονται στην καινούργια κατάσταση και 
στον νέο ρόλο τους. Ωστόσο, το κάπνισμα προκαλεί εθισμό και οι έγκυοι συχνά δεν 
μπορούν να το διακόψουν, παρότι το θέλουν πάρα πολύ.

Σύμφωνα με στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ) στην Ευρώπη 
το 20-30% των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας καπνίζουν (WHO, 2002). Μόλις 
το 1/5 με 1/4 αυτών διακόπτουν το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και 
του θηλασμού, ενώ τα 2/3 ξεκινούν πάλι το κάπνισμα μετά από αυτή την περίοδο 
(Jokanovie et al, 1999).

Οι έγκυες γυναίκες δεν μπορούν να συνειδητοποιήσουν ότι το κάπνισμα κατά 
τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι μια άλλη μορφή παθητικού καπνίσματος για το 
παιδί τους, και ότι εκθέτουν βίαια τα έμβρυα, τα οποία κυοφορούν, στους κινδύνους 
του καπνίσματος. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα, το έμβρυο να υποστεί όλες τις βλαβερές 
συνέπειες του καπνίσματος, που στις πιο ακραίες περιπτώσεις μπορεί να οδηγήσει σε 
θάνατο, καθώς δεν υπάρχει επίπεδο εμβρυϊκής έκθεσης σε παθητικό κάπνισμα που 
να μπορεί να θεωρηθεί ασφαλές. Το έμβρυο μάλιστα που εκτίθεται σε καπνό έχει 
περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξει εξάρτηση στη νικοτίνη στη μετέπειτα ζωή του. 

Ο καπνός των τσιγάρων που βρίσκεται στο περιβάλλον, περιέχει πολύ μικρότερη 
συγκέντρωση των ίδιων τοξινών που περιέχονται στον εισπνεόμενο καπνό και όπως 
αναμένεται η επίδραση της έκθεσης σε παθητικό κάπνισμα της μητέρας κατά τη δι-
άρκεια της εγκυμοσύνης είναι σαφώς μικρότερη από εκείνη που έχει το ενεργητικό 
κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (Schick and Glantz, 2005).

Ο καπνός αποτελεί την σημαντικότερη πηγή τοξικής έκθεσης και χημικά προ-
καλούμενης ασθένειας στους ανθρώπους. Ο ΠΟΥ προβλέπει πως ο καπνός θα σκο-
τώνει σχεδόν 10 εκατομμύρια ανθρώπους το χρόνο παγκοσμίως μέχρι το έτος 2020 
(Aycicek and Ipek, 2008).   Ο καπνός που αιωρείται στο περιβάλλον από το καιό-
μενο τέλος των τσιγάρων (sidestream smoke) και ο εκπνεόμενος από τον καπνιστή 
καπνός (mainstream smoke) αποτελούν ένα σύνθετο μείγμα αερίων και μορίων. Ο 
καπνός του τσιγάρου περιέχει 7000 τοξικές ουσίες συμπεριλαμβανομένων και 70 
γνωστών καρκινογόνων ουσιών (Pirkle et al, 2006). Σε αυτές περιλαμβάνονται η νι-
κοτίνη, οι νιτροζαμίνες, το μονοξείδιο του άνθρακα, το υδροκυάνιο, το κάδμιο, τοξικά 
βαρέα μέταλλα όπως μόλυβδος, σελήνιο, ραδιενεργό πολώνιο κα αρσενικό, ενώ είναι 
δυνατόν να περιέχονται και διάφορα χημικά κατάλοιπα όπως φυτοφάρμακα, που όλα 
μεταφέρονται με την κυκλοφορία του αίματος της μητέρας μέσω του πλακούντα στο 
έμβρυο. 

Το κάπνισμα πριν, κατά τη διάρκεια και μετά την εγκυμοσύνη δεν είναι μια ασυ-
νήθιστη συμπεριφορά μεταξύ του γενικού πληθυσμού και μπορεί να έχει ως αποτέ-
λεσμα αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία τόσο της μητέρας όσο και του παιδιού. Το 
κάπνισμα της εγκύου ή η έκθεση στο παθητικό κάπνισμα συνδέεται με διάφορες 
επιπλοκές κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και έχει σοβαρές επιπτώσεις στην ανά-
πτυξη του εμβρύου, στο νεογέννητο και στην ανάπτυξή του στην παιδική ηλικία, ενώ 
σημαντικές είναι και οι επιπτώσεις του καπνού στη γονιμότητα γυναικών και ανδρών.
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Οι προσδιοριστικοί παράγοντες του καπνίσματος 

Ανάμεσα στους πιο συχνούς καθοριστικούς παράγοντες που έχουν καταγραφεί 
στη διεθνή βιβλιογραφία για το κάπνισμα, είναι η ηλικία και το εκπαιδευτικό επίπε-
δο της μητέρας. Οι γυναίκες οι οποίες αρχίζουν να καπνίζουν σε νεαρότερη ηλικία 
έχουν περισσότερες πιθανότητες να συνεχίζουν να καπνίζουν κατά την διάρκεια της 
εγκυμοσύνης (Taioli and Wynder, 1991; Cnattingius et al, 1992; Lindstrom et al, 
2000; Cnattingius, 2004). 

Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε στο Λίβανο για τη διερεύνηση των δημογρα-
φικών παραγόντων και του ψυχοκοινωνικού προφίλ του καπνίσματος μεταξύ των 
εγκύων, έδειξε ότι η ηλικία και η εκπαίδευση είναι ανεξάρτητοι παράγοντες του κα-
πνίσματος κατά την εγκυμοσύνη (Chaaya et al, 2003). Η αύξηση της ηλικίας κατά 
ένα έτος συσχετίστηκε με μείωση κατά 10% της πιθανότητας καπνίσματος κατά την 
εγκυμοσύνη, ενώ για τις γυναίκες χαμηλής ή μέσης εκπαίδευσης, η πιθανότητα να 
συνεχίζουν να καπνίζουν καθ’ όλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης ήταν κατά 3,77 
φορές αυξημένη σε σύγκριση με τις γυναίκες με υψηλή εκπαίδευση. Παρόμοια απο-
τελέσματα βρήκαν και οι Kandel και συν. (2009) για το εκπαιδευτικό επίπεδο της 
μητέρας και το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της κύησης, καθώς και οι Higgins και συν. 
(2009) στη διερεύνηση της σχέσης του καπνίσματος με τα εκπαιδευτικά μειονεκτή-
ματα. 

Οι κοινωνικό-οικονομικοί καθοριστικοί παράγοντες για το κάπνισμα των εγκύων 
διερευνήθηκαν σε μια έρευνα που έγινε στην Τουρκία (Ergin et al, 2010). Οι νέες 
μητέρες (<20), οι χαμηλής μόρφωσης γυναίκες και οι μετανάστριες είχαν αυξημένο 
κίνδυνο για το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη. Το χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης και 
η ιδιότητα του μετανάστη, ήταν παράγοντες κινδύνου για καθημερινό κάπνισμα. Στη 
σχέση της εθνικότητας με τη συμπεριφορά του καπνίσματος έχουν αναφερθεί και οι 
Lindstrom και Sundquist (2002) σε έρευνα που πραγματοποίησαν στη Σουηδία, 
και στην οποία βρέθηκαν διαφορές στη διακύμανση της καθημερινής καπνιστικής 
συνήθειας, ανάλογα με την ομάδα εθνικότητας. Στη συστηματική ανασκόπηση της 
βιβλιογραφίας από το 1997 έως το 2006, που πραγματοποιήθηκε από τους Schneider 
και Scgutz (2008) διαχωρίστηκαν οι προσδιοριστικοί παράγοντες του καπνίσματος 
κατά την εγκυμοσύνη σε τέσσερις κατηγορίες: βιολογικοί παράγοντες, υλικοί\διαρ-
θρωτικοί, ψυχοκοινωνικοί και συμπεριφοράς. Σύμφωνα με τα ευρήματα, οι γυναί-
κες νεότερης ηλικίας, με χαμηλή κοινωνική θέση, με μεγάλο αριθμό παιδιών, χωρίς 
σύντροφο ή με σύντροφο που καπνίζει και ελλιπή προγεννητική φροντίδα, έχουν 
υψηλότερες πιθανότητες να συνεχίσουν το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη, συγκρι-
τικά με τις γυναίκες στις αντίστοιχες κατηγορίες αναφοράς. Τέλος στην Ελλάδα, τα 
ευρήματα της μελέτης ρΕΑ (Vardavas et al, 2010) δείχνουν ότι λιγότερο πιθανό να 
διακόψουν το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη ήταν εκείνες οι γυναίκες που ήταν 
παντρεμένες με καπνιστή, εκείνες που ήταν πολύτοκες και εκείνες που ήταν παντρε-
μένες με νέους σε ηλικία συζύγους. 
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Επιδημιολογία του ενεργητικού και παθητικού καπνίσματος

Το κάπνισμα είναι η κύρια αιτία αποτρέψιμου θανάτου παγκοσμίως και ο καπνός 
αποτελεί το μοναδικό καταναλωτικό προϊόν που πωλείται νόμιμα και «σκοτώνει» 
τους χρήστες του (WHO, 2008). Σύμφωνα με τις επιδημιολογικές μελέτες των τελευ-
ταίων 30 ετών, η θνησιμότητα των καπνιστών έχει αυξηθεί 50-116%, ανάλογα με την 
ηλικία του καπνιστή, τον αριθμό τσιγάρων και τα χρόνια καπνίσματος (Loukopoulou 
et al, 2011). Σαν αποτέλεσμα, το κάπνισμα «σκοτώνει» τους μισούς περίπου από 
τους καπνιστές, οι οποίοι μάλιστα πεθαίνουν περίπου 15 χρόνια νωρίτερα από τους 
συνομήλικους τους (Peto et al, 1996).

To 2000 υπολογίζεται ότι σημειώθηκαν 4.83 εκατομμύρια πρώιμοι θάνατοι εξαι-
τίας του καπνίσματος, με κύριες αιτίες καρδιαγγειακά νοσήματα, καρκίνο των πνευ-
μόνων και χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια. Ο αριθμός θανάτων λόγω καπνί-
σματος είναι μεγαλύτερος από τον αριθμό θανάτων λόγω χρήσης ναρκωτικών, κα-
τανάλωσης αλκοόλ, AIDS, τροχαίων, αυτοκτονιών και φόνων συνολικά  (McGinnis 
and Foege, 1993; CDCP, 1997-2001; Ezzati and Lopez, 2000).

Υπολογίζεται πως 10 εκατομμύρια θάνατοι γυναικών μεταξύ 1950-2000 σχετί-
ζονταν με το κάπνισμα, ενώ ο αριθμός αυτός αναμένεται στα επόμενα 30 χρόνια να 
υπερδιπλασιαστεί (Jacobs, 2001). Αυτή η αύξηση της θνησιμότητας σχετίζεται με 
την αύξηση του ποσοστού των γυναικών που καπνίζουν, γεγονός που οδηγεί στην 
αύξηση του αριθμού των γυναικών που καπνίζουν στα χρόνια αναπαραγωγικής ηλι-
κίας και στα πρώτα στάδια της εγκυμοσύνης (πριν πιστοποιηθεί), ενώ ένα ποσοστό 
συνεχίζει να καπνίζει καθόλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης.

Ο επιπολασμός του καπνίσματος στις γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, γενικό-
τερα κυμαίνεται μεταξύ 17-35% στις αναπτυσσόμενες χώρες. Παρόλο που το ποσοστό 
των γυναικών που καπνίζουν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης έχει μειωθεί τα 
τελευταία δέκα χρόνια, ένα σημαντικό κομμάτι (10-20%) αυτών των γυναικών συ-
νεχίζει να καπνίζει στην εγκυμοσύνη και αυτό επηρεάζεται πολύ από την ηλικία της 
μητέρας, από την εθνικότητα, τη μόρφωση και το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο της. 
Σε αυτό το στάδιο, δεν είναι ξεκάθαρο αν η μείωση αυτή συνδέεται και με μείωση του 
άσθματος σε μερικές χώρες την ίδια περίοδο.

Το κάπνισμα της μητέρας αποτελεί την κυριότερη αιτία αποτρέψιμων επιπλοκών 
κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (Ershoff et al, 2004). Η περιγεννητική θνησιμό-
τητα είναι 150% μεγαλύτερη εάν η μητέρα είναι καπνίστρια (Kleinman et al, 1988), 
ενώ το κάπνισμα είναι η αιτία για το 15% των πρόωρων τοκετών (Ventura et al, 
1995). Ο κίνδυνος περιγεννητικής θνησιμότητας μειώνεται σε σημαντικό βαθμό εάν 
η μητέρα σταματήσει το κάπνισμα, έστω και το τελευταίο τρίμηνο της εγκυμοσύνης 
(Creatsas, 1998).

Η Ελλάδα είναι ανάμεσα στις χώρες που αντιμετωπίζουν σοβαρό πρόβλημα με 
το κάπνισμα (Vardavas and Kafatos, 2006). Έχει υπολογιστεί ότι η Ελλάδα έχει την 
υψηλότερη επίπτωση καπνίσματος ενηλίκων μεταξύ των χωρών της Ευρωπαϊκής 
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Ένωσης, με το 40% του ενήλικου πληθυσμού να είναι ενεργοί καθημερινοί καπνι-
στές (Huisman et al, 2005). Στην Ελλάδα, μόνο το 37.2% των παιδιών ζουν σε ένα 
οικιακό περιβάλλον απαλλαγμένο από καπνό, με τις γυναίκες να είναι καπνίστριες 
σε ποσοστό 29% και τους άνδρες σε ποσοστό 47% κατά το έτος 2005 (WHO, 2004).

Το μέγεθος της έκθεσης σε παθητικό κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύ-
νης, φαίνεται να μειώνεται στις αναπτυσσόμενες χώρες. Κάποιες χώρες έχουν κα-
ταφέρει να ρίξουν σημαντικά την επίπτωση του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης, όπως η Σουηδία, της οποίας η επίπτωση του καπνίσματος το 2000 
ήταν 13% και το 2004 οι γυναίκες που κάπνιζαν στη διάρκεια της εγκυμοσύνης ήταν 
μόλις 10.2% (Cnattingius, 2004; Martin et al, 2006). Οι εκτιμήσεις από το Ηνωμένο 
Βασίλειο την περίοδο 2000-2001 αποκαλύπτουν όμως πολύ υψηλότερους δείκτες 
καπνίσματος, με το 36% των νεογνών που γεννιούνται στο Ην. Βασίλειο να έχουν 
μητέρες που κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και το 13% των νεογνών 
με μητέρες μη καπνίστριες, οι οποίες είχαν εκτεθεί σε παθητικό κάπνισμα (Ward et 
al, 2007).

Παρόλα αυτά είναι βέβαιο ότι η πρώιμη έκθεση σε καπνό μπορεί να αλληλε-
πιδράσει με άλλους γενετικούς παράγοντες και να επιφέρουν ασθένεια (Colman & 
Joyce, 2003; Ananth et al, 2005; Shaw et al, 2006). Το κάπνισμα μοιάζει με επιδη-
μία με τα αποτελέσματά της να εξαπλώνονται σε όλο τον πληθυσμό. Η μόλυνση του 
περιβάλλοντος της οικίας με καπνό μπορεί να είναι περισσότερο ενοχλητική και επι-
βλαβής για την υγεία των παιδιών από την ατμοσφαιρική ρύπανση. Μόνο το 15% του 
καπνού από τα τσιγάρα και ακόμα λιγότερο από τα πούρα εισπνέεται και το υπόλοιπο 
ποσοστό είναι ελεύθερο στην ατμόσφαιρα. Κατά συνέπεια, σε έναν κλειστό χώρο 
ανεξαρτήτως ύπαρξης καλού αερισμού, υπάρχει ατμόσφαιρα μολυσμένη από καπνό 
και αυτό συμβαίνει σε μεγαλύτερο ή μικρότερο ποσοστό ανάλογα με τον αριθμό των 
καπνιστών που ζουν σε ένα σπίτι (Chatzimicael et al, 2008). Περισσότερες από 50 
μελέτες, κυρίως μελέτες ασθενών-μαρτύρων, έχουν δείξει πως το παθητικό κάπνισμα 
σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του πνεύμονα. Το 2002 η IARC, αξιο-
λογώντας τις επιδημιολογικές αποδείξεις, συμπεριέλαβε το παθητικό κάπνισμα στην 
κατηγορία Ι -ανθρώπινα καρκινογόνα (Benowitz, 1999; IARC, 2004; Vineis et al, 
2004).

 
Επιπτώσεις του καπνίσματος στη γονιμότητα

Σύμφωνα με τον ΠΟΥ, ως στειρότητα ορίζεται η αδυναμία σύλληψης σε χρονικό 
διάστημα 12 μηνών τακτικής και χωρίς μέτρα αντισύλληψης ερωτικής συνεύρεσης. 
Επίσης, ως στειρότητα νοείται και η ύπαρξη σε μία γυναίκα δύο διαδοχικών αυτό-
ματων αποβολών ή θνησιγένειας. Υπολογίζεται ότι παγκοσμίως 50-80 εκατομμύρια 
άτομα αναπαραγωγικής ηλικίας είναι στείρα, δηλαδή ένα στα έξι ζευγάρια (Gurunath 
et al, 2011; Wdowiak et al, 2013).

Περίπου το 15% του πληθυσμού στις ανεπτυγμένες χώρες αντιμετωπίζει προ-
βλήματα στειρότητας (Evers, 2002), ενώ έχει σημειωθεί αύξηση στη χρήση τεχνολο-
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γιών που βοηθούν στην αναπαραγωγή, χαμηλή ποιότητα σπέρματος (Carisen et al 
1992; Swan et al, 2000), ύπαρξη ουρογεννητικών δυσμορφιών (Wohlfahrt-Veje et 
al, 2009) και καρκίνος των όρχεων (Moller et al, 1995). Αυτοί οι παράγοντες έχουν 
οδηγήσει σε μια ραγδαία αύξηση του ενδιαφέροντος για την υγεία του αναπαραγω-
γικού συστήματος και για την διερεύνηση της επίδρασης παραγόντων που αφορούν 
τον τρόπο ζωής και την μόλυνση του περιβάλλοντος στην εμβρυϊκή και ενήλικη ζωή 
και την εμπλοκή τους στην αιτιολογία αυτών των προβλημάτων.

Η υπογονιμότητα του ζευγαριού ή του ενός από τους δύο μπορεί να οφείλεται 
για την στειρότητα. Οι περιπτώσεις στειρότητας οφείλονται στο 45-65% στις γυναίκες,  
στο 24-45% σε άνδρες και στο 10% και στους δύο συντρόφους. Οι υπόλοιπες περι-
πτώσεις αφορούν ιδιοπαθή στειρότητα και δεν είναι δυνατόν να εντοπιστεί το ακριβές 
αίτιο. Το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοόλ και τα ναρκωτικά αποτελούν τις βασικές 
αιτίες με αρνητικές επιπτώσεις στο αναπαραγωγικό σύστημα ανδρών και γυναικών 
(Dechanet et al, 2010; Wdowiak et al, 2013).

Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης μπορεί να επηρεάσει το ενδο-
μήτριο ορμονικό περιβάλλον και αυτή η έκθεση του εμβρύου στον καπνό μπορεί να 
έχει καταστρεπτικές συνέπειες στην αναπαραγωγική υγεία του ατόμου στην ενήλικη 
πλέον ζωή. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία υπάρχει αυξημένος κίνδυνος κρυπτορχιδί-
ας, αλλά και μια πιθανή προστατευτική δράση στον κίνδυνο υποσπαδίας στα αγόρια 
που είχαν εκτεθεί σε καπνό προγεννητικά. Στην ενήλικη ζωή τα αγόρια αυτά μπορεί 
να έχουν επιπτώσεις στην ποιότητα σπέρματος, σε σχέση με τα αγόρια που δεν είχαν 
εκτεθεί σε καπνό προγεννητικά (Hakonsen et al, 2014), ενώ μπορεί να επηρεαστεί 
και η γονιμότητα των κοριτσιών που είχαν επίσης εκτεθεί σε καπνό προγεννητικά 
(Xibiao et al, 2010; Hakonsen et al, 2014).

Η σχέση μεταξύ υπογονιμότητας και καπνίσματος δεν είναι απολύτως γνωστή. 
Σε μελέτη των Hughes και συν. (2000), το 47% των συμμετεχόντων με προβλήματα 
γονιμότητας και το 14% των εγκύων πίστευαν ότι το  κάπνισμα επιδρά δυσμενώς στη 
γονιμότητα. Ωστόσο, μόλις το 30% των υπογόνιμων ατόμων είχαν ενημερωθεί από το 
γιατρό τους για τους κινδύνους του καπνίσματος. Η ελλιπής γνώση των σοβαρών συ-
νεπειών που μπορεί να έχει το κάπνισμα στη γονιμότητα υπογραμμίζει την αναγκαι-
ότητα να ενθαρρύνουν οι γιατροί τα άτομα αναπαραγωγικής ηλικίας να διακόψουν το 
κάπνισμα (Decanet et al, 2011).

Το κάπνισμα, ενεργητικό και παθητικό, έχει συσχετιστεί με προβλήματα στην 
αναπαραγωγή (Meeker and Benedict, 2013; Wdowiak et al, 2013), όπως πρόωρη 
εμφάνιση εμμηνόπαυσης (Jick and Porter, 1977), υψηλό κίνδυνο στειρότητας (Au-
good et al, 1998; de Mouzon and Belaisch-Allart, 2005), υπογονιμότητα (Bolumar 
et al, 1996; Hull et al, 2000), μειωμένα ποσοστά επιτυχίας εξωσωματικής γονιμο-
ποίησης (Neal et al, 2005; Wright et al, 2006). Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση 21 
μελετών σχετικά με την επίδραση του καπνίσματος στην εξωσωματική γονιμοποί-
ηση, το κάπνισμα βρέθηκε να συσχετίζεται με μικρότερη πιθανότητα εγκυμοσύνης, 
με μεγαλύτερο κίνδυνο αποβολής και έκτοπης κύησης και με μικρότερο ποσοστό 
ζωντανών εμβρύων ανά κύκλο θεραπείας (Waylen et al, 2009). Γενικά, σε μελέτες 
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που αφορούν σε μεθόδους εξωσωματικής γονιμοποίησης έχει βρεθεί ότι το κάπνισμα 
επιδρά δυσμενώς σε όλα τα στάδια της εξωσωματικής γονιμοποίησης (Dechanet et 
al, 2011), στην ωοθηκική ευαισθησία (Hughes et al, 1994; El-Nemr et al, 1998), 
στον αριθμό των ωοκυττάρων (Wright et al, 2006;Fuentes et al, 2010), στην γονιμο-
ποίηση (Elenbogen et al, 1991; Gruber et al, 2008) και στην εμφύτευση (Winter et 
al, 2002; Soares et al, 2007). 

Τα συστατικά του καπνού των τσιγάρων προκαλούν μεταβολές που δυσχεραί-
νουν τη γονιμότητα. Οι αλλαγές που παρατηρούνται στις γυναίκες, μεταξύ άλλων, 
περιλαμβάνουν χαμηλά επίπεδα οιστρογόνων και προγεστερόνης, διαταραχή στη 
λειτουργία των σαλπίγγων και των ωοθηκών (μικρή παραγωγή ωοθυλακίων). Σε 
ότι αφορά τα ωάρια, συμβαίνει μια αλλαγή στο περιβάλλον τους σαν αποτέλεσμα της 
παραγωγής προφλεγμονωδών κυττοκινών σαν απάντηση στα συστατικά του καπνού, 
γεγονός που επάγει οξειδωτικό στρες και μείωση του αριθμού των κοκκιοκυττάρων 
επιδρώντας στη στεροειδογένεση και στην ωρίμανση των ωαρίων. Σε αλλαγές υπό-
κειται και η διαφανής ζώνη του ωαρίου, το τοίχωμα γίνεται πιο παχύ, γεγονός που 
καθιστά δύσκολη ή και αδύνατη τη διείσδυση των σπερματοζωαρίων και μετά την 
γονιμοποίηση την ανάπτυξη του εμβρύου. Το γονιμοποιημένο ωάριο εμφανίζει κα-
θυστερημένη ανάπτυξη και η διαδικασία της διάσπασής του δεν είναι φυσιολογική 
(Wdowiak et al, 2013).

Τα αποτελέσματα στην πρόκληση ωορρηξίας είναι χειρότερα στις γυναίκες που 
καπνίζουν, καθώς εμφανίζουν μικρότερη ανταπόκριση στη χορήγηση γοναδοτροπι-
νών, μικρότερο αριθμό ωοθυλακίων και μικρότερο ποσοστό γονιμοποίησης. Το κά-
πνισμα επίσης, αυξάνει την παραγωγή ανδρογόνων, γεγονός που ευθύνεται για την 
αρρενωποίηση της σιλουέτας των γυναικών (Wdowiak et al, 2013).

Οι δυσμενείς συνέπειες του καπνίσματος στο αναπαραγωγικό και ενδοκρινικό 
σύστημα έχουν μελετηθεί και σε άνδρες και κυρίως αφορούν αλλαγές στο σπερ-
μοδιάγραμμα (Hruskovicova et al, 2013). Υπάρχει μάλιστα μια δοσοεξαρτώμενη 
επίδραση της νικοτίνης στα χαρακτηριστικά του σπέρματος (Oyeyipo et al, 2011). 
Έχει παρατηρηθεί μείωση των επιπέδων προλακτίνης και τεστοστερόνης, μειωμένος 
όγκος εκσπερμάτωσης, μειωμένη ακροσωμική αντίδραση των σπερματοζωαρίων, πα-
ρουσία λευκοκυττάρων στο σπέρμα, ενώ επιπτώσεις παρατηρούνται και στη μορφο-
λογία και την κινητικότητα (επιβράδυνση) των σπερματοζωαρίων (Wdowiak et al, 
2013). Εκτός από τις επιπτώσεις στην ποιότητα του σπέρματος (Istvan et al, 1994; 
Trummer et al, 2002), το κάπνισμα επιδρά και στη στυτική λειτουργία (Corona et al, 
2005; Natali et al, 2005).

Επιπτώσεις του καπνίσματος στην εγκυμοσύνη και στην ανάπτυξη 
του παιδιού

Το κάπνισμα της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη ή η έκθεση στο παθητικό κάπνι-
σμα αυξάνει τον κίνδυνο επιπλοκών κατά την εγκυμοσύνη και τον κίνδυνο πρόω-
ρου τοκετού, μειώνει τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος με συνέπεια την 
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αύξηση των μολύνσεων ή έχει πιο άμεσες επιδράσεις μέσα από μηχανισμούς που 
ακόμη δεν είναι απόλυτα κατανοητοί στον επιστημονικό κόσμο.

Η έκθεση στον καπνό σε διαφορετικά στάδια της εγκυμοσύνης προκαλεί δια-
φορετικές συνέπειες, ενώ ο κίνδυνος είναι δοσοεξαρτώμενος. Το κάπνισμα κατά τη 
διάρκεια της εγκυμοσύνης μπορεί να επηρεάσει την πορεία της κύησης και κατά 
συνέπεια, την ανάπτυξη του εμβρύου. Σημαντικές είναι οι αρνητικές συνέπειες του 
καπνίσματος κατά την εγκυμοσύνη, καθώς επηρεάζεται σημαντικά η αναπνευστική 
λειτουργία των νεογνών, αυξάνεται η συχνότητα των αναπνευστικών νοσημάτων 
κατά την παιδική ηλικία και ο κίνδυνος για χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 
κατά την ενήλικη ζωή. Η έκθεση στο μητρικό κάπνισμα έχει συσχετιστεί με αυξημένο 
συριγμό στα 2 πρώτα έτη της ηλικίας των παιδιών (Lanero et al, 2006), καθώς και 
την εμφάνιση παιδικού άσθματος και αλλεργικών νόσων (Jaakola and Gissler, 2004; 
Preschott and Noakes, 2007; Karmaus et al, 2008).

H περιβαλλοντική έκθεση στον καπνό αυξάνει τη συχνότητα παθήσεων και διατα-
ραχών του αναπνευστικού συστήματος στα βρέφη και στα παιδιά με γονείς καπνιστές. 
Το παθητικό κάπνισμα μπορεί να προκαλέσει αιφνίδιο βρεφικό θάνατο, ενώ ενδέχε-
ται να σχετίζεται με αυξημένη επίπτωση λευχαιμίας, λεμφώματος και εγκεφαλικών 
όγκων κατά την παιδική ηλικία (Ferreira et al, 2012). Επίσης, στα παιδιά συνδέεται 
αιτιολογικά με παθήσεις του κατώτερου αναπνευστικού, υποτροπιάζουσα μέση ωτί-
τιδα, εκκριτική μέση ωτίτιδα και την εκδήλωση άσθματος. Το βρογχικό άσθμα και η 
σπαστική βρογχίτιδα, επιδεινώνεται στα πάσχοντα παιδιά κατά 67% από το κάπνισμα 
των γονέων, ενώ δεν ξεπερνά το 26% όταν δεν καπνίζουν οι γονείς.  Συμπτώματα της 
παιδικής νοσολογίας, όπως ο μακροχρόνιος βήχας, η απόχρεμψη και ο συριγμός που 
επιμένει συνδέονται με το κάπνισμα των γονέων (ΚΜΥΥ, 2012). Η συνολική οξει-
δωτική  κατάσταση των εμβρύων επηρεάζεται από την ενεργητική έκθεση στον καπνό 
των τσιγάρων κατά την εγκυμοσύνη και τα έμβρυα υπόκεινται σε σοβαρό οξειδωτικό 
στρες (Noakes et al, 2007). 

Το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη αυξάνει τις αυτόματες αποβολές, την περι-
γεννητική θνησιμότητα, τις συγγενείς ανωμαλίες και τους πρόωρους τοκετούς, ενώ 
επιδρά αρνητικά και στην υγεία της εγκύου, καθώς αυξημένη παρουσιάζεται, στις κα-
πνίστριες η συχνότητα της αποκόλλησης του πλακούντα, του πρόδρομου πλακούντα, 
των αιμορραγιών και της πρόωρης ρήξης του θυλακίου (Di Franza and Lew, 1995; 
Ancel et al, 1999; Annanth et al, 1999; Gardosi and Francis, 2000; Annanth and 
Wilcox, 2001; Kyrklund-Blombery et al, 2001). 

Ακόμη, το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη αυξάνει τις πιθανότητες γέννησης νε-
ογνών με μικρό βάρος, μήκος σώματος και περίμετρο κεφαλής (Jadoe et al, 2007; 
Vardavas et al, 2010). Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης μειώνει το 
βάρος γέννησης κατά μέσο όρο 200γρ. και μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο πρόωρης 
γέννησης και εμβρυϊκής θνησιμότητας. Η πιθανότητα για σύνδρομο αιφνίδιου βρε-
φικού θανάτου είναι 1.4 με 3 φορές μεγαλύτερη (Malene et al, 2004), ενώ 2 φορές 
μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα για βάρος γέννησης μικρότερο από 2500γρ., με συμ-
μετρική βραδύτητα ανάπτυξης (Νικολουδάκης, 2007).
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Οι πιθανότητες να γεννηθούν νεογνά από καπνίστριες μητέρες με συγγενείς 
ανωμαλίες και καρδιοπάθειες διπλασιάζονται. Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης αυξάνει τις πιθανότητες γέννησης παιδιών που θα παρουσιάσουν κατά 
την έναρξη της παιδικής ηλικίας προβλήματα συμπεριφοράς, υπερκινητικότητα, δια-
ταραχή προσοχής, μαθησιακές δυσκολίες και χαμηλό δείκτη νοημοσύνης (Langley et 
al, 2007; Altink et al, 2009; Agrawal et al, 2010; Boutwell and Beaver, 2010; Eriksen 
et al, 2012).  To κάπνισμα της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη μπορεί να οδηγήσει σε 
μικρότερο ύψος (Muraro et al, 2014) και σε παχυσαρκία του παιδιού (26% περισ-
σότερο λίπος) κατά την εφηβεία. Η νικοτίνη επιδρά σε εγκεφαλικές λειτουργίες που 
σχετίζονται με τον μεταβολισμό και την επιθυμία για φαγητό. Η εφηβική παχυσαρκία 
μπορεί με τη σειρά της να οδηγήσει σε μια σειρά προβλημάτων, όπως διαβήτης, 
υπέρταση και καρδιαγγειακές παθήσεις (Abou El-Ardat et al, 2014). 

Ο θηλασμός κατά τους 6 πρώτους μήνες της ζωής του βρέφους μειώνει κατά 70% 
την πιθανότητα ανάπτυξης άσθματος ή αλλεργιών στη μετέπειτα ζωή. Οι ευεργετικές 
αυτές επιδράσεις του θηλασμού δεν υφίστανται για τα βρέφη των μητέρων που είναι 
καπνίστριες. Σύμφωνα με νέες μελέτες, οι μητέρες που θηλάζουν και καπνίζουν μπο-
ρεί να μειώνουν τη διάρκεια του ύπνου του βρέφους τους. Όσο μεγαλύτερη η δόση 
νικοτίνης στο γάλα, τόσο μεγαλύτερη η διαταραχή του ύπνου. Το γάλα μητέρων που 
καπνίζουν περιέχει υψηλές συγκεντρώσεις νικοτίνης. Η νικοτίνη μειώνει την παρα-
γωγή προλακτίνης, της ορμόνης που ρυθμίζει την παραγωγή του μητρικού γάλακτος. 
Το μητρικό γάλα των γυναικών που καπνίζουν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 
περιέχει λιγότερα ευεργετικά στοιχεία από αυτά που περιέχει το μητρικό γάλα των 
γυναικών που δεν καπνίζουν. Στα ούρα των βρεφών των οποίων η μητέρα κατά 
την εγκυμοσύνη ή το θηλασμό κάπνιζε, η συγκέντρωση της κοτινίνης είναι υψηλή. 
Οι μητέρες είναι σημαντικό να γνωρίζουν πως τα υπολείμματα καπνού μένουν στα 
μαλλιά και στα ρούχα της μητέρας και το μωρό εκτίθεται σε αυτά. Ανάλογη κατάσταση 
περιγράφεται και σε μητέρες που ενώ οι ίδιες δεν καπνίζουν, υποβάλλονται σε παθη-
τικό κάπνισμα. Το κάπνισμα πρέπει να απαγορεύεται αυστηρά σε κλειστούς χώρους 
όπου υπάρχουν βρέφη ή μικρά παιδιά (ΚΜΥΥ, 2012).

Οι διάφορες επιπτώσεις στην εξέλιξη της κύησης και στην ανάπτυξη του παιδιού 
μπορούν να αποδοθούν στην ενδομήτριο υποξία του κυήματος (χαμηλή πρόσληψη 
οξυγόνου) εξαιτίας (Νικολουδάκης, 2007):

• Της νικοτίνης (αγγειοσύσπαση μητριαίων αγγείων - θρόμβωση των αγ-
γείων του πλακούντα).

• Του μονοξειδίου του άνθρακα (υψηλή στάθμη ανθρακυλαιμοσφαιρίνης 
και δέσμευση της εμβρυακής και μητρικής αιμοσφαιρίνης).

• Του κυανίου (αναστολή της αναπνευστικής αλυσίδας του μιτοχονδρίου).
• Δέσμευση των υποδοχέων της ντοπαμίνης.
• Στη μειωμένη θρέψη της εγκύου, λόγω μείωσης του επιπέδου του 

ασκορβικού οξέως.
• Στη μειωμένη ανοσολογική αντίδραση της μητέρας στα βακτηρίδια και 
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στους ιούς.
• Στη μειωμένη ικανότητα του ανοσοποιητικού συστήματος να ενεργοποι-

εί πρωτεάσες, οι οποίες δρουν ανασταλτικά στις λοιμώξεις.
• Στην ελάττωση του όγκου πλάσματος στις καπνίστριες.
• Στην ανύψωση της συστολικής πίεσης και στην πτώση της διαστολικής.

Διακοπή του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

Η αναγνώριση της σημαντικότητας του προβλήματος και η προαγωγή και πα-
ροχή βοήθειας για τη διακοπή του καπνίσματος είναι καίριας σημασίας. Επιπλέον, 
η διακοπή του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι και οικονομικά 
ωφέλιμη, εξαιτίας της βελτίωσης της υγείας της μητέρας και της άμεσης επίδρασης 
στην υγεία των παιδιών (Lumley et al, 2004). Οι έρευνες έχουν δείξει ότι η διακοπή 
του καπνίσματος κατά τη διάρκεια των πρώτων 3-4 μηνών της εγκυμοσύνης, οδηγεί 
σε φυσιολογικό βάρος γέννησης, όμοιο δηλαδή με εκείνο των παιδιών που η μητέρα 
τους δεν κάπνιζε ποτέ (USDHHS, 1990; CDCP, 1993). Σύμφωνα με την πρόσφατη 
συστηματική ανασκόπηση των Lumley και συν. (2009), οι παρεμβάσεις για την δι-
ακοπή του καπνίσματος αυξάνουν το βάρος γέννησης κατά 33 γρ και μειώνουν την 
πιθανότητα πρόωρου τοκετού. Επίσης, αυτά τα παιδιά κατά τη διάρκεια της ανάπτυξής 
τους έχουν μειωμένη ανάγκη από υπηρεσίες φροντίδας υγείας και υποφέρουν λιγό-
τερο από χρόνιες ασθένειες και έτσι τα πλεονεκτήματα είναι ακόμα μεγαλύτερα και 
για το ίδιο το Σύστημα Υγείας (Marks et al, 1990; Lightwood et al, 1999). Εάν όλες 
οι έγκυες γυναίκες που καπνίζουν 15 ή περισσότερα τσιγάρα την ημέρα, σταματού-
σαν το κάπνισμα, υπολογίζεται ότι θα μπορούσε να προληφθεί το 5% των εισαγωγών 
σε νοσοκομεία για τα βρέφη κάτω των 8 μηνών (Wisborg et al, 1999).

Ενώ το 40% των εγκύων γυναικών σταματούν το κάπνισμα αμέσως μετά την 
πρώτη επίσκεψη τους στον γυναικολόγο και την επιβεβαίωση της εγκυμοσύνης, 
οι υπόλοιπες συνεχίζουν να καπνίζουν και απλώς μειώνουν τον αριθμό τσιγάρων 
(Coleman and Joyce, 2003; Lumley et al, 2004; Solomon and Quinn, 2004). Αυτές 
οι γυναίκες που συνεχίζουν να καπνίζουν αποτελούν τον πληθυσμό στόχο για τη 
συμμετοχή σε προγράμματα διακοπής του καπνίσματος. Αυξάνοντας την επίγνωση 
των εγκύων καπνιστριών σχετικά με τις επιπτώσεις στην εγκυμοσύνη και τον και-
νούργιο τους ρόλο ως μητέρες, αυξάνει τη δεκτικότητά τους στην ενημέρωση και 
κάνει την εγκυμοσύνη ιδανική στιγμή για διδασκαλία, γεγονός που είναι πολύ σημα-
ντικό για τη διακοπή του καπνίσματος (McBride et al, 2003).

Η πλειοψηφία των παρεμβάσεων για τη διακοπή του καπνίσματος εστιάζονται 
στην παροχή πληροφοριών σχετικά με τις συνέπειες του καπνίσματος στο έμβρυο και 
με έμφαση στα πλεονεκτήματα της διακοπής του καπνίσματος. Ωστόσο, οι παρεμβά-
σεις μπορεί να ποικίλλουν ανάλογα με την ένταση τους και το είδος της προσέγγισης 
που μπορεί να περιλαμβάνει τις συνήθεις διαδικασίες, είτε συνεδρίες συμβουλευτι-
κής (Hajek et al, 2001; Moore et al, 2002), είτε παροχή εγχειριδίων αυτοβοήθειας, 
είτε συνδυασμό όλων των παραπάνω (Baker, 2001; Moore et al, 2002).
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Σχετικά με την ένταση των παρεμβάσεων, στις περισσότερες μελέτες μια παρέμ-
βαση που διαρκεί περισσότερο από 15 λεπτά, έχει βρεθεί ότι είναι περισσότερο απο-
τελεσματική (Walsh et al, 1997; Hegaard et al, 2003)  από ότι μικρότερης διάρκειας 
και λιγότερο εξατομικευμένες παρεμβάσεις, οι οποίες περιγράφονται σε κάποιες με-
λέτες ως «χαμηλής έντασης παρεμβάσεις» και σε άλλες ως «συνήθης φροντίδα» (λι-
γότερο από 5 λεπτά) (Walsh et al, 1997; Donatelle et al, 2000; Windsor et al, 2000; 
Hegaard et al, 2003).

Σε μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση που διεξήχθη για την αξι-
ολόγηση της περισσότερο αποτελεσματικής και σύντομης παρέμβασης συμβουλευ-
τικής για τη διακοπή του καπνίσματος στην εγκυμοσύνη, μια μεγαλύτερης έντασης 
παρέμβαση αναγνωρίστηκε ως περισσότερο αποτελεσματική, εάν περιελαμβάνει 15 
λεπτά γνωσιακής-συμπεριφορικής κατεύθυνσης με συνοδό έντυπο υλικό (OECD, 
2007). Η αποτελεσματικότητα ενός εγχειριδίου κλινικών κατευθυντήριων οδηγιών 
για τη διακοπή του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και ο ρόλος της 
εκπαίδευσης σε ασθενείς  έχει εκτιμηθεί προγενέστερα, και η παροχή εγχειριδίου 
αυτοβοήθειας, η βιντεοπροβολή και η σύντομη παρέμβαση συμβουλευτικής, βρέθη-
καν να είναι πιο αποτελεσματικές στην προαγωγή της διακοπής του καπνίσματος σε 
σύγκριση με την παροχή της «συνήθους φροντίδας» (Windsor et al, 2000).

Για την εγκυμοσύνη, η απόφαση σχετικά με το κατά πόσο μπορούν να χρησι-
μοποιηθούν με ασφάλεια υποκατάστατα νικοτίνης δεν είναι εύκολη. Πιθανόν η θε-
ραπεία με υποκατάστατα νικοτίνης να είναι περισσότερο ασφαλής από το κάπνισμα, 
αυτό ωστόσο δεν έχει ακόμη αποδειχθεί. Εν αντιθέσει, υπάρχει και η άποψη ότι η 
χρήση τους πιθανόν να μην είναι ασφαλής, καθώς οι έγκυες εμφανίζουν αρκετά 
μεγάλη ταχυκαρδία υπό την επήρεια νικοτινούχων σκευασμάτων σε σύγκριση με 
το όταν καπνίζουν ένα τσιγάρο. Συμβατικές δόσεις ίσως να είναι λιγότερο βλαβε-
ρές, παραμένει άγνωστο όμως, σε ποιο βαθμό ο χρόνος έκθεσης στα υποκατάστατα 
αυτά, επηρεάζει το έμβρυο. Συνολικά, τα πλεονεκτήματα και οι ζημιές από την χρήση 
υποκατάστατων, εξαρτώνται και από την ψυχολογική υποστήριξη, η οποία προωθεί-
ται ιδιαίτερα σε γυναίκες σε κατάσταση εγκυμοσύνης, λόγω της ανησυχίας τους ότι 
προκαλούν βλάβες στο έμβρυο. Κάθε ζημιά που προκαλείται από το υποκατάστατο, 
πρέπει να συγκρίνεται με αυτή που προκαλεί το κάπνισμα. Η απόδειξη ασφάλειας και 
αποτελεσματικότητας είναι απαραίτητη, ώστε να επιλυθεί το παραπάνω πρόβλημα, 
απαιτούνται όμως κλινικές δοκιμασίες με διακύμανση των δόσεων, έλεγχο των σκευ-
ασμάτων και εφαρμογή κανόνων για τη σωστή διεκπεραίωση της όλης προσπάθειας.

Τα αυτοκόλλητα νικοτίνης διπλασιάζουν το ποσοστό διακοπής του καπνίσματος 
τις 4 πρώτες εβδομάδες, η συμμόρφωση όμως είναι γενικά φτωχή και έτσι μετά τον 
τοκετό η αποτελεσματικότητα δεν είναι επαρκής, καθώς δεν σημειώνονται διαφορές 
σε ότι αφορά το κάπνισμα της μητέρας ή τις συνέπειες στο βρέφος. Οι συνέπειες στα 
παιδιά λόγω της χρήσης νικοτινούχων σκευασμάτων ουσιαστικά δεν έχουν ακόμα 
μελετηθεί επαρκώς. Ωστόσο, σύμφωνα με την μελέτη των Cooper και συν (2014), 
στην ηλικία των 2 ετών, τα παιδιά που είχαν γεννηθεί από μητέρες που έκαναν χρή-
ση αυτοκόλλητων νικοτίνης στην εγκυμοσύνη, είναι πιο πιθανό να έχουν επιβιώσει 
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χωρίς αναπτυξιακές διαταραχές, σε σχέση με τα παιδιά της ομάδας πλασέμπο, ενώ 
δεν έχουν σημειωθεί διαφορές στην συχνότητα των αναπνευστικών προβλημάτων.

Συμπεράσματα - ανακεφαλαίωση

Η περίοδος της ενδομήτριας ανάπτυξης του εμβρύου είναι ιδιαίτερα κρίσιμη, κα-
θώς οι όποιες δυσμενείς συνθήκες ή εκθέσεις μπορεί να επηρεάσουν την ανάπτυξη 
του εμβρύου, καθώς και την μελλοντική του υγεία και συμπεριφορά. Το κάπνισμα 
της μητέρας κατά τη διάρκεια της κύησης παραμένει μια αρκετά συχνή αλλά και 
επικίνδυνη συμπεριφορά, καθώς έχει συσχετιστεί με σοβαρές αρνητικές συνέπειες 
για την γονιμότητα, την πορεία της κύησης, την υγεία της μητέρας, την ανάπτυξη του  
παιδιού, καθώς και την μελλοντική του υγεία και συμπεριφορά.

Η εγκυμοσύνη παρακινεί κάποιο ποσοστό γυναικών να διακόψει το κάπνισμα, οι 
περισσότερες όμως το ξεκινούν και πάλι μετά τον τοκετό. Η μείωση του καπνίσματος, 
αν όχι η διακοπή, πρέπει να είναι προτεραιότητα κάθε γυναίκας, όχι μόνο κατά την 
εγκυμοσύνη της, αλλά και μετά τη γέννηση του παιδιού της. Σκοπός είναι να προ-
στατευθεί, εκτός από το αναπτυσσόμενο έμβρυο και το νεογέννητο παιδί. Πιστεύεται 
ότι, αν όλες οι καπνίστριες έκοβαν το κάπνισμα, η περιγεννητική θνησιμότητα θα 
μειωνόταν κατά 10%. 

  Οι γυναίκες θα πρέπει να ενθαρρύνονται να σταματήσουν το κάπνισμα οικειοθε-
λώς. Αν το επιτύχουν μέχρι τη δέκατη έκτη εβδομάδα κυήσεως οι βλαπτικές επιδρά-
σεις του καπνού, οι οποίες μάλιστα σχετίζονται με τον αριθμό των τσιγάρων και την 
ποσότητα της νικοτίνης που αυτά περιέχουν, μειώνονται σημαντικά. Τα ζευγάρια θα 
πρέπει να σταματήσουν το κάπνισμα τρεις με τέσσερις μήνες πριν προγραμματίσουν 
εγκυμοσύνη, ώστε να βελτιώσουν την ποιότητα του σπέρματος και των ωαρίων κα-
θώς και να αυξήσουν τις πιθανότητες σύλληψης.

Δάσκαλοι και επαγγελματίες υγείας θα πρέπει να ενημερώνουν τους εφήβους για 
τις καταστρεπτικές ιδιότητες του καπνού, μέσα από την αγωγή υγείας στα σχολεία, τα 
ιατρεία οικογενειακού προγραμματισμού και τα γυναικολογικά ιατρεία.

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζονται οι έφηβες και περισσότερο οι έφηβες χαμηλού 
κοινωνικοοικονομικού επιπέδου με κακή διατροφή. Αυτές οι έφηβες είναι μάλλον 
απίθανο να ζητήσουν ιατρική βοήθεια πριν την σύλληψη και πολλές φορές καθυστε-
ρούν να επισκεφθούν μαιευτικά ιατρεία για παρακολούθηση της κύησης.

Ερωτήσεις

1. Ποιοι είναι οι προσδιοριστικοί παράγοντες του καπνίσματος.
2. Ποια η επιδημιολογία του ενεργητικού και παθητικού καπνίσματος.
3. Ποιες είναι οι επιπτώσεις του καπνίσματος στη γονιμότητα, στην εγκυ-

μοσύνη και στην ανάπτυξη του παιδιού.
4. Ποιες είναι οι μέθοδοι διακοπής του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης.
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9

ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ 
ΨΥΧIAΤρΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑρΑΧΕΣ

ΜΙΧΑΛΗσ ΚΟυΡΑΚΟσ 
νοσηλευτής, διδάκτωρ Τμήματος νοσηλευτικής Πανεπιστημίου Αθηνών

διευθυντής νοσηλευτικής υπηρεσίας 
Γενικού νοσοκομείου «Ασκληπιείο» Βούλας

ΕυΜΟΡΦΙΑ ΚΟυΚΙΑ 
Αναπλ. Καθηγήτρια Ψυχιατρικής νοσηλευτικής

σχολή Επιστημών υγείας
Τμήμα νοσηλευτικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να γνωρίζει τη φαρμακολογική δράση του καπνού στο ΚΝΣ

	Να διαπιστώνει τις ευοδωτικές δράσεις του καπνίσματος στη σχιζοφρένεια

	Να αναγνωρίζει τις ανασταλτικές δράσεις του καπνίσματος στη σχιζοφρένεια

	Να γνωρίζει τις δράσεις του καπνίσματος στην κατάθλιψη

	Να αναγνωρίζει την αλληλεπίδραση ψυχικής ασθένειας, καπνίσματος και 
οδού χορήγησης

	Να γνωρίζει τη σχέση ψυχοτρόπων φαρμάκων με το κάπνισμα

Λέξεις κλειδιά: σχιζοφρένεια, κατάθλιψη, ευοδωτικές δράσεις, ανασταλτική 
δράση, ψυχοτρόπα φάρμακα
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Εισαγωγή

Η νικοτίνη φαίνεται να μειώνει τα αρνητικά συμπτώματα της σχιζοφρένειας και 
να βελτιώνει τις γνωσιακές λειτουργίες με αποτέλεσμα οι ασθενείς να παρουσιάζουν 
υψηλά ποσοστά χρήσης. Επιπλέον είναι πιθανή η αντικαταθλιπτική δράση του κα-
πνού. Επίσης το κάπνισμα δεν είναι απλώς μια μέθοδος χορήγησης νικοτίνης αλλά 
έχει και εθιστικές ιδιότητες ως διαδικασία.

Επιπτώσεις του καπνίσματος στην ψυχική υγεία

Φαρμακολογική δράση του καπνού στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα

Η νικοτίνη, η βασική ψυχοδραστική ουσία που περιέχεται στον καπνό έχει ένα 
ευρύ φάσμα φαρμακολογικών δράσεων. Παίζει σημαντικό ρόλο στη διαμεσολάβηση 
τόσο των ντοπαμινεργικών όσο και των γλουταμινεργικών νευρικών οδών, 
και συμμετέχει στην έκκριση ντοπαμίνης μέσω της ενεργοποίησης νικοτινικών 
υποδοχέων ακετυλοχολίνης σε ντοπαμινεργικούς νευρώνες (Ziedonis and Williams, 
2003, Adams and Stevens, 2007). Η νικοτίνη διευκολύνη την έκκριση και άλλων 
νευροδιαβιβαστών, όπως η ακετυλοχολίνη (ACh), ενδογενή οπιοειδή πεπτίδια 
(EOPs), γ-αμινοβουτυρικό οξύ (GABA), γλουταμινικό οξύ (Glu), νορεπινεφρίνη 
ή νοραδρεναλίνη (NE) και σεροτονίνη (5-HT), οι οποίες συμμετέχουν στην 
παθογένεση διαφόρων ψυχικών διαταραχών και διαταραχών πρόσληψης ουσιών 
(Kalman et al., 2005). 

Εξάλλου, ο καπνός έχει ακόμα 7000 χημικές ουσίες που (μπορεί να) έχουν 
πολυάριθμες και ευρείες επιπτώσεις στον εγκέφαλο και στη δραστηριότητα 
των νευροδιαβιβαστών, που μπορεί να επηρεάζουν την ψυχική υγεία και τα 
νευροβιολογικά ελλείμματα (Ziedonis et al., 2003). Κάποιες άλλες χημικές ουσίες 
στον καπνό έχει βρεθεί ότι μπορούν να αυξήσουν τη δράση της ντοπαμίνης, επειδή 
αναστέλλουν το ένζυμο οξειδάση των μονοαμινών Β (Ziedonis and Williams, 2003). 
Μια περίληψη των συστημάτων νευροδιαβίβασης που μπορεί να συμμετέχουν στην 
υψηλή συχνότητα καπνίσματος στους ψυχικά ασθενείς παρουσιάζεται στον Πίνακα 1.
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Πίνακας 1: Συστήματα νευροδιαβίβασης που μπορεί να σχετίζονται με τη 
συννοσηρότητα καπνίσματος και ψυχικών διαταραχών (Kalman et al., 2005)

Νευροδιαβιβαστής Θέση στον εγκέφαλο Σχετική ψυχική διαταραχή
Ντοπαμίνη (DA) VTA, NAc, SNc, PFC, 

ACC
Σχιζοφρένεια, διπολική 
διαταραχή, εξάρτηση  από 
το αλκοόλ και τις ουσίες

Νορεπινεφρίνη (NE) LC, PFC Διπολική διαταραχή, 
μείζων καταθλιπτική 
διαταραχή, εξάρτηση από 
την κοκαΐνη

Σεροτονίνη (5-ΗΤ) RN, PFC, OFC Μείζων καταθλιπτική 
διαταραχή, διαταραχή 
μετατραυματικού στρες

Ακετυλοχολίνη (ACh) NBM, PPN, HIPP, PFC Σχιζοφρένεια,  μείζων 
καταθλιπτική διαταραχή, 
εξάρτηση από τη νικοτίνη

Ενδογενή οπιοειδή 
πεπτίδια (EOPs)

PAG, VTA Εξάρτηση από τα οπιοειδή 
και το αλκοόλ

Γλουταμινικό οξύ PFC, NAc, VTA, THAL Σχιζοφρένεια, διπολική 
διαταραχή, μείζων 
καταθλιπτική διαταραχή

γ-αμινοβουτυρικό οξύ 
(GABA)

PFC, NAc, VTA, THAL Σχιζοφρένεια, μείζων 
καταθλιπτική διαταραχή, 
εξάρτηση από την κοκαΐνη

Ενδοκανναβινοειδή 
(ECBs)

VTA, NAc, HIPP, 
CEREB

Εξάρτηση από την κάνναβη 
και τα οπιοειδή

Συντμήσεις: VTA: κοιλιακή περιοχή της οροφής του μεσεγκεφάλου (ventral 
tegemental area), NAc: επικλινής πυρήνας (nucleus accumbens), SN: μέλαινα 
ουσία (substantia nigra), PFC: προμετωπιαίος φλοιός (prefrontal cortex), ACC: 
φλοιός της πρόσθιας αύλακας του προσαγωγίου (anterior cingulated cortex), LC: 
υπομέλανας τόπος (locus ceruleus), RN: πυρήνες της ραφής (raphe nucleus), 
OFC: κογχομετωπιαίος φλοιός (orbitofrontal cortex), NBM: πυρήνας της βάσης 
του Meynert (nucleus basalis of Meynert), PPN: σκελογεφυρικός πυρήνας (pe-
dunculopontine nucleus), HIPP: ιππόκαμπος (hippocampus), PAG: φαιά ουσία 
γύρω από τον υδραγωγό του Sylvius (periaquaductal gray), THAL: θάλαμος 
(thalamus), CEREB: παρεγκεφαλίδα (cerebellum)
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Μορφολογικές μελέτες που έγιναν σε μεταθανάτιες παθολογοανατομικές μελέτες 
σε ασθενείς με σχιζοφρένεια δείχνουν αλλαγές στους νικοτινικούς υποδοχείς του 
νευροδιαβιβαστή ακετυλοχολίνης και ιδιαίτερα στους υποτύπους α7 και α4β2. Τα 
δεδομένα αυτά συνάδουν με μελέτες μοριακής βιολογίας που έδειξαν συσχέτιση με-
ταξύ πολυμορφισμών του γενετικού κώδικα αυτών των υποδοχέων και της σχιζο-
φρένειας (Adams and Stevens, 2007). Με άλλα λόγια, οι ασθενείς με σχιζοφρένεια 
τείνουν, πιο συχνά, να έχουν γονίδια που κωδικοποιούν συγκεκριμένες παραλλαγές 
των πρωτεϊνών που αποτελούν αυτούς τους υποδοχείς, ένα εύρημα που στηρίζει τη 
θεωρία του κοινού νευροβιολογικού υποστρώματος.

Ευοδωτικές δράσεις του καπνίσματος στη σχιζοφρένεια

Η υψηλή επίπτωση του καπνίσματος στους ψυχιατρικούς ασθενείς μπορεί να 
οφείλεται εν μέρει σε μια θετική επίδραση της νικοτίνης στη γνωσιακή λειτουργία 
ή/και στη διάθεση. Αυξανόμενος αριθμός ερευνών καταλήγουν στην υπόθεση ότι 
οι ασθενείς με σχιζοφρένεια μπορεί να έχουν βελτίωση σε κάποιες πλευρές της 
γνωσιακής τους λειτουργίας όταν καπνίζουν τσιγάρο ή χρησιμοποιούν θεραπεία 
υποκατάστασης νικοτίνης. (Barr et al., 2008a, Jacobsen et al., 2004, Levin et al., 
1996, Smith et al., 2002, Wing et al., 2011, Harris et al., 2004). Για παράδειγμα, η 
χρήση ενδορρινικού εκνεφώματος νικοτίνης βελτίωσε την επίδωση σε δοκιμασίες 
χωροτακτικής οργάνωσης και λεκτικής μνήμης σε ασθενείς με σχιζοφρένεια, ενώ το 
κάπνισμα τσιγάρων με πολλή νικοτίνη μείωσε τα αρνητικά συμπτώματα περισσότερο 
από ό,τι τα τσιγάρα χωρίς νικοτίνη (Smith et al., 2002). Επιπλέον η νικοτίνη 
συσχετίζεται με οξεία βελτίωση της θετικής διάθεσης τόσο σε υγιείς εθελοντές όσο και 
σε ασθενείς με ψυχικές διαταραχές (Soria et al., 1996, Jones et al., 1999) Εάν αυτά 
τα αποτελέσματα είναι μακρόχρονα διατηρούμενα παραμένει ασαφές. Επίσης ασαφές 
παραμένει, εάν αυτή η θετική επίδραση του τσιγάρου οφείλεται στη νικοτίνη, στις 
υπόλοιπες ουσίες που βρίσκονται στο τσιγάρο ή στην ίδια την πράξη του καπνίσματος 
(Smith et al., 2002).

Τα ψυχιατρικά φάρμακα που χρησιμοποιούνται είναι αποτελεσματικά στην 
αντιμετώπιση των θετικών συμπτωμάτων της σχιζοφρένειας (π.χ. ψευδαισθήσεις, 
παρανοϊκές ιδέες) αλλά δεν βελτιώνουν τα αρνητικά συμπτώματα (π.χ. κοινωνική 
απόσυρση) ή τα γνωσιακά συμπτώματα (π.χ. ελλείμματα στην προσοχή και τη 
μνήμη). Είναι, λοιπόν, πιθανόν οι ασθενείς με σχιζοφρένεια να προσπαθούν να 
αυτοθεραπεύσουν κάποια από τα αρνητικά ή/και γνωσιακά τους συμπτώματα. Η 
νικοτίνη είναι γνωστό ότι διαμεσολαβεί σε κάποιες γνωσιακές διεργασίες και πιο 
συγκεκριμένα στην προσοχή και την εργαζόμενη μνήμη τόσο σε καπνιστές όσο και 
σε μη καπνιστές (Aubin et al., 2012). Η νικοτίνη αυξάνει τον ντοπαμινεργικό τόνο 
σε δομές μεσομεταιχμιακές (mesolimbic), όπως ο επικλινής πυρήνας (nucleus ac-
cumbens) και η κοιλιακή περιοχή της οροφής του μεσεγκεφάλου (ventral tegmental 
area). Αυτές οι εγκεφαλικές περιοχές αλλοιώνονται σε διαταραχές χρήσης ουσιών 
και είναι σημαντικές για τα φαινόμενα ενίσχυσης, ανταμοιβής και διάκρισης των 
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ερεθισμάτων (Ziedonis and Williams, 2003, Adams and Stevens, 2007).
Δεδομένα από μια τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη, διπλά τυφλή μελέτη έδειξαν 

ότι η διαδερμική θεραπεία υποκατάστασης βελτίωσε την επίδοση σε ασθενείς με 
σχιζοφρένεια, ενεργοποιώντας τη λειτουργική συνδεσιμότητα μεταξύ περιοχών 
του εγκεφάλου που διαμεσολαβούν σε διάφορες γνωσιακές διεργασίες (Jacobsen 
et al., 2004). Σε αυτή την έρευνα, καπνιστές με σχιζοφρένεια και καπνιστές χωρίς 
ψυχική νόσο έκαναν λειτουργική μαγνητική τομογραφία (fMRI) μια φορά έχοντας 
σταματήσει προσωρινά το κάπνισμα, μια φορά μετά από ένα αυτοκόλλητο με 
εικονικό φάρμακο (placebo) και μια μετά από ένα αυτοκόλλητο με νικοτίνη. Κατά τη 
διάρκεια της πιο δύσκολης δοκιμασίας, που απαιτούσε υψηλή εργαζόμενη μνήμη και 
επιλεκτική προσοχή, η νικοτίνη βελτίωσε την επίδοση των ασθενών με σχιζοφρένεια 
και χειροτέρεψε την επίδοση των μαρτύρων (Jacobsen et al., 2004). Επίσης αύξησε 
την ενεργοποίηση ενός συγκεκριμένου δικτύου εγκεφαλικών περιοχών περισσότερο 
στους σχιζοφρενείς παρά στους υγιείς μάρτυρες.

Σε ασθενείς με σχιζοφρένεια η νικοτίνη προσωρινά αναστρέφει διαταραχές στις 
κινήσεις παρακολούθησης των οφθαλμών (Avila et al., 2003), βελτιώνει ελλείμματα 
στη χωροτακτική εργαζόμενη μνήμη και στο χρόνο αντίδρασης που συσχετίζονται με 
τη χρήση αντιψυχωσικών φαρμάκων (Levin et al., 1996). Η νικοτίνη προσωρινά 
βελτιώνει το αισθητικό φιλτράρισμα, όπως αυτό μετράται από το κύμα P50 στα 
ακουστικά προκλητά δυναμικά, και άρα βελτιώνει την κακή προσοχή και τη δυσκολία 
στην επεξεργασία ακουστικών ερεθισμάτων από την οποία πάσχουν πολλοί ασθενείς 
με σχιζοφρένεια (Jacobsen et al., 2004).

Η έρευνα των Barr et al. (2008b) σύγκρινε την επίδοση 28 ασθενών με 
σχιζοφρένεια και 32 υγιών μαρτύρων σε γνωσιακά έργα προσοχής (Continuous Per-
formance Test Identical Pairs) και εκτελεστικών λειτουργιών (Card Stroop task) πριν 
και τρεις ώρες μετά τη χορήγηση ενός διαδερμικού έμπλαστρου (patch) νικοτίνης 
14 γραμμαρίων. Η νικοτίνη βελτίωσε εξίσου την επίδοση τόσο των ασθενών με 
σχιζοφρένεια όσο και των υγιών μαρτύρων στο έργο της επιλεκτικής προσοχής, ενώ 
είχε μεγαλύτερη ωφέλεια στους ασθενείς με σχιζοφρένεια ως προς την ικανότητά 
τους να αναστέλλουν την αυθόρμητη, παρορμητική συμπεριφορά τους (Barr et al., 
2008b). Αξίζει να σημειωθεί ότι και οι δύο ομάδες υποκειμένων αποτελούνταν από 
μη καπνιστές, ώστε να αποφευχθούν τα φαινόμενα στέρησης και επαναπρόσληψης 
της νικοτίνης, που θα ήταν δυνατόν να εμφανιστούν σε δείγματα καπνιστών.

Τη βελτίωση της προσοχής στους ασθενείς με σχιζοφρένεια βρήκαν επίσης 
και οι Harris et al. (2004) στη νευροψυχολογική τους έρευνα, χρησιμοποιώντας 
την Repeatable Battery for the Assessment of Neuropsychological Status. Δεν 
βρέθηκαν ωφέλειες σε άλλες πλευρές της γνωσιακής λειτουργίας, όπως μάθηση 
και μνήμη, γλώσσα και οπτικοχωρικά/κατασκευαστικά έργα. Η ωφέλεια υπήρχε 
στους ασθενείς που δεν ήταν καπνιστές, αλλά όχι στους χρόνιους καπνιστές. Οι 
συγγραφείς υποστηρίζουν ότι γι’ αυτό το αποτέλεσμα είναι υπεύθυνο το φαινόμενο 
της ταχυφυλαξίας (ταχεία εξασθένηση της δραστικότητας ενός φαρμάκου ύστερα 
από επανειλημμένη χορήγησή του ακόμα και σε μικρές δόσεις), που οφείλεται στην 
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εξοικείωση των υποδοχέων νικοτίνης στις δόσεις νικοτίνης που παίρνει τακτικά ένας 
καπνιστής (Harris et al., 2004).

Στην έρευνα των Sacco et al. (2005) που σύγκρινε την επίδοση 25 ασθενών με 
σχιζοφρένεια και 25 υγιών καπνιστών βρέθηκε ότι η αποχή οδηγούσε σε ελλείματα της 
προσοχής και στις δύο ομάδες, που αναστρέφονταν με το κάπνισμα. Η οπτικοχωρική 
εργαζόμενη μνήμη χειροτέρευε από την αποχή μόνο στους ασθενείς με σχιζοφρένεια, 
ενώ το κάπνισμα και πάλι την αποκαθιστούσε.

Η χρήση καπνού σε ψυχικά ασθενείς μπορεί επίσης να αντικατοπτρίζει μια 
προσπάθεια υποστήριξης του συστήματος ενίσχυσης, μέσω της αύξησης της 
χολινεργικής δραστηριότητας, ώστε να βελτιωθούν τα καταθλιπτικά συμπτώματα. 
Αντίθετα η διακοπή της νικοτίνης μπορεί να προκαλέσει μειωμένη χολινεργική 
δραστηριότητα στο κύκλωμα ενίσχυσης, που μπορεί να οδηγήσει σε ανηδονία και 
κατάθλιψη. Επίσης, υπάρχουν ενδείξεις ότι η νικοτίνη αυξάνει τη σεροτονινεργική 
δραστηριότητα – και είναι γνωστό ότι τα πιο αποτελεσματικά αντικαταθλιπτικά 
φάρμακα λειτουργούν με παρόμοιο τρόπο. Αντίστροφα, η μακρόχρονη χορήγηση 
νικοτίνης μπορεί να οδηγήσει σε μειωμένα επίπεδα σεροτονίνης (Aubin et al., 2012). 

Το κάπνισμα μειώνει τα αρνητικά συμπτώματα και τα συναισθήματα άγχους  
(Barr et al., 2008a) που σχετίζονται με τη σχιζοφρένεια. Αυτή η αγχολυτική και 
κατασταλτική τους δράση είναι τόσο μεγαλύτερη όσο μεγαλύτερο είναι το χολινεργικό 
φορτίο των αντιψυχωσικών φαρμάκων που λαμβάνουν οι ασθενείς (Barr et al., 
2008a). Επιπλέον, στους ασθενείς με σχιζοφρένεια, η μείωση αυτή και η βελτίωση της 
ικανότητας αισθητηριακής επεξεργασίας, μπορεί να τους βοηθούν να αλληλεπιδρούν 
καλύτερα με το περιβάλλον και με τους άλλους, και αυτή η κοινωνική επαφή μπορεί 
να ενισχύει περαιτέρω τη χρήση νικοτίνης (Aubin et al., 2012).

Αξίζει να σημειωθεί ότι έχει υποστηριχτεί και η άποψη, ότι το κάπνισμα μπορεί 
να είναι ένας ανεξάρτητος προστατευτικός παράγοντας απέναντι στην ανάπτυξη σχι-
ζοφρένειας! Σε μια παρακολούθηση φάλαγγας 50.087 Σουηδών νεοσύλλεκτων για 
διάστημα 1970-1996, οι Zammit et al. (2003) βρήκαν ότι το κάπνισμα στις ηλικίες 
18-20 συσχετίστηκε με μικρότερη πιθανότητα ανάπτυξης σχιζοφρένειας. Υπήρχε μά-
λιστα μια γραμμική σχέση ανάμεσα στον αριθμό των τσιγάρων που κάπνιζαν και του 
κινδύνου για ανάπτυξη σχιζοφρένειας (OR=0,8). Αυτή η συσχέτιση επιβεβαιώθηκε 
ακόμα και για ασθενείς που είχαν διαγνωστεί μετά τα 5 χρόνια από την στρατολόγησή 
τους, ώστε να αποφευχθεί η πιθανότητα τα πρόδρομα συμπτώματα της σχιζοφρένειας 
να έχουν ήδη επηρεάσει τις καπνιστικές συνήθειες των συμμετεχόντων (Zammit et 
al., 2003). Είναι ενδιαφέρον ότι αυτή η σχέση δεν παρατηρήθηκε σ’ αυτήν την έρευ-
να σε άλλες ψυχωσικές παθήσεις (συναισθηματικές ψυχώσεις ή ψυχώσεις που οφεί-
λονται σε χρήση ουσιών). Πρέπει να σχολιαστεί επίσης, ότι για να καταλήξουν, στο 
συμπέρασμά τους, οι συγγραφείς συμπεριέλαβαν με στατιστικό τρόπο στις αναλύσεις 
τους την επίδραση διαφόρων συγχυτικών παραγόντων (confounding factors), όπως 
κακή κοινωνική ενσωμάτωση, χαμηλός δείκτης νοημοσύνης, χρήση ουσιών, προ-
βλήματα με το αλκοόλ, διαταραγμένη συμπεριφορά, οικογενειακό ιστορικό, χαμηλό 
οικογενειακό κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο κ.ά. που πιθανόν να σχετίζονται ή να 
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αλληλεπιδρούν με τη διάγνωση της σχιζοφρένειας ή/και με την κατανάλωση καπνού 
(Zammit et al., 2003).

Παρά τις εμφανείς επιπτώσεις της χρήσης καπνού στους ασθενείς με βαριές 
ψυχικές παθήσεις, πολλοί ασθενείς, συγγενείς και επαγγελματίες υγείας εκφράζουν 
την ανησυχία ότι εάν υποστηριχτεί δυναμικά η διακοπή του καπνίσματος θα επηρεάσει 
αρνητικά την ψυχική υγεία των ασθενών και θα τους στερήσει μια από τις λίγες 
απολαύσεις της ζωής τους (Morton and Pradhan, 2001). Για παράδειγμα, οι Da-
lack and Meador-Woodruff (1996) αναφέρουν τρεις περιπτώσεις ασθενών τους, που 
είχαν έντονη επιδείνωση των συμπτωμάτων τους μετά από διακοπή του καπνίσματος. 

Οι ασθενείς και οι οικογένειές τους συχνά παρερμηνεύουν ή μεγαλοποιούν τα 
αντιληπτά οφέλη από το κάπνισμα. Για παράδειγμα, οι καπνιστές συχνά αποδίδουν 
στο κάπνισμα μια πιθανή βελτίωση της διάθεσής τους, ελάττωση του άγχους τους και 
αύξηση στη συγκέντρωση της προσοχής τους. Σε αντίθεση με τους εξαρτημένους π.χ. 
στην ηρωίνη, που ξεκάθαρα αναγνωρίζουν τα συμπτώματα του συνδρόμου στέρησης 
και καταλαβαίνουν ότι η καθημερινή χρήση ηρωίνης αντιμετωπίζει τη στέρηση αυτή, 
οι εξαρτημένοι στη νικοτίνη δεν αναγνωρίζουν ότι χρησιμοποιούν το κάπνισμα ως 
θεραπεία για τη στέρηση νικοτίνης που βιώνουν πολυάριθμες φορές μέσα στη μέρα 
(Ziedonis et al., 2003). 

Πίνακας 2

Πιθανές ωφέλειες από τη χρήση καπνού στη σχιζοφρένεια
1. Θετική επίδραση στη γνωσιακή λειτουργία
      - προσοχή
      - μνήμη
2. Βελτίωση ικανότητας αισθητηριακής επεξεργασίας
3. Βελτίωση στην επεξεργασία των ακουστικών ερεθισμάτων
4. Βελτίωση αρνητικών συμπτωμάτων σχιζοφρένειας
5. Βελτίωση της διάθεσης
6. Αγχολυτική δράση
7. Θετική επίδραση στη διάθεση
8. Καλύτερος έλεγχος παρορμητικής συμπεριφοράς

Ανασταλτικές δράσεις του καπνίσματος στη σχιζοφρένεια

Από την άλλη μεριά, οι ασθενείς με σχιζοφρένεια που καπνίζουν τείνουν να 
έχουν πρωιμότερη έναρξη των συμπτωμάτων τους, μεγαλύτερο αριθμό νοσηλειών 
και χρειάζονται μεγαλύτερες δόσεις αντιψυχωσικών φαρμάκων για τον περιορισμό 
των συμπτωμάτων τους (Ziedonis et al., 2003). Γενικότερα οι βαρείς καπνιστές με 
βαριές ψυχικές νόσους έχουν αυξημένα θετικά συμπτώματα (ψευδαισθήσεις και πα-
ραληρητικές ιδέες) και μειωμένα αρνητικά συμπτώματα (ανηδονία, αλογία, επιπε-
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δωμένο συναίσθημα, χαμηλή κινητοποίηση και κακές κοινωνικές δεξιότητες) συ-
γκριτικά με ασθενείς που καπνίζουν λιγότερο ή καθόλου. Η εξάρτηση από τον καπνό 
φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο για διαταραχές χρήσης άλλων ουσιών τόσο στο 
γενικό πληθυσμό όσο και στους πάσχοντες από βαριές ψυχικές ασθένειες. Η χρήση 
προϊόντων καπνού μπορεί να είναι εκλυτικός παράγοντας για επιθυμία και κατανά-
λωση αλκοόλ ή άλλων ουσιών και μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο για υποτροπή σε 
κατάχρηση ναρκωτικών σε ψυχικά ασθενείς που έχουν συννοσηρότητα κατάχρησης 
ουσιών (Ziedonis et al., 2003, Dalack and Meador-Woodruff, 1996)

Μια σύγχρονη μελέτη ερευνά την κλασματική ανισοτροπία (Fractional Anisotro-
py) που παρατηρείται στην λευκή ουσία του εγκεφάλου των ανθρώπων με σχιζοφρέ-
νεια (Cullen et al., 2012). Η κλασματική ανισοτροπία εκτιμά το βαθμό στον οποίο η 
οργάνωση των ιστών περιορίζει τη διάχυση των μορίων του ύδατος στην λευκή ουσία 
και έχει βρεθεί επανειλημμένα χαμηλή στον μετωπιαίο λοβό, τον κροταφικό λοβό, 
το μεσολόβιο και την έλικα του προσαγωγίου των ασθενών με σχιζοφρένεια. Στη 
σύγκριση, λοιπόν, ασθενών με σχιζοφρένεια που ήταν καπνιστές, ασθενών με σχιζο-
φρένεια που δεν ήταν καπνιστές και υγιών μαρτύρων (μη καπνιστών) φαινόταν ότι 
και στις τέσσερις αυτές περιοχές η κλασματική ανισοτροπία ήταν χαμηλότερη στους 
ασθενείς με σχιζοφρένεια που ήταν καπνιστές και υψηλότερη στους υγιείς μάρτυρες 
(Cullen et al., 2012). 

Δράσεις του καπνίσματος στην κατάθλιψη

Σχετικά με τη δράση που έχει το κάπνισμα στην κατάθλιψη, οι Balfour and Rid-
ley (2000) κάνοντας μια εκτεταμένη ανασκόπηση των πειραματικών ερευνών που 
έγιναν σε εγκέφαλους ζώων, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η νικοτίνη εκτός από 
την εθιστική ενισχυτική της ιδιότητα, ασκεί δράση και σε αγχογόνα περιβάλλοντα, 
κάτι που εξηγεί την αυξημένα εθιστική της ισχύ σε ανθρώπους με κατάθλιψη. Στην 
ανασκόπησή τους αυτή, οι Balfour and Ridley (2000) εστιάζουν σε ενδείξεις ότι η 
κατάθλιψη ευαισθητοποιεί τους ασθενείς στις δυσάρεστες επιδράσεις των αγχογόνων 
ερεθισμάτων. Η νικοτίνη, καθώς διεγείρει την έκκριση ντοπαμίνης στον εγκέφαλο, 
μπορεί να ανακουφίσει από αυτά τα συμπτώματα. Έτσι, όταν οι ασθενείς εκτίθενται 
σε καταστάσεις που προκαλούν άγχος, έχουν αυξημένη επιθυμία για κάπνισμα, γιατί 
έχουν «εκπαιδευτεί» να χρησιμοποιούν το κάπνισμα ως άμεση «θεραπεία» (Balfour 
and Ridley, 2000).

Στην ίδια ανασκόπηση οι συγγραφείς ερευνούν την πιθανότητα ότι η χρόνια έκ-
θεση στη νικοτίνη πιθανότατα προκαλεί αλλαγές, στον ιππόκαμπο σχετικά με την πα-
ραγωγή και έκκριση της σεροτονίνης, που αυξάνουν τα συμπτώματα της κατάθλιψης. 
Τα συμπτώματα αυτά καλύπτονται από την αντικαταθλιπτική δράση της νικοτίνης 
αλλά εμφανίζονται έντονα, όταν οι καπνιστές προσπαθούν να διακόψουν το κάπνισμα 
(Balfour and Ridley, 2000). Εντούτοις οι υποθέσεις αυτές στηρίζονται μόνο σε βρα-
χύχρονες μελέτες ασθενών ή σε μελέτες ζώων, ενώ δεν είναι σαφής η νευροβιολογι-
κή δράση της νικοτίνης σε χρόνιους χρήστες (de Beaurepaire, 2012).
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Από την άλλη μεριά οι Berlin et al. (2010) σε μια μελέτη 133 καπνιστών με 
ιστορικό μείζονος κατάθλιψης βρήκαν ότι αυτοί που διέκοψαν το κάπνισμα δεν είχαν 
αύξηση στην κατάθλιψη, το άγχος ή τον αυτοκτονικό ιδεασμό. Αντίθετα, είχαν αύξηση 
αυτών των συμπτωμάτων αυτοί που προσπάθησαν και απέτυχαν να διακόψουν το 
κάπνισμα. Οι συγγραφείς της έρευνας καταλήγουν ότι δεν είναι σαφές τι από τα δύο 
συμβαίνει: είτε α) αυτοί που απέτυχαν να διακόψουν ένιωσαν απογοητευμένοι με 
τον εαυτό τους και γι’ αυτό χειροτέρεψε η διάθεσή τους, είτε β) αυτοί που λόγω του 
καπνίσματος ένιωσαν αμέσως τη μεγαλύτερη επιδείνωση στα συμπτώματά τους είναι 
αυτοί που τελικά απέτυχαν να διατηρήσουν την προσπάθειά τους για αποχή από το 
κάπνισμα, ενώ αυτοί που δεν ένιωσαν παρόμοια επιδείνωση, μπόρεσαν να το διακό-
ψουν (Berlin et al., 2010).

Αλληλεπίδραση ψυχικής ασθένειας, καπνίσματος 
και οδού χορήγησης

Παρότι είναι ξεκάθαρη η συσχέτιση του καπνίσματος με ψυχικές διαταραχές, δεν 
είναι σαφής η κατεύθυνση αυτής της σχέσης. Σε μια διαχρονική μελέτη της εφηβι-
κής υγείας, σε εθνικό επίπεδο στις ΗΠΑ, βρέθηκε ότι οι διαταραχές διάθεσης και 
οι διαταραχές χρήσης και κατάχρησης ουσιών συσχετίζονταν με αυξημένο κίνδυνο 
συνύπαρξης παράλληλα και εθισμού στη νικοτίνη (Dierker et al., 2001). Από τη μια 
μεριά φάνηκε ότι οι μη καταθλιπτικοί έφηβοι που κάπνιζαν ένα τουλάχιστον πακέτο 
την εβδομάδα ήταν τέσσερις φορές πιο πιθανόν να αναπτύξουν κατάθλιψη συγκριτικά 
με τους μη καπνιστές συνομηλίκους τους. Από την άλλη μεριά, αναλύσεις στη χρο-
νική έναρξη των διαταραχών χρήσης ή κατάχρησης ουσιών έδειξε ότι η έναρξη της 
χρήσης ουσιών ή αλκοόλ ήταν αυτή που οδηγούσε σε εθισμό στη νικοτίνη (Dierker 
et al., 2001). 

Η φορά της σχέσης αυτής μπορεί να επηρεάζεται και από το είδος της ψυχικής 
διαταραχής. Για παράδειγμα, σε ένα δείγμα 350 νοσηλευόμενων ασθενών, οι ασθε-
νείς με προβλήματα διάθεσης είχαν μειωμένη αυτοπεποίθηση στην ικανότητά τους 
να διακόψουν το κάπνισμα και με αυξημένη ανησυχία για τα προβλήματα που τους 
δημιουργεί το κάπνισμα. Αντίθετα οι ασθενείς με διαταραχή πρόσληψης αλκοόλ είχαν 
αντίστροφη εικόνα, υψηλή αυτοπεποίθηση ότι μπορούν να διακόψουν το κάπνισμα 
και μικρότερη ανησυχία για τους κινδύνους από τη χρήση καπνού (Cargill et al., 
2001).

Πρόσφατα, οι Goodwin et al. (2008) υπέθεσαν ότι η οδός χορήγησης της νικο-
τίνης (το κάπνισμα τσιγάρων έναντι άκαπνων μεθόδων1) και η εξάρτηση από τη νι-

1 Άκαπνες μέθοδοι (smokeless tobacco) είναι διάφορες μέθοδοι και προϊόντα που 
χρησιμοποιούνται για τη χρήση καπνού αντί για το κάπνισμα. Περιλαμβάνουν το μάσημα του 
καπνού (chewing), την εισπνοή του (sniffing), την τοποθέτησή του ανάμεσα στα δόντια και 
στα χείλη/ούλα (dipping), την τοποθέτησή του στο δέρμα από όπου απορροφάται (τοπικές 
αλοιφές), την κατάποσή του με νερό (tobacco water). Οι  μέθοδοι αυτές διαφέρουν πολύ από 
χώρα σε χώρα.
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κοτίνη (σε αντιδιαστολή με τη μη εξάρτηση) έχουν βαθιά επίδραση στη σχέση μεταξύ 
κατανάλωσης καπνού και διαταραχών διάθεσης ή/και άγχους. Οι ερευνητές αυτοί 
επεξεργάστηκαν δεδομένα από την National Epidemiologic Survey for Alcohol and 
Related Conditions (εθνική επιδημιολογική έρευνα για το αλκοόλ και τις σχετιζόμε-
νες καταστάσεις) που στηριζόταν σε ένα αντιπροσωπευτικό δείγμα του ενήλικου πλη-
θυσμού των ΗΠΑ (Goodwin et al., 2008). Στα άτομα με εξάρτηση από τη νικοτίνη, 
η χρήση άκαπνων μεθόδων δεν συσχετίστηκε με αυξημένη συχνότητα διαταραχών 
διάθεσης, ενώ το κάπνισμα συσχετίστηκε. Στα άτομα χωρίς εξάρτηση από τη νικοτί-
νη, η χρήση άκαπνων μεθόδων συσχετίστηκε περισσότερο με τη διαταραχή πανικού, 
ενώ καμία μέθοδος (ούτε άκαπνες ούτε το κάπνισμα) δε συσχετίστηκαν με αγχώδεις 
διαταραχές. Αυτά τα αποτελέσματα υποστηρίζουν τη θεωρία ότι το κάπνισμα δεν είναι 
απλώς μια μέθοδος χορήγησης νικοτίνης αλλά έχει και εθιστικές ιδιότητες ως διαδι-
κασία. Φαίνεται μάλιστα ότι συσχετίζεται περισσότερο με κάποιες ψυχικές διαταραχές 
από ό,τι άλλες μέθοδοι χορήγησης νικοτίνης (Goodwin et al., 2008).

Κάπνισμα και ψυχοτρόπα φάρμακα

Μερικοί ερευνητές υποθέτουν ότι τα υψηλά ποσοστά εξάρτησης από τη νικοτίνη 
στον ψυχιατρικό πληθυσμό μπορεί να αντικατοπτρίζει την προσπάθεια των ασθενών 
να ελέγξουν τις ανεπιθύμητες ενέργειες της φαρμακευτικής τους αγωγής (Ziedonis 
and Williams, 2003).

Το κάπνισμα επιδρά στην πορεία των ψυχικών διαταραχών μέσω της επίδρασης 
που έχει τόσο στη φαρμακοκινητική όσο και στη φαρμακοδυναμική των ψυχοτρόπων 
φαρμάκων και με τον τρόπο αυτό αυξάνει και την ποικιλομορφία στην ανταπόκριση 
στα ψυχοτρόπα φάρμακα (Wu et al., 2008, Dalack and Meador-Woodruff, 1996). Ο 
μεταβολισμός της νικοτίνης γίνεται κυρίως από το κυτόχρωμα P450 1A2 (CYP1A2) 
και το CYP2A6. Αφού πολλά ψυχιατρικά φάρμακα, μεταξύ των οποίων η διαζεπάμη, 
η αλοπεριδόλη, η ολανζαπίνη, η κλοζαπίνη, η φλουφεναζίνη και η μιρταζαπίνη 
μεταβολίζονται κι αυτά με επαγωγή του CYP1A2, το κάπνισμα μπορεί να μειώσει 
τα θεραπευτικά επίπεδά τους στο αίμα και να μειώσει την αποτελεσματικότητά τους 
(Desai et al., 2001). Ο καπνός (και κυρίως η πίσσα και όχι η νικοτίνη) επάγει το 
CYP1A2 ισοένζυμο με αποτέλεσμα μεγαλύτερο μεταβολισμό και νεφρική κάθαρση 
αυτών των φαρμάκων (Ziedonis and Williams, 2003).

Για παράδειγμα, μια καθημερινή κατανάλωση πέντε τσιγάρων επαρκεί για να 
αυξήσει το μεταβολισμό της ολανζαπίνης και να μειώσει τη συγκέντρωσή της στο αίμα, 
ενώ οι βαρείς καπνιστές χρειάζονται 50–100% μεγαλύτερες δόσεις ολανζαπίνης για 
να πετύχουν το ίδιο θεραπευτικό επίπεδο (Wu et al., 2008). Συγκρίνοντας τον λόγο 
συγκέντρωσης ενός φαρμάκου στο αίμα προς τη χορηγούμενη δόση (Concentration/
Dosage) για την ολανζαπίνη και την κλοζαπίνη σε 73 ασθενείς με σχιζοφρένεια, οι 
Haslemo et al. επιβεβαίωσαν το εύρημα ότι οι μη καπνιστές είχαν περίπου διπλάσιο 
λόγο συγκέντρωσης/δόσης από τους μη καπνιστές αλλά δε βρήκαν συσχέτιση με τη 
βαρύτητα του καπνίσματος. Κατέληξαν, λοιπόν, στο συμπέρασμα ότι 7-12 τσιγάρα 
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την ημέρα επαρκούν για να φτάσουν στη μέγιστη επαγωγή των ενζύμων και άρα 
κατανάλωση περισσότερων τσιγάρων δεν επηρεάζει περαιτέρω τη συγκέντρωση των 
φαρμάκων (Haslemo et al., 2006). 

Σε μια ανασκόπηση των φαρμακολογικών μελετών ολανζαπίνης και κλοζαπίνης 
ο de Leon (2004) δίνει έναν μέσο παράγοντα διόρθωσης της δόσης 1,5 για την 
ολανζαπίνη (από 1,1 έως 5 στις διάφορες έρευνες) και 1,5-2,5 στην κλοζαπίνη. Σε 
γενικές γραμμές υπολογίζεται ότι οι καπνιστές ασθενείς χρειάζονται περίπου διπλή 
δόση (για φάρμακα που μεταβολίζονται από το CYP1A2) συγκριτικά με τους μη 
καπνιστές ασθενείς, κάτι που οδηγεί σε περισσότερες ανεπιθύμητες ενέργειες και 
μεγαλύτερη φαρμακευτική δαπάνη (Ziedonis et al., 2003).

Αξίζει να σημειωθεί ότι σε αυτή τη διόρθωση πρέπει να λαμβάνεται υπόψιν 
και η πιθανή χρήση μεγάλων ποσοτήτων καφεΐνης που έχει την αντίθετη δράση 
(de Leon, 2004). Με άλλα λόγια, εάν ο ασθενής αρχίζει να καταναλώνει μεγάλες 
ποσότητες καφέ, θα πρέπει να μειωθεί η ποσότητα του φαρμάκου που λαμβάνει. 
Έχοντας υπόψιν ότι οι ασθενείς με σχιζοφρένεια συχνά καταναλώνουν καφέ καθώς 
καπνίζουν και ότι οι αλληλεπιδράσεις αυτές είναι διαφορετικές για κάθε φαρμακευτική 
ουσία, καταλαβαίνει κανείς πόσο δύσκολη γίνεται η ρύθμιση της ορθής δόσης της 
φαρμακευτικής αγωγής τους (de Leon, 2004). Είναι, λοιπόν, σημαντικό οι ειδικοί 
ψυχικής υγείας να είναι ιδιαίτερα προσεκτικοί στην αντιμετώπιση του καπνίσματος 
στους ασθενείς τους (Lising-Enriquez and George, 2009).

Η απότομη διακοπή του καπνίσματος οδηγεί σε αυξημένες συγκεντρώσεις του 
φαρμάκου στο πλάσμα, με αποτέλεσμα αύξηση του κινδύνου για ανεπιθύμητες 
ενέργειες, κάτι που σημαίνει ότι απαιτείται στενή παρακολούθηση του φαρμάκου 
κατά τη διακοπή και γενικότερα κατά τις αλλαγές στις συνήθειες του καπνίσματος 
(Wu et al., 2008). Οι Dalack and Meador-Woodruff (1996) ανακοίνωσαν τρεις 
μελέτες περίπτωσης ασθενών με σχιζοφρένεια ή σχιζοσυναισθηματική διαταραχή, 
των οποίων επιδεινώθηκαν τα συμπτώματα που ήταν σταθεροποιημένα, με μόνη 
εμφανή αιτία τη διακοπή του καπνίσματος. Τα συμπτώματά τους αυτά υποχώρησαν 
όταν οι ασθενείς από μόνοι τους επέστρεψαν στις προηγούμενές τους καπνιστικές 
συνήθειες. 

Ακόμα, επειδή οι καπνιστικές συνήθειες των ασθενών επηρεάζονται από τη 
νοσηλεία τους (π.χ. μπορεί η κατανάλωση καπνού να μειωθεί προσωρινά, εάν οι 
αφορμές και οι εκλυτικοί παράγοντες είναι λιγότεροι ή υπάρχει μια πίεση από το 
προσωπικό για μη κάπνισμα), είναι δυνατόν οι δόσεις των ψυχιατρικών φαρμάκων 
που είναι ικανοποιητικές και θεραπευτικές για το διάστημα της νοσηλείας, να 
μην επαρκούν κατά την επιστροφή του ασθενή στο σπίτι και την επάνοδο στην 
προηγούμενη και μεγαλύτερη συχνότητα καπνίσματος (Ziedonis et al., 2003).

Αντίστροφα, τα αντιψυχωσικά φάρμακα μπορεί να επηρεάζουν τις καπνιστικές 
συνήθειες των ασθενών. Για παράδειγμα στην έρευνα των McEvoy et al. (1995), 
ασθενείς με σχιζοφρένεια που ελάμβαναν αλοπεριδόλη και κάπνιζαν, όταν άλλαξαν 
αγωγή και έλαβαν κλοζαπίνη, μείωσαν τόσο τον αριθμό των τσιγάρων που κάπνιζαν 
όσο και τα επίπεδα μονοξειδίου του άνθρακα (CO) που μετρούνταν στην εκπνοή τους. 
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Παρόμοιο αποτέλεσμα βρέθηκε και στην έρευνα των Combs and Advokat (2000), 
όπου η κλοζαπίνη συσχετιζόταν με χαμηλότερη συχνότητα καπνίσματος, συγκριτικά 
τόσο με τα τυπικά όσο και με τα άτυπα αντιψυχωσικά. Συσχέτιση του καπνίσματος 
με τα τυπικά αντιψυχωσικά έχουν βρει και διάφορες συγχρονικές μελέτες (Salo-
kangas et al., 2006, Meszaros et al., 2011) Αλλά και άτυπα αντιψυχωσικά, όπως η 
ολανζαπίνη και η ρισπεριδόνη μπορούν επίσης να μειώσουν τα επίπεδα καπνίσματος 
(Lyon, 1999, Aubin et al., 2012)

Υπάρχουν ενδείξεις ότι η χορήγηση αλοπεριδόλης προκαλεί αύξηση της συχνό-
τητας του καπνίσματος σε ψυχιατρικούς και μη ασθενείς (Levin et al., 1996). Επομέ-
νως μια θεωρία που προσπαθεί να εξηγήσει την υψηλή συχνότητα του καπνίσματος 
στους ασθενείς με σχιζοφρένεια, υποστηρίζει ότι το κάπνισμα συνιστά μια προσπάθεια 
των ασθενών να μειώσουν τις ανεπιθύμητες ενέργειες των αντιψυχωσικών φαρμά-
κων. Υποστήριξη για την ορθότητα αυτής της θεωρίας έρχεται από ενδείξεις ότι η 
νικοτίνη ανακουφίζει τις σωματικές ανεπιθύμητες ενέργειες των τυπικών αντιψυχω-
σικών (πρώτης γενιάς), όπως η ακαθισία (Barr et al., 2008a).

Εξάλλου έχει βρεθεί ότι η χορήγηση τυπικών αντιψυχωσικών, όπως η αλοπερι-
δόλη σε μεσαίες ή υψηλές δόσεις προκαλεί διαταραχή της χωροταξικής μνήμης και 
της ταχύτητας επεξεργασίας πληροφοριών. Η χορήγηση αυτοκόλλητου διαδερμικής 
χορήγησης νικοτίνης μείωσε ή και ανέστρεψε αυτές τις δράσεις της αλοπεριδόλης σε 
μια ομάδα σχιζοφρενών που κάπνιζαν (Levin et al., 1996). 

Δεν υπάρχουν ενδείξεις για την αποτελεσματικότητα του καπνίσματος στη μείω-
ση παρόμοιων ανεπιθύμητων ενεργειών που σχετίζονται με τα άτυπα αντιψυχωσικά 
(δεύτερης γενιάς). Συμπληρωματικά, το πρότυπο άτυπο αντιψυχωσικό, η κλοζαπίνη, 
συσχετίζεται με χαμηλότερο ποσοστό καπνίσματος από ό,τι τα τυπικά αντιψυχωσικά. 
(Barr et al., 2008a)

Όπως προαναφέρθηκε είναι πιθανόν τα αντιψυχωσικά φάρμακα να αυξάνουν 
την ευχαρίστηση που λαμβάνεται από τους σχιζοφρενείς τόσο από το ίδιο το κάπνι-
σμα όσο και από την ψυχοκινητική δραστηριότητα που απαραιτήτως συνοδεύει την 
πράξη του καπνίσματος (Barr et al., 2008a). Εντούτοις, πρέπει να σημειωθεί ότι η 
συσχέτιση του καπνίσματος με τη χρήση αντιψυχωσικών φαρμάκων δεν επαρκεί, για 
να εξηγήσει τη συσχέτιση του καπνίσματος με τη σχιζοφρένεια. Επομένως πρέπει 
να υπάρχουν και άλλοι παράγοντες υπεύθυνοι γι’ αυτό το φαινόμενο (de Leon and 
Diaz, 2005).
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Ερωτήσεις

1. Ποια η φαρμακολογική δράση του καπνού στο ΚΝΣ
2. Ποιες είναι οι ευοδωτικές δράσεις του καπνίσματος στη σχιζοφρένεια
3. Ποιες είναι οι ανασταλτικές δράσεις του καπνίσματος στη σχιζοφρένεια
4. Ποιες οι δράσεις του καπνίσματος στην κατάθλιψη
5. Ποια η  αλληλεπίδραση ψυχικής ασθένειας, καπνίσματος και οδού χορήγησης
6. Ποια η σχέση μεταξύ καπνού και ψυχοτρόπων φαρμάκων
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 10

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΨΥΧΙΑΤρΙΚΟ 
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ΜΙΧΑΛΗσ ΚΟυΡΑΚΟσ 
νοσηλευτής, διδάκτωρ Τμήματος νοσηλευτικής Πανεπιστημίου Αθηνών

διευθυντής νοσηλευτικής υπηρεσίας 
Γενικού νοσοκομείου «Ασκληπιείο» Βούλας

ΕυΜΟΡΦΙΑ ΚΟυΚΙΑ
Αναπλ. Καθηγήτρια Ψυχιατρικής νοσηλευτικής

σχολή Επιστημών υγείας
Τμήμα νοσηλευτικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να γνωρίζει τον επιπολασμό του καπνίσματος στους ασθενείς με ψυχικό νό-
σημα

	Να αναγνωρίζει την αιτιολογία των καπνιστικών συμπεριφορών

	Να γνωρίζει τα  επιδημιολογικά στοιχεία των καπνιστικών συνηθειών ασθε-
νών με σχιζοφρένεια, κατάθλιψη και αυτοκτονική συμπεριφορά

	Να αναφέρει τα επιδημιολογικά στοιχεία των καπνιστικών συνηθειών ασθε-
νών με αγχώδεις διαταραχές, διαταραχή πανικού και ιδεαοψυχαναγκαστική 
διαταραχή

	Να γνωρίζει τη στάση των ασθενών με ψυχικό νόσημα σε σχέση με το κά-
πνισμα

Λέξεις κλειδιά: επιπολασμός, επιδημιολογικά στοιχεία, ψυχιατρικές διαταρα-
χές, στάση ασθενών
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Εισαγωγή

Οι επιστημονικές έρευνες των τελευταίων ετών αναφέρουν, ότι υπάρχει συνεχώς 
αυξανόμενη ανησυχία αναφορικά με την υψηλή χρήση καπνού στους ασθενείς 
με ψυχικό νόσημα συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό. Οι ασθενείς με ψυχικές 
διαταραχές, κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους, είναι πιθανό να αλλάξουν τις 
καπνιστικές τους συνήθειες, με αποτέλεσμα την αλλαγή της εικόνας της ψυχικής 
νόσου και της φαρμακολογικής αντιμετώπισής της. Ως αποτέλεσμα δεν μπορεί να 
εκτιμηθεί με ακρίβεια η καπνιστική συμπεριφορά των ασθενών με ψυχική ασθένεια. Οι 
επαγγελματίες υγείας συχνά χρησιμοποιούν τα τσιγάρα ως ενισχυτές των επιθυμητών 
συμπεριφορών κατά την ενδονοσοκομειακή νοσηλεία των ασθενών, γεγονός που 
οδηγεί σε τροποποίηση των κοινωνικών αλληλεπιδράσεων που σχετίζονται με το 
κάπνισμα (Olivier et al., 2007). 

Οι ασθενείς με ψυχικό νόσημα, σε μία συντριπτική πλειοψηφία, έχουν μειωμένους 
οικονομικά πόρους λόγω της αδυναμίας να εργασθούν. Η εξάρτηση από τον καπνό 
τους οδηγεί πολλές φορές να επιλέξουν να αγοράσουν τσιγάρα αντί για φαγητό 
παραμελώντας έτσι τις βασικές τους ανάγκες (Ziedonis et al., 2003). Στα πλαίσια 
μιας μεγάλης έρευνας στην οποία χρησιμοποιήθηκε η τεχνική της συνέντευξης 
κινητοποίησης (motivational interviewing) σε 78 ασθενείς με σχιζοφρένεια ή 
σχιζοσυναισθηματική διαταραχή, διαπιστώθηκε ότι το 87,2% των συμμετεχόντων 
ελάμβαναν κάποιο κρατικό επίδομα, ενώ το ποσοστό αυτού του επιδόματος που 
ξοδευόταν σε τσιγάρα κυμαινόταν από 6,3% - 31,3% (κατά μέσο όρο 27,36%) (Stein-
berg, 2004). Το κάπνισμα είναι πιθανό να επηρεάσει τη δυνατότητα ανεύρεσης και 
διατήρησης εργασίας και συσχετίζεται με πτωχότερες επαγγελματικές επιδόσεις και 
μεγαλύτερο ποσοστό καθυστερήσεων και απουσιών στην εργασία (Ziedonis et al., 
2003). 

Τα υψηλά ποσοστά καπνίσματος στους ασθενείς με ψυχικές νόσους ή/και εξαρ-
τήσεις οδηγούν σε μεγάλου βαθμού νοσηρότητα, θνησιμότητα, ενώ επηρεάζουν 
την κοινωνική τους θέση και την ποιότητα ζωής τους. Περίπου 200.000 από τους 
443.000 πρώιμους θανάτους στις ΗΠΑ υπολογίζεται ότι συμβαίνουν στους ασθενείς 
με ψυχιατρικές διαταραχές. Οι ασθενείς με χρόνια ψυχική ασθένεια πεθαίνουν κατά 
μέσο όρο 25 χρόνια νωρίτερα από τον γενικό πληθυσμό από παθήσεις όπως καρδι-
αγγειακές νόσους, νόσους των πνευμόνων και σακχαρώδη διαβήτη, ασθένειες που 
σχετίζονται ή επιδεινώνονται από το κάπνισμα (Schroeder and Morris, 2010).

Τα τελευταία χρόνια παρόλο που στις δυτικές χώρες οι διάφορες καμπάνιες και 
στρατηγικές ενημέρωσης ενάντια στο κάπνισμα έχουν καταφέρει να μειώσουν την 
κατανάλωση καπνού στο γενικό πληθυσμό, οι προσπάθειες αυτές δεν έχουν στο-
χεύσει ιδιαίτερα, ούτε υπήρξαν αποτελεσματικές, στα άτομα με ψυχικές διαταραχές 
(Ziedonis et al., 2003).
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Αιτιολογία

Βιολογικοί, ψυχολογικοί και κοινωνικοί παράγοντες, έχει αναφερθεί ότι παίζουν 
ρόλο στην εμφάνιση της καπνιστικής συμπεριφοράς των ασθενών με ψυχικές διατα-
ραχές. Εταιρικά έγγραφα από την εταιρία καπνού της Reynolds Tobacco Company 
αποκάλυψαν ότι οι διαφημιστικές στρατηγικές των εταιρειών παραγωγής προϊόντων 
καπνού, σε μια προσπάθεια στοχοποίησης και εκμετάλλευσης των ιδιαίτερων ψυ-
χολογικών και ψυχοκοινωνικών αναγκών των καπνιστών, ήταν εστιασμένες στην 
κοινωνική αλληλεπίδραση, στη βελτίωση της διάθεσης, στη διέγερση θετικών συ-
ναισθημάτων και στην ανακούφιση από το άγχος (Reynolds, 1989). Οι εταιρείες 
καπνού θεωρούν τους ασθενείς με ψυχικό νόσημα (όπως και άλλες περιθωριοποι-
ημένες ομάδες, π.χ οι μειονότητες) ως μέρος της «αγοράς κατώτερου επιπέδου», 
δηλαδή άτομα με χαμηλότερη εκπαίδευση, πιο εύκολο να τους επηρεάσουν, λιγότερο 
εκλεπτυσμένους και με τάσεις φυγής από την πραγματικότητα (Reynolds, 1989). 
Ερευνητές έχουν αναλύσει περίπου 400 έγγραφα εταιρειών από το 1977 έως το 
2000, τα οποία έγιναν διαθέσιμα λόγω νομικών συμβιβασμών στις ΗΠΑ μεταξύ του 
γενικού εισαγγελέα και των εταιριών παραγωγής προϊόντων καπνίσματος. Κατέλη-
ξαν ότι η βιομηχανία καπνού έχει προσπαθήσει να κερδίσει θετικές εντυπώσεις και 
πολιτική υποστήριξη παρέχοντας δωρεάν τσιγάρα σε καταφύγια για άστεγους και 
ομάδες βοήθειας, αυξάνοντας παράλληλα και τον εθισμό αυτών των ομάδων στον 
καπνό (Appollonio and Malone, 2005). 

Επιδημιολογία του καπνίσματος στις ψυχιατρικές διαταραχές

 Οι έρευνες έχουν δείξει ότι οι καπνιστές κινδυνεύουν από αυξημένη νοσηρότητα 
και θνησιμότητα σχετιζόμενη με το κάπνισμα. Ιδιαίτερα οι ασθενείς με ψυχικό νόσημα 
παρουσιάζουν ακόμα μεγαλύτερα ποσοστά και αυξημένους κινδύνους σχετιζόμενους 
με το κάπνισμα (Aubin et al., 2012). Ο επιπολασμός του καπνίσματος στους ασθενείς 
με ψυχιατρικές διαταραχές είναι σημαντικά μεγαλύτερος από το γενικό πληθυσμό 
(Lasser et al., 2000, de Leon and Diaz, 2005, Lising-Enriquez and George, 2009, 
Grant et al., 2004)

Σε Εθνική Μελέτη Συννοσηρότητας (National Comorbidity Survey) που πραγ-
ματοποιήθηκε στις Η.Π.Α., διενεργήθηκε η καταγραφή των διαγνώσεων των ψυ-
χικών διαταραχών με τη χρήση του Composite International Diagnostic Interview 
(CIDI). Το 41% των ανθρώπων που δήλωσαν ότι εμφάνισαν κάποια μορφή ψυχι-
ατρικής νόσου τον τελευταίο μήνα ήταν ενεργοί καπνιστές (current smokers) και 
αντιστοιχούσαν στο 40,6% όλων των ενεργών καπνιστών στις Η.Π.Α. Οι ασθενείς 
με ιστορικό ψυχικής νόσου είχαν μεγαλύτερα ποσοστά καπνίσματος. Ο δια βίου επι-
πολασμός (lifetime prevalence) του καπνίσματος σε ασθενείς που διεγνώσθησαν με 
ψυχική  διαταραχή τον προηγούμενο μήνα της συνέντευξης ήταν ακόμα μεγαλύτερος 
και έφτανε το 59% (Lasser et al., 2000). Αναλυτικότερα τα ποσοστά παρουσιάζονται 
στον Πίνακα 1.
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Πίνακας 1: Καπνιστικές συνήθειες ανάλογα με ψυχική νόσο (Lasser et al., 2000)

Ψυχιατρική διάγνωση Πληθυσμός (%) Τρέχοντες 
κ α π ν ι σ τ έ ς 
(%)

Καπνιστές κά-
ποια στιγμή της 
ζωής (%)

Σύνολο 100,0 28,5 47,1
Χωρίς ψυχική νόσο 50,7 22,5 39,1
Ψυχική νόσος κάποια στιγ-
μή της ζωής

49,3 34,8 55,3

Ψυχική νόσος τον τελευταίο 
μήνα

28,3 41,0 59,0

Οι ενεργοί καπνιστές χωρίς ψυχική ασθένεια τον τελευταίο μήνα είχαν μέση κα-
τανάλωση 22,6 τσιγάρων την ημέρα, ενώ αυτοί που είχαν ψυχική νόσο τον τελευταίο 
μήνα κατανάλωναν περισσότερα τσιγάρα, δηλαδή 26,2 την ημέρα. Υπολογίζεται ότι 
οι ασθενείς με ψυχική νόσο ήταν υπεύθυνοι για την κατανάλωση του 44,3% των 
τσιγάρων στις Η.Π.Α. (Lasser et al., 2000) Η συσχέτιση ψυχικής νόσου και καπνί-
σματος δεν επηρεαζόταν από διαφορές ως προς το φύλο, την ηλικία, ή τη γεωγρα-
φική περιοχή. Επίσης, μόνο το 10% των ασθενών χωρίς ψυχική νόσο ήταν βαρείς 
καπνιστές, ενώ αυτό το ποσοστό ήταν περίπου 30% στους ασθενείς με ψυχική νόσο. 

Στους πίνακες που ακολουθούν περιγράφεται ο επιπολασμός του καπνίσματος 
ανάλογα με τη διάγνωση ψυχικής νόσου είτε τον τελευταίο μήνα είτε κάποια στιγμή 
στη ζωή των συμμετεχόντων στην έρευνα. Σε ορισμένες διαγνωστικές ομάδες έχουν 
υπολογιστεί πολύ υψηλά επίπεδα δια βίου επιπολασμού, όπως 82,5% στη διπολική 
διαταραχή  και 67,90% στην ψύχωση (Lasser et al., 2000).

Πίνακας 2: Καπνιστικές συνήθειες ανάλογα με τη διάγνωση ψυχικής νόσου σε κάποια 
στιγμή της ζωής (Lasser et al., 2000)

Ψυχιατρική διάγνωση Πληθυσμός (%) Ενεργοί 
καπνιστές 
(%)

Περιστασιακοί 
καπνιστές (%)

Σύνολο 50,7 22,5 39,1
Κοινωνική φοβία 12,5 35,9 54,0
Αγοραφοβία 5,4 38,4 58,9
Μείζων κατάθλιψη 16,9 36,6 59,0
Δυσθυμία 6,8 37,8 60,0
Διαταραχή πανικού 6,5 38,1 60,4
Απλή φοβία 11,0 40,3 57,8
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Μη συναισθηματική ψύ-
χωση

0,6 49,4 67,9

Κατάχρηση ή εξάρτηση από 
αλκοόλ

21,5 43,5 65,9

Διαταραχή διαγωγής ή 
αντικοινωνική

14,6 45,1 62,5

Διαταραχή μετατραυματικού 
άγχους

6,4 45,3 63,3

Γενικευμένη αγχώδης δια-
ταραχή

4,8 46,0 68,4

Κατάχρηση ή εξάρτηση από 
ουσίες

11,4 49,0 72,2

Διπολική διαταραχή 1,6 68,8 82,5

Πίνακας 3: Καπνιστικές συνήθειες ανάλογα με τη διάγνωση ψυχικής νόσου τον τελευ-
ταίο μήνα (Lasser et al., 2000)

Ψυχιατρική διάγνωση Πληθυσμός 
(%)

Ενεργοί 
καπνιστές 
(%)

Καπνιστές κάποια 
στιγμή της ζωής 
(%)

Σύνολο 50,7 22,5 39,1
Κοινωνική φοβία 4,0 31,5 44,5
Αγοραφοβία 1,3 48,1 63,2
Μείζων κατάθλιψη 4,9 44,7 60,4
Δυσθυμία 1,7 38,2 49,0
Διαταραχή πανικού 2,0 46,4 66,1
Απλή φοβία 6,3 36,8 55,2
Μη συναισθηματική ψύχω-
ση

0,2 45,3 45,3

Κατάχρηση ή εξάρτηση από 
αλκοόλ

2,6 56,1 67,5

Διαταραχή διαγωγής ή αντι-
κοινωνική

14,6 45,1 62,5

Διαταραχή μετατραυματικού 
άγχους

2,3 44,6 58,1

Γενικευμένη αγχώδης δια-
ταραχή

1,7 54,6 76,8

Κατάχρηση ή εξάρτηση από 
ουσίες

1,0 67,9 87,5

Διπολική διαταραχή 0,9 60,6 81,8
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Στην εθνική μελέτη διερεύνησης της υγείας των Η.Π.Α. το 2007 (National Health 
Interview Survey) οι McClave et al. (2010) μελέτησαν ένα αντιπροσωπευτικό δείγμα 
23.393 ενηλίκων που διέμεναν στην κοινότητα και βρήκαν επιπολασμό του καπνί-
σματος από 34,3% (στις φοβίες) έως 59,1% (στη σχιζοφρένεια) στις διάφορες ψυχικές 
διαταραχές, συγκριτικά με το 18,3% των υγιών ενηλίκων, καθώς και μια συσχέτιση 
του επιπολασμού με τον αριθμό των ψυχικών διαταραχών που έχουν διαγνωστεί σε 
ένα άτομο. Συνοπτικά τα ευρήματά τους παρουσιάζονται στον Πίνακα 4:

Πίνακας 4: Καπνιστικές συνήθειες ανάλογα με τη διάγνωση ψυχικής νόσου την τρέχου-
σα περίοδο (McClave et al., 2010)

Ψυχιατρική διάγνωση Ποσοστό Ενεργοί 
καπνιστές (%)

Πρώην 
καπνιστές

Σύνολο 7,8 22,5 39,1
Διπολική διαταραχή 1,7 23,4 46,4
Σχιζοφρένεια 0,6 17,6 59,1
ΔΕΠ/Υ 2,4 24,7 37,2
Άνοια 0,7 22,1 35,4
Φοβίες 4,1 25,6 34,3
Βαριά ψυχολογική δυ-
σφορία

2,9 21,7 38,1

Εκτιμήσεις των Diaz et al. (2006) βρίσκουν ότι οι ασθενείς με σοβαρή ψυχική 
νόσο είναι τρεις φορές πιο πιθανό να είναι ή έχουν υπάρξει καπνιστές, πέντε φορές 
πιο πιθανό να είναι ενεργοί καπνιστές και περίπου πέντε φορές λιγότερο πιθανό να 
διακόψουν το κάπνισμα, συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό.

Επιδημιολογία του καπνίσματος στη σχιζοφρένεια

Πίνακας 5

Επιδημιολογικά στοιχεία καπνιστικών συνηθειών ασθενών με σχιζο-
φρένεια βάσει ερευνητικών δεδομένων

(Combs and Advokat 2000, de Leon and Diaz, 2005, Tidey et al. 2005.  Sa-
lokangas et al., 2006, Baker et al., 2007, Tang et al. 2007, Hou et al., 2011) 

Ο δια βίου επιπολασμός (lifetime prevalence) του καπνίσματος 
είναι 65–90%
Τα ποσοστά είναι τουλάχιστον 5 φορές υψηλότερα από το γενικό πληθυσμό
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Τα ποσοστά είναι εξίσου υψηλά στους άνδρες και στις γυναίκες. 
Υπερτερούν λίγο οι άνδρες.
Μεγαλύτερη συχνότητα καπνίσματος σχετίζεται με:
• Χαμηλή εκπαίδευση
• Ύπαρξη διαζυγίου
• Μεγαλύτερη διάρκεια νόσου >10 έτη
• Συχνότερη χρήση αντιψυχωσικών
• Περισσότερες υποτροπές
• Παρανοειδής σχιζοφρένεια
• Εντονότερο άγχος που σχετίζεται με την ασθένεια
Η έναρξη του καπνίσματος συνήθως συμβαίνει στα 18 έτη, περίπου 5 έτη 
πριν την έναρξη της νόσου
Η πρωιμότερη έναρξη καπνίσματος σχετίζεται με χρήση αλκοόλ και ινδικής 
κάναβης
Οι ασθενείς με σχιζοφρένεια παρουσιάζουν:
• περισσότερες εισπνοές καπνού («ρουφηξιές») ανά τσιγάρο, 
• περισσότερες συνολικά εισπνοές, 
• μικρότερα μεσοδιαστήματα μεταξύ διαδοχικών εισπνοών καπνού, 
• μεγαλύτερο συνολικά όγκο εισπνεόμενου καπνού και 
• μεγαλύτερες αυξήσεις στη συγκέντρωση μονοξειδίου του άνθρακα.
Η συχνότητα της διακοπής του καπνίσματος σε ασθενείς με σχιζοφρένεια 
είναι χαμηλότερη από αυτή του γενικού πληθυσμού: 9% για τους  ασθενείς 
με σχιζοφρένεια συγκριτικά με 14%-49% για το γενικό πληθυσμό

Αιτιολογία σχέσης σχιζοφρένειας – καπνίσματος

Βιολογικοί, ψυχολογικοί και κοινωνικοί παράγοντες κινδύνου φαίνεται να δη-
μιουργούν μία νευροβιολογική ευαλωτότητα, η οποία σε συνδυασμό με αυξημένη 
βαρύτητα των συμπτωμάτων στέρησης, μειωμένες δεξιότητες αντιμετώπισης και δι-
αχείρισης αυτών των συμπτωμάτων και χρησιμοποίηση της νικοτίνης ως φαρμάκου 
για την αντιμετώπιση προβλημάτων προσοχής, κακής διάθεσης και άγχους, που είναι 
συχνά σε αυτούς τους ασθενείς, έχουν ως αποτέλεσμα να εμφανίζονται υψηλά ποσο-
στά καπνίσματος στους ασθενείς με σχιζοφρένεια. (Ziedonis et al., 2003).

Πολλοί ασθενείς με σχιζοφρένεια ξεκινούν το κάπνισμα πριν την έναρξη των 
συμπτωμάτων ή της διάγνωσής τους, τόσο που μπορεί κανείς να θεωρήσει το 
κάπνισμα ως ένα πρώιμο σύμπτωμα της νόσου. Ακόμα και μετά την ηλικία των 20, 
όπου ο γενικός πληθυσμός σπάνια ξεκινάει το κάπνισμα, οι ασθενείς με σχιζοφρένεια 
έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να ξεκινήσουν να καπνίζουν (Gurpegui et al., 2005). 
Μια εναλλακτική και πιο πιθανή υπόθεση είναι ότι γενετικοί ή γενικότερα οικογενείς 
παράγοντες κινδύνου που κάνουν τους ανθρώπους πιο ευάλωτους στη σχιζοφρένεια 
ή σε μείζονα καταθλιπτική διαταραχή, τους κάνουν επίσης και πιο ευάλωτους στο 
κάπνισμα (de Leon and Diaz, 2005). 
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 Επιδημιολογία του καπνίσματος στην κατάθλιψη

Υψηλή συσχέτιση υπάρχει μεταξύ εξάρτησης από τη νικοτίνη και των άλλων ψυ-
χικών διαταραχών και ιδιαίτερα της κατάθλιψης (Aubin et al., 2012,). Οι νυν καπνι-
στές αναφέρουν περισσότερα καταθλιπτικά συμπτώματα από ό,τι όσοι δεν έχουν κα-
πνίσει ποτέ (άνδρες: 21,9% έναντι 11,8% και γυναίκες: 39,5% έναντι 18,5%) ή ήταν 
πρώην καπνιστές (άνδρες: 9,8% και γυναίκες: 27,0%) (Pérez-Stable et al., 1990)

Η έρευνα των Hughes et al. (1986) βρήκε επιπολασμό 49%, ενώ στην επιδημι-
ολογική έρευνα των Lasser et al. (2000) οι ασθενείς που είχαν τρέχουσα διάγνωση 
μείζονος καταθλιπτικής διαταραχής είχαν μια πιθανότητα 44,7% να είναι καπνιστές 
τον τελευταίο μήνα και 60,4% να έχουν υπάρξει καπνιστές κάποια στιγμή στη ζωή 
τους. Τα αντίστοιχα ποσοστά για τη διάγνωση της δυσθυμίας ήταν 38,2% για τον τε-
λευταίο μήνα και 49,0% για κάποια στιγμή στη ζωή τους.

Σε μια δειγματοληπτική έρευνα σε εθνικό επίπεδο στις ΗΠΑ 2574 αγοριών και 
2939 κοριτσιών ηλικίας 13-18 ετών (Simantov et al., 2000) βρέθηκε ότι κάπνιζε το 
11,2% και ότι η συμπεριφορά αυτή συσχετίστηκε με ιστορικό καταθλιπτικών συμπτω-
μάτων, κακοποίησης, οικογενειακής βίας και αγχογόνων γεγονότων ζωής.

Μια συστηματική ανασκόπηση των διαχρονικών ερευνών σε μη κλινικούς πλη-
θυσμούς εφήβων βρήκε 15 αναλύσεις στο χρονικό διάστημα 1990-2008 και ότι η 
κατάθλιψη προβλέπει το κάπνισμα (12 μελέτες, OR=1,41) και το κάπνισμα προβλέ-
πει την κατάθλιψη (6 μελέτες, OR=1,73), άρα υπάρχει μια αμφίδρομη σχέση μεταξύ 
καπνίσματος και κατάθλιψης (Chaiton et al., 2009).

Έχει επίσης παρατηρηθεί ότι οι καπνιστές που είναι εξαρτημένοι από την νικο-
τίνη έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να αναπτύξουν κατάθλιψη από τους μη καπνι-
στές (Pedersen and von Soest, 2009). Οι καπνιστές με καταθλιπτικά συμπτώματα 
δυσκολεύονται περισσότερο να διακόψουν το κάπνισμα, χρειάζονται περισσότερες 
προσπάθειες μέχρι να το διακόψουν επιτυχώς και ότι η διακοπή του καπνίσματος συ-
σχετίζεται με την εμφάνιση καταστάσεων αρνητικών (καταθλιπτικών) συμπτωμάτων 
(Kalman et al., 2005). Εξάλλου η διακοπή του καπνίσματος φαίνεται να προκαλεί 
καταθλιπτικά συμπτώματα και η χρήση αντικαταθλιπτικών (όπως η βουπροπιόνη 
και η φλουοξετίνη) χρησιμοποιείται πια ευρέως στην προσπάθεια για διακοπή του 
καπνίσματος (Leonard et al., 2001).

Αιτιολογική σχέση καπνίσματος και κατάθλιψης

Δεδομένα από οικογενειακές μελέτες και μελέτες διδύμων και υιοθετημένων παι-
διών, υποστηρίζουν ισχυρά τη θεωρία ότι υπάρχει σημαντική γενετική επίδραση στην 
έναρξη και διατήρηση του καπνίσματος και πολλές έρευνες προτείνουν μια γενετική 
προδιάθεση ταυτόχρονα στον εθισμό στη νικοτίνη και στην κατάθλιψη. Οικογενειακές 
μελέτες αποκαλύπτουν ότι ανάλογα με το είδος της καταθλιπτικής διαταραχής δια-
φέρουν και οι συνήθειες του καπνίσματος. Οι πιο βαρείς καπνιστές είναι αυτοί που 
πάσχουν από δυσθυμία (Ziedonis and Williams, 2003).
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Επιδημιολογία του καπνίσματος στη διπολική διαταραχή

Πολύ λίγες έρευνες έχουν γίνει σχετικά με τον επιπολασμό του καπνίσματος στη 
διπολική διαταραχή. Οι Hughes et al. (1986) αναφέρουν 70% επιπολασμό του κα-
πνίσματος σε ασθενείς με μανία από τη Μινεσότα, ΗΠΑ. Σε έναν Ισπανόφωνο πλη-
θυσμό χρονίως ψυχικά ασθενών, βρέθηκε ότι το 63% των ασθενών είχαν καπνίσει 
για κάποιο διάστημα της ζωής τους και το 51% ήταν καπνιστές την τρέχουσα χρονική 
στιγμή, έναντι 45% και 33% της ομάδας ελέγχου (Gonzalez-Pinto et al., 1998). Στην 
επιδημιολογική έρευνα των McClave et al. (2010) το ποσοστό των καπνιστών ήταν 
46,4% την τρέχουσα χρονική στιγμή έναντι 39,4% των υγιών ενηλίκων.

Και άλλες έρευνες έχουν βρει παρόμοια ποσοστά (55%-70%) καπνίσματος στη 
διπολική διαταραχή. Οι Corvin et al. (2001) βρήκαν ότι οι ασθενείς με διπολική δια-
ταραχή χωρίς έντονα συμπτώματα είχαν μικρότερη συχνότητα καπνίσματος (56,5%) 
συγκριτικά με τους ασθενείς που είχαν ψυχωτικά συμπτώματα (75,7%) και ότι η 
βαρύτητα του καπνίσματος συσχετιζόταν άμεσα και ανεξάρτητα από άλλες μεταβλητές 
με τη βαρύτητα της ψύχωσης. 

Αντίθετα, στην έρευνα 67 νεοεισαχθέντων ασθενών με διπολική διαταραχή με 
μανιακό ή μεικτό επεισόδιο, παρότι το ποσοστό καπνίσματος ήταν παρόμοιο, (57%) οι 
Cassidy et al. (2002) δε βρήκαν στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος 
και ψυχωσικών συμπτωμάτων σε αυτήν τη διαταραχή. Σε μια ακόμα πιο πρόσφατη 
έρευνα, οι Saiyad and El-Mallakh (2012) βρήκαν ότι στους ασθενείς με διπολική 
διαταραχή το κάπνισμα συσχετίστηκε και με περισσότερα αγχώδη και με περισσότερα 
καταθλιπτικά και με περισσότερα μανιακά συμπτώματα και κατέληξαν ότι γενικότερα 
το κάπνισμα συσχετίζεται με μεγαλύτερο φορτίο συμπτωμάτων σε αυτή τη διαταραχή.

Επιδημιολογία του καπνίσματος στην αυτοκτονική συμπεριφορά

Η αυτοκτονική συμπεριφορά όχι μόνο ως σύμπτωμα αλλά και ως κλινικό σύν-
δρομο εμφανίζεται συχνά μαζί με το κάπνισμα. Οι καπνιστές είναι πιο πιθανόν να 
έχουν σκέψεις αυτοκτονίας συγκριτικά με τους μη καπνιστές ακόμα κι αν συμπεριλη-
φθούν στην ανάλυση η πιθανή κατάθλιψη ή η χρήση ουσιών (Breslau et al., 2005). 
Όταν οι καπνιστές με μείζονα καταθλιπτική διαταραχή προσπαθούν να διακόψουν 
το κάπνισμα και αποτυγχάνουν, αυτό μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη κατάθλιψη, 
άγχος και αυτοκτονικό ιδεασμό (Berlin et al., 2010).

Στο δεύτερο κύμα της εθνικής επιδημιολογικής έρευνας για το αλκοόλ και τις σχε-
τιζόμενες διαταραχές στις Η.Π.Α. (Bolton and Robinson, 2010) έδειξε ότι η εξάρτηση 
από τη νικοτίνη ήταν ένας από τέσσερεις παράγοντες που προέβλεπαν την υψηλή 
πιθανότητα αυτοκτονίας, μαζί με την κατάθλιψη, τη μεθοριακή διαταραχή προσωπικό-
τητας και τη διαταραχή μετατραυματικού άγχους. Σε μια άλλη μεγάλη επαναληπτική 
έρευνα για τη συννοσηρότητα στις ΗΠΑ σε εθνικό επίπεδο (National Comorbidity 
Survey – Replication) που πραγματοποιήθηκε με προσωπικές συνεντεύξεις σε 9282 
συμμετέχοντες, βρέθηκε ότι ο επιπολασμός του καπνίσματος σε διάστημα 12 μηνών 
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συσχετιζόταν με τον επιπολασμό της αυτοκτονικότητας, πάλι σε διάστημα 12 μηνών 
(Kessler et al., 2007). 

Και άλλες μεγάλες επιδημολογικές έρευνες έχουν βρει ότι, τόσο στο γενικό όσο 
και στον ψυχιατρικό πληθυσμό, το κάπνισμα συσχετίζεται με υψηλό κίνδυνο αυτοκτο-
νικού ιδεασμού, αριθμού από απόπειρες αυτοκτονίας αλλά και αριθμού επιτυχημέ-
νων αυτοκτονιών. Δύο προοπτικές μελέτες με μεγάλα δείγματα, μια με 300.000 άτο-
μα, στρατιωτικό προσωπικό στις ΗΠΑ (Miller et al., 2000a) και μια με 50.000 άνδρες 
στις ΗΠΑ (Miller et al., 2000b), έδειξαν ότι το κάπνισμα είναι παράγοντας κινδύνου 
στις επιτυχημένες αυτοκτονίες, ακόμα κι αν ελεγχθούν οι κοινωνικο-δημογραφικοί 
παράγοντες. Μάλιστα, βρέθηκε μια ήπια αλλά στατιστικά σημαντική συσχέτιση ανά-
μεσα στην ένταση του καπνίσματος. Δυστυχώς ένα μεθοδολογικό πρόβλημα σε αυτές 
τις έρευνες ήταν ότι δεν είχαν συνυπολογιστεί στις αναλύσεις η πιθανή κατάθλιψη και 
οι προηγούμενες απόπειρες αυτοκτονίας, που είναι δύο από τους σημαντικότερους 
παράγοντες κινδύνου για την αυτοκτονία (Miller et al., 2000a, Miller et al., 2000b).

Σε μια πολύ ευρεία προοπτική έρευνα σε δείγμα 45.209 Γιαπωνέζων ανδρών, 
οι Iwasaki et al. (2005) βρήκαν θετική σχέση μεταξύ καπνίσματος και επιτυχημένης 
αυτοκτονίας, παρά το συνυπολογισμό κάποιων παραμέτρων, όπως η κατανάλωση 
αλκοόλ, η συμβίωση με σύζυγο, η αυτοαναφορά επιπέδων άγχους και η σωματική 
δραστηριότητα. Η σχέση αυτή ήταν πιο ξεκάθαρη σε βαρείς καπνιστές (περισσότερα 
από 60 πακέτα*έτη). Δυστυχώς και αυτή η έρευνα είχε ένα σημαντικό περιορισμό, 
ότι δεν εκτιμήθηκαν και δεν συνυπολογίστηκαν οι πιθανές ψυχιατρικές διαγνώσεις 
(Iwasaki et al., 2005).

Έχουν προταθεί τρεις κατηγορίες μηχανισμών, για να εξηγήσουν αυτή τη συ-
σχέτιση αυτοκτονικότητας και καπνίσματος (Aubin et al., 2012, Dome et al., 2010, 
Hughes, 2008)
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1. Η θεωρία της διαμεσολάβησης (moderation hypothesis). Η νικοτίνη έχει το-
ξική δράση, προκαλεί αναστολή στην οξειδάση της μονοαμίνης, υποξία σε αύ-
ξηση της ψυχικής νοσηρότητας και, μέσω αυτής, σε αυτοκτονικότητα (Hughes, 
2008).

Μια εκδοχή της θεωρίας διαμεσολάβησης υποθέτει ότι το κάπνισμα προκαλεί σω-
ματικές νόσους και στη συνέχεια οι σωματικές νόσοι αυξάνουν τον κίνδυνο αυ-
τοκτονίας. Είναι ενδιαφέρον ότι ασθενείς με πνευμονικές παθήσεις (π.χ. άσθμα 
και περιοριστική ή αποφρακτική πνευμονοπάθεια) έχουν αυξημένο κίνδυνο για 
διαταραχές διάθεσης ή αγχώδεις διαταραχές. Αφού, λοιπόν, το κάπνισμα αυξάνει 
τον κίνδυνο εμφάνισης αυτών των νόσων ή επηρεάζει αρνητικά την πορεία τους, η 
θετική συσχέτιση του καπνίσματος με τις ψυχικές διαταραχές και την αυτοκτονικό-
τητα μπορεί, τουλάχιστον κατά ένα μέρος, να οφείλεται στις καταστρεπτικές δράσεις 
του καπνίσματος στους πνεύμονες (Dome et al., 2010).
2. Η θεωρία της αυτοθεραπείας (self-medication hypothesis): Το κάπνισμα μπο-

ρεί επίσης να είναι μια ανεπαρκής προσπάθεια για αυτοθεραπεία ψυχολογι-
κών συμπτωμάτων, που οδηγούν στην αυτοκτονικότητα (Dome et al., 2010, 
Hughes, 2008). 

3. Η θεωρία της κοινής αιτίας (common cause hypothesis): τόσο το κάπνισμα 
όσο και η αυτοκτονική συμπεριφορά μπορεί να είναι αποτέλεσμα μιας κοινής 
αιτίας, όπως οι ψυχικές νόσοι και οι διαταραχές χρήσης ουσιών, ή μιας ακόμα 
πιο βιολογικής αιτίας που οδηγεί σε διαταραχές και αυτές με τη σειρά τους 
οδηγούν σε κάπνισμα και αυτοκτονικότητα. Με άλλα λόγια, το κάπνισμα είναι 
απλώς ένας δείκτης αυτοκτονικότητας (Hughes, 2008). Η κοινή αιτία θεω-
ρείται ότι αντιστοιχεί σε ένα κοινό νευροβιολογικό υπόστρωμα (Adams and 
Stevens, 2007, de Leon and Diaz, 2005).

Προς το παρόν η ισχύς αυτών των θεωριών είναι ακόμα ασαφής. Από ό,τι φαί-
νεται ο κίνδυνος αυτοκτονικής συμπεριφοράς δεν αλλάζει κατά τη διακοπή ή μετά τη 
διακοπή του καπνίσματος, αν και υπάρχουν ενδείξεις ότι η χορήγηση κάποιων φαρ-
μάκων για τη διακοπή μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο αυτοκτονικής συμπεριφοράς 
(Hughes, 2008).

Στην έρευνα των Kessler et al. (2007), η ένταση και συχνότητα του καπνίσματος 
δεν συσχετιζόταν αναλογικά με μεγαλύτερη ένταση της αυτοκτονικότητας (ιδέες, σχε-
διασμός, απόπειρες), κάτι που έμμεσα συνηγορεί κατά της θεωρίας της κοινής αιτίας.

Σε μια πρόσφατη προοπτική έρευνα με τετραετή περίοδο παρακολούθησης σε 
εφήβους και νεαρούς ενήλικες (14-24 ετών) στο Μόναχο της Γερμανίας, οι Bro-
nisch et al. (2008) μελέτησαν τη σχέση καπνίσματος και αυτοκτονικότητας από μια 
διαφορετική πλευρά, τη χρονική σχέση μεταξύ τους. Βρήκαν ότι τόσο η περιστασιακή 
χρήση καπνού όσο και η τακτική χρήση χωρίς εξάρτηση αλλά ακόμα περισσότε-
ρο η εξάρτηση από νικοτίνη είχαν υψηλή συσχέτιση με προηγούμενο αυτοκτονικό 
ιδεασμό και απόπειρες αυτοκτονίας (Bronisch et al., 2008). Κατά τη διάρκεια της 
περιόδου παρακολούθησης, η αύξηση του κινδύνου για αυτοκτονικό ιδεασμό και 
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απόπειρες αυτοκτονίας, συσχετίστηκε θετικά με το προηγούμενο κάπνισμα (περιστα-
σιακό ή τακτικό, με ή χωρίς εξάρτηση από τη νικοτίνη) ακόμα κι όταν αφαιρέθηκαν τα 
υποκείμενα τα οποία με βάση το DSM-IV θα μπορούσαν να διαγνωσθούν με μείζονα 
καταθλιπτική διαταραχή. Αντιθέτως, ο υπάρχων αυτοκτονικός ιδεασμός και οι από-
πειρες αυτοκτονίας δεν συσχετίστηκαν με έναρξη του καπνίσματος (περιστασιακού 
ή τακτικού, με ή χωρίς εξάρτηση από τη νικοτίνη) κατά τη διάρκεια της περιόδου 
παρακολούθησης (Bronisch et al., 2008). Η έρευνα αυτή συνηγορεί άμεσα υπέρ της 
άμεσης πρόκλησης αυτοκτονικότητας από τη χρήση καπνού.

Σε μια άλλη προοπτική έρευνα οι Breslau et al. (2005), η θετική συσχέτιση με-
ταξύ του καπνίσματος τώρα αλλά όχι του ιστορικού καπνίσματος και του αυξημένου 
κινδύνου για μετέπειτα αυτοκτονικό ιδεασμό ή απόπειρες αυτοκτονίας συνέχισε να 
υπάρχει ακόμα και μετά τη λήψη υπόψη δυνητικών συγχυτικών παραγόντων (όπως 
προηγούμενη αυτοκτονική συμπεριφορά, τρέχουσα ή ιστορικό μείζονος καταθλιπτι-
κής διαταραχής καθώς και τρέχουσα ή ιστορικό κατάχρησης ουσιών) (Breslau et al., 
2005).

Σε μια αναδρομική ανάλυση διαχρονικών δεδομένων οι Covey et al. (2012) 
μελέτησαν 34653 ενήλικες από τους οποίους λήφθηκαν προσωπικές συνεντεύξεις 
δύο φορές, με διάστημα 3 ετών μεταξύ τους. Από αυτούς οι 7352 ανέφεραν κακή δι-
άθεση για 2 ή περισσότερες εβδομάδες για το χρονικό αυτό διάστημα των 3 ετών και 
σε αυτούς τους ενήλικες έγιναν ερωτήσεις σχετικά με την αυτοκτονικότητα. Με βάση 
τα αποτελέσματα της έρευνας, το κάπνισμα ή το ιστορικό καπνίσματος μπορούσε να 
προβλέψει σε κάποιο βαθμό την αυτοκτονικότητα (είτε ως σκέψεις είτε ως απόπειρες) 
ανεξάρτητα από κοινωνικές ή δημογραφικές μεταβλητές, το ψυχιατρικό ιστορικό ή το 
ιστορικό προηγούμενης αυτοκτονικής συμπεριφοράς. Το αντίθετο, δηλαδή η πρό-
βλεψη του καπνίσματος με βάση την αυτοκτονική συμπεριφορά, δεν παρατηρήθηκε. 
Η μεγαλύτερη αυτοκτονικότητα παρατηρήθηκε σε άτομα που έκοψαν το κάπνισμα και 
υποτροπίασαν, λίγο λιγότερο σε άτομα που ξεκίνησαν το κάπνισμα, λιγότερο σε άτομα 
που ήταν χρόνιοι καπνιστές και τελικά ακόμα λιγότερο σε άτομα που δεν κάπνιζαν 
καθόλου (Covey et al., 2012).

Επιδημιολογία του καπνίσματος στη διαταραχή πανικού

Στη διαταραχή πανικού υπάρχουν πολλές έρευνες που δίνουν διαφορετικά πο-
σοστά επιπολασμού του καπνίσματος. Όπως προαναφέρθηκε, στην έρευνα των Lass-
er et al. (2000) ο επιπολασμός τρέχοντος καπνίσματος βρέθηκε 35,9%,  και 40,4% 
στην έρευνα των McCabe et al. (2004). Στην έρευνα των Baker-Morissette et al. 
(2004) σε εξωτερικούς ασθενείς που ζητούσαν αντιμετώπιση των αγχωδών διαταρα-
χών τους χωρίς να έχουν συννοσηρότητα χρήσης ή κατάχρησης ουσιών ή αλκοόλ, η 
συχνότητα του καπνίσματος βρέθηκε να είναι 19,2%, αν και σε αυτήν την έρευνα όλες 
οι αγχώδεις διαταραχές βρέθηκαν να έχουν χαμηλό επιπολασμό καπνίσματος ακόμα 
και συγκριτικά με τον γενικό πληθυσμό. Στην έρευνα 102 ασθενών με διαταραχή 
πανικού οι Amering et al. (1999) βρήκαν ότι το 56% των ασθενών ήταν καπνιστές 
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τη στιγμή της αξιολόγησης ενώ το 72% ήταν ενεργοί καπνιστές κατά την έναρξη των 
διαταραχών πανικού, συγκριτικά με το 27,5% του αντίστοιχου γενικού πληθυσμού με 
βάση την απογραφή. Ένα εντυπωσιακό εύρημα αυτής της έρευνας ήταν ότι εξαιτίας 
των επεισοδίων πανικού, το 55% των ασθενών που κάπνιζαν κατά την έναρξη της 
διαταραχής δήλωσαν ότι μείωσαν το κάπνισμα και το 26% ότι το διέκοψαν εντελώς. 
Εντούτοις, μόνο 25% από αυτούς παραδέχτηκαν κάποιο όφελος στη διαταραχή τους 
εξαιτίας της διακοπής του καπνίσματος (Amering et al., 1999).

Επιδημιολογία του καπνίσματος στην ιδεοψυχαναγκαστική 
διαταραχή

Στην ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή ο επιπολασμός του καπνίσματος είναι ο 
μικρότερος από όλες τις αγχώδεις διαταραχές. Οι Baker-Morissette et al. (2004) 
αναφέρουν 7,7%, ενώ οι McCabe et al. (2004) 22,4%. Ιδιαίτερα ασχολήθηκαν με 
το θέμα οι Bejerot and Humble (1998), οι οποίοι μελέτησαν 83 εξωτερικούς ψυχια-
τρικούς ασθενείς και 110 μέλη της σουηδικής ένωσης για την ιδεοψυχαναγκαστική 
διαταραχή και βρήκαν συχνότητα καπνιστών 14,5% και 13,8% αντίστοιχα, ενώ οι 
υπόλοιποι ψυχιατρικοί ασθενείς είχαν συχνότητα 42,0% και ο γενικός πληθυσμός της 
Σουηδίας 25,4%. Ο λόγος που συμβαίνει αυτό είναι εν πολλοίς άγνωστος, αν και οι 
συγγραφείς έχουν προτείνει έξι πιθανές εξηγήσεις:

1. οι ασθενείς με ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή δεν συνηθίζουν να έχουν αυθόρ-
μητες και αυτοκαταστροφικές συμπεριφορές (όπως μπορεί να θεωρηθεί ότι είναι 
το κάπνισμα),

2. ο φόβος σωματικής βλάβης ή πρόκλησης φωτιάς μπορεί να τους αποτρέπει από 
το κάπνισμα,

3. οι ασθενείς αυτοί είναι μοναχικοί και συχνά θύματα σχολικού εκφοβισμού και 
άρα δεν επηρεάζονται από τους συνομηλίκους τους κατά την εφηβική ηλικία,

4. πιθανόν να υπάρχει ένας ανεξάρτητος γενετικός παράγοντας, πιθανότατα σχετιζό-
μενος με το χολινεργικό σύστημα,

5. η νικοτίνη αυξάνει την επίγνωση και το εύρος προσοχής των ασθενών και άρα 
ενισχύει τα ιδεοψυχαναγκαστικά συμπτώματα,

6. οι ασθενείς αυτοί έχουν αυξημένη δραστηριότητα του μετωπιαίου λοβού σε αντί-
θεση με τους ασθενείς με σχοζοφρένεια. Αφού η νικοτίνη αυξάνει την μετωπιαία 
εγκεφαλική δραστηριότητα, με τον ίδιο τρόπο που λειτουργεί θετικά στη σχιζο-
φρένεια, μπορεί θεωρητικά να επιδεινώνει την ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή 
(Bejerot and Humble, 1998).

Στα πλαίσια της διερεύνησης των στοιχείων της προσωπικότητας που κάνουν 
ασθενείς με ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή να αποφεύγουν το κάπνισμα, οι Bejerot 
et al. (2000) μελέτησαν 64 καπνιστές ασθενείς με αυτήν τη διαταραχή και κατέληξαν 
ότι δήλωναν ότι κουράζονται πιο εύκολα, είναι πιο επιρρεπείς στην ανησυχία, έχουν 
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μικρότερη αυτοπεποίθηση, είναι λιγότερο παρορμητικοί, αγχώνονται περισσότερο 
όταν βρίσκονται υπό πίεση να κάνουν πράγματα πιο γρήγορα και μετανιώνουν πιο 
εύκολα για τις πράξεις τους. Επίσης είχαν πιο έντονα ιδεοψυχαναγκαστικά συμπτώ-
ματα από τους μη καπνιστές ασθενείς (Bejerot et al., 2000).

Αξίζει να σημειωθεί ότι παρότι στους ασθενείς με σχιζοφρένεια εμφανίζονται συ-
χνά ιδεοψυχαναγκαστικά συμπτώματα, η ένταση των συμπτωμάτων τους αυτών δεν 
επηρεάζει την καπνιστική τους συμπεριφορά, όπως βρήκαν στην σχετική έρευνα οι 
Dome et al. (2006)

Επιδημιολογία του καπνίσματος σε άλλες αγχώδεις διαταραχές

Στις υπόλοιπες αγχώδεις διαταραχές τα ποσοστά καπνίσματος είναι σχετικά χα-
μηλά και ποικίλουν πολύ. Στην κοινωνική φοβία οι McCabe et al. (2004) βρήκαν 
19,6% τρέχοντες καπνιστές, ενώ 36,6% είχαν υπάρξει καπνιστές στο παρελθόν. Συ-
γκριτικά με τις άλλες αγχώδεις διαταραχές. Χαμηλό ποσοστό 13,6% βρήκαν και οι 
Baker-Morissette et al. (2004). Στις απλές φοβίες οι McClave et al. (2010) βρήκαν 
34,3%, ενώ οι Baker-Morissette et al. (2004) μόνο 5%, ενώ στη γενικευμένη αγχώδη 
διαταραχή οι Baker-Morissette et al. (2004) βρήκαν 17,2%. Σε γενικές γραμμές φαί-
νεται ότι οι μόνες ψυχικές διαταραχές που σχετίζονται με μικρότερο επιπολασμό του 
καπνίσματος συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό είναι η ιδεοψυχαναγκαστική διατα-
ραχή, η κατατονική μορφή της σχιζοφρένειας και οι διαταραχές αυτιστικού φάσματος 
(Dome et al., 2010).

Στάσεις και απόψεις των ψυχικά ασθενών για το κάπνισμα

Το γεγονός ότι υπάρχει μικρή συχνότητα διακοπής του καπνίσματος σε ασθενείς 
με σχιζοφρένια, κατάθλιψη και γενικότερα ψυχικές ασθνένειες παραμένει ανεξήγητο. 

Πιθανές εξηγήσεις μικρότερης διακοπής καπνίσματος περιλαμβάνουν τα 
εξής:
1) οι ασθενείς έρχονται σε μικρότερη επαφή με αντικαπνιστικά μηνύματα, 
έχουν μικρή πρόσβαση σε υπηρεσίες διακοπής του καπνίσματος και άρα δε 
γνωρίζουν τα μειονεκτήματά του, 
2) χαρακτηρίζονται από ποσοστιαία υπεροχή βαριών καπνιστών και 
3) η νικοτίνη επιδρά με θετικό τρόπο σε ψυχοπαθολογικά προβλήματα των 
ασθενών, κάτι που κάνει το κάπνισμα εξαιρετικά επιβραβευτικό και άρα 
δύσκολο να σταματήσει.

Η ευρεία διάδοση των μέσων μαζικής ενημέρωσης και επικοινωνίας, καθώς και η 
εύκολη πρόσβαση σε φαρμακευτικές λύσεις διακοπής του καπνίσματος χωρίς ιατρική 
συνταγή (π.χ. θεραπείες υποκατάστασης με νικοτίνη με τη μορφή αυτοκόλλητου) 



169

κάνουν απίθανη την πρώτη εξήγηση. 
Για παράδειγμα στην έρευνα των Spring et al. (2003), ασθενείς με σχιζοφρένεια 

ή κατάθλιψη, αναγνώρισαν ξεκάθαρα τα μειονεκτήμα του καπνίσματος. Εντούτοις, τα 
πλεονεκτήματα που του απέδωσαν ήταν τόσο μεγάλα, ώστε κάθε μέθοδος διακοπής 
καπνίσματος θα χρειαζόταν τη μέγιστη δυνατή ανταμοιβή, για να έχει οποιαδήποτε 
επίδραση. Οι ασθενείς αυτοί, όταν τους δόθηκε μια επιλογή «ευχάριστων 
δραστηριοτήτων» επέλεξαν το κάπνισμα δυο φορές πιο συχνά και του απέδωσαν 
μεγαλύτερο κέρδος και αξία ανταμοιβής συγκριτικά με ασθενείς χωρίς ψυχικές 
διαταραχές, ενώ δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων 
ψυχικά ασθενών (σχιζοφρενών vs. καταθλιπτικών) (Spring et al., 2003).  Αυτή η 
δυσανάλογα μεγάλη αξία ανταμοιβής που αποδίδεται στο κάπνισμα από τους ασθενείς 
με σχιζοφρένεια ή κατάθλιψη μπορεί να οφείλεται στην ενισχυτική (reinforcing) ισχύ 
της νικοτίνης, όταν χρησιμοποιείται ως αυτοθεραπεία. Από την άλλη μεριά, μπορεί 
να υπογραμμίζει την αδυναμία των άλλων διαθέσιμων μέσων ενίσχυσης σε αυτούς 
τους ασθενείς.

Οι Dickens et al. (2005) μελετώντας τις απόψεις και συμπεριφορές ψυχικά ασθε-
νών σχετικά με το κάπνισμα βρήκαν το 76% του δείγματός τους (n=102) να είναι 
καπνιστές και το 74% να δηλώνει ότι είναι ιδιαίτερα δύσκολο να προχωρήσουν σε 
διακοπή του καπνίσματος, παρόλο που υπάρχει σχετική πληροφόρηση και υποστήρι-
ξη από το προσωπικό της ψυχιατρικής δομής που ανήκουν. Η πλειοψηφία αναφέρει 
ότι το προσωπικό και οι επισκέπτες πρέπει να επιτρέπεται να καπνίζουν μαζί τους, 
καθώς να επιτρέπεται το κάπνισμα εντός του θαλάμου νοσηλείας, γεγονός που αντι-
τίθεται στην επιθυμία των μη καπνιστών ασθενών, οι οποίοι δηλώνουν ικανοποιημέ-
νοι από την απαγόρευση του καπνίσματος εντός των θαλάμων νοσηλείας.  Αντίθετα, 
οι καπνιστές ασθενείς συμφωνούν ότι το να βλέπουν το προσωπικό της δομής να 
καπνίζει αποτελεί επιπλέον δυσκολία για αυτούς στην απόφασή τους να διακόψουν 
το κάπνισμα. Οι μη καπνιστές ασθενείς δηλώνουν ότι δεν είναι ευχαριστημένοι από 
την καπνιστική πολιτική που ακολουθείται στις δομές, η οποία θεωρούν ότι είναι 
σχεδιασμένη αποκλειστικά για καπνιστές, εκφράζοντας ανησυχία για την υγεία τους 
(Dickens et al., 2005).  

Η εκτίμηση που έχουν οι ασθενείς με σχιζοφρένεια στο κάπνισμα είναι πιθανόν 
να διαμεσολαβείται από την χρήση αντιψυχωσικών φαρμάκων. Για παράδειγμα 
στην έρευνα των Barr et al. (2008a) που συνέκρινε 61 νοσηλευόμενους ασθενείς 
με σχιζοφρένεια με 33 υγιείς μάρτυρες, βρέθηκε ότι οι ασθενείς περιέγραψαν ότι 
αντλούσαν ευχαρίστηση από την πράξη του καπνίσματος και βίωναν την ανάγκη για 
ψυχοκινητική διέγερση και ότι οι δυο αυτοί παράγοντες ήταν τόσο πιο έντονοι όσο 
μεγαλύτερη ήταν η ημερήσια δόση των αντιψυχωσικών τους (Barr et al., 2008a). 
Ασθενείς που έχουν επίμονα συμπτώματα και μειωμένη κοινωνική και επαγγελματική 
λειτουργικότητα συχνά καταφεύγουν στο κάπνισμα για να ανακουφιστούν από την 
πλήξη και τη μοναξιά (Ziedonis et al., 2003).

Μια ποιοτική έρευνα των μοτίβων καπνίσματος και των στάσεων των ψυχικά 
ασθενών ανέφερε ότι ο καπνός παίζει έναν πολύ σημαντικό και υπαρξιακό ρόλο στη 
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ζωή τους. Το τσιγάρο αξιολογήθηκε ως «βασική ανάγκη» από όλα τα υποκείμενα της 
μελέτης και θεωρήθηκε πιο σημαντικό και από το φαγητό, ενώ υποστηρίχτηκε ότι 
τους βοηθούσε να αποτρέψουν μια υποτροπή της ψυχικής νόσου τους (Ziedonis and 
Williams, 2003). Στην έρευνα των Lo et al. (2011) η επιθυμία/λαχτάρα (craving) 
των καπνιστών με σχιζοφρένεια για το τσιγάρο ήταν μεγαλύτερη από του γενικού 
πληθυσμού με αντίστοιχο ιστορικό (βαρύτητα καπνίσματος, ηλικία έναρξης κλπ).

Για να μελετήσουν αναλυτικά τις απόψεις 33 νοσηλευόμενων ασθενών για 
το κάπνισμα και τη διακοπή του, οι Snyder et al. (2008) οργάνωσαν τέσσερις 
ομάδες εστίασης (focus groups), δύο για ασθενείς που είχαν ήδη προσπαθήσει να 
το διακόψουν και δύο για ασθενείς που δεν προσπάθησαν ποτέ. Όλοι οι ασθενείς 
ανέφεραν ότι το κάπνισμα ήταν ένα κεντρικό σημείο στην καθημερινή τους ζωή 
και το αντιλαμβάνονταν ως έναν «καλό φίλο» που τους βοηθάει να αντιμετωπίσουν 
την κατάθλιψη, το άγχος, την ανία και τη μοναξιά. Επίσης παραδέχτηκαν ότι δεν 
πιστεύουν ότι υπάρχει κάποια άλλη δραστηριότητα που μπορεί να τους προσφέρει 
το ίδιο επίπεδο ευχαρίστησης με το κάπνισμα (Snyder et al., 2008). Οι ασθενείς 
που είχαν διακόψει έστω και για λίγο το κάπνισμα το θεώρησαν επιτυχία ισάξια με 
το να βρουν δουλειά, να ολοκληρώσουν το σχολείο κ.ά., ενώ οι ασθενείς που δεν 
προσπάθησαν, δήλωσαν ότι η επιθυμία τους για κάπνισμα επισκίαζε κάθε σκέψη για 
διακοπή.

Οι Baker et al. (2007) μελέτησαν τις απόψεις 298 καπνιστών με ψυχωσικές 
διαταραχές (κατά ICD-10) σχετικά με το κάπνισμα και τη διακοπή του. Οι 
συμμετέχοντες ήταν πιο πιθανόν, από ό,τι οι καπνιστές του γενικού πληθυσμού, να 
αναφέρουν ότι οι αιτίες για τις οποίες κάπνιζαν ήταν για να μειώσουν το στρες που 
ένιωθαν, για να νιώσουν κάποια διέγερση-κινητοποίηση (stimulation) ή επειδή 
ένιωθαν ότι ήταν εξαρτημένοι.

Οι Ratschen et al. (2010) με αφορμή την απαγόρευση του καπνίσματος στους 
κλειστούς δημόσιους χώρους που εφαρμόστηκε στο Ηνωμένο Βασίλειο από το 
2007, πήραν ημιδομημένες συνεντεύξεις σε 15 επιλεγμένους ψυχικά ασθενείς που 
νοσηλεύονταν. Τα αποτελέσματα αυτής της ποιοτικής έρευνας έδειξαν ότι οι ασθενείς, 
γενικά, είχαν μικρή γνώση της εξάρτησης από τη νικοτίνη, δήλωσαν λίγη δομημένη 
βοήθεια σχετικά με τη διακοπή του καπνίσματος και έδειξαν ένα γενικότερο 
ενδιαφέρον στην λήψη βοήθειας, εφόσον αυτή ήταν διαθέσιμη.

Μια ακόμα ποιοτική έρευνα με ημιδομημένες συνεντεύξεις πραγματοποιήθηκε 
πρόσφατα στον Καναδά (Shopik et al., 2012). Οι ασθενείς αιτιολογούσαν το 
κάπνισμα προβάλλοντας δικαιολογίες, όπως ότι τους βοηθάει να ανακουφίσουν το 
στρες τους, να κοινωνικοποιηθούν, να κάνουν ένα «διάλειμμα» από το νοσοκομείο 
και να διασκεδάσουν την πλήξη τους. Κάποιοι από τους μη ή πρώην καπνιστές 
αναγνώρισαν ότι το κάπνισμα είναι ένας εθισμός και κατάλαβαν την ανάγκη των 
ασθενών να μπορούν να καπνίσουν κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. Υπήρχαν, 
βέβαια, και μη καπνιστές που πίστευαν ότι κανείς δεν πρέπει να καπνίζει και δεν 
κοιτούσαν με συμπάθεια τους καπνιστές. Οι πρώην καπνιστές έτειναν να μιλούν 
περισσότερο για τα προβλήματα υγείας που προκαλεί το κάπνισμα, ενώ οι τρέχοντες 
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καπνιστές προτιμούσαν να ελαχιστοποιούν τη σημασία του καπνίσματος στην υγεία 
τους (Shopik et al., 2012).

Στη μελέτη αυτή συζητήθηκαν και οι απόψεις των ασθενών για τη διακοπή του 
καπνίσματος. Οι τρέχοντες καπνιστές ήταν αισιόδοξοι και ενδιαφέρονταν να διακόψουν 
στο άμεσο μέλλον αλλά όχι κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. Θεώρησαν ότι το 
νοσοκομείο ήταν καλή ευκαιρία να ξεκινήσουν τη μείωση αλλά δήλωσαν ότι η τελική 
απόφαση για διακοπή του καπνίσματος πρέπει να είναι δική τους. Εντούτοις αρκετοί 
μείωσαν την κατανάλωση καπνού κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους, αν και τους 
ήταν δύσκολο να απέχουν εντελώς (Shopik et al., 2012).

Οι Smith and O’Callaghan (2008) με την ίδια αφορμή της απαγόρευσης του 
καπνίσματος στο Ηνωμένο Βασίλειο πήραν κατά πρόσωπο συνεντεύξεις από 243 
ψυχικά ασθενείς που νοσηλεύονταν σε 13 διαφορετικές πτέρυγες ενός ενιαίου 
ψυχιατρικού οργανισμού (mental health trust), εκ των οποίων οι 54,1% ήταν 
καπνιστές. Οι περισσότεροι ασθενείς συμφώνησαν ότι το κάπνισμα είναι επιβλαβές 
για την υγεία (92,6% των καπνιστών και 100% των μη καπνιστών) ακόμα και αν 
είναι παθητικό (84,4% των συμμετεχόντων).

Σε μια πρόσφατη έρευνα για την άποψη σταθεροποιημένων ασθενών με διπολική 
διαταραχή τύπου Ι σχετικά με το κάπνισμα, που διεξήχθη στην Ινδία (Pattanayak 
et al., 2012), βρέθηκε ότι οι ασθενείς δεν είχαν επίγνωση του πλήρους φάσματος 
των διαταραχών που προκαλεί το κάπνισμα (μπορούσαν να ονομάσουν μόνο μια 
ή δύο παθήσεις), δεν έπαιρναν στα σοβαρά τις προειδοποιήσεις για την υγεία που 
αναγράφονταν στο πακέτο των τσιγάρων και αντιλαμβάνονταν τον κίνδυνό τους να 
αναπτύξουν καρκίνο ως μικρότερο από τον μέσο χρήστη παρόμοιας ηλικίας (Pattan-
ayak et al., 2012). Οι μισοί περίπου δήλωσαν ότι σκοπεύουν να το διακόψουν, όχι 
τόσο επειδή τους το πρότεινε ο γιατρός τους (15,4%) όσο επειδή οι ίδιοι φοβούνται 
τα προβλήματα υγείας που μπορεί να προκύψουν (57,7%). Επίσης δήλωσαν ότι, 
όταν το κόψουν, θα το κόψουν μόνοι τους (80,8%) και ότι θεωρούν ότι δεν θα ήταν 
ευκολότερο να το κόψουν, εάν δεν είχαν τη διπολική διαταραχή (64%) (Pattanayak 
et al., 2012).

Σε μια ποσοτική μελέτη 80 καπνιστών με σχιζοφρένεια ή σχιζοσυναισθηματική 
διαταραχή συγκριτικά με 463 καπνιστές από το γενικό πληθυσμό οι Galazyn et al. 
(2010) χρησιμοποιώντας το Wisconsin Inventory of Smoking Dependence Mo-
tives (WISDM-68) βρήκαν ότι οι ασθενείς με σχιζοφρένεια δήλωσαν πιο συχνά ως 
αιτίες τη θετική ενίσχυση (ότι δηλαδή τους διεγείρει και κινητοποιεί), την αρνητική 
ενίσχυση (ότι δηλαδή αν δεν καπνίσουν νιώθουν αρνητικά συναισθήματα, δυσφορία 
ή στέρηση), τη συναισθηματική προσκόληση (ότι δηλαδή νιώθουν συνδεδεμένοι με 
τα τσιγάρα τους και τα θεωρούν ανακούφιση από το στρες) και την εσωτερική τους 
κινητοποίηση (ότι δηλαδή καπνίζουν ανεξαρτήτως περιβαλλοντικών περιορισμών, 
αρνητικών συνεπειών ή την απουσία άλλων επιλογών). Αντίστροφα, ο γενικός 
πληθυσμός δήλωσε ότι καπνίζει περισσότερο αυτόματα, δηλαδή χωρίς σκέψη 
συγκριτικά με τους ασθενείς με σχιζοφρένεια (Galazyn et al., 2010). Συμπερασματικά, 
οι ασθενείς με σχιζοφρένεια δήλωσαν και περισσότερους αλλά και διαφορετικούς 
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λόγους για τους οποίους καπνίζουν συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό.
Την κινητοποίηση των ψυχικά ασθενών να διακόψουν το κάπνισμα μελέτησαν 

πρόσφατα οι Siru et al. (2009) σε μια ανασκοπική έρευνά τους, στην οποία βρήκαν 
14 σχετικές δημοσιευμένες μελέτες. Από αυτές, οι 9 που αξιολογούσαν το στάδιο 
στη διαδικασία διακοπής βρήκαν ότι το 43% των ασθενών δεν σκέφτονταν καν να 
διακόψουν το κάπνισμα (pre-contemplation), 38% σκέφτονται να το κόψουν μέσα 
στους επόμενους 6 μήνες (contemplation), ενώ 19% σκέφτονται να το κόψουν τον 
επόμενο μήνα (preparation). Συγκρίνοντας τους ασθενείς με κατάθλιψη με τους 
ασθενείς με σχιζοφρένεια οι Siru et al. (2009) βρήκαν ότι οι καταθλιπτικοί είχαν 
μεγαλύτερη επιθυμία να διακόψουν το κάπνισμα. Οι περισσότερες έρευνες έγιναν 
σε εξωτερικούς ασθενείς, με αποτέλεσμα να μην μπορεί να γίνει σύγκριση με τους 
νοσηλευόμενους. 

Συμπέρασμα

Τα ποσοστά των ασθενών που καπνίζουν είναι ιδιαίτερα υψηλά στις κυριότερες 
ψυχιατρικές διαταραχές (σχιζοφρένεια, κατάθλιψη, αγχώδεις διαταραχές). Οι ασθενείς 
φαίνεται να γνωρίζουν τις αρνητικές επιπτώσεις του καπνού στην υγεία αλλά τα 
θετικά στοιχεία που συνδέονται με τη χρήση φαίνονται να επιδρούν με μεγαλύτερη 
βαρύτητα στην απόφαση τους να μην διακόψουν τελικά το κάπνισμα, ειδικά στις 
ημέρες της νοσηλείας τους. Οι παρεμβάσεις διακοπής καπνίσματος θα πρέπει να 
ξεκινούν από το νοσοκομείο, αλλά αναμένεται να αυξηθεί η αποτελεσματικότητας 
τους όταν συνεχιστούν μετά την έξοδο του ασθενή.

Ερωτήσεις 

1. Ποιος είναι ο επιπολασμός του καπνίσματος στους ασθενείς με ψυχικό νόσημα;

2. Ποια είναι η αιτιολογία των καπνιστικών συμπεριφορών;

3. Ποια είναι τα  επιδημιολογικά στοιχεία των καπνιστικών συνηθειών ασθενών με 
σχιζοφρένεια, κατάθλιψη και αυτοκτονική συμπεριφορά;

4. Ποια είναι τα επιδημιολογικά στοιχεία των καπνιστικών συνηθειών ασθενών με 
αγχώδεις διαταραχές, διαταραχή πανικού και ιδεαοψυχαναγκαστική διαταραχή;

5. Ποια  η στάση των ασθενών με ψυχικό νόσημα σε σχέση με το κάπνισμα;
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Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να αναγνωρίζει τα εμπόδια που συναντούν οι νοσηλευτές στο χώρο εργασί-
ας στην εφαρμογή αντικαπνιστικών παρεμβάσεων

	Να αναγνωρίζει τα εμπόδια που αφορούν σε γνώσεις και αντιλήψεις του 
νοσηλευτικού προσωπικού σε σχέση με το κάπνισμα.

	Να γνωρίζει τα μέτρα εφαρμογής στην ομάδα των νοσηλευτών

	Να ανευρίσκει τρόπους  εκπαίδευσης των νοσηλευτών

	Να γνωρίζει τη στάση των ψυχιατρικών νοσηλευτών σε σχέση με το κάπνι-
σμα

Λέξεις κλειδιά:  κάπνισμα, νοσηλευτές, γνώση, στάσεις, εκπαίδευση

Εισαγωγή

Οι νοσηλεύτριες/τές στην Ελλάδα εμφανίζουν τα μεγαλύτερα ποσοστά καπνί-
σματος από τους υπόλοιπους επαγγελματίες υγείας. Ειδικότερα οι ψυχιατρικοί νο-
σηλευτές παρουσιάζουν υψηλούς δείκτες στην καπνιστική συμπεριφορά στον χώρο 
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της εργασίας τους στο νοσοκομείο. (Vagropoulos et al 2006 article). Έρευνα που 
πραγματοποιήθηκε με στόχο να διαπιστωθούν οι αντιλήψεις και οι συμπεριφορές των 
επαγγελματιών υγείας στα Ελληνικά νοσοκομεία έδειξε ότι 57.8% του νοσηλευτικού 
προσωπικού και 34.5% του ιατρικού προσωπικού είναι ενεργοί καπνιστές (Vardavas 
et al 2009 article).

Παράλληλα έρευνες έχουν δείξει ότι η στάση του νοσηλευτικού προσωπικού σε 
σχέση με το κάπνισμα έχει αντίκτυπο στην καπνιστική συμπεριφορά του ασθενούς. Ο 
νοσηλευτής μπορεί να αποτελέσει πρότυπο που θα προωθήσει τη διακοπή καπνίσμα-
τος του ασθενούς (nurse as a role-model). Η σκοπιμότητα και η αποτελεματικότητα 
της εκπαίδευσης των νοσηλευτών στην παροχή βραχείας συμβουλευτικής παρέμβα-
σης για τη διακοπή καπνίσματος στους ασθενείς έχει αποδειχθεί σε διάφορες μελέτες. 
(Katz et al 2012). Στην Ελλάδα όπως κατέδειξε έρευνα σε 220 νοσηλευτές μόνο το 
8% έχει εκπαιδευτεί στη διακοπή κάπνισματος του ασθενή. (Stamatopoulou et al 
2014).  Σε αντίθεση με χώρες του εξωτερικού που οι νοσηλευτές εκπαιδεύονται σε 
μεγαλύτερα ποσοστά στη διακοπή καπνίσματος (Lang et al 2015).

Κύριο μέρος
Νοσηλευτικό ιστορικό

Στην πλειοψηφία των νοσηλευτικών ιστορικών που λαμβάνουν οι νοσηλευτές 
από τους ασθενείς δεν υπάρχουν πληροφορίες για τις καπνιστικές τους συμπεριφο-
ρές. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να μη λαμβάνονται στοιχεία που θα μπορούσαν να 
στηρίξουν τη διάγνωση της εξάρτησης από τη νικοτίνη και ως αποτέλεσμα το άτομο 
δεν θεωρείται ότι πρέπει να λάβει θεραπευτική αντιμετώπιση για την εξάρτηση του.  

Νοσηλευτική ευθύνη και εμπόδια σε σχέση με το κάπνισμα

Οι νοσηλευτές όπως έχουν δείξει έρευνες στο παρελθόν νιώθουν υπεύθυνοι να 
επηρεάσουν και να στηρίξουν τον ασθενή να διακόψει το κάπνισμα. Αναφέρουν ότι 
ο νοσηλευτής φέρει την ευθύνη να ενημερώσει τον ασθενή για τις επιπτώσεις του 
καπνίσματος, για τα προγράμματα διακοπής καπνίσματος και την εφαρμογή των προ-
γραμμάτων όσο ο ασθενής νοσηλεύεται. Τα εμπόδια όμως που συναντούν οι νοση-
λευτές στην υλοποίηση της συμβουλευτικής παρέμβασης είναι σημαντικά. (Katz et 
al 2014). 
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Εμπόδια που συναντούν οι νοσηλευτές στο χώρο εργασίας είναι:

1. Ο ίδιος ο ασθενής. Η εφαρμογή μιας τεχνικής διακοπής καπνίσματος στο χώρο 
του νοσοκομείου προϋποθέτει ότι ο ασθενής επιθυμεί να διακόψει το κάπνισμα αλ-
λιώς ο επαγγελματίας υγείας θα έρθει αντιμέτωπος με την αντίσταση του ασθενούς.

2. Θέματα πληροφόρησης. Ο ασθενής για να εκφράσει την επιθυμία διακοπής, 
πρέπει να έχει ενημερωθεί για τις επιπτώσεις του καπνίσματος και να έχει κατα-
νοήσει τις πληροφορίες.

3. Θέματα αναγνώρισης. Ο νοσηλευτής ενώ νιώθει υπεύθυνος να υποστηρίξει τον 
ασθενή σε μία προσπάθεια διακοπής, η διαδικασία αυτή δεν του αποδίδεται επί-
σημα ως ρόλος νοσηλευτικός, με αποτέλεσμα οι υπόλοιποι επαγγελματίες να μην 
αναγνωρίζουν την προσφορά του.

4. Η έλλειψη χρόνου και νοσηλευτικού προσωπικού. Ο αριθμός των νοσηλευτών 
– ειδικά στα Ελληνικά νοσοκομεία – είναι αισθητά μειωμένος και σε συνδυασμό 
με τον φόρτο εργασίας δεν υπάρχει η δυνατότητα να αφιερώσει χρόνο στη διακοπή 
του καπνίσματος του  ασθενούς. 

5. Τμήμα του νοσοκομείου. Το τμήμα του νοσοκομείου στο οποίο εισάγεται ο 
ασθενής έχει φανεί να επηρρεάζει και τη στάση του νοσηλευτή. Για παράδειγμα 
οι νοσηλευτές στα Τμήματα Επειγόντων Περιστατικών δυσκολεύονται να λάβουν 
πληροφορίες ή να παρέχουν συμβουλευτική στους ασθενείς που συνήθως προ-
σέρχονται σε κρίση ή λόγω του μεγάλου αριθμού εισαγωγών.

6. Η συνεργασία των επαγγελματιών υγείας. Για να επιτευχθεί η παρέμβαση στον 
ασθενή θα πρέπει να υπάρξει συντονισμός ιατρών και νοσηλευτών τόσο για τη 
συνταγογράφηση των απαραίτητων φαρμάκων όσο και για την παροχή της συμ-
βουλευτικής. Απαιτείται η συνεργασία και η διάκριση των ρόλων σε αυτή τη δια-
δικασία, γεγονός που δεν υφίσταται στον κλινικό χώρο.  
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Εμπόδια που αφορούν σε γνώσεις και αντιλήψεις του νοσηλευτικού προσωπι-
κού σε σχέση με το κάπνισμα.:

1. Δικαίωμα του ασθενούς. Οι νοσηλευτές θεωρούν το κάπνισμα ελεύθερο και 
αναφαίρετο δικαίωμα του ασθενούς και έχουν δισταγμούς και αμφιβολία για το 
δικό τους ρόλο στη διακοπή του καπνίσματος του ασθενούς.

2. Θεραπευτική δράση του καπνίσματος. Οι νοσηλευτές και ειδικότερα οι ψυχια-
τρικοί νοσηλευτές θεωρούν ότι το κάπνισμα έχει θεραπευτική δράση στην ασθέ-
νεια. Επίσης η διακοπή του καπνίσματος, θεωρούν, ότι μπορεί να επιδεινώσει την 
ασθένεια και να προκαλέσει υποτροπή.

3. Χαλαρωτική δράση της νικοτίνης. Οι νοσηλευτές υποστηρίζουν ότι η νικοτίνη 
έχει χαλαρωτική δράση στον οργανισμό του ασθενούς με αποτέλεσμα να επηρεά-
ζονται θετικά οι υπόλοιπες θεραπευτικές παρεμβάσεις που εφαρμόζονται. 

4. Θεραπευτική σχέση. Οι νοσηλευτές θεωρούν ότι υποστηρίζοντας τον ασθενή 
στη συνήθεια του να καπνίζει είτε προσφέροντας του το χώρο και τον καπνό είτε 
καπνίζοντας μαζί του, προωθείται και ενδυναμώνεται η θεραπευτική τους σχέση 
με τον ασθενή.  

Στάση, γνώσεις και εκπαίδευση των νοσηλευτών στην παροχή συμ-
βουλευτικής διακοπής καπνίσματος 

Στάση και γνώσεις των νοσηλευτών
Η στάση του νοσηλευτή σε σχέση με το κάπνισμα έχει φανεί ότι επηρεάζεται από την 
ατομική συμπεριφορά του καπνιστική. (Giorgi et al 2015).

Οι νοσηλευτές που είναι ενεργοί καπνιστές:
• Δεν παρουσιάζουν ενδιαφέρον να επηρεάσουν τον ασθενή να σταματήσει το 

κάπνισμα
• Είναι λιγότερο πιθανό να προσφέρουν συμβουλή για τη διακοπή
• Δεν έχουν το κίνητρο να συζητήσουν τους παράγοντες επικινδυνότητας και τις 

επιπτώσεις του καπνίσματος
• Έχουν περισσότερες πιθανότητες να μη γνωρίζουν τις επιπτώσεις της νικοτίνης 

στον οργανισμό και την έννοια της εξάρτησης  
• Υποτιμούν τις επιπτώσεις του καπνίσματος στην υγεία και η άποψή τους αυτή 

αντανακλάται και στη συμπεριφορά τους
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Επίσης η στάση τους διαμορφώνεται και επηρρεάζεται από τη συμμετοχή τους 
σε εκπαιδευτικά προγράμματα διακοπής του καπνίσματος. Έχει δαπιστωθεί ότι όταν 
ο νοσηλευτής λαμβάνει την κατάλληλη εκπαίδευση, η στάση του στη διακοπή του 
καπνίσματος του ασθενούς είναι θετική. (Lang et al 2015). 

 Οι νοσηλευτές θεωρούν ότι έχουν τις ικανότητες και τις γνώσεις να υιοθετήσουν 
έναν ρόλο εκπαιδευτικό και υποστηρικτικό σε σχέση με τη διακοπή του καπνίσματος 
του ασθενή ενώ παράλληλα πιστεύουν ότι είναι αναφέρετο δικαίωμα του ασθενή να 
συνεχίσει να καπνίζει. Η στάση αυτή των νοσηλευτών μοιάζει αντικρουόμενη, ειδικά 
όταν τίθενται θέματα εφαρμογής. 

Οι νοσηλευτές εκφράζουν την άποψη ότι πρέπει να υπάρχει χώρος όπου ο ασθε-
νής θα μπορεί να καπνίζει ελεύθερα στο νοσοκομείο. Στην πλειοψηφία των περιπτώ-
σεων τέτοιοι χώροι δεν υφίστανται και τελικά υπηρετώντας το ελεύθερο δικαίωμα 
του ασθενή να καπνίζει και επιτρέποντας το κάπνισμα σε χώρους π.χ αναμονής του 
νοσοκομείου, δεν αυξάνεται μόνο η πιθανότητα ο ίδιος ο ασθενής να παρουσιάσει 
επιπλοκές στην ήδη επιβαρυμένη κατάστασή του αλλά κινδυνεύουν και οι υπόλοιποι 
– προσωπικό και επισκέπτες – από το παθητικό κάπνισμα.

Σε αντίθεση με την προηγούμενη στάση υπάρχει ένας αριθμός νοσηλευτών που 
βιώνει ενοχή σε σχέση με την καπνιστική τους συμπεριφορά. Θεωρούν ότι οι συνά-
δελφοι τους που δεν καπνίζουν και η διοίκηση δεν δείχνουν κατανόηση στο πρόβλη-
μα τους και δεν τους βοηθούν στις προσπάθειές τους να σταματήσουν το κάπνισμα. 
Η ομάδα αυτών των νοσηλευτών θα επιθυμούσε οι καπνιστικές τους συμπεριφορές 
να αποτελούν εμπιστευτική πληροφορία, με τη σκέψη ότι η εικόνα του νοσηλευτή 
κινδυνεύει να κλονιστεί στη συνείδηση του γενικού πληθυσμού. 

Η αλλαγή της στάσης των νοσηλευτών απέναντι στην απαγόρευση του καπνίσματος
Οι μελέτες στην πλειοψηφία τους έχουν δείξει ότι οι νοσηλευτές αρχικά είναι αρ-

νητικοί στην απαγόρευση του καπνίσματος στις δομές υγείας. Eπίσης έχει δειχθεί ότι 
η στάση τους απέναντι στα εκπαιδευτικά προγράμματα εξαρτάται από την καπνιστική 
συμπεριφορά του ίδιου του νοσηλευτή. Φαίνεται ότι η εκπαίδευση του νοσηλευτή 
είναι λιγότερο αποτελεσματική όταν είναι καπιστής. (Sarna et al 2014). 

Τα ευρήματα σε σχέση με τις αρνητικές τους απόψεις σε συνδυασμό με τη σημα-
ντική επιρροή που έχει ο επαγγελματίας νοσηλευτής στη διακοπή του καπνίσματος 
του ασθενή έχουν οδηγήσει τις έρευνες να στραφούν σε μεθόδους επηρεασμού του 
νοσηλευτή. Είναι γενικά πλέον αποδεκτό ότι από την στάση του νοσηλευτή εξαρτάται 
η αποτελεσματική εφαρμογή του μέτρου. (Essenmacher et al 2008)
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Μέτρα εφαρμογής στην ομάδα των νοσηλευτών

Α. Εκπαιδευτικά προγράμματα που ενημερώνουν τον νοσηλευτή για το κάπνισμα 
και τις επιπτώσεις του

Β. Προγράμματα εκπαίδευση του νοσηλευτή με στόχο να μάθει και στη συνέχεια να 
εφαρμόσει ο ίδιος πρόγραμμα διακοπής καπνίσματος στον ασθενή

Γ. Βιωματικές ομάδες ενημέρωσης και εκπαίδευσης των νοσηλευτών

Δ. Προσφορά χρόνου στον νοσηλευτή για εφαρμογή των υπηρεσιών διακοπής κα-
πνίσματος στον ασθενή

Το σημαντικότερο εύρημα των μελετών είναι ότι φάνηκε η ομάδα των νοσηλευτών να 
χρειάζεται να διαπιστώσει στην πράξη την εφαρμογή του αντικαπνιστικού νόμου και να 
αξιολογήσει τα αποτελέσματα στην καθημερινή κλινική πρακτική πριν να εμφανίσει 
θετική στάση ή να αποδεχθεί πλήρως την απαγόρευση.  

Εκπαίδευση των νοσηλευτών
Οι Duffy και οι συνεργάτες της (Duffy et al 2009) εφάρμοσαν το Tobacco Tac-

tics Program στο Τμήμα Υποθέσεων Βετεράνων πολέμου (Department of Veterans 
Affairs) . Το πρόγραμμα αυτό αφορά σε : 1. Μία ώρα εκπαίδευσης του νοσηλευτή 2. 
Παρουσίαση σε power point των συμπεριφορικών και φαρμακευτικών παρεμβάσε-
ων 3. Μία κάρτα σε μορφή «τσέπης» του “Helping Smokers Quit: A guide for Clini-
cians”. Δημιουργήθηκε από το Αμερικάνικο Τμήμα Υγείας και Υπηρεσιών Δημόσιας 
Υγείας  4. Συμπεριφορικά και φαρμακευτικά πρωτόκολλα 5. Μία βάση δεδομένων 
για νοσηλευτική αναφορά.

Η εφαρμογή του εκπαιδευτικού προγράμματος σε ασθενείς τμήματος ενδονοσο-
κομειακής νοσηλείας έδειξε ότι η πλειοψηφία των νοσηλευτών σε μικρό χρονικό δι-
άστημα μπορεί να εκπαιδευτεί αποτελεσματικά στην παροχή  συμβουλής που αφορά 
στη διακοπή καπνίσματος. 

Η αποτελεσματικότητα της νοσηλευτικής παρέμβασης έχει φανεί να εξαρτάται 
από τον χρόνο της παροχής συμβουλευτικής. Η νοσηλευτική παρέμβαση είναι απο-
τελεσματική όταν η παροχή συμβουλών για διακοπή καπνίσματος αποτελεί μία ορ-
γανωμένη και στοχευμένη κλινική πρακτική που θα αφορά στο σύνολο των ασθενών 
και θα προϋποθέτει τη συνέχεια στην παρακολούθηση και υποστήριξη της συμπερι-
φοράς του ασθενή. (Rice et al 2013).
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Ψυχιατρικοί νοσηλευτές και κάπνισμα

Σε όλες τις μελέτες που έχουν διεξαχθεί παγκοσμίως οι ψυχιατρικοί νοσηλευ-
τές παρουσιάζουν τα μεγαλύτερα ποσοστά καπνίσματος. Συγκεκριμένα τα ποσοστά 
καπνίσματος των ψυχιατρικών νοσηλευτών υπερβαίνουν αυτά του γενικού πληθυ-
σμού. Τα ποσοστά κυμαίνονται περίπου στο 35-37% για τις γυναίκες νοσηλεύτριες 
και 48-50% για τους άντρες νοσηλευτές ενώ στον γενικό πληθυσμό τα ποσοστά είναι 
30-32% και 37-39% αντίστοιχα.

Οι ψυχιατρικοί νοσηλευτές έχει δειχθεί ότι ακολουθούν μία συγκεκριμένη “κουλ-
τούρα” σε σχέση με το κάπνισμα, η οποία εμπλέκεται στη στάση που τελικά υιοθετούν 
απέναντι στον ασθενή και τις καπνιστικές του συνήθειες. Οι ψυχιατρικοί νοσηλευτές 
παρουσιάζουν “ανοχή” στις καπνιστικές συνήθειες του ασθενή, του προσφέρουν οι 
ίδιοι καπνό ή του υποδεικνύουν το χώρο να καπνίσει. (Dickens et al 2004). Το γεγο-
νός αυτό συνδυάζεται με αποτελέσματα μελετών που κατέδειξαν τη στάση των ιατρών 
σε σχέση με το κάπνισμα των ψυχιατρικών ασθενών γεγονός που αλληλοεπηρρεάζει 
και τη νοσηλευτική πρακτική.

Στους ψυχιατρικούς ασθενείς κυριαρχεί η υπόθεση ότι το κάπνισμα είναι μια 
μορφή αυτοχορηγούμενης θεραπείας για ορισμένα συμπτώματα. Το γεγονός αυτό 
φάνηκε να αποθαρρύνει μία ομάδα ιατρών να προωθήσουν και να στηρίξουν τη 
διακοπή καπνίσματος στους ασθενείς τους, με αποτέλεσμα να παρουσιάζουν ανεκτική 
συμπεριφορά ή να ενθαρρύνουν το κάπνισμα (Ziedonis et al., 2008, Schroeder and 
Morris, 2010). Για παράδειγμα οι Morton and Pradhan (2001) πρότειναν ότι οι θε-
ράποντες ιατροί δεν πρέπει να είναι πολύ ενθουσιώδεις στη διακοπή του καπνίσμα-
τος των ψυχιατρικών ασθενών τους, γιατί η επιτυχής διακοπή συχνά συνοδεύεται με 
υποτροπή της νόσου (σχιζοφρένειας, κατάθλιψης ή διπολικής). 

Θεωρούν ότι όταν επιτρέπουν το κάπνισμα του ασθενή με ψυχικό νόσημα:

1. Διευκολύνεται η επικοινωνία μαζί του

2. Ευνοείται η κοινωνική αλληλεπίδραση

3. Διασφαλίζεται η θεραπευτική σχέση – διευκολύνεται η θεραπευτική συμμα-
χία με τον ασθενή

4. Προσφέρεται στον ασθενή μια μορφή ελευθερίας επιλογών που του στερεί 
η ασθένεια

Η νομοθεσία για την απαγόρευση του καπνίσματος στις δομές υγείας και ειδικό-
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τερα στις ψυχιατρικές δομές, εφαρμόζεται σταδιακά σε διάφορες χώρες. Η στάση των 
νοσηλευτών αρχικά είναι αρνητική. Θεωρούν ότι η καθολική απαγόρευση του καπνί-
σματος σε ψυχιατρικούς ασθενείς θα έχει τις αρνητικές επιπτώσεις είτε στην πορεία 
της ασθένειας είτε στην αποτελεσματικότητα των παρεμβάσεων.

Επιπτώσεις απαγόρευσης καπνίσματος:

- ο ασθενής θα πρέπει να λάβει μεγαλύτερη ποσότητα φαρμάκων
- ο ασθενής θα είναι πιο ανήσυχος, προσβλητικός και επιθετικός
- θα χρειαστεί να εφαρμοστούν με μεγαλύτερη συχνότητα περιοριστικά μέτρα 
και απομόνωση
- ο ασθενής θα παρουσιάσει μεγαλύτερη τάση για απομόνωση  

Στην πραγματικότητα σε χώρες που έχει ήδη εφαρμοστεί η νομοθεσία δεν πα-
ρατηρήθηκαν αρνητικές επιπτώσεις στην πορεία της ασθένειας του αρρώστου και 
δεν φάνηκε να επηρρεάζεται η θεραπευτική σχέση με τον νοσηλευτή. Οι απόψεις 
των νοσηλευτών μετά την εφαρμογή των μέτρων φάνηκαν να αλλάζουν, να γίνονται 
θετικότερες και να αναγνωρίζουν ότι η απαγόρευση δεν παρουσίασε σημαντική αρ-
νητική επίπτωση στην ενδονοσοκομειακή μονάδα νοσηλείας, ακόμα και στις μονάδες 
κλειστού τύπου.

 Κάπνισμα στο περιβάλλον νοσηλείας

Τα διάφορα νοσοκομεία και χώροι παροχής υπηρεσιών υγείας των ανεπτυγμένων 
κρατών, βρίσκονται τα τελευταία χρόνια σε μια διαδικασία εφαρμογής κανονισμών 
που απαγορεύουν την κατανάλωση καπνού εντός των εγκαταστάσεων, στα πλαίσια 
μιας ευρύτερης πολιτικής που αποσκοπεί στη μείωση του καπνίσματος σε εθνικό 
επίπεδο. Ο κύριος σκοπός αυτής της πολιτικής είναι να προστατέψει τα άτομα που 
επισκέπτονται ή εργάζονται σ’ αυτούς τους χώρους και περιλαμβάνουν τους ασθενείς, 
τους συγγενείς, το προσωπικό, τους φοιτητές και εκπαιδευόμενους, τους εθελοντές 
και το γενικό κοινό από τα βλαβερά αποτελέσματα της παθητικής έκθεσης στον καπνό 
(Green and Hawranik, 2008). 

Παρότι τέτοιες πολιτικές υγείας εφαρμόζονται εύκολα στις περισσότερες 
κλινικές, υπάρχει μια συνεχιζόμενη συζήτηση κατά πόσο οι ψυχιατρικές κλινικές 
και νοσοκομεία πρέπει να εξαιρεθούν, αφού πολλοί ιατροί υποστηρίζουν ότι μπορεί 
μια τέτοια κίνηση να μην είναι εξολοκλήρου ωφέλιμη για όλους τους ασθενείς 
(Green and Hawranik, 2008). Οι Morton and Pradhan (2001) έχουν επιφυλάξεις 
για τη διακοπή του καπνίσματος των ψυχικά ασθενών, μια και παρατηρούν ότι η 
επιτυχής διακοπή συχνά συνοδεύεται με υποτροπή της νόσου. Υπάρχουν επίσης 
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ανησυχίες ότι μια τέτοια εφαρμογή θα δημιουργήσει προβλήματα συμπεριφοράς και 
μεγαλύτερη ψυχική πίεση. Εξάλλου, η εφαρμογή τέτοιων πολιτικών απαγόρευσης 
του καπνίσματος, περισσότερο έχει ως στόχο την προστασία των εργαζομένων από 
το παθητικό κάπνισμα, παρά είναι ευκαιρία για την προώθηση της διακοπής του 
καπνίσματος από την πλευρά των ασθενών. 

Σε μια πρόσφατη μελέτη του Smoking Cessation Leadership Center του 
πανεπιστημίου της Καλιφόρνιας (Schacht et al., 2012) βρέθηκε ότι στις ΗΠΑ στο 79% 
των ψυχιατρικών μονάδων απαγορεύεται πλέον το κάπνισμα, ενώ στις υπόλοιπες είτε 
επιτρέπεται σε ειδικά διαμορφωμένους χώρους εντός της μονάδας (3% αυτών που 
το επιτρέπουν), είτε σε όλους τους εξωτερικούς χώρους της μονάδας (24% αυτών 
που το επιτρέπουν), είτε σε συγκεκριμένους μόνον εξωτερικούς χώρους (74% αυτών 
που το επιτρέπουν). Όταν οι διοικήσεις των μονάδων που επιτρέπουν το κάπνισμα 
στο περιβάλλον νοσηλείας ρωτήθηκαν τι τους δυσκολεύει στην προσπάθειά τους να 
απαγορεύσουν το κάπνισμα, τα κυριότερα δυνητικά εμπόδια που αναφέρθηκαν ότι 
τους ανησυχούν ήταν η αντίσταση από ασθενείς που καπνίζουν, η αντίσταση από 
μέλη του προσωπικού που καπνίζουν, τα συνδικαλιστικά όργανα του προσωπικού 
και η αντίδραση συγγενών και άλλων επισκεπτών (Schacht et al., 2012).

Οι ψυχιατρικοί νοσηλευτές συχνά εκφράζουν την ανησυχία τους ότι η διαμάχη 
με τους ασθενείς με στόχο την επιβολή μιας πολιτικής μη καπνίσματος μέσα στο 
περιβάλλον νοσηλείας θα βλάψει τη θεραπευτική τους σχέση με τους ασθενείς. 
Συχνά εκφράζονται αμφιβολίες ότι η προσπάθεια που απαιτείται για την εφαρμογή 
μιας τέτοιας πολιτικής δεν αξίζει τον κόπο και ότι οι ασθενείς θα προτιμήσουν να 
πάρουν εξιτήριο με το ζόρι παρά να σταματήσουν το κάπνισμα. Μια συχνή πεποίθηση 
των ψυχιατρικών νοσηλευτών είναι ότι οι ασθενείς θα γίνουν επιθετικοί, εάν δεν 
τους επιτρέψουν να καπνίσουν (Green and Hawranik, 2008). Εντούτοις, φαίνεται 
ότι η καπνιστική συμπεριφορά των ίδιων των νοσηλευτών επηρεάζει τις απόψεις 
τους: οι καπνιστές πιστεύουν περισσότερο ότι το κάπνισμα μαζί με τους ασθενείς 
έχει θεραπευτική αξία και είναι λιγότερο υπέρ της ιδέας ότι οι ασθενείς πρέπει να 
ενθαρρύνονται να διακόψουν το κάπνισμα (Dickens et al., 2004).

Επίσης, είναι πιθανόν οι απόψεις των νοσηλευτών να μεταφέρονται ως μια 
πολιτισμική νόρμα από νοσηλευτή σε νοσηλευτή. Σε μια έρευνα 151 εκπαιδευόμενων 
νοσηλευτών (Nash and Romanos, 2010), που ήδη είχαν έρθει σε επαφή με το τσιγάρο 
ως μέθοδο χειρισμού των ασθενών (84%), όταν τους ζητήθηκε να το χρησιμοποιήσουν 
με παρόμοιο τρόπο κι αυτοί, δήλωσαν ότι δε λειτούργησε ικανοποιητικά ως μέθοδος 
(54%), παραπονέθηκε ότι δεν είναι ορθή πρακτική, αφού δεν καταγράφεται στον 
επίσημο σχεδιασμό της θεραπείας (46%). Από την άλλη μεριά, το 55% ένιωσε άσχημα 
να απαγορεύει το κάπνισμα, θεωρώντας ότι χρησιμοποιείται ως τιμωρία (60%). Οι 
συγγραφείς καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι υπάρχουν σοβαρά ηθικά διλήμματα στη 
χρήση ενός δυνητικά επικίνδυνου για τη ζωή μέσου, για την επίτευξη παρεμβάσεων 
στον πληθυσμό των ψυχικά ασθενών (Nash and Romanos, 2010).
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Γενικώς η αντίληψη ότι το κάπνισμα είναι μια αποδεκτή πολιτισμική νόρμα για 
άτομα με ψυχικές διαταραχές, έχει υπάρξει σταθερή πεποίθηση της κοινωνίας και 
των ειδικών ψυχικής υγείας, εδώ και πολύ χρονικό διάστημα. Το κάπνισμα είναι 
κομμάτι της ψυχιατρικής κουλτούρας στις περισσότερες μονάδες ψυχικής υγείας, 
κλινικές, οικοτροφεία, ξενώνες και προστατευόμενα διαμερίσματα, και οι ειδικοί 
συχνά καπνίζουν μαζί με τους ασθενείς, σαν έναν τρόπο να αναπτύξουν θεραπευτική 
σχέση μαζί τους ή για να επιβραβεύσουν μια επιθυμητή συμπεριφορά. Ως αποτέλεσμα 
τόσο οι ασθενείς όσο και το προσωπικό έχουν αναπτύξει μια περίπλοκη σχέση με το 
κάπνισμα (Dickens et al., 2004). Σε μια μελέτη δι’ αλληλογραφίας 123 ψυχιατρικών 
μονάδων στην Αυστραλία (Wye et al., 2009) το προσωπικό παραδέχτηκε, σε ποσοστό 
39% ότι παρείχαν οι ίδιοι τσιγάρα στους νοσηλευόμενους ψυχικά ασθενείς, όταν οι 
δικές τους προμήθειες είχαν τελειώσει.

Το κάπνισμα κατά παράδοση χρησιμοποιείται ως μέσο συμπεριφορικής 
επιβράβευσης σε ψυχιατρικές κλινικές και νοσοκομεία και συνεχίζει να λειτουργεί ως 
μια κοινωνική δραστηριότητα στην οποία συμμετέχουν συλλογικά οι νοσηλευόμενοι. 
Η συγκατοίκηση (π.χ. στο δωμάτιο) και γενικότερα η κοινωνική συναναστροφή 
με καπνιστές μπορεί να είναι σημαντικός εκλυτικός παράγοντας υποτροπής 
του καπνίσματος. Για το λόγο αυτό και η αλλαγή σε πολιτικές υγείας σε επίπεδο 
συστήματος υγείας μπορεί να βοηθήσει την προσπάθεια για μείωση του καπνίσματος 
(Ziedonis et al., 2003).

Σε μια έρευνα των απόψεων του προσωπικού για την πλήρη απαγόρευση 
του καπνίσματος στο περιβάλλον νοσηλείας (Wye et al., 2010), τα δύο τρίτα των 
συμμετεχόντων δήλωσαν ότι θα υποστήριζαν την απαγόρευση του καπνίσματος και 
θεωρούσαν ότι θα βελτιώσει το εργασιακό τους περιβάλλον, θα βοηθήσει τους ίδιους να 
διακόψουν το κάπνισμα και θα ωφελήσει τη σωματική υγεία των ασθενών. Μάλιστα, 
όσο περισσότερο πίστευαν στα θετικά οφέλη της απαγόρευσης τόσο πιο πιθανόν ήταν 
να την υποστηρίζουν θερμά. Εντούτοις, παραδέχτηκαν την ανησυχία τους ότι αυτό 
θα οδηγούσε σε επιθετικότητα των ασθενών (89%) ή στη μη-συμμόρφωσή τους στις 
οδηγίες τους (72%) (Wye et al., 2010). 

Στην έρευνα των Smith and O’Callaghan (2008) όπου ρωτήθηκε η άποψη 243 
νοσηλευόμενων ασθενών για την απαγόρευση του καπνίσματος στα νοσοκομεία, 
το 42,2% των συμμετεχόντων δήλωσε δυσκολίες στη γενικότερη απαγόρευση. Οι 
περισσότεροι ασθενείς (71,1%) προτίμησαν να υπάρχει γενική πολιτική απαγόρευσης 
του καπνίσματος αλλά να υπάρχουν και ειδικοί χώροι για καπνιστές, ενώ μόνο 
4,4% υποστήριξαν ότι δε θα έπρεπε να υπάρχει καμία απαγόρευση στο κάπνισμα. 
Στην πρόταση του κράτους να απαγορεύεται το κάπνισμα σε όλους τους δημόσιους 
χώρους συμφώνησε το 54,1% (περισσότερο οι μη καπνιστές, 77%, παρά οι καπνιστές, 
34%). Ενδιαφέρον είναι ότι οι ασθενείς που νοσηλεύονταν εκουσίως συμφώνησαν 
περισσότερο με την απαγόρευση του καπνίσματος (61%) συγκριτικά με τους ασθενείς 
που ήταν σε ακούσια νοσηλεία (40%) (Smith and O’Callaghan, 2008).
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Στην ίδια έρευνα βρέθηκε επίσης ότι από τους καπνιστές, το 14,1% δήλωσαν 
ότι αύξησαν την ένταση του καπνίσματός τους μετά την είσοδό τους, ενώ το 23% 
ότι το μείωσαν. Στους λόγους αύξησης αναφέρθηκαν η πλήξη-ανία, το στρες, και η 
προσπάθεια για κοινωνικοποίηση. Αντίθετα, στους λόγους μείωσης αναφέρθηκαν η 
ανησυχία για την υγεία τους, οικονομικοί λόγοι, συμβουλές από το προσωπικό αλλά 
και η απαγόρευση από το νοσοκομείο και η δυσκολία να βρουν τσιγάρα (Smith and 
O’Callaghan, 2008).

Στην ποιοτική έρευνα των Ratschen et al. (2010) οι νοσηλευόμενοι ψυχικά 
ασθενείς γενικά συμφώνησαν με τη διακοπή του καπνίσματος σε κλειστούς 
δημόσιους χώρους, με την προϋπόθεση ότι θα μπορούσαν να καπνίζουν έξω. Επίσης, 
οι περισσότεροι δήλωσαν ότι είχαν αλλάξει την καπνιστική τους συμπεριφορά μετά 
την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο. Τέλος, δήλωσαν ότι η εξάρτησή τους από τη 
νικοτίνη ήταν μικρότερη στο νοσοκομείο συγκριτικά με το σπίτι τους.

Στην έρευνα των Shopik et al. (2012) οι ασθενείς συμφώνησαν ότι δε θα έπρεπε 
να επιτρέπεται το κάπνισμα σε κλειστούς χώρους μέσα στο περιβάλλον νοσηλείας 
αλλά δήλωσαν ότι οι στόχοι της απαγόρευσης δεν επιτεύχθηκαν. Η πολιτική του μη 
καπνίσματος παραβιάζονταν συστηματικά για διάφορους λόγους, μεταξύ των οποίων 
η δυσκολία πολλών ασθενών να μετακινηθούν στις ενίοτε μεγάλες αποστάσεις που 
χρειαζόταν για να βγουν έξω από το κτήριο (Shopik et al., 2012). 

Στην έρευνα των Snyder et al. (2008) στα πλαίσια τεσσάρων ομάδων 
εστίασης οι νοσηλευόμενοι ασθενείς αναφέρθηκαν στη σημασία των κοινωνικών 
και περιβαλλοντικών παραγόντων τόσο στη συνέχιση όσο και στη διακοπή του 
καπνίσματος. Για παράδειγμα, δήλωσαν ότι ένιωθαν κοινωνική πίεση να καπνίσουν, 
όταν ήταν ανάμεσα σε καπνιστές, και αντίστοιχα ότι αυτή τους η δραστηριότητα 
τους απομόνωνε από τους μη καπνιστές. Επίσης υποστήριξαν ότι σε μεγάλο βαθμό 
μπορούσαν να συμμορφωθούν και να μην καπνίσουν σε περιβάλλοντα, όπου 
απαγορεύεται το κάπνισμα π.χ. στην εκκλησία ή σε χώρους φίλων ή συγγενικών 
προσώπων τους.

Με το άνοιγμα ενός καινούριου ψυχιατρικού νοσοκομείου στη νέα Νότια Ουαλλία 
στο οποίο εξαρχής απαγορεύεται το κάπνισμα οι Hehir et al. (2012) διεξήγαγαν ομάδες 
εστίασης (focus groups) και ημιδομημένες συνεντεύξεις στους νοσηλευόμενους 
ασθενείς, για να διερευνήσουν τις απόψεις και τις αντιδράσεις τους. Το 80% εκ των 
οποίων ήταν καπνιστές. Περίπου το ένα τρίτο (39%) των ασθενών ήταν θυμωμένοι 
που τους ανάγκαζαν να διακόψουν το κάπνισμα, ενώ το 42% ήδη ήθελε να διακόψει 
και πριν την εισαγωγή του. Οι περισσότεροι (62%) δήλωσαν ότι αυξήθηκε το βάρος 
τους με τη διακοπή του καπνίσματος αλλά είχε μια θετική επίδραση στην υγεία τους 
(75%). Περίπου το ένα τρίτο (36%) δήλωσαν ότι θα συνεχίσουν να καπνίζουν και 
μετά το εξιτήριό τους (Hehir et al., 2012).

Οι Shmueli et al. (2008) παρακολουθώντας τηλεφωνικά για 3 μήνες 100 
ασθενείς που νοσηλεύτηκαν σε μια άκαπνη ψυχιατρική μονάδα, βρήκαν ότι αυτή τους 
η εμπειρία δεν άλλαξε την επιθυμία τους να διακόψουν το κάπνισμα αλλά ενίσχυσε 
την αυτοπεποίθησή τους ότι, αν αποφασίσουν να το διακόψουν, θα τα καταφέρουν 
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και μείωσε την ανησυχία τους ότι δε θα μπορέσουν να διατηρήσουν επί μακρόν την 
επιτυχία τους αυτή.

Πάντως, φαίνεται ότι οι ασθενείς με ψυχικές παθήσεις είναι πιθανόν να αντιδρούν 
πιο έντονα σε σήματα (cues) που τους θυμίζουν το κάπνισμα, όπως περιβάλλοντα 
καπνιστών ή μέρη όπου κάπνιζαν παλιότερα. Ενδεικτικά οι AhnAllen and Tid-
ey (2011) σύγκριναν την ένταση της επιθυμίας για κάπνισμα 10 ανθρώπων με 
σχιζοφρένεια με 10 ανθρώπους χωρίς ψυχική νόσο, ενόσω έβλεπαν εικόνες από 
μέρη (δωμάτια, τοποθεσίες) όπου κάπνιζαν και μέρη όπου δεν κάπνιζαν. Παρότι και 
στις δυο ομάδες η θέαση τοποθεσιών όπου κάπνιζαν αύξανε την επιθυμία τους για 
κάπνισμα, στους ανθρώπους με σχιζοφρένεια αυτή η επιθυμία ήταν μεγαλύτερη και 
μάλιστα συνοδευόταν από στατιστικά σημαντική αύξηση στα αρνητικά συναισθήματα 
στέρησης (AhnAllen and Tidey, 2011). Θα μπορούσε, λοιπόν, να συμπεράνει κανείς 
ότι για όλους είναι δύσκολο να διακόψουν το κάπνισμα σε ένα περιβάλλον όπου 
πολλά στοιχεία (μέρη, πρόσωπα, αντικείμενα) τους θυμίζουν την εξάρτησή τους αυτή, 
αλλά για τους ψυχικά ασθενείς αυτή η διαδικασία είναι ακόμα πιο δύσκολη.

Συμπέρασμα

Οι έρευνες έχουν δείξει ότι οι νοσηλευτές στην πλειοψηφία τους επιθυμούν να 
λάβουν εκπαίδευση που θα αφορά στη διακοπή του καπνίσματος του ασθενή. Φαί-
νεται ότι είναι αναγκαία η ένταξη προγράμματος εκπαίδευσης των νοσηλευτών στη 
διακοπή του καπνίσματος είτε σε εκπαιδευτικούς είτε σε επαγγελματικούς χώρους. 
(Scanlon et al 2008).

 Οι νοσηλευτές αναγνωρίζουν την αναγκαιότητα να ενταχθεί η συμβουλευτική 
διακοπής καπνίσματος στη νοσηλευτική παροχή φροντίδας, ακόμα και στην περίπτω-
ση που η συμβουλευτική θα λάβει μόνο μία μορφή εισαγωγικής παρέμβασης στον 
ασθενή με στόχο τη μετέπειτα ένταξή του σε ένα οργανωμένο πρόγραμμα διακοπής 
καπνίσματος. (Ganz et al 2015, Whyte et al 2006).   

Ερωτήσεις:

1. Ποια θεωρείτε ότι είναι τα εμπόδια που συναντούν οι νοσηλευτές στο χώρο ερ-
γασίας στην εφαρμογή αντικαπνιστικών παρεμβάσεων

2. Ποια θεωρείτε ότι είναι τα εμπόδια που αφορούν σε γνώσεις και αντιλήψεις του 
νοσηλευτικού προσωπικού σε σχέση με το κάπνισμα.

3. Ποια είναι τα μέτρα εφαρμογής στην ομάδα των νοσηλευτών

4. Ποια είναι η στάση των ψυχιατρικών νοσηλευτών σε σχέση με το κάπνισμα και 
γιατί
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Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να κατανοήσει το οικονομικό φορτίο της επιδημίας του καπνίσματος στο 
σύστημα υγείας της Ελλάδας

	Να αντιληφθεί τη σημασία της κρατικής παρέμβασης για τον περιορισμό του 
καπνίσματος

	Να γνωρίσει τα μέτρα που πρέπει να ληφθούν για τον έλεγχο του.

Λέξεις κλειδιά: οικονομικοί παράγοντες, έλεγχος του τσιγάρου, κάπνισμα, φορο-
λογία

Εισαγωγή

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ), το 12% των θανάτων 
των ενηλίκων ηλικίας άνω των 30 ετών συνδέεται με το κάπνισμα (WHO, 2012), 
ενώ εκτιμάται ότι προκαλεί περίπου 6 εκατομμύρια θανάτους ετησίως (WHO, 2013). 
Παράλληλα, είναι αξιοσημείωτο ότι κατά τη διάρκεια του 20ου αιώνα, το κάπνισμα 
οδήγησε σε περίπου 100 εκατομμύρια θανάτους, ενώ σύμφωνα με τις προβλέψεις του 
ΠΟΥ, ο αριθμός αυτός ενδέχεται να εκτοξευτεί σε 1 δισεκατομμύριο θανάτους για τον 
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21ο αιώνα, εάν η υφιστάμενη τάση συνεχιστεί (WHO, 2014). 

Με βάση τα παραπάνω στοιχεία, αλλά και πληθώρα άλλων μελετών, είναι εμφα-
νές ότι το κάπνισμα έχει σημαντική επίδραση στη θνησιμότητα και τη νοσηρότητα. 
Ωστόσο, πλην αυτών, το κάπνισμα φαίνεται να προκαλεί κόστος στα συστήματα υγείας 
και στην κοινωνία εν γένει. Ενδεικτικά, σύμφωνα με την American Cancer Society 
(2012), το κόστος της φροντίδας υγείας για ασθένειες που προκαλούνται εξαιτίας 
του καπνίσματος και της απώλειας παραγωγικότητας στις ΗΠΑ ανέρχεται σε $193 
δισεκατομμύρια.  Σύμφωνα με άλλα ευρήματα από τις ΗΠΑ, το κόστος του καπνί-
σματος υπερβαίνει τα $289 δισεκατομμύρια, εκ των οποίων τα $133 δισεκατομμύρια 
αντιστοιχούν σε άμεσο ιατρικό κόστος, ενώ τα υπόλοιπα σχετίζονται με την απώλεια 
παραγωγικότητας (U.S. Department of Health and Human Services, 2014).

Παρόλο που υπάρχουν θετικές ενδείξεις τα τελευταία χρόνια, εντούτοις η χώρα 
μας συνεχίζει να παρουσιάζει ιδιαίτερα υψηλό επιπολασμό και κατά κεφαλήν κατα-
νάλωση τσιγάρων. Δεδομένου ότι αποτελεί αρνητικό παράδειγμα όσον αφορά στο 
ζήτημα του καπνίσματος, μια σειρά στοχευμένων παρεμβάσεων και μέτρων ελέγχου 
του καπνίσματος κρίνονται ως κρίσιμες προτεραιότητες της εθνικής πολιτικής υγείας. 

Η υπάρχουσα βιβλιογραφία και η διεθνής εμπειρία έχουν αναδείξει μια σειρά 
μέτρων που στοχεύουν στον έλεγχο του καπνίσματος. Παράλληλα, διάφορα εργαλεία 
της οικονομικής επιστήμης έχουν κατά καιρούς χρησιμοποιηθεί ώστε να μετρηθεί το 
οικονομικό φορτίο του καπνίσματος, αλλά και η επίδραση των διαφόρων μέτρων από 
πλευράς αποδοτικότητας και κοινωνικής ευημερίας. Υπό αυτό το πλαίσιο, αναζητείται 
το βέλτιστο μίγμα μέτρων για τον έλεγχο του καπνίσματος και ο ρόλος της δημόσιας 
πολιτικής και παρέμβασης πάνω στο ζήτημα.

Το κόστος του καπνίσματος

Το συγκεκριμένο υποκεφάλαιο θα επιχειρήσει μια συνοπτική επισκόπηση του 
μεθοδολογικού πλαισίου για τη μέτρηση της οικονομικής επιβάρυνσης από το κάπνι-
σμα. Εν άλλοις, θα αναφερθούν οι βασικές συνιστώσες του κόστους, καθώς επίσης 
και οι τρόπου μέτρησής τους. Πλην αυτών, το παρόν υποκεφάλαιο περιλαμβάνει κά-
ποια βασικά εμπειρικά στοιχεία σχετικά με την οικονομική επιβάρυνση που προκαλεί 
το κάπνισμα, ενώ παράλληλα επιχειρείται και μια ενδεικτική σύγκριση με στοιχεία 
και δεδομένα από άλλες χώρες.

Άμεσο και έμμεσο κόστος

Ο υπολογισμός της οικονομικής επιβάρυνσης που προκαλεί το κάπνισμα αποτε-
λεί τη μέτρηση των επιπτώσεων του καπνίσματος σε νομισματικούς όρους. Άλλωστε, 
το κάπνισμα προκαλεί σημαντικό οικονομικό φορτίο, καθώς οι ασθένειες που προ-
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καλεί σε καπνιστές και μη καπνιστές συνδέονται με αυξημένη ανάγκη και ζήτηση για 
υπηρεσίες υγείας καθώς και με απώλεια παραγωγικότητας.

Η μέτρηση του κόστους αποτελεί μια χρήσιμη διαδικασία για μια σειρά από λό-
γους, οι βασικότεροι εκ των οποίων είναι (α) η μέτρηση της επίδρασης του καπνί-
σματος στην χρηματοδότηση και στη λειτουργία των υπηρεσιών υγείας, (β) η μέτρη-
ση της επίδρασης στην παραγωγικότητα του πληθυσμού, (γ) η χρήση οικονομικών 
εργαλείων για την αξιολόγηση των προγραμμάτων ελέγχου του καπνίσματος, (δ) η 
διαμόρφωση και  η έγκριση παρεμβάσεων πολιτικής, όπως η επιβολή φορολογίας ή 
η παροχή αντικινήτρων για το κάπνισμα, (ε) ο σχεδιασμός πολιτικής υγείας για την 
αντιμετώπιση του καπνίσματος (WHO, 2011). 

Για να καταστούν κατανοητές οι οικονομικές επιπτώσεις του καπνίσματος, πλη-
θώρα επιστημονικών ερευνών έχουν επιλέξει μια ενδελεχή κατηγοριοποίηση του 
κόστους, σε άμεσο και έμμεσο (WHO, 2011).

Το άμεσο κόστος του καπνίσματος σχετίζεται με τις ανάγκες θεραπείας νοσημά-
των που προκαλούνται από το κάπνισμα, και αφορά κατά βάση στη δαπάνη για τη 
θεραπεία των ασθενών. Είναι αξιοσημείωτο ότι υπάρχουν δύο κατηγοριοποιήσεις 
του άμεσου κόστους, ανάλογα με το κατά πόσον το κόστος σχετίζεται με την ιατρι-
κή φροντίδα. Συγκεκριμένα, το άμεσο ιατρικό κόστος σχετίζεται με τη νοσηλεία (σε 
νοσοκομείο, μακροχρόνια ή κατ’ οίκον), τις διαγνωστικές εξετάσεις, τον απαραίτητο 
ιατρικό εξοπλισμό, τις υπηρεσίες των ιατρών και των νοσηλευτών, τη φαρμακευτική 
αγωγή αλλά και τις εναλλακτικές ιατρικές μεθόδους. Στον αντίποδα, το άμεσο μη ια-
τρικό κόστος περιλαμβάνει τις πτυχές που δεν συνδέονται στενά με τη θεραπεία των 
νοσημάτων που σχετίζονται με το κάπνισμα. Ενδεικτικά, το άμεσο μη ιατρικό κόστος 
του καπνίσματος σχετίζεται κυρίως με τη μεταφορά του ασθενούς προκειμένου να 
λάβει θεραπεία, τις πυρκαγιές ή τις φθορές που ενδεχομένως να προκληθούν λόγω 
του καπνίσματος, την πληρωμή υπαλλήλων που αντικαθιστούν τους ασθενείς των 
οποίων η ασθένεια οφείλεται στο κάπνισμα ή την παροχή φροντίδας από άτομα που 
δεν είναι ειδικευμένα στον υγειονομικό τομέα, όπως τα μέλη της οικογένειας. 

Το έμμεσο κόστος του καπνίσματος εμπεριέχει τον υπολογισμό της δαπάνης 
λόγω της νοσηρότητας, της αναπηρίας και της θνησιμότητας που δημιουργούνται 
εξαιτίας του καπνίσματος. Συγκεκριμένα η νοσηρότητα ενδεχομένως να δημιουρ-
γήσει δυσκολίες όσον αφορά την εργασία ή την τέλεση δραστηριοτήτων εντός του 
νοικοκυριού. Με βάση αυτό, το έμμεσο κόστος εξαιτίας της νοσηρότητας προκύπτει 
εξαιτίας της χαμένης παραγωγικότητας των ασθενών που πάσχουν από νοσήματα 
που σχετίζονται με το κάπνισμα. Άρα, αυτή η κατηγορία έμμεσου κόστους λαμβάνει 
υπόψη τις δραστηριότητες με τις οποίες ο ασθενής θα μπορούσε να ασχολείται, αλλά 
πρακτικά δεν μπορεί να πραγματοποιήσει εξαιτίας της νοσηρότητας που προκαλείται 
με το κάπνισμα. Η δεύτερη κατηγορία έμμεσου κόστους προέρχεται από το γεγονός 
ότι οι καπνιστές εμφανίζουν αυξημένη πιθανότητα θανάτου από νοσήματα τα οποία 
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είναι αιτιολογικά σχετιζόμενα με το κάπνισμα. Ο υπολογισμός του έμμεσου κόστους 
λόγω θνησιμότητας βασίζεται σε τεχνικά εργαλεία των οικονομικών της υγείας, και 
μπορεί να πραγματοποιηθεί με δύο κύριες εναλλακτικές προσεγγίσεις, που αποσκο-
πούν στον προσδιορισμό της αξίας της ζωής σε νομισματικούς όρους. Η μια μέθο-
δος προσδιορίζει την αξία της ανθρώπινης ζωής με βάση την πρόθεση για πληρω-
μή (willingness-to-pay approach) για την αποφυγή της ασθένειας ή του θανάτου. 
Μια άλλη μέθοδος είναι η προσέγγιση του ανθρώπινου κεφαλαίου (human capital 
approach), με βάση την οποία η αξία της ανθρώπινης ζωής προσδιορίζεται από την 
προεξοφλημένη αξία της παραγωγής των ατόμων κατά τη διάρκεια της ζωής τους. 
Μια περαιτέρω μεθοδολογική ανάλυση των παραπάνω προσεγγίσεων περιλαμβάνει 
αρκετά τεχνικά ζητήματα και προς τούτο ξεφεύγει από το σκοπό του παρόντος κεφα-
λαίου.

Το κόστος του καπνίσματος στην Ελλάδα: μια συγκριτική προσέγγιση

Το οικονομικό φορτίο που σχετίζεται με το κάπνισμα αποτελεί ένα αντικείμενο 
που έχει αναλυθεί ενδελεχώς από την υπάρχουσα βιβλιογραφία διεθνώς. Στις ΗΠΑ 
και σε άλλες ανεπτυγμένες χώρες, το κόστος που προκαλεί το κάπνισμα αντιστοιχεί 
περίπου στο 6-15% της δαπάνης υγείας (Warner et al., 1999; World Bank, 1999). 
Σύμφωνα με τον Lightwood και συν. (2000), το κόστος που δημιουργεί το κάπνι-
σμα και τα νοσήματα που προκαλούνται από αυτό κυμαίνεται μεταξύ 0.1% και 1.1% 
του ΑΕΠ στις ανεπτυγμένες χώρες. Παράλληλα, το αντίστοιχο μέγεθος για τις χώρες 
της Ευρωπαϊκής Ένωσης βρίσκεται περίπου μεταξύ του 1.04% και 1.39% του ΑΕΠ 
(European Commission, 2004). Είναι αξιοσημείωτο ότι αντίστοιχες παλαιότερες με-
λέτες για άλλες περιοχές καταλήγουν σε παραπλήσια μεγέθη όσον αφορά το κόστος 
που δημιουργεί το κάπνισμα (Rice et al., 1986).

Στην Ελλάδα, σύμφωνα με μελέτη που πραγματοποιήθηκε για το έτος 2011, το 
κόστος της νοσοκομειακής φροντίδας που σχετίζεται με το κάπνισμα ανήλθε σε 554 
εκατομμύρια ευρώ, ή περίπου σε 10.7% του εθνικού νοσοκομειακού προϋπολογι-
σμού για το συγκεκριμένο έτος. Το κόστος αυτό ήταν απόρροια των 199.028 εισα-
γωγών, που αντιστοιχούν στο 8.9% του συνόλου των εισαγωγών στα νοσοκομεία της 
χώρας (Tsalapati et al., 2014)

Το κόστος του καπνίσματος έχει εκτιμηθεί από δύο σχετικά πρόσφατες έρευνες, 
οι οποίες καταλήγουν σε παραπλήσιους υπολογισμούς που υπερβαίνουν τα 3 δισε-
κατομμύρια ευρώ. Συγκεκριμένα, υπολογίζεται ότι στην Ελλάδα ξοδεύονται περίπου  
3,4 δισεκατομμύρια ευρώ ετησίως, τα οποία αντιστοιχούν σε περίπου 14,4% της συ-
νολικής δαπάνης υγείας του έτους υπολογισμού (Faculty of the Harvard School of 
Public Health, 2011). Είναι αξιοσημείωτο ότι σύμφωνα με τα διεθνή δεδομένα, το 
κόστος του καπνίσματος διεθνώς κυμαίνεται μεταξύ 6% και 15% της δαπάνης υγείας 
στις ανεπτυγμένες χώρες. Κατά αυτή την έννοια, δεδομένης της υψηλής κατανάλω-
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σης προϊόντων καπνού στην Ελλάδα, το προαναφερθέν ποσοστό (14,4%) μπορεί να 
επιβεβαιωθεί και από τη διεθνή εμπειρία.

Μια άλλη εκτίμηση υπολογίζει το συνολικό κόστος του καπνίσματος, καθώς και 
τις συνιστώσες του, δηλαδή το άμεσο και το έμμεσο κόστος. Σύμφωνα με αυτή τη 
μελέτη, για την Ελλάδα το άμεσο κόστος υπολογίστηκε στα 1,716 δισεκατομμύρια 
ευρώ, ενώ το έμμεσο κόστος εκτιμήθηκε στα 1,553 δισεκατομμύρια ευρώ. Συνε-
πώς, το συνολικό κόστος του καπνίσματος ανέρχεται στα 3,269 δισεκατομμύρια ευρώ, 
αντιπροσωπεύοντας περίπου το 1,53% του ΑΕΠ. (Tsalapati et al., 2014). Με βάση 
τα παραπάνω είναι σημαντικό να γίνουν δύο συγκριτικές επισημάνσεις. Πρώτον, το 
οικονομικό φορτίο που δημιουργεί το κάπνισμα, ως ποσοστό του ΑΕΠ, στην Ελλάδα 
φαίνεται να είναι μεγάλο σε σύγκριση με το αντίστοιχο κόστος για τις αναπτυγμένες 
χώρες. Δεύτερον, το ποσοστό του άμεσου κόστους ως προς το συνολικό κόστος καθώς 
και το αντίστοιχο ποσοστό του έμμεσου κόστους, εμφανίζουν ομοιότητες που έχουν 
εντοπιστεί από μελέτες, οι οποίες έχουν πραγματοποιηθεί σε άλλες ανεπτυγμένες 
περιοχές (Ruff et al., 2000; Max et al., 2004).

Η λογική της κρατικής παρέμβασης

Η υπάρχουσα βιβλιογραφία έχει τεκμηριώσει εκτενώς την αιτιολογική συσχέτιση 
μεταξύ καπνίσματος και πληθώρας νοσημάτων. Κατά αυτή την έννοια, είναι σαφές 
ότι το κάπνισμα αυξάνει σημαντικά τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα, πλήττοντας 
τη δημόσια υγεία και μειώνοντας το επίπεδο υγείας του πληθυσμού. Με βάση αυτές 
τις διαπιστώσεις μπορούν να δικαιολογηθούν οι παρεμβάσεις για τον έλεγχο και τον 
περιορισμό του καπνίσματος, λαμβάνοντας υπόψη τις σημαντικές επιπτώσεις στην 
υγεία (Jha et al., 2000). Ωστόσο, πλην αυτού του επιχειρήματος, είναι σημαντικό να 
αναζητηθεί επιπρόσθετη επιχειρηματολογία σχετικά με την κρατική παρέμβαση για 
τον έλεγχο του καπνίσματος από την πλευρά της οικονομικής επιστήμης. Στο σημείο 
αυτό, είναι σκόπιμο να τονιστεί ότι σύμφωνα με τις βασικές αρχές των οικονομικών η 
κρατική παρέμβαση μπορεί να εξηγηθεί και να δικαιολογηθεί στα πλαίσια της ύπαρ-
ξης «αποτυχιών της αγοράς». 

Συγκεκριμένα, στην περίπτωση του καπνίσματος υπάρχει ελιππής και ανεπαρκής 
πληροφόρηση όσον αφορά στις βλαπτικές συνέπειες στην υγεία και στον κίνδυνο 
εθισμού. Κατά συνέπεια, οι ελιππώς πληροφορημένοι καταναλωτές συχνά υποεκτι-
μούν τον κίνδυνο για την υγεία και τα πραγματικά προβλήματα που προκαλούνται 
από το κάπνισμα (Weinstein, 1998), εξαιτίας της απόκρυψης και της διαστρέβλωσης 
της πληροφορίας, αλλά και λόγω της αργής εμφάνισης των συνεπείων στην υγεία 
(π.χ. κάποιας ασθένειας). Πλην αυτού, η έλλειψη πληροφόρησης συχνά οδηγεί και 
σε υποεκτίμηση του κινδύνου εθισμού, ο οποίος μπορεί να είναι φυσικός ή ψυχολο-
γικός (Kessler et al., 1997). Είναι αξιοσημείωτο ότι η υποεκτίμηση του κινδύνου για 
εθισμό είναι ιδιαίτερα συνήθης στους νέους, οι οποίοι εξαιτίας της ελιππούς πληρο-
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φόρησης δεν αντιλαμβάνονται πλήρως το μελλοντικό κόστος της σημερινής επιλογής 
τους να καπνίσουν. Σύμφωνα με την οικονομική θεωρία, η ανεπαρκής πληροφόρη-
σης για τον κίνδυνο στην υγεία και τον κίνδυνο εθισμού συνιστούν αποτυχίες της 
αγοράς, και κατά αυτή την έννοια μπορεί να δικαιολογηθεί κάποιου είδους κρατική 
παρέμβαση για την άμβλυνση των αρνητικών συνεπειών.

Επιπρόσθετα, ένα άλλο ζήτημα που δικαιολογεί την κρατική παρέμβαση σχετί-
ζεται με την ύπαρξη εξωτερικοτήτων, δηλαδή το γεγονός ότι η δραστηριότητα ενός 
ατόμου ενδέχεται να επιβάλλει κόστος ή να δημιουργήσει οφέλη για άλλα άτομα. 
Σύμφωνα με τους Jha et al. (2000) υπάρχουν τρεις βασικές κατηγορίες εξωτερι-
κοτήτων στην περίπτωση του καπνίσματος. Η πρώτη κατηγορία αφορά στις «φυσι-
κές εξωτερικότητες» που σχετίζονται με την αυξημένη πιθανότητα νοσηρότητας και 
θνησιμότητας εξαιτίας του παθητικού καπνίσματος, τις πυρκαγιές που προκαλούνται 
εξαιτίας του καπνίσματος, την ανεπιθύμητη οσμή κ.ά. Μια δεύτερη κατηγορία εξωτε-
ρικοτήτων σχετίζεται με το οικονομικό κόστος που μετακυλίεται από τους καπνιστές 
στους μη καπνιστές. Ενδεικτικά, ένα παράδειγμα τέτοιων εξωτερικοτήτων παρατηρεί-
ται στην περίπτωση ενός δημόσιου συστήματος υγείας, όπου οι μη καπνιστές καλού-
νται να επωμιστούν ένα μέρος της επιβάρυνσης που προκαλείται από την αυξημένη 
χρήση υπηρεσιών υγείας που πραγματοποιείται από τους καπνιστές. Στο σημείο αυτό 
είναι σκόπιμο να τονιστεί ότι τα συμπεράσματα της υπάρχουσας βιβλιογραφίας είναι 
αμφίσημα σχετικά με τη σύγκριση του συνολικού κόστους των υπηρεσιών υγείας 
που λαμβάνουν οι καπνιστές και οι μη καπνιστές καθ’όλη τη διάρκεια της ζωής τους. 
Αυτό, διότι παρόλο που οι δαπάνες υγείας για τους καπνιστές είναι μεγαλύτερες κατά 
τη διάρκεια της ζωής τους (Atkinson et al., 1977; Hodgson, 1992), εντούτοις ζουν 
λιγότερα χρόνια. Παρόλα αυτά, ακόμη και αν ο παραπάνω ισχυρισμός είναι σωστός, 
είναι παράλογο να ισχυριστεί κανείς ότι οι πρόωροι θάνατοι λόγω του καπνίσματος 
βελτιώνουν την κοινωνική ευημερία και δημιουργούν οφέλη για τους μη καπνιστές. 
Μια τρίτη κατηγορία εξωτερικοτήτων, η οποία είναι λιγότερο σαφής και περιγεγραμ-
μένη, αφορά στις «εξωτερικότητες αλληλεγγύης» (Krurilla, 1967), που οφείλονται 
στο γεγονός ότι συχνά τα άτομα είναι διατεθειμένα να πληρώσουν ή να βοηθήσουν 
με κάποιο τρόπο ώστε να προστατευθεί η υγεία των άλλων και να αποφευχθεί ενδε-
χόμενη νοσηρότητα ή θνησιμότητα εξαιτίας του καπνίσματος.

Ένα ακόμα σημαντικό ζήτημα σχετίζεται με την απουσία αυτοελέγχου και τον 
εθισμό που προκαλεί η κατανάλωση προϊόντων καπνού. Στα οικονομικά, η έλλειψη 
αυτοελέγχου παρουσιάζεται υπό την μορφή προτιμήσεων που χαρακτηρίζονται από 
χρονική ασυνέπεια (time-inconsistent preferences). Συγκεκριμένα, το ίδιο άτομο 
μπορεί να είναι ανυπόμονο ή άπληστο για να καταναλώσει ένα αγαθό την παρούσα 
στιγμή, ενώ παράλληλα επιθυμεί να αποφύγει την κατανάλωσή του σε μελλοντικό 
ορίζοντα (Hoch et al., 1991). Παραδείγματος χάριν, ένας καπνιστής μπορεί να απο-
λαμβάνει το κάπνισμα σήμερα, ωστόσο ενδέχεται να προτιμά να συγκρατήσει τον 
εαυτό του στο μέλλον μειώνοντας το κάπνισμα (Gruber et al., 2004).
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Τέλος, είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι σύμφωνα με την οικονομική θεωρία 
δεν υπάρχει λόγος για κρατική παρέμβαση για τον περιορισμό του καπνίσματος εφό-
σον (α) ο καταναλωτής έχει πλήρη πληροφόρηση σχετικά με τους κινδύνους που 
συνδέονται με το κάπνισμα και (β) ο καταναλωτής μπορεί να «εσωτερικοποιήσει» 
το ενδεχόμενο κόστος που προκαλεί σε άλλα άτομα, δηλαδή να επωμιστεί ο ίδιος το 
κόστος (Pekurinen, 1991). 

Πολιτικές αντιμετώπισης του καπνίσματος

Το μεγάλο φορτίο νοσηρότητας, θνησιμότητας και κόστους που προκαλεί το κά-
πνισμα, έχει ενεργοποιήσει το διάλογο σχετικά με τον έλεγχο και τον περιορισμό του 
καπνίσματος. Για το λόγο αυτό, η επιστημονική κοινότητα αναζητά αποτελεσματικές 
πολιτικές και μέτρα αντιμετώπισης του καπνίσματος, στη βάση μιας διεπιστημονικής 
προσέγγισης που λαμβάνει υπόψη τόσο την οπτική της οικονομικής θεωρίας, όσο και 
την προσέγγιση της δημόσιας υγείας. Οι πολιτικές για τον έλεγχο του καπνίσματος 
κατηγοριοποιούνται με βάση τη στόχευσή τους, δηλαδή με το αν αποσκοπούν στην 
περιστολή της ζήτησης ή τον περιορισμό της προσφοράς.

Πολιτικές περιορισμού της ζήτησης

Τα μέτρα περιορισμού της ζήτησης αποτελούν τα βασικά εργαλεία άσκησης πο-
λιτικής για τον έλεγχο του καπνίσματος.  Είναι αξιοσημείωτο ότι οι πολιτικές που 
στοχεύουν στη μείωση της ζήτησης εκτείνονται σε ένα ευρύ φάσμα μέτρων με διαφο-
ρετική στόχευση και αποτελεσματικότητα.

Μια αποτελεσματική και ιδιαίτερα διαδεδομένη πολιτική αντιμετώπισης του κα-
πνίσματος θεωρείται το μέτρο της φορολόγησης των προϊόντων καπνού (Gruber et 
al., 2008,; Wan, 2006). Η υπάρχουσα βιβλιογραφία καταλήγει ότι ο φόρος οδηγεί σε 
αύξηση της τιμής και συνεπώς σε μείωση της ζητούμενης ποσότητας, ενώ συνήθως 
βελτιώνει και τα φορολογικά έσοδα (Jha και Chaloupka, 2000; Chaloupka et al., 
2000). Επίσης, το μέτρο δημιουργεί πολλά οφέλη για την υγεία, καθώς η αύξηση του 
φόρου συνδέεται με λιγότερους θανάτους που συνδέονται με το κάπνισμα (Moore, 
1996; Bowser et al., 2014). Σε γενικές γραμμές, έχει εκτιμηθεί ότι μια αύξηση των 
τιμών των τσιγάρων κατά 10% οδηγεί σε μείωση της ζητούμενης ποσότητας κατά 
περίπου 4%, ενώ είναι αξιοσημείωτο ότι οι νέοι είναι πιο «ευαίσθητοι» στις αυξήσεις 
των τιμών λόγω του χαμηλότερου διαθέσιμου εισοδήματος. Η ελαστικότητα ζήτησης 
ως προς την τιμή διαφέρει στις χώρες μεσαίου και χαμηλού εισοδήματος, καθώς μία 
αύξηση της τιμής κατά 10% μπορεί να προκαλέσει μείωση της ζητούμενης ποσότητας 
μεταξύ 2% και 8% (Perucic, 2012). Όσον αφορά στην Ελλάδα, οι Tarantilis et al. 
(2015) εκτίμησαν ότι μια αύξηση κατά 10% στην τιμή των τσιγάρων θα οδηγούσε σε 
μείωση της ζητούμενης ποσότητας κατά περίπου 4.4%. Παράλληλα, μια πρόσφατη 
μελέτη από τους Alpert et al. (2013) για την Ελλάδα αναφέρει ότι μια αύξηση του 
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φόρου στα τσιγάρα κατά 2 ευρώ θα οδηγούσε σε αύξηση των φορολογικών εσόδων 
κατά 1.2 δισεκατομμύρια ευρώ, ενώ παράλληλα θα είχε και σημαντικά οφέλη υγείας, 
αφού θα οδηγούσε στην αποφυγή περίπου 192000 πρόωρων θανάτων

Ένα άλλο μέτρο περιορισμού της ζήτησης σχετίζεται με τη συστηματική πληρο-
φόρηση των καταναλωτών για τις βλαβερές συνέπειες και τον κίνδυνο εθισμού που 
προκαλούνται από το κάπνισμα. Ενδεικτικά, η συστηματική δημοσίευση επιδημιο-
λογικών δεδομένων, οι διαφημιστικές εκστρατείες, η διαμόρφωση εκπαιδευτικών 
προγραμμάτων, αλλά και οι προειδοποιητικές ετικέτες για τις βλαβερές συνέπειες, 
συνιστούν μέτρα που στοχεύουν στον περιορισμό της ζήτησης μέσω της πληροφόρη-
σης (Kenkel και Chen, 2000).

Η επιβολή διαφόρων απαγορεύσεων σχετικά με τη διαφήμιση και την προώθηση 
των προϊόντων καπνού συγκαταλέγεται επίσης στα μέτρα που στοχεύουν στη μείωση 
της ζήτησης. Ωστόσο, η βιβλιογραφία δεν καταλήγει σε σαφή συμπεράσματα σχετικά 
με τη επίδραση της διαφήμισης στην κατανάλωση ειδών καπνού. Κάποιες εμπειρικές 
μελέτες αναφέρουν ότι η συστηματική και πλήρης απαγόρευση της προώθησης και 
της διαφήμισης των προϊόντων καπνού οδηγούν σε μείωση της κατανάλωσης (Saffer, 
2000). Στον αντίποδα, οι αποσπασματικές και μερικές απαγορεύσεις της διαφήμισης 
έχουν μικρή ή και μηδαμινή επίδραση στην κατανάλωση προϊόντων καπνού (Saffer 
and Chaloupka, 2000). Κατά το παρελθόν, η σχετική απαγορευτική νομοθεσία στην 
Ελλάδα υπήρξε ανεπαρκής και αποσπασματική, καθώς δεν αποσκοπούσε στην πλή-
ρη και καθολική απαγόρευσης της διαφήμισης (Vardavas and Kafatos, 2006).

Εκτός των ανωτέρω, διάφορα μέτρα όπως η απαγόρευση του καπνίσματος σε 
χώρους εργασίας, δημόσιους χώρους κ.ά. μπορούν να συνεισφέρουν προς την κα-
τεύθυνση περιορισμού της χρήσης, της κατανάλωσης και της ζήτησης για προϊόντα 
καπνού (Woolery et al, 2000; Yurekli et al., 2000). Είναι αξιοσημείωτο, ότι αντί-
στοιχες απόπειρες στην Ελλάδα δεν είχαν ιδιαίτερα επιτυχημένα αποτελέσματα, κα-
θώς δεν υπήρχε συστηματική και αυστηρή τήρηση της νομοθεσίας (Vardavas and 
Kafatos, 2007).

Πολιτικές περιορισμού της προσφοράς

Σε σύγκριση με τα μέτρα που αποσκοπούν στη μείωση της ζήτησης, τα μέτρα 
που στοχεύουν στην προσφορά δεν χαρακτηρίζονται από υψηλή αποτελεσματικότητα 
(Jha and Chaloupka, 2000). Παραδείγματος χάριν, έχει διαπιστωθεί ότι η νομοθέτη-
ση διαφόρων απαγορεύσεων όσον αφορά την πώληση προϊόντων καπνού σε ανηλί-
κους δεν φέρνει ιδιαίτερα αποτελέσματα στον έλεγχο του καπνίσματος.

Μια κρίσιμη παράμετρος για την προσφορά των προϊόντων καπνού σχετίζεται με 
την απελευθέρωση των αγορών και το ρόλο του διεθνούς εμπορίου. Συγκεκριμένα, η 
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υπάρχουσα βιβλιογραφία αναφέρει ότι μια πιθανή μείωση των εμποδιών στο εμπόριο 
προϊόντων καπνού συνεπάγεται χαμηλότερες τιμές, μεγαλύτερη κατανάλωση καθώς 
και μεγαλύτερη έμφαση στη διαφήμιση και την προώθηση των εν λόγω προϊόντων. 
Είναι αξιοσημείωτο ότι εμπειρική μελέτη για 42 χώρες για την περίοδο 1970-1995 
έδειξε ότι η απελευθέρωση του εμπορίου οδηγεί σε αυξημένη κατανάλωση, η οποία 
είναι εντονότερη σε χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος (Taylor et al., 2000). 
Ωστόσο, η επιβολή περιορισμών και η απεμπλοκή από τους συνδέσμους του διε-
θνούς εμπορίου δεν είναι μια αξιόπιστη και επιθυμητή λύση για τον περιορισμό του 
καπνίσματος (Taylor et al., 2000). Στον αντίποδα, τα μέτρα για τον έλεγχο του καπνί-
σματος –που αυξάνεται και εξαιτίας της απελευθέρωσης του εμπορίου- μπορούν να 
στοχεύουν σε καίριες παρεμβάσεις στην πλευρά της ζήτησης.

Το λαθρεμπόριο αποτελεί ένα επίσης σημαντικό ζήτημα που σχετίζεται με την 
πλευρά της προσφοράς, και για την αντιμετώπιση του οποίου απαιτούνται παρεμβά-
σεις. Άλλωστε, το λαθρεμπόριο έχει σημαντικές επιπτώσεις τόσο στη δημόσια υγεία, 
όσο και στην οικονομία. Καταρχάς, το λαθρεμπόριο οδηγεί σε χαμηλές τιμές και αυ-
ξημένη κατανάλωση προϊότων καπνού (Joosens και Raw, 1998). Παράλληλα, η κα-
τανάλωση λαθραίων προϊόντων συνεπάγεται διαφυγόντα φορολογικά έσοδα για το 
κράτος. Κατά συνέπεια, έχει αρνητικές επιπτώσεις στη δημόσια υγεία ενώ παράλλη-
λα επιδεινώνει τη δημοσιονομική κατάσταση εξαιτίας των μειωμένων φορολογικών 
εσόδων (Taylor και Bettcher, 2000). Κατά αυτήν την έννοια, η αντιμετώπισή του 
είναι επιτακτική αναγκαιότητα, καθώς έχει ευεργετικές συνέπειες τόσο στην οικο-
νομία όσο και στη δημόσια υγεία (Joosens et al., 2000). Είναι αξιοσημείωτο, ότι η 
διεθνής εμπειρία και η υπάρχουσα βιβλιογραφία έχουν αναδείξει διάφορα μέτρα για 
την αντιμετώπιση του λαθρεμπορίου. Ενδεικτικά, αναφέρονται η υποχρεωτική χρή-
ση ετικέτας που πιστοποιεί την πληρωμή φόρου, η χρήση της τοπικής γλώσσας στις 
προειδοποιητικές ετικέτες, αλλά και η αυστηρή τιμωρία και επιβολή κυρώσεων στους 
λαθρέμπορους (Joosens και Raw, 1995). Παράλληλα, η προσπάθεια για μείωση της 
διαφοράς μεταξύ των φόρων που επιβάλλονται σε γειτονικές χώρες μειώνει τα κί-
νητρα για λαθρεμπόριο, αφού περιορίζεται η δυνατότητα επίτευξης υψηλού κέρδους 
εξαιτίας της διαφοράς μεταξύ των τιμών (Joosens et al, 2000).

Συμπεράσματα

Με βάση τα ανωτέρω, αλλά και πληθώρα άλλων ευρημάτων, το κάπνισμα, προ-
καλεί σημαντική επιβάρυνση στα συστήματα υγείας, ενώ παράλληλα αποτελεί ένα 
μείζον πρόβλημα δημόσιας υγείας. Κατά αυτή την έννοια, είναι εμφανές ότι υπάρχει 
αυξημένη αναγκαιότητα για παρεμβάσεις και μέτρα προς την κατεύθυνση ελέγχου 
και περιορισμού της κατανάλωσης προϊόντων καπνού. Όπως προαναφέρθηκε, οι 
πολιτικές αυτές δικαιολογούνται τόσο στη βάση επιχειρημάτων που συνδέονται με 
τη δημόσια υγεία και το επίπεδο υγείας του πληθυσμού, όσο και από τη σκοπιά της 
οικονομικής επιστήμης. Κατά αυτή την έννοια, οι πολιτικές αντιμετώπισης του καπνί-
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σματος έχουν ως στόχο να μειώσουν τη χρήση και την κατανάλωση ειδών καπνού, να 
προασπίσουν την υγεία του πληθυσμού, να διορθώσουν τις «αποτυχίες της αγοράς» 
και να περιορίσουν την υψηλή οικονομική επιβάρυνση που δημιουργεί το κάπνισμα.

Κατά τα τελευταία χρόνια έχει παρατηρηθεί μείωση της κατανάλωσης τσιγάρων 
και των νέων καπνιστών στην Ελλάδα, γεγονός που αναμφίβολα συνεπάγεται σημα-
ντικά οφέλη σε όρους υγείας (Filippidis et al., 2013). Ωστόσο, παρά την πρόοδο, η 
Ελλάδα συνεχίζει να συνιστά ένα αρνητικό παράδειγμα για το εν λόγω θέμα, και κατά 
αυτήν την έννοια η άποψη ότι η αντιμετώπιση του καπνίσματος πρέπει να βρίσκεται 
εντός των βασικών προτεραιοτήτων για την πολιτική υγείας (Vardavas and Kafatos, 
2006) παραμένει επίκαιρη. Στο πλαίσιο αυτό, η επιστημονική κοινότητα έχει ήδη 
προτείνει και αξιολογήσει μέτρα, όπως η αύξηση του φόρου στα προϊόντα καπνού, η 
οποία –πλην των πλεονεκτημάτων σε όρους υγείας και εσόδων- φαίνεται να έχει και 
την απαραίτητη κοινωνική συναίνεση (Vardavas et al., 2012).

Η τεκμηρίωση και ο σχεδιασμός πολιτικής για την καταπολέμηση του καπνίσμα-
τος μπορεί να βασιστεί σε εργαλεία και μεθοδολογία, κάποια από τα οποία παρουσιά-
στηκαν παραπάνω. Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι παρόλο που υπάρχει βελτίωση 
όσον αφορά στον έλεγχο του καπνίσματος στην Ελλάδα, η ανάληψη περαιτέρω πρω-
τοβουλιών και μέτρων είναι κομβικής σημασίας για τη βελτίωση των υγειονομικών 
δεικτών και την ελάφρυνση της δαπάνης υγείας από τη μεγάλη οικονομική επιβά-
ρυνση που προκαλείται από το κάπνισμα. Σε ένα πλαίσιο ανάληψης στοχευμένων 
μέτρων για τον έλεγχο του καπνίσματος, η Ελλάδα σταδιακά θα σταματήσει να θεω-
ρείται αρνητικό παράδειγμα για το εν λόγω ζήτημα. 

Ερωτήσεις 

1. Τι αφορά το άμεσο ιατρικό και μη ιατρικό κόστος του καπνίσματος;

2. Τι αφορά το έμμεσο ιατρικό κόστος του καπνίσματος;

3. Με ποιες μεθόδους μπορεί να υπολογιστεί το έμμεσο κόστος του καπνίσματος;

4. Ποιο είναι το ετήσιο  κόστος του καπνίσματος στην Ελλάδα;

5. Ποια μέτρα απαιτούνται για τη μείωση του λαθρεμπορίου του καπνού;

6. Αναφέρατε μερικά μέτρα που πρέπει να λάβει η Πολιτεία για τον έλεγχο του κα-
πνίσματος;
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 13

ΒΑΣΙΚΕΣ ΤΕΧΝΙΚΕΣ
ΔΙΑΚΟΠΗΣ ΤΟΥ
ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ

AΛΕξΑνδΡΑ ΓΑΒΑΛΑ
M.D., Ph.D, Πνευμονολόγος – Εντατικολόγος, διευθύντρια Εσυ, 

Πανεπιστημιακή ΜΕθ, ΓΟνΚ «οι Άγιοι Ανάργυροι»

ΑνΤΩνΙΑ ΠΑσΧΑΛΗ 
Επίκουρη Καθηγήτρια Ψυχολογίας της υγείας, 

Πανεπιστημιακή Ψυχιατρική Κλινική ΓΟνΚ «Οι Άγιοι Ανάργυροι», 
Τμήμα νοσηλευτικής,  ΕΚΠΑ

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να αναφέρει τις κυριότερες φαρμακευτικές τεχνικές διακοπής του καπνί-
σματος

	Να αναφέρει τις κυριότερες μη φαρμακευτικές τεχνικές διακοπής του καπνί-
σματος

Λέξεις κλειδιά: τεχνικές διακοπής καπνίσματος, φαρμακοθεραπεία, συμβου-
λευτική, ψυχολογικές παρεμβάσεις

Εισαγωγή

Η χρήση καπνού είναι νόσος
Το κάπνισμα και η χρήση των προϊόντων καπνού αποτελεί σημαντική αιτία νο-

σηρότητας και θνησιμότητας παγκοσμίως. Οι καπνιστές ζουν κατά 10 χρόνια λιγότερο 
από τους μη καπνιστές, ενώ οι μισοί καπνιστές χάνουν περίπου 20 χρόνια υγιούς 
ζωής, εξαιτίας κάποιας ασθένειας, που σχετίζεται αιτιολογικά με το κάπνισμα. Στην 
Ευρώπη, η χρήση καπνού προκαλεί 500.000 θανάτους ετησίως.
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Η εξάρτηση από τον καπνό
Η κύρια αιτία ανάπτυξης εξάρτησης από τον καπνό είναι η νικοτίνη, ενώ οι τοξι-

κές επιδράσεις του καπνού οφείλονται σε άλλα συστατικά του. Παγκοσμίως, η νικοτί-
νη αποτελεί τη 3η σε συχνότητα χρησιμοποιούμενη εθιστική ουσία μετά την ηρωίνη 
και την κοκαΐνη. Η εισπνεόμενη νικοτίνη είναι δυνατόν να προκαλέσει εθισμό, το 
ίδιο ισχυρό με αυτόν που προκαλούν η ηρωίνη και η κοκαΐνη.

Όλοι σχεδόν οι ενήλικες καπνιστές παρουσιάζουν εξάρτηση από τη νικοτίνη  (Πί-
νακας 1). 

Όλοι οι επαγγελματίες υγείας θα πρέπει να γνωρίζουν ότι η εξάρτηση από τη  
νικοτίνη αποτελεί παθολογική κατάσταση και όχι απλώς μία συνήθεια ή τρόπο 
ζωής. 

Η εξάρτηση από τη νικοτίνη θα πρέπει να αντιμετωπίζεται ως χρόνια υποτρο-
πιάζουσα παθολογική κατάσταση, για την οποία δεν υπάρχει οριστική και πλήρης 
θεραπεία, παρά το ότι η καπνιστική συμπεριφορά είναι δυνατόν να περιοριστεί ή 
και να διακοπεί. 

Πίνακας 1. Διαγνωστικά κριτήρια εξάρτησης από τη νικοτίνη σύμφωνα με τον Π.Ο.Υ.

Όπως και με άλλα νοσήματα και παθολογικές καταστάσεις, η απόφαση θεραπευ-
τικής αντιμετώπισης της εξάρτησης από τη νικοτίνη προαπαιτεί τη διάγνωση (Πίνα-
κας 1) και εκτίμηση αυτής της κατάστασης (Πίνακας 2). 

Ωστόσο, θα πρέπει να επισημανθεί ότι οι επαγγελματίες υγείας θα πρέπει να 
παρεμβαίνουν σε όλους τους καπνιστές, ακόμα και σε όσους δεν έχουν αναπτύξει 
εξάρτηση από τη νικοτίνη. Η θεραπευτική αντιμετώπιση απαιτείται και στους μη 
εξαρτημένους καπνιστές, καθώς είναι δυνατόν να προλάβει την ανάπτυξη εξάρτησης 
και τις βλαβερές συνέπειες του καπνίσματος.
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Παρουσία τουλάχιστον 3 κριτηρίων κατά τη
διάρκεια των τελευταίων 12 μηνών
• Έντονη επιθυμία για κάπνισμα
• Δυσκολία ελέγχου της ποσότητας
• Στερητικά φαινόμενα μετά από μείωση ή διακοπή
του καπνίσματος

• Συνέχιση του καπνίσματος παρά την παρουσία
συμπτωμάτων επιβλαβούς επίδρασης

• Προτεραιότητα του καπνίσματος συγκριτικά με
άλλες δραστηριότητες

• Μεγάλη ανοχή
• Σωματικά στερητικά συμπτώματα
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Πίνακας 2. Ερωτηματολόγιο Fagerström εξάρτησης από τη νικοτίνη.

Παρά το γεγονός ότι ο καπνιστής είναι δυνατόν   να αρνείται τη θεραπεία, 
οι επαγγελματίες υγείας οφείλουν να αναπτύσσουν δράσεις, προκειμένου να 
θεραπεύσουν τους ασθενείς από μία νόσο, που είναι θανατηφόρος σε ποσοστό 
50% των ατόμων, που πάσχουν από εξάρτηση από τη νικοτίνη. 

Από τη στιγμή που θα τεθεί η διάγνωση, οι επαγγελματίες υγείας θα πρέπει να 
προτείνουν θεραπευτική παρέμβαση για την αντιμετώπιση της εξάρτησης από τη νι-
κοτίνη, όπως πράττουν και για άλλα χρόνια νοσήματα, όπως η αρτηριακή υπέρταση 
και ο σακχαρώδης διαβήτης.

Σήμερα, έχουν αναπτυχθεί ποικίλα θεραπευτικά μέτρα για τη διακοπή του κα-
πνίσματος, την αντιμετώπιση της εξάρτησης από τη νικοτίνη και την αποφυγή ή αντι-
μετώπιση ενδεχόμενης υποτροπής. Ωστόσο, μέχρι σήμερα δεν έχουν αναγνωριστεί 
αξιόπιστοι δείκτες για την αναγνώριση των πρώην καπνιστών, που έχουν αυξημένο 
κίνδυνο να παρουσιάσουν υποτροπή και δεν έχουν αναπτυχθεί ανάλογα επαρκή θε-
ραπευτικά μέσα για την αντιμετώπιση αυτού του κινδύνου. Κατά συνέπεια, απαιτείται 
περαιτέρω έρευνα για την ανάπτυξη στρατηγικών αντιμετώπισης της εξάρτησης από 
τη νικοτίνη σε πρώην καπνιστές και για την πρόληψη των υποτροπών.

Διακοπή του καπνίσματος
	y Η διακοπή του καπνίσματος αφορά όλους τους καπνιστές & όλους τους 

επαγγελματίες υγείας
Στις κατευθυντήριες οδηγίες, που έχουν εκδοθεί μέχρι σήμερα για τη διακοπή κα-
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Ερωτηματολόγιο εξάρτησης Fagerström
1.1. Πόσο γρήγορα, αφού ξυπνήσετε, ανάβετε το πρώτο σας τσιγάρο;

Εντός των πρώτων 5 λεπτών (3 πόντοι)
6-30 λεπτά (2 πόντοι)
31-60 λεπτά (1 πόντος)
Μετά από 60 λεπτά (0 πόντοι)

2. Σας είναι δύσκολο να μην καπνίσετε σε μέρη, όπου το κάπνισμα
απαγορεύεται; (π.χ. βιβλιοθήκες, εκκλησία, σινεμά)

Ναι (1 πόντος)
Όχι (0 πόντοι)

3. Ποιο τσιγάρο σας είναι πιο δύσκολο να μην το καπνίσετε;
Το πρώτο της ημέρας (1 πόντος)
Οποιοδήποτε άλλο (0 πόντοι)

4. Πόσα τσιγάρα καπνίζετε την ημέρα;
10 ή λιγότερα (0 πόντοι)
11-20             (1 πόντος)
21-30              (2 πόντοι)
31 ή περισσότερα (3 πόντοι)

5. Καπνίζετε πιο πολύ το πρωί απ’ότι το απόγευμα;
Ναι (1 πόντος)
Όχι (0 πόντοι)

6. Καπνίζετε ακόμα και όταν μία αρρώστια σας αναγκάζει να μείνετε στο
κρεββάτι;

Ναι (1 πόντος)
Όχι (0 πόντοι)

Σύνολο
0-2 = Μη εξάρτηση
3-6 = Μέτρια εξάρτηση
7-10 = Μεγάλη εξάρτηση
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πνίσματος, συνιστάται σε όλους τους επαγγελματίες υγείας, όχι μόνο να ανιχνεύουν 
και να αναγνωρίζουν τους καπνιστές (Εικόνα 1), αλλά και να γίνεται καταγραφή 
της καπνιστικής συμπεριφοράς και των χαρακτηριστικών της (ημερήσιος αριθμός 
τσιγάρων, έτη καπνίσματος, ηλικία έναρξης, προηγούμενες προσπάθειες διακοπής, 
εκτίμηση βαθμού εξάρτησης) στον ιατρικό φάκελο των ασθενών, σε επίπεδο ρου-
τίνας και σε κάθε επίσκεψη.

Εικόνα 1. Ελάχιστη συμβουλευτική παρέμβαση συνιστάται σε όλους τους καπνιστές και από όλους τους 

επαγγελματίες υγείας, ανεξαρτήτως ειδικότητας (από European Smoking Cessation Guidelines 2012 κατόπιν 

τροποποίησης).

Στην κλινική πράξη, η διακοπή καπνίσματος παρουσιάζει σημαντικές δυσκολίες 
και αποτελεί πρόκληση. Αρκετοί κλινικοί δεν διαθέτουν την κατάλληλη εκπαίδευση 
και κατά συνέπεια, δεν προβαίνουν στις απαραίτητες παρεμβάσεις. Από την άλλη 
πλευρά, μόλις 20% των καπνιστών είναι διατεθειμένοι να προσπαθήσουν, με στό-
χο να σταματήσουν το κάπνισμα. Επιπρόσθετα, συχνά οι καπνιστές δεν ακολουθούν 
τις επιστημονικά τεκμηριωμένες οδηγίες για τη διακοπή του καπνίσματος, ενώ οι 
αυθόρμητες, δίχως βοήθεια, προσπάθειες διακοπής καπνίσματος αποτυγχάνουν σε 
ποσοστό περίπου 90-95%. Τέλος, η μη συμμόρφωση στη φαρμακευτική θεραπεία και 
στη συμβουλευτική υποστήριξη είναι συχνό φαινόμενο, μειώνοντας τις πιθανότητες 
επιτυχούς διακοπής καπνίσματος. Συγκεκριμένα, οι καπνιστές λαμβάνουν μόνο 50% 
των συνιστώμενων δόσεων των φαρμάκων, που τους προτείνονται για τη διακοπή 
του καπνίσματος, και συχνά συμμετέχουν σε λιγότερο από 50% των προγραμματι-
σμένων συνεδριών υποστήριξης. (European Smoking Cessation Guidelines 2012).

Ωστόσο, θα πρέπει να σημειωθεί ότι οι επαγγελματίες υγείας δεν θα πρέπει να 
αποθαρρύνουν τις δίχως βοήθεια προσπάθειες των καπνιστών, που έχουν ισχυρή 
επιθυμία να διακόψουν το κάπνισμα, καθώς υπάρχουν πιθανότητες αυτές οι προ-
σπάθειες να είναι επιτυχημένες. Σε αυτές τις περιπτώσεις, θεωρείται ότι αρκεί η πρό-
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για την ανάπτυξη στρατηγικών αντιμετώπισης της εξάρτησης από τη νικοτίνη σε πρώην 

καπνιστές και για την πρόληψη των υποτροπών. 

Διακοπή καπνίσματος
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τσιγάρων, έτη καπνίσματος, ηλικία έναρξης, προηγούμενες προσπάθειες διακοπής, 

εκτίμηση βαθμού εξάρτησης) στον ιατρικό φάκελο των ασθενών, σε επίπεδο 

ρουτίνας και σε κάθε επίσκεψη. 

 

 
Εικόνα 1. Ελάχιστη συμβουλευτική παρέμβαση συνιστάται σε όλους τους καπνιστές και 

από όλους τους επαγγελματίες υγείας, ανεξαρτήτως ειδικότητας (από European Smoking 

Cessation Guidelines 2012 κατόπιν τροποποίησης).

 

Στην κλινική πράξη, η διακοπή καπνίσματος παρουσιάζει σημαντικές δυσκολίες και 
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σκληση του καπνιστή, προκειμένου να επιστρέψει μετά από μερικές εβδομάδες για 
να αναφέρει την επιτυχία της προσπάθειάς του ή να αναλύσει τυχόν δυσκολίες και να 
ξεκινήσει την προσπάθεια με την ανάλογη υποστήριξη-βοήθεια.

Σήμερα είναι πλέον σαφές ότι όλοι οι καπνιστές, ανεξάρτητα με το εάν επι-
θυμούν ή όχι να διακόψουν το κάπνισμα (και ανεξάρτητα από το επίπεδο της 
σχετικής προετοιμασίας / κινητοποίησής τους), θα πρέπει να ενθαρρύνονται προς 
αυτήν την κατεύθυνση και θα πρέπει να τους προτείνεται η ανάλογη θεραπεία 
(Εικόνα 2).

Εικόνα 2. Ελάχιστη συμβουλευτική παρέμβαση σε όλους τους ασθενείς (από European Smoking Cessation 

Guidelines 2012 κατόπιν τροποποίησης).

Τα 5 As 

Για την ανάπτυξη μίας πρακτικής μεθόδου για την αποτελεσματική προσέγγιση 
των καπνιστών, στο πλαίσιο της συνήθους στρατηγικής για τη διακοπή του καπνίσμα-
τος, συνιστώνται πέντε απλά βήματα, που είναι γνωστά ως τα 5As:

	y Ask: ρώτησε
	y Advise: ενημέρωσε – συμβούλευσε
	y Assess: αξιολόγησε
	y Assist: βοήθησε 
	y Arrange follow-up: προγραμμάτισε - επανεξέτασε 

Σύμφωνα με αυτά, θα πρέπει καταρχήν να εντοπίζονται όλοι οι καπνιστές (με ή 
χωρίς εξάρτηση από τη νικοτίνη), να ενημερώνονται για τις συνέπειες του καπνίσμα-
τος, αλλά και για τα οφέλη που συνεπάγεται η αποχή / διακοπή του καπνίσματος, 
να παροτρύνονται προκειμένου να κάνουν προσπάθεια διακοπής, να αξιολογείται ο 
βαθμός κινητοποίησής τους προς αυτή την κατεύθυνση και να λαμβάνουν την ανά-
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λογη υποστήριξη – θεραπεία, ενώ τέλος θα πρέπει να προγραμματίζεται η περαιτέρω 
παρακολούθηση και επανεκτίμησή τους (Εικόνα 3).

Εικόνα 3. Ο αλγόριθμος των 5As (από European Smoking Cessation Guidelines, 2012 κατόπιν τροποποίη-

σης).

Η μεθοδολογία αυτή έχει εφαρμοστεί σε όλα τα είδη παρεμβάσεων για τη διακοπή 
του καπνίσματος.

	y Καπνιστές που δεν επιθυμούν να διακόψουν το κάπνισμα
Στο πλαίσιο της δημόσιας υγείας, είναι περισσότερο αποτελεσματικό όλοι οι κα-

πνιστές με εξάρτηση από τη νικοτίνη να λαμβάνουν θεραπεία, παρά να χορηγείται 
θεραπεία μόνο στο μικρό ποσοστό των καπνιστών, που έχουν κίνητρο να διακόψουν 
το κάπνισμα, καθώς δεν έχει δειχθεί να υπάρχει ξεκάθαρο μειονέκτημα στην προσπά-
θεια διακοπής, σε περιπτώσεις καπνιστών που αρχικά δεν ήταν κινητοποιημένοι για 
να διακόψουν το κάπνισμα, αλλά οι οποίοι έλαβαν ιατρική βοήθεια.

Στους καπνιστές που δεν επιθυμούν να διακόψουν το κάπνισμα, κατά τη στιγ-
μή της εκτίμησης, συνιστάται να ακολουθείται στρατηγική ενίσχυσης των κινήτρων, 
με στόχο την κινητοποίηση του καπνιστή (Σχήμα 3), καθώς έχει δειχθεί ότι με αυτόν 
τον τρόπο αυξάνεται το ποσοστό διακοπής του καπνίσματος στους έξι μήνες κατά 
περίπου 30% (συγκριτικά με τη βραχεία παρέμβαση ή τη συνήθη φροντίδα). Στο 
πλαίσιο αυτό αναπτύχθηκε μία στρατηγική, που αποτελείται από πέντε βήματα, γνω-
στά ως 5Rs.
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Τα 5 Rs

Στους καπνιστές, που δεν σκοπεύουν ή δεν είναι έτοιμοι να διακόψουν άμεσα το 
κάπνισμα, εφαρμόζεται η στρατηγική των 5Rs, που συνίσταται στα ακόλουθα πέντε 
βήματα:

	y Relevance: αναζήτηση των σημαντικότερων κινήτρων για διακοπή του κα-
πνίσματος, που αφορούν τον συγκεκριμένο ασθενή.

	y Risks: εξατομίκευση των δυνητικών κινδύνων, που επιφυλάσσει η συνέχιση 
του καπνίσματος, καθώς και επισήμανση τόσο των βραχυπρόθεσμων (όπως 
οξεία παρόξυνση σε ασθενή με ΧΑΠ) όσο και των μακροπρόθεσμων κινδύ-
νων (όπως καρκίνος του πνεύμονα), που σχετίζονται με το κάπνισμα, στον 
συγκεκριμένο ασθενή.

	y Rewards: επισήμανση στα οφέλη από τη διακοπή του καπνίσματος για τον 
συγκεκριμένο ασθενή.

	y Road-blocks: συζήτηση και εντοπισμός πιθανών εμποδίων ή προβλημάτων, 
που είναι δυνατόν να εμποδίζουν την επιτυχή προσπάθεια διακοπής του κα-
πνίσματος του συγκεκριμένου καπνιστή.

	y Repetition: επανάληψη των παρεμβάσεων για τη διακοπή του καπνίσματος, 
κάθε φορά που διαπιστώνεται ότι ο καπνιστής δεν είναι έτοιμος να διακόψει 
το κάπνισμα. 

Στο πλαίσιο αυτό υπάρχουν διάφορες παρεμβάσεις, που στόχο έχουν την ενίσχυ-
ση των κινήτρων για διακοπή καπνίσματος του καπνιστή (βλ. Β.3.α.).

Η στρατηγική της κινητοποίησης του καπνιστή (σε συνδυασμό με χορήγηση 
υποκατάστατων νικοτίνης) έχει βρεθεί ότι αυξάνει σημαντικά το ποσοστό διακο-
πής του καπνίσματος στους έξι μήνες (24% vs. 4%), (European Smoking Cessation 
Guidelines, 2012).

Μείωση του καπνίσματος

Σε περιπτώσεις, όπου κατά την αρχική προσέγγιση του καπνιστή αποτυγχάνει η 
προσπάθεια κινητοποίησής του για διακοπή του καπνίσματος, μία άλλη στρατηγική, 
που μπορεί να ακολουθηθεί είναι η παρότρυνση και η καθοδήγηση για μείωση του 
καθημερινού καπνίσματος σε συνεχή βάση και σε όσο το δυνατόν μεγαλύτερο βαθμό 
(«όσο λιγότερο κάπνισμα γίνεται»), με ταυτόχρονη χορήγηση θεραπείας υποκατά-
στασης της νικοτίνης (Εικόνα 4).
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Εικόνα 4. στρατηγική μείωσης του καπνίσματος (από European Smoking Cessation Guidelines 2012 κατόπιν 

τροποποίησης).

Μετα-ανάλυση επτά τυχαιοποιημένων, ελεγχόμενων μελετών, σε 2767 καπνι-
στές, που αρχικά δεν επιθυμούσαν να διακόψουν το κάπνισμα, έδειξε ότι ο ρυθμός 
αποχής έξι μήνες μετά την έναρξη φαρμακευτικής αγωγής ήταν μεγαλύτερος στην 
ομάδα των καπνιστών που έλαβαν NRT (κατόπιν τυχαιοποίησης) για 6 μήνες ή πε-
ρισσότερο, προσπαθώντας να μειώσουν το κάπνισμα, παρά στην ομάδα ελέγχου των 
καπνιστών (9% vs 5%).

	y Καπνιστές που πρόσφατα διέκοψαν το κάπνισμα
Οι καπνιστές, που πρόσφατα έχουν διακόψει το κάπνισμα, παρουσιάζουν αυξημέ-

νο κίνδυνο υποτροπής, ιδιαίτερα τους πρώτους έξι μήνες μετά το τέλος της θεραπεί-
ας. Κατά συνέπεια, θα πρέπει να ερωτώνται συστηματικά και σε κάθε επίσκεψη εάν 
καπνίζουν περιστασιακά ή εάν επιθυμούν να καπνίσουν και σε τι βαθμό. Ο κίνδυνος 
υποτροπής μεγιστοποιείται δύο εβδομάδες περί την ημερομηνία διακοπής και σταδι-
ακά μειώνεται στις επόμενες εβδομάδες. 

Ο κίνδυνος υποτροπής θα πρέπει να εκτιμάται όσο το δυνατόν πιο έγκαιρα, με 
στόχο την εντατικότερη υποστήριξη των καπνιστών που παρουσιάζουν αυξημένο κίν-
δυνο, ακόμα και με επανάληψη της θεραπευτικής αγωγής.

Όλοι οι καπνιστές, που έχουν διακόψει το κάπνισμα πρόσφατα, θα πρέπει να βρί-
σκονται υπό παρακολούθηση και διαβαθμιζόμενη υποστήριξη, ανάλογα με τις ανά-
γκες, προκειμένου να διατηρήσουν την αποχή από το κάπνισμα και να αποφευχθεί ο 
κίνδυνος υποτροπής. Στο πλαίσιο αυτό, δυνατόν να χρειάζεται ελάχιστη παρέμβαση, 
όπως γνωσιακή-συμπεριφορική υποστήριξη. Σε περιπτώσεις, που υπάρχουν έντονα 
στερητικά φαινόμενα ή αυξανόμενη επιθυμία για κάπνισμα, χρειάζεται εντατικότερη 
υποστήριξη και η αντιμετώπισή τους θα πρέπει να γίνεται από εξειδικευμένο κέ-
ντρο διακοπής καπνίσματος. Αντίθετα, η παρακολούθηση και υποστήριξη των ατό-
μων, που ενώ διέκοψαν το κάπνισμα, δεν παρουσιάζουν στερητικά φαινόμενα και δεν 
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έχουν έντονη επιθυμία για κάπνισμα, μπορεί να πραγματοποιηθεί επαρκώς σε δομές 
πρωτοβάθμιας περίθαλψης της υγείας.  

	y Μη Καπνιστές
Ακόμα και σε άτομα, που είναι μη καπνιστές, συνιστάται μικρής διάρκειας συμ-

βουλευτική παρέμβαση, από τους επαγγελματίες υγείας-ιατρούς ανεξαρτήτως ειδι-
κότητας, προκειμένου να συνεχίσουν να απέχουν από το κάπνισμα. Η βραχεία αυτή 
παρέμβαση έχει στόχο να αναδείξει τα οφέλη και να αποδώσει το μήνυμα για την 
καλή υγεία, που συνεπάγεται η αποχή από μία τόσο βλαβερή συμπεριφορά. 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΗΣ ΧΡΗΣΗΣ & ΤΗΣ ΕΞΑΡΤΗΣΗΣ ΑΠΟ 
ΤΗΝ ΝΙΚΟΤΙΝΗ

1. ΤΥΠΟΙ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΩΝ
Στη σύγχρονη κλινική πράξη υπάρχουν τέσσερις κύριοι τύποι παρεμβάσεων για τη 
διακοπή του καπνίσματος:

	y Ελάχιστη παρέμβαση-παρακίνηση (βραχυπρόθεσμη συμβουλευτική)
Αφορά σε συμβουλευτική παραίνεση μικρής διάρκειας, 3 έως 5 λεπτών της ώρας, 
που μπορεί να πραγματοποιηθεί σε δομές της πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας, από 
οικογενειακούς ιατρούς, οδοντιάτρους, από όλους τους ειδικούς ιατρούς, και γενικά 
από όλους τους επαγγελματίες υγείας.

	y Θεραπευτική αντιμετώπιση της εξάρτησης από τη νικοτίνη από Γενικούς 
ιατρούς ή άλλους μη εξειδικευμένους ιατρούς

Οι γενικοί ιατροί αντιμετωπίζουν ασθενείς με διάφορα χρόνια νοσήματα και κατά 
συνέπεια είναι ικανοί να αντιμετωπίσουν θεραπευτικά και την εξάρτηση από την νι-
κοτίνη.

	y Εξειδικευμένες, εξατομικευμένες παρεμβάσεις για τη διακοπή του καπνί-
σματος

Αυτή η προσέγγιση αφορά καπνιστές, οι οποίοι μετά από την ελάχιστη συμβου-
λευτική παρακίνηση, αναζητούν πιο εξειδικευμένη βοήθεια.

Πρόκειται για παρεμβάσεις, που παρέχονται σε εξειδικευμένα κέντρα (ιατρεία δι-
ακοπής καπνίσματος), που διαθέτουν κατάλληλα εκπαιδευμένο ιατρό, νοσηλεύτρια/
τή ή και ψυχολόγο. Σε αυτές περιλαμβάνεται η χορήγηση φαρμακευτικής θεραπεί-
ας, που είναι αποδεδειγμένα αποτελεσματική στη διακοπή καπνίσματος, και σειρά 
από συνεδρίες συμβουλευτικής υποστήριξης σε εξατομικευμένη βάση, ανάλογα 
με τα χαρακτηριστικά και τα προβλήματα του κάθε καπνιστή. Η κάθε συνεδρία 
διαρκεί 20-45 λεπτά της ώρας, ενώ απαιτούνται τουλάχιστον τέσσερις συνεδρίες 
κατά τη διάρκεια της θεραπείας για τη διακοπή καπνίσματος (συνήθης διάρκεια 
θεραπείας 9-12 εβδομάδες). 

Αρχικά ο καπνιστής ενημερώνεται για τις διαθέσιμες θεραπείες και τα πιθανά 
στερητικά φαινόμενα από τη διακοπή του καπνίσματος και συμφωνεί για τις θερα-
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πευτικές επιλογές, που είναι οι πιο κατάλληλες για τον ίδιο, με την ανάλογη καθοδή-
γηση του ειδικού. Στο πλαίσιο αυτό της πρώτης συνάντησης, προσδιορίζεται επίσης 
η πιθανότητα επιτυχίας, καθώς και οι κίνδυνοι υποτροπής για τον συγκεκριμένο κα-
πνιστή. 

Κατά τη διάρκεια της θεραπείας (συνήθως 9-12 εβδομάδες), ανεξάρτητα από 
την ενδεικνυόμενη θεραπεία, συνιστάται η παρακολούθηση του καπνιστή. Θα πρέπει 
να πραγματοποιούνται τουλάχιστον δύο συνεδρίες ελέγχου, προκειμένου αφενός 
να επιβεβαιωθεί ότι ο καπνιστής λαμβάνει την ενδεικνυόμενη φαρμακευτική θερα-
πεία σωστά, δίχως την εκδήλωση ανεπιθύμητων ενεργειών, και αφετέρου να ανα-
γνωριστούν ενδεχόμενες δυσκολίες και προβλήματα ή και στερητικά φαινόμενα. Με 
αυτό τον τρόπο, δίνεται η δυνατότητα στον ειδικό να προσφέρει έγκαιρα την κατάλ-
ληλη βοήθεια και υποστήριξη στον καπνιστή. Η πιο σημαντική είναι η πρώτη συνε-
δρία ελέγχου, η οποία συνιστάται να προγραμματίζεται αμέσως μετά από την ημέρα 
διακοπής του καπνίσματος. Οι περισσότεροι ειδικοί συνιστούν να ορίζεται η ημέρα 
διακοπής κατά τη δεύτερη εβδομάδα της θεραπείας, ωστόσο η ημέρα αυτή μπορεί να 
μετατοπιστεί και αρκετά αργότερα, ανάλογα με τα χαρακτηριστικά του καπνιστή και 
την κρίση του ειδικού.

Η τελευταία συνεδρία πραγματοποιείται μετά το τέλος της θεραπείας, συνήθως 
2-3 μήνες μετά την πρώτη συνάντηση, με στόχο την αξιολόγηση της αποχής από το 
κάπνισμα, συνέπεια της θεραπευτικής αντιμετώπισης, ενώ επαναξιολογείται ο κίν-
δυνος υποτροπής. Σε άτομα που διέκοψαν το κάπνισμα, στόχος είναι η διατήρηση 
της αποχής και η πρόληψη ενδεχόμενης υποτροπής. Οι καπνιστές που απέτυχαν 
θα πρέπει να επαναξιολογούνται για νέα προσπάθεια διακοπής του καπνίσματος, να 
αναζητώνται τα αίτια της αποτυχίας και να παρέχεται η ανάλογη παρακίνηση, κινη-
τοποίηση και υποστήριξη. 

Η εξειδικευμένη, εξατομικευμένη προσέγγιση του κινητοποιημένου καπνιστή 
αποτελεί την πιο συχνά συνιστώμενη μέθοδο για τη διακοπή του καπνίσματος. Η 
εντατική υποστήριξη, με συναντήσεις σε εβδομαδιαία βάση, σε συνδυασμό με τη χο-
ρήγηση φαρμακοθεραπείας, είναι δυνατόν να αυξήσει σημαντικά το ποσοστό επιτυ-
χίας στην προσπάθεια διακοπής του καπνίσματος κινητοποιημένων καπνιστών (25-
40% αποχής από το κάπνισμα για ένα έτος).

	y Εξειδικευμένες παρεμβάσεις σε ομάδες για τη διακοπή του καπνίσματος
Η εξειδικευμένη παρέμβαση σε ομάδες συνίστανται σε διενέργεια συναντήσεων 

με ομάδες καπνιστών, κατά τις οποίες παρέχονται στους καπνιστές πληροφορίες, 
συμβουλές, ενθάρρυνση για τη διακοπή του καπνίσματος και γίνονται κάποιες 
συμπεριφοριστικές παρεμβάσεις. Οι σύμβουλοι τέτοιων ομάδων θα πρέπει να είναι 
κατάλληλα εκπαιδευμένοι και να κατέχουν τη γνώση του συντονισμού ομάδων. 
Στις συνεδρίες δυνατόν να συμβάλλουν, εκτός από ψυχολόγους και νοσηλευτές/
τριες. Η προσέγγιση αυτή πραγματοποιείται τις πρώτες 5-10 εβδομάδες μετά από 
την ημέρα διακοπής του καπνίσματος, σε εβδομαδιαία βάση (σε διάστημα 2-3 
μηνών), και συνήθως συνιστάται να συνδυάζεται, ως συμπληρωματική θεραπεία, με 
εξειδικευμένη, εξατομικευμένη παρέμβαση και με φαρμακοθεραπεία.
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2. Βασικές τεχνικές διακοπής καπνίσματος

Οι αποτελεσματικές προσεγγίσεις για τη διακοπή του καπνίσματος, περιλαμβάνουν: 
A. Φαρμακευτική Θεραπεία
B. Μη-Φαρμακευτική Θεραπεία:

	y Παροχή σύντομης συμβουλευτικής παρακίνησης από τους επαγγελματίες 
υγείας 

	y Υλικό αυτοβοήθειας και τηλεφωνική υποστήριξη (τηλεφωνικές γραμμές) 
	y Ψυχολογικές παρεμβάσεις: 

α. Συνέντευξη Κινητοποίησης (Motivational Interviewing) 
β. Γνωσιακή-Συμπεριφοριστική παρέμβαση 

Γ. Συνδυασμό φαρμακευτικής θεραπείας και συμβουλευτικής υποστήριξης, καθώς 
τα ποσοστά επιτυχίας διακοπής του καπνίσματος και της αποχής από το κάπνισμα 
αυξάνουν, όταν οι πιο πάνω παρεμβάσεις γίνονται συνδυαστικά. 

Δ. Άλλες εναλλακτικές παρεμβάσεις.

Α. Φαρμακευτική θεραπεία
Η θεραπευτική αντιμετώπιση των ατόμων, που παρουσιάζουν εξάρτηση από τη 

νικοτίνη, περιλαμβάνει διάφορες συνιστώσες φαρμακευτικές και μη. 
Το φαρμακευτικό σκέλος κατέχει σημαντικό ρόλο για την αντιμετώπιση αυτής 

της χρόνιας πάθησης και περιλαμβάνει διάφορα είδη φαρμάκων νικοτινικών και μη, 
όπως υποκατάστατα νικοτίνης (σε διάφορες μορφές: αυτοκόλλητα, τσίχλες, υπογλώσ-
σια δισκία και παστίλιες, εισπνεόμενα), αντι-καταθλιπτικά φάρμακα, ανταγωνιστές 
των υποδοχέων της νικοτίνης κ.α. (Εικόνα 5).

Εικόνα 5. Η φαρμακευτική θεραπεία για τη διακοπή του καπνίσματος (από Zwar N. 2011, κατόπιν τροπο-

ποίησης).
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Τα φάρμακα δεύτερης επιλογής είναι λιγότερο αποτελεσματικά, δεν έχουν γίνει 

αποδεκτά από τους διεθνείς οργανισμούς φαρμάκων και συσχετίζονται με σοβαρότερες 

ανεπιθύμητες ενέργειες, συγκριτικά με τα φάρμακα πρώτης επιλογής. Συνήθως, 

συνιστάται η χορήγησή τους, όταν δεν μπορούν να χρησιμοποιηθούν τα πρώτης επιλογής 

φάρμακα, όπως σε περιπτώσεις αναποτελεσματικότητας ή και αντενδείξεων χορήγησης 

των τελευταίων. Φάρμακα δεύτερης επιλογής είναι η νορτριπτυλίνη και η κλονιδίνη.  

 

 

Εξάρτηση από
την νικοτίνη?

ΝΑΙ

ΟΧΙ

… αλλά ο ασθενής
δεν θέλει να λάβει
φάρμακα

Μη
φαρμακευτική
υποστήριξη

Φαρμακευτική υποστήριξη

Πρώτη Γραμμή
•Υποκατάστατα νικοτίνης (NRT)               
•Βουπροπιόνη
•Βαρενικλίνη

Δεύτερη Γραμμή
•Νορτριπτυλίνη
•Κλονιδίνη
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Τα φάρμακα πρώτης επιλογής είναι αποδεδειγμένα αποτελεσματικά και ασφαλή 
για την αντιμετώπιση της εξάρτησης από τη νικοτίνη και τη διακοπή του καπνίσματος 
και σε αυτά περιλαμβάνονται τα υποκατάστατα νικοτίνης, η βουπροπιόνη βραδείας 
αποδέσμευσης και η βαρενικλίνη. 

Τα φάρμακα δεύτερης επιλογής είναι λιγότερο αποτελεσματικά, δεν έχουν γίνει 
αποδεκτά από τους διεθνείς οργανισμούς φαρμάκων και συσχετίζονται με σοβαρότε-
ρες ανεπιθύμητες ενέργειες, συγκριτικά με τα φάρμακα πρώτης επιλογής. Συνήθως, 
συνιστάται η χορήγησή τους, όταν δεν μπορούν να χρησιμοποιηθούν τα πρώτης επι-
λογής φάρμακα, όπως σε περιπτώσεις αναποτελεσματικότητας ή και αντενδείξεων 
χορήγησης των τελευταίων. Φάρμακα δεύτερης επιλογής είναι η νορτριπτυλίνη και 
η κλονιδίνη. 

Α.1. Υποκατάστατα νικοτίνης
Η θεραπεία υποκατάστασης της νικοτίνης (NRT) αποτελεί συνήθη προσέγγιση 

για τη διακοπή του καπνίσματος, που στοχεύει αφενός στη μείωση των στερητικών 
συμπτωμάτων (οξεία δράση), αφετέρου στη μείωση των νικοτινικών υποδοχέων, 
μειώνοντας την εξάρτηση από τη νικοτίνη (χρόνια δράση). Οι καπνιστές έχουν πολύ 
μεγαλύτερο αριθμό νικοτινικών υποδοχέων στον εγκέφαλο, συγκριτικά με τους μη 
καπνιστές, γεγονός που εξηγεί αφενός τη μεγαλύτερη ανοχή στη νικοτίνη, αφετέρου 
τον ισχυρό εθισμό που αναπτύσσουν στη νικοτίνη. 

Όλες οι εμπορικά διαθέσιμες μορφές NRT (Πίνακας 3) βοηθούν στη διακοπή 
του καπνίσματος, αυξάνοντας τις πιθανότητες επιτυχίας, ακόμα και απουσία άλλης 
υποστήριξης. 

Πίνακας 3. Οι εμπορικά διαθέσιμες μορφές υποκατάστασης νικοτίνης για τη διακοπή 
του καπνίσματος.
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Αυτοκόλλητα
Patch 16ωρών: 5, 10 ή 15mg
Patch 24ωρών: 7, 14 ή 21mg

Τσίχλες
2 ή 4mg/τεμάχιο

Εισπνεόμενα
Inhaler: 10mg /εισπνοή
Nasal spray: 10mg /ml, 0,5mg/ψεκασμό

Υπογλώσσια δισκία / Διαλυόμενες παστίλιες
(lozenge)
1, 2 ή 4mg / δισκίο

Νικοτίνη mg/h που απελευθερώνουν διαφορετικά Patch (Pt)

0.3mg/h   0.6mg/h   0.9mg/h   1.6mg/h

Pt 16ωρών 5mg        10mg       15mg         25mg

Pt 24ωρών 7mg 14mg        21mg
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Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, τα υποκατάστατα νικοτίνης αυξάνουν τη διακοπή 
του καπνίσματος σε ποσοστό 50-70%, ανεξάρτητα από το είδος και τη δόση. 

Ωστόσο, θα πρέπει να τονιστεί ότι η αποτελεσματικότητα αυτής της φαρμακευτι-
κής θεραπείας δεν είναι πλήρως ανεξάρτητη από την ένταση της επιπρόσθετης υπο-
στήριξης, που παρέχεται στον καπνιστή. Όσο μεγαλύτερη υποστήριξη, τόσο περισσό-
τερο αποτελεσματική αποδεικνύεται η NRT. 

	y Ενδείξεις
Η θεραπεία υποκατάστασης της νικοτίνης (NRT) αποτελεί πρώτης επιλογής θε-

ραπεία για τη διακοπή του καπνίσματος τόσο σε κινητοποιημένους όσο και μη κινη-
τοποιημένους καπνιστές (Πίνακας 4).

Επίσης, έχει ένδειξη σε καπνιστές που είτε αδυνατούν είτε δεν επιθυμούν να δια-
κόψουν το κάπνισμα, για τη μείωση (και όχι τη διακοπή) του καπνίσματος (Πίνακας 
4).

Πίνακας 4. Ενδείξεις, αντενδείξεις και ανεπιθύμητες ενέργειες της θεραπείας υποκα-
τάστασης νικοτίνης για τη διακοπή του καπνίσματος.

Η μείωση του καπνίσματος δεν αποτελεί εναλλακτικό στόχο αντί της διακοπής, 
αλλά ένα ενδιάμεσο βήμα, που οδηγεί στον τελικό στόχο, που είναι η διακοπή του 
καπνίσματος. Αποτελεί δεύτερης επιλογής θεραπευτική προσέγγιση, που θα πρέπει 
να συνιστάται σε σοβαρά εξαρτημένους καπνιστές (Fagerström score ≥7), οι οποίοι 
πάσχουν από κάποια ασθένεια, σχετιζόμενη με το κάπνισμα, και οι οποίοι δεν είναι 
έτοιμοι ή αδυνατούν να διακόψουν το κάπνισμα. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η δόση 
των φαρμακευτικών σκευασμάτων νικοτίνης αυξάνεται σταδιακά μέχρι να επιτευχθεί 
μείωση του αριθμού των τσιγάρων κατά 50%, ενώ περαιτέρω αύξηση δυνατόν να 
οδηγήσει σε πλήρη διακοπή του καπνίσματος. 
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το κάπνισμα, για τη μείωση (και όχι τη διακοπή) του καπνίσματος (Σχήμα 4, Πίνακας 4). 

Πίνακας 4. Ενδείξεις, αντενδείξεις και ανεπιθύμητες ενέργειες της θεραπείας 

υποκατάστασης νικοτίνης για τη διακοπή του καπνίσματος. 

 

Θεραπεία Υποκατάστασης Νικοτίνης
Ενδείξεις
Πρώτης επιλογής
Για διακοπή καπνίσματος:
• Σε κινητοποιημένους &
• Σε μη κινητοποιημένους
καπνιστές

Για μείωση
του καπνίσματος:
• Σε καπνιστές που
αδυνατούν ή

• Σε καπνιστές που δεν
επιθυμούν να διακόψουν το
κάπνισμα

Συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες
• Πονοκέφαλος
• Αϋπνία
• Άλγος ΚΦΓ άρθρωσης
• Τοπικός ερεθισμός
• Αρρυθμίες (σπάνια)

Αντενδείξεις
• Μη καπνιστές
• Αλλεργικές αντιδράσεις (σπάνια)
• Πρόσφατο ΟΕΜ
• Πρόσφατο καρδιαγγειακό
επεισόδιο

• Σοβαρές Αρρυθμίες
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Η μείωση του καπνίσματος είναι πιθανό να μειώνει τον κίνδυνο παθολογικών 
καταστάσεων, που συσχετίζονται με το κάπνισμα, όπως καρδιαγγειακά νοσήματα 
και ΧΑΠ. Επιπρόσθετα, ενισχύει την πεποίθηση του καπνιστή ότι είναι ικανός να 
διακόψει το κάπνισμα και αυξάνει τον αριθμό των προσπαθειών διακοπής του καπνί-
σματος στο έτος. 

Υπάρχουν δεδομένα, που δείχνουν ότι καπνιστές, που δεν σκόπευαν να διακό-
ψουν το κάπνισμα, αλλά που δέχθηκαν να το μειώσουν, είχαν μεγαλύτερη πιθανό-
τητα αποχής από το κάπνισμα μετά ένα έτος, συγκριτικά με τους καπνιστές, που δεν 
τους προτάθηκε η μείωση, και στους οποίους η πλήρης διακοπή του καπνίσματος 
παρουσιάστηκε ως η μόνη λύση.

Στην Εικόνα 6 παρουσιάζεται ένα σχέδιο προτεινόμενων δόσεων, κατά την έναρ-
ξη της θεραπείας με σκευάσματα φαρμακευτικής νικοτίνης, με στόχο τη διακοπή του 
καπνίσματος.

Εικόνα 6. Προτεινόμενη δοσολογία με σκευάσματα υποκατάστασης νικοτίνης (από European Smoking 

Cessation Guidelines 2012 κατόπιν τροποποίησης).

	y Αντενδείξεις
Οι αντενδείξεις και οι ανεπιθύμητες ενέργειες της θεραπευτικής χορήγησης υπο-

κατάστατων νικοτίνης παρουσιάζονται στον Πίνακα 4. Ιδιαίτερη προσοχή, κατά τη 
χορήγησή τους, απαιτείται σε εγκύους και σε νεαρά άτομα μικρότερα των 18 ετών, 
καθώς και σε καπνιστές με πρόσφατο σοβαρό καρδιακό επεισόδιο.

	y Χρήσιμες πληροφορίες σχετικά με τα σκευάσματα για τη θεραπεία υποκα-
τάστασης νικοτίνης

Δερματικά αυτοκόλλητα σκευάσματα νικοτίνης. Τα δερματικά αυτοκόλλητα 
εφαρμόζονται το πρωί, σε διαφορετική θέση κάθε ημέρα και σε περιοχές φυσιολο-
γικού δέρματος, όπου δεν υφίστανται υψηλές πιέσεις. Θα πρέπει να συνιστάται η 
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αποφυγή εφαρμογής δερματικών σκευασμάτων, που είναι δυνατόν να μειώσουν τη 
δερματική απορρόφηση της νικοτίνης. Εάν ξεκολλήσει κατά τη διάρκεια της ημέρας, 
το ίδιο αυτοκόλλητο μπορεί να σταθεροποιηθεί με λευκοπλάστ. Σε περιπτώσεις, που 
παρατηρείται δερματική αντίδραση στο σημείο τοποθέτησης του αυτοκόλλητου, θα 
πρέπει αυτό να αφαιρείται και να εγκαταλείπεται η χρήση, εκτός από ειδικές περιπτώ-
σεις και με τη σύμφωνη γνώμη του ιατρού.

Εισπνεόμενα σκευάσματα νικοτίνης (από του στόματος ή με ρινικό εκνέφω-
μα). Τα ρινικά εισπνεόμενα σκευάσματα νικοτίνης προσφέρουν νικοτίνη πολύ πιο 
γρήγορα από οποιοδήποτε άλλο σκεύασμα υποκατάστασης νικοτίνης και είναι πολύ 
αποτελεσματικά στην καταστολή των στερητικών συμπτωμάτων. Ωστόσο, προκαλούν 
ερεθισμό του ρινικού βλεννογόνου, κάποτε σοβαρό, και επίμονο εθισμό στη νικοτίνη.

Από του στόματος σκευάσματα νικοτίνης. Κατά τη λήψη από του στόματος σκευ-
ασμάτων νικοτίνης (τσίχλες, παστίλιες, υπογλώσσια δισκία) απελευθερώνεται νικοτί-
νη, που απορροφάται από το βλεννογόνο της στοματικής κοιλότητας. Η απορρόφηση 
της νικοτίνης από το στοματικό βλεννογόνο προϋποθέτει ουδέτερο pH και κατά συ-
νέπεια μειώνεται όταν συνοδεύεται από λήψη τροφής ή ποτών, όπως καφέ ή όξινων 
ποτών/αναψυκτικών, που θα πρέπει να αποφεύγονται για τουλάχιστον 30 λεπτά της 
ώρας πριν από τη λήψη από του στόματος αυτών των σκευασμάτων. 

Κατά τη μάσηση τσίχλας νικοτίνης μεσολαβούν περίπου 5 λεπτά της ώρας μέχρι 
την έναρξη υποχώρησης των στερητικών φαινομένων. Η μάσηση της ίδιας τσίχλας 
δεν θα πρέπει να διαρκεί πολλές ώρες, καθώς η νικοτίνη που καταπίνεται δε δρα 
θεραπευτικά (καθώς μεταβολίζεται στο ήπαρ), ενώ μπορεί να προκαλέσει στομαχικό 
ερεθισμό-πόνο και λόξιγκα. Για τον ίδιο λόγο δεν συνιστάται η γρήγορη μάσηση, 
καθώς θα προκαλέσει αυξημένη παραγωγή σάλιου, και άρα αυξημένη κατάποση νι-
κοτίνης. Η τεχνική της μάσησης είναι σημαντική για την καλύτερη αποτελεσματικό-
τητα και την αποφυγή ανεπιθύμητων ενεργειών. Αρχικά, ο καπνιστής θα πρέπει να 
μασά 1-2 φορές την τσίχλα, να σταματά για 3 λεπτά και στη συνέχεια να μασά την 
τσίχλα μία φορά ανά 1 λεπτό, για είκοσι λεπτά της ώρας, οπότε θα πρέπει να πετά την 
τσίχλα. Με τη χρήση τσίχλας νικοτίνης αφενός δεν απορροφάται όλη η ποσότητα της 
νικοτίνης, που περιέχεται στην τσίχλα (2mg ή 4mg), αφετέρου δεν είναι σταθερή η 
ποσότητα της νικοτίνης που απορροφάται κάθε φορά, εξαρτώμενη κυρίως από την 
τεχνική μάσησης. Ωστόσο, αυτή η διακύμανση της φαρμακοκινητικής, που παρατη-
ρείται με τις τσίχλες νικοτίνης, δεν είναι σημαντική στην πράξη, καθώς η δοσολογία 
της τσίχλας νικοτίνης εξαρτάται από τον ασθενή, που την τροποποιεί ανάλογα από 
μόνος του, μέχρι να εξαλειφθούν τα συμπτώματα στέρησης.

Με τις παστίλιες νικοτίνης επιτυγχάνεται καλύτερη απορρόφηση της νικοτίνης 
από τον στοματικό βλεννογόνο, συγκριτικά με τις τσίχλες. Οι καραμέλες διαλύονται 
αργά με το σάλιο και δεν θα πρέπει να μασώνται. 

Τα υπογλώσια δισκία νικοτίνης θα πρέπει να τοποθετούνται κάτω από τη γλώσ-
σα, όπου και διαλύονται από μόνα τους σε 15-30 λεπτά της ώρας.



220

Α.2. Μη νικοτινικά φάρμακα
Βουπροπιόνη βραδείας αποδέσμευσης

Η βουπροπιόνη αποτελεί το πρώτο μη νικοτινικό φάρμακο, που αποδείχθηκε 
ότι είναι αποτελεσματικό στη θεραπεία της εξάρτησης από τη νικοτίνη. Αναπτύχθηκε 
αρχικά ως αντικαταθλιπτικό και χρησιμοποιείται πολλά χρόνια για την αντιμετώπιση 
των ασθενών με σχιζοφρένεια και άλλα ψυχικά νοσήματα. Η παρατήρηση ότι αρκετοί 
καπνιστές με ψυχικά νοσήματα, για τα οποία ελάμβαναν βουπροπιόνη, διέκοπταν 
ακούσια το κάπνισμα, οδήγησε σε περαιτέρω μελέτες, που ανέδειξαν το ρόλο της 
βουπροπιόνης στη θεραπεία για τη διακοπή καπνίσματος. Η αποτελεσματική δράση 
της βουπροπιόνης στην εξάρτηση από τη νικοτίνη φαίνεται ότι αποτελεί ιδιότητα, που 
είναι διακριτή από την αντικαταθλιπτική δράση του φαρμάκου. 

	y Μηχανισμός δράσης
Δύο είναι οι πιθανοί μηχανισμοί δράσης της βουπροπιόνης:
Εμποδίζει την απελευθέρωση ντοπαμίνης και νοραδρεναλίνης και ασκεί μη 
ανταγωνιστική αναστολή των αντιχολινεργικών νικοτινικών υποδοχέων. 
Εμποδίζει την επαναπρόσληψη ντοπαμίνης και νοραδρεναλίνης, μειώνοντας τα 
στερητικά φαινόμενα της νικοτίνης. 
	y Ενδείξεις και Αντενδείξεις

Η βουπροπιόνη αποτελεί φάρμακο πρώτης επιλογής, που είναι αποτελεσματικό 
και ασφαλές για τη θεραπεία της εξάρτησης από τη νικοτίνη. Οι ενδείξεις και αντεν-
δείξεις χορήγησης της βουπροπιόνης βραδείας αποδέσμευσης παρουσιάζονται στους 
Πίνακες 5 και 6 αντίστοιχα.

Πίνακας 5. Ενδείξεις, τρόπος χορήγησης, ανεπιθύμητες ενέργειες και επισημάνσεις 
κατά τη χορήγηση βουπροπιόνης βραδείας αποδέσμευσης για τη διακοπή του καπνί-
σματος.
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τη χορήγηση βουπροπιόνης βραδείας αποδέσμευσης για τη διακοπή του καπνίσματος. 

 
 

Πίνακας 6. Αντενδείξεις χορήγησης βουπροπιόνης βραδείας αποδέσμευσης για τη 

διακοπή του καπνίσματος. 

 

Βουπροπιόνη
Ενδείξεις χορήγησης

• Σε όλους τους
κινητοποιημένους καπνιστές,
εφόσον δεν έχουν
αντενδείξεις

• Εναλλακτική προσέγγιση:
– Σε καπνιστές, που δεν
ανέχονται τα υποκατάστατα
νικοτίνης

– Σε καπνιστές, που απέτυχαν να
διακόψουν το κάπνισμα με
θεραπεία υποκατάστασης της
νικοτίνης

– Σε καπνιστές, που δεν θέλουν
να λάβουν υποκατάστατα
νικοτίνης

Δοσολογία
Έναρξη 1-2 εβδομάδες πριν τη διακοπή

150mg /ημέρα peros τις πρώτες 6 ημέρες

150mg x 2 peros στη συνέχεια (μέγιστη δόση)

Διάρκεια θεραπείας 7-9 εβδομάδες (ΕΟΦ)

Συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες
• Αϋπνία
• Κεφαλαλγία
• Ξηροστομία
• Ναυτία
• Άγχος
• Τρόμος
• Εξάνθημα

Προσοχή
• Παρακολούθηση ΑΠ
κατά την έναρξη της θεραπείας

Αντενδείξεις Βουπροπιόνης
• Ηλικία <18 έτη
• Κύηση - Θηλασμός
• Αντιδράσεις υπερευαισθησίας στη βουπροπιόνη ή στα
ανενεργά έκδοχα

• Ιστορικό επιληπτικών κρίσεων
• Παθολογικές καταστάσεις με επιληπτική δραστηριότητα
• Παθολογικές καταστάσεις που ευνοούν την εκδήλωση
επιληπτικών σπασμών

• Όγκοι του εγκεφάλου
• Ψυχογενείς διαταραχές της όρεξης (ανορεξία ή βουλιμία)
• Διπολική διαταραχή
• Στερητικά φαινόμενα από χρόνια πρόσληψη αλκοόλης
• Σοβαρή ηπατική ανεπάρκεια
• Κίρρωση του ήπατος
• Πρόσφατη λήψη αναστολέων της ΜΑΟ (τις τελευταίες δύο
εβδομάδες)

• Ιστορικό λήψης βενζοδιαζεπινών
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Πίνακας 6. Αντενδείξεις χορήγησης βουπροπιόνης βραδείας αποδέσμευσης για τη 
διακοπή του καπνίσματος.

Βαρενικλίνη
Η βαρενικλίνη είναι νεότερο φάρμακο πρώτης επιλογής για τη διακοπή καπνί-

σματος, που έλαβε έγκριση για αυτό το σκοπό το 2006. Η βαρενικλίνη είναι το πρώ-
το μη νικοτινικό φάρμακο, που αναπτύχθηκε για αποκλειστική χρήση στη διακοπή 
καπνίσματος. Είναι πιο αποτελεσματική από τη βουπροπιόνη και θεωρείται ασφαλές 
φάρμακο για τη διακοπή καπνίσματος.

	y Μηχανισμός δράσης
Η σύνδεση της νικοτίνης με τον α4β2 νικοτινικό υποδοχέα στο κοιλιακό καλυ-

πτρικό πεδίο πιστεύεται ότι προκαλεί την απελευθέρωση ντοπαμίνης στον επικλινή 
πυρήνα, δημιουργώντας το αίσθημα ανταμοιβής και ευχαρίστησης στον καπνιστή.

Η βαρενικλίνη είναι εκλεκτικός μερικός αγωνιστής του α4β2 νικοτινικού υπο-
δοχέα και θεωρείται ότι διαθέτει διπλή δράση, αγωνιστή και ανταγωνιστή. Προκαλεί 
αποδέσμευση μικρότερης ποσότητας ντοπαμίνης στον επικλινή πυρήνα και προλαμ-
βάνει τη σύνδεση της νικοτίνης στους α4β2 νικοτινικούς υποδοχείς. 

	y Δοσολογία – Ανεπιθύμητες ενέργειες - Αντενδείξεις
Η συνιστώμενη δοσολογία χορήγησης, οι ανεπιθύμητες ενέργειες, οι αντενδεί-

ξεις και επισημάνσεις κατά τη χορήγηση της βαρενικλίνης παρουσιάζονται στον Πί-
νακα 7.
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επιληπτικών σπασμών

• Όγκοι του εγκεφάλου
• Ψυχογενείς διαταραχές της όρεξης (ανορεξία ή βουλιμία)
• Διπολική διαταραχή
• Στερητικά φαινόμενα από χρόνια πρόσληψη αλκοόλης
• Σοβαρή ηπατική ανεπάρκεια
• Κίρρωση του ήπατος
• Πρόσφατη λήψη αναστολέων της ΜΑΟ (τις τελευταίες δύο
εβδομάδες)

• Ιστορικό λήψης βενζοδιαζεπινών
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Πίνακας 7. Τρόπος χορήγησης, ανεπιθύμητες ενέργειες και επισημάνσεις κατά τη 
χορήγηση βαρενικλίνης για τη διακοπή του καπνίσματος.

Β. Μη φαρμακευτική θεραπεία

Β.1. Παροχή Σύντομης Συμβουλευτικής Παρακίνησης από τους Επαγ-
γελματίες Υγείας.

Η παροχή σύντομης συμβουλευτικής παρακίνησης -παρέμβασης από τον ιατρό 
ή τον νοσηλευτή θεωρείται αποτελεσματική και αυξάνει τα ποσοστά διακοπής καπνί-
σματος. Στοιχεία από το Ηνωμένο Βασίλειο δείχνουν ότι 1% - 3% των καπνιστών 
απέχουν από το κάπνισμα για διάστημα τουλάχιστον έξι μηνών μετά την παροχή 
σε αυτούς συμβουλευτικής παρακίνησης από κάποιον επαγγελματία υγείας. Η συν-
δυαστική θεραπεία της συμβουλευτικής και της φαρμακευτικής αγωγής είναι πολύ 
σημαντική στη θεραπεία διακοπής του καπνίσματος (European Smoking Cessation 
Guidelines 2012). 

Στον Πίνακα 8 παρουσιάζονται μερικοί από τους βασικούς στόχους, που πρέπει 
να έχουν κατά νου οι επαγγελματίες υγείας, όταν εφαρμόζουν συμβουλευτική παρα-
κίνηση για διακοπή του καπνίσματος. 
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Πίνακας 8. Στόχοι σύντομης συμβουλευτικής παρέμβασης, για τη διακοπή του 

καπνίσματος, από επαγγελματίες υγείας. 

Ανεπιθύμητες ενέργειες
•Ναυτία
•Κεφαλαλγία
•Αϋπνία
•Εφιάλτες
•Νευροψυχιατρικές διαταραχές
•Καρδιαγγειακά επεισόδια

Αντενδείξεις
•Νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου
•Αντιδράσεις υπερευαισθησίας
•Κύηση-θηλασμός
•Ηλικία <18 έτη

Δοσολογία
Έναρξη 1-2 εβδομάδες πριν τη διακοπή

Ημέρες 1η-3η: 0.5mg /ημέρα peros

Ημέρες 4η-7η: 0.5mg x 2 /ημέρα peros

Ημέρα 8η και μετά: 1mg x 2/ημέρα peros
μέχρι το τέλος της θεραπείας

Διάρκεια θεραπείας 12 εβδομάδες (ΕΟΦ)

Βαρενικλίνη
Ιδιαίτερη προσοχή:
• Σε αλλαγές συμπεριφοράς
• Σε αλλαγές της διάθεσης
• Εμφάνιση σκέψεων για
απόπειρα αυτοκτονίας

Διακοπή της χορήγησης

• Μείωση της δόσης σε
νεφρική ανεπάρκεια
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Πίνακας 8. Στόχοι σύντομης συμβουλευτικής παρέμβασης, για τη διακοπή του κα-
πνίσματος, από επαγγελματίες υγείας.

Β.2. Υλικό Αυτοβοήθειας και Τηλεφωνική υποστήριξη 
(Τηλεφωνικές Γραμμές)

Σύμφωνα με τις European Smoking Cessation Guidelines (2012): «Κάθε εγ-
χειρίδιο, ενημερωτικό φυλλάδιο ή πρόγραμμα, που μπορεί να χρησιμοποιηθεί από 
ιδιώτες, για να βοηθήσει την όποια προσπάθεια διακοπής του καπνίσματος, και δεν 
επικουρείται από επαγγελματίες υγείας, συμβούλους ή ομαδικά προγράμματα, ορίζε-
ται ως παρέμβαση αυτοβοήθειας». 

Παρεμβάσεις, που γίνονται μέσω ενός ευρέος φάσματος υλικών αυτοβοήθειας, 
είτε αυτόνομα είτε ως επικουρικές θεραπείες, όπως: ενημερωτικά φυλλάδια, αφίσες, 
εγχειρίδια, βιντεοκασέτες, σελίδες στο διαδίκτυο, τηλεφωνική υποστήριξη-τηλεφωνι-
κές γραμμές, φαίνεται να αυξάνουν την αποχή από το κάπνισμα (σε σχέση με καμιά 
παρέμβαση). Η παροχή αυτού του υλικού κρίνεται ενδεδειγμένη, παράλληλα με τη 
φαρμακευτική και τη συμβουλευτική παρέμβαση. 

Τηλεφωνική Υποστήριξη-Τηλεφωνικές Γραμμές: Σε πολλές χώρες, υπάρχει τη-
λεφωνική υπηρεσία, που παρέχει τηλεφωνική βοήθεια σε καπνιστές. Όταν οι καπνι-
στές καλέσουν την ανάλογη τηλεφωνική υπηρεσία ενημέρωσης-υποστήριξης, μπο-
ρούν να λάβουν πληροφορίες σχετικά με την πρόσβαση στα τοπικά κέντρα διακοπής 
του καπνίσματος, καθώς και συμβουλές για το πώς να σταματήσουν το κάπνισμα. 
Αν και η χρήση των τηλεπικοινωνιών για την παροχή φροντίδας υγείας είναι υπό 
ανάπτυξη, έχουν αναφερθεί αποδεκτά ποσοστά αποχής από το κάπνισμα ενηλίκων, 
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μπορούν να λάβουν πληροφορίες σχετικά με την πρόσβαση στα τοπικά κέντρα διακοπής 

Ο επαγγελματίας υγείας μπορεί να κάνει σύντομη συμβουλευτική
παρέμβαση, δίνοντας έμφαση στα εξής:

• Να αναπτύξει σχέση εμπιστοσύνης με τον πάσχοντα και να δώσει κίνητρα
αλλαγής συμπεριφοράς.

• Να περιγράψει τα συμπτώματα στέρησης και τη διαχείριση αυτών (π.χ.
στρατηγικές απόσπασης της προσοχής, όπως π.χ. η γυμναστική).

• Να βοηθήσει με την επιλογή των φαρμάκων και να διασφαλίσει ότι ο ασθενής
έχει ρεαλιστικές προσδοκίες, για το πώς αυτά τα φάρμακα μπορούν να
βοηθήσουν, ώστε να μην εγκαταλείψει τις προσπάθειες.

• Να προσδιορίσει τα ερεθίσματα που οδηγούν στο κάπνισμα και να
συζητηθούν οι στρατηγικές για την αντιμετώπισή τους. Για παράδειγμα,
ελάχιστη ή καθόλου χρήση αλκοόλ τις πρώτες εβδομάδες.

• Να προωθήσει αλλαγές στον τρόπο ζωής, όπως η άσκηση και η αποφυγή
καταστάσεων υψηλού κινδύνου, και να παρέχει συμβουλές για την πρόληψη
των υποτροπών.

• Να προσωποποιήσει το «μήνυμα» προς τον καπνιστή τονίζοντας, π.χ.  τα
άμεσα οφέλη, που συνεπάγεται η διακοπή του καπνίσματος, και τους
παράγοντες κινδύνου, που σχετίζονται με το κάπνισμα, ανάλογα με το ατομικό
αναμνηστικό του συγκεκριμένου καπνιστή.
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οι οποίοι δέχονται άμεση βοήθεια και στήριξη, μέσω της χρήσης των τηλεφωνικών 
γραμμών. Η τρέχουσα κατευθυντήρια γραμμή Δημόσιας Υγείας και Κλινικής Πρα-
κτικής, καθώς και ο Οδηγός για την Κοινότητα Προληπτικών υπηρεσιών στις ΗΠΑ 
συστήνουν την προληπτική τηλεφωνική παροχή συμβουλών ως ένα σημαντικό μέσο 
για τη διακοπή του καπνίσματος.

B.3. Ψυχολογικές Παρεμβάσεις

Οι ψυχολογικές παρεμβάσεις έχουν στόχο, οι καπνιστές να αλλάξουν συγκεκρι-
μένες συμπεριφορές και αντιλήψεις, που συνδέονται με το κάπνισμα. Τόσο η τεχνική 
της Συνέντευξης Κινητοποίησης όσο και η Γνωσιακή Συμπεριφοριστική Θεραπεία 
είναι τεχνικές, που έχουν καθιερωθεί στο χώρο της Ψυχολογίας, αλλά και διεθνώς, 
ως κατευθυντήριες γραμμές για τη διακοπή του καπνίσματος (European Smoking 
Cessation Guidelines 2012). Για καλύτερα αποτελέσματα, θα πρέπει να χρησιμοποι-
ούνται συνδυαστικά με φαρμακευτική θεραπεία. 

Κατά κανόνα είναι τεχνικές «αυτοελέγχου», που βοηθούν τον καπνιστή να κι-
νητοποιηθεί, αφενός να ανακτήσει τον έλεγχο των συμπεριφορών και αφετέρου να 
τροποποιήσει τις πεποιθήσεις του, που οδηγούν στο κάπνισμα. 

Η Συνέντευξη Κινητοποίησης συνιστάται για όσους δε θέλουν να διακόψουν 
το κάπνισμα. 

Η Γνωσιακή Συμπεριφοριστική Θεραπεία συνιστάται για όσους θέλουν να 
διακόψουν το κάπνισμα, αλλά δεν μπορούν να το καταφέρουν, για όσους επα-
νειλημμένα το σταματούν και έχουν υποτροπές, για αυτούς που έχουν κατάθλιψη 
στην προσπάθεια να διακόψουν το κάπνισμα και για όσους έχουν άγχος με την 
αύξηση του σωματικού τους βάρους.

Β.3.α. Συνέντευξη Κινητοποίησης (ΣΚ)
Η ιδέα για την Συνέντευξη Κινητοποίησης ξεκίνησε τη δεκαετία του ’80, όταν ο 

Miller περιέγραψε σε άρθρο του τη θεραπευτική μελέτη με άτομα, που αντιμετώπιζαν 
προβλήματα από κατάχρηση αλκοόλης. Αργότερα η μελέτη αυτή εξελίχθηκε από τους 
Rollnick και Miller (1995, 2002), για να οδηγήσει στη θεμελίωση της Συνέντευξης 
Κινητοποίησης. Σχετικά με το θεωρητικό υπόβαθρο, η Συνέντευξη Κινητοποίησης 
δεν στηρίζεται αποκλειστικά σε κάποια συγκεκριμένη θεωρία, αλλά επηρεάζεται από 
αριθμό θεωριών και μοντέλων, όπως είναι η κοινωνική ψυχολογία, η συμβουλευτι-
κή ψυχολογία, η γνωστική ασυμφωνία, οι αποδόσεις, η αυτοαποτελεσματικότητα, το 
προσωποκεντρικό μοντέλο.

Οι θεμελιωτές της προσέγγισης προτείνουν τον ακόλουθο λειτουργικό ορισμό: «η 
Συνέντευξη Κινητοποίησης αποτελεί μία συνέντευξη με ευθύ, ανθρωποκεντρικό και 
συμβουλευτικό χαρακτήρα, που βοηθά τον καπνιστή να διερευνήσει παράγοντες, που 
του προκαλούν μεικτά συναισθήματα, και αποσκοπεί στο να προωθήσει την αλλαγή 
της συμπεριφοράς. Το ύφος της συνέντευξης είναι σαφώς εστιασμένο και προσανα-
τολισμένο σε συγκεκριμένο στόχο, ανάλογα με τις ανάγκες του καπνιστή».
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Αποτελεί κλινική στρατηγική, η οποία στοχεύει στην ενίσχυση των κινήτρων του 
ατόμου και μπορεί να αποδειχθεί αποτελεσματική σε κάθε φάση της θεραπείας κατά 
των εξαρτήσεων. Σε διάστημα 12 μηνών από την ολοκλήρωση της παρέμβασης, οι 
μισοί περίπου από τους καπνιστές προβαίνουν σε τουλάχιστον μία προσπάθεια δια-
κοπής.

Η Συνέντευξη Κινητοποίησης βασίζεται σε μία φιλοσοφία, που την κάνει να δι-
αφέρει, ως πρακτική, από μία απλή τεχνική συμβουλευτικής. Τα βασικά σημεία της 
φιλοσοφίας αυτής, σύμφωνα με τους θεμελιωτές της μεθόδου: Rollnick και Miller, 
είναι τα εξής:

	y Η αντίσταση του καπνιστή αποτελεί συμπεριφορά, που προκαλείται από περι-
βαλλοντικούς παράγοντες. Με την παραπάνω θέση υποστηρίζεται ότι η αντί-
σταση, που προβάλλει ο καπνιστής στην αλλαγή της συμπεριφοράς, δεν αντι-
μετωπίζεται ως χαρακτηριστικό της προσωπικότητάς του, αλλά ως παράγο-
ντας, που προκαλείται και επηρεάζεται από το περιβάλλον και τις εξωτερικές 
συνθήκες. Για παράδειγμα, η αντίσταση μπορεί να σχετίζεται με τις απόψεις 
του/της συζύγου, την πιθανή επικριτική διάθεση του κοινωνικού δικτύου ή 
του επαγγελματικού περιβάλλοντος.

	y Η σχέση καπνιστή-συμβούλου οφείλει να είναι συνεργατική και φιλική. Το να 
εκφράσει ο καπνιστής τα διλήμματα και την αμφιθυμία του, σχετικά με τη δι-
αδικασία της διακοπής καπνίσματος, προϋποθέτει την ύπαρξη θετικής, φιλι-
κής και συνεργατικής σχέσης με τον επαγγελματία υγείας. Ο ειδικός οφείλει 
να είναι προσιτός, χωρίς να κρίνει τον καπνιστή ή τη γνώμη του, υποστηρι-
κτικός και με ενσυναίσθηση, χωρίς να παραλείπει να παρεμβαίνει με προτά-
σεις, όταν ο καπνιστής είναι έτοιμος να τις ακούσει, και πειστικός, χωρίς να 
πιέζει ή/και να εξαναγκάζει τον καπνιστή.

	y Η επίλυση των μεικτών συναισθημάτων (αμφιθυμίας) αποτελεί προτεραιότητα. 
Ο καπνιστής βιώνει αμφιθυμικά συναισθήματα και διλήμματα, που αφορούν 
στην αλλαγή της συμπεριφοράς του, τα οποία συνήθως αγνοούνται από τους 
ειδικούς, με αποτέλεσμα να συμβουλεύουν και να πιέζουν τον καπνιστή να 
προχωρήσει σε αλλαγές με αναποτελεσματικό τρόπο. Αντίθετα, εάν δοθεί 
προτεραιότητα στην έκφραση και την επίλυση της αμφιθυμίας, υπάρχει μι-
κρότερος κίνδυνος ο καπνιστής να αντισταθεί, να εγκαταλείψει ή/και να υπο-
τροπιάσει σε μεταγενέστερο στάδιο.

	y Ο σύμβουλος δεν υποδεικνύει συγκεκριμένες μεθόδους ή τεχνικές. Σημαντικό 
τμήμα της Συνέντευξης Κινητοποίησης είναι η εκπαίδευση του καπνιστή 
σχετικά με το εύρος των διαθέσιμων θεραπευτικών επιλογών και υποστηρι-
κτικών μέσων, που υπάρχουν. Κατόπιν τούτου, ο καπνιστής είναι ελεύθερος 
να επιλέξει ο ίδιος τη θεραπευτική πορεία του, χωρίς να του έχει επιβληθεί, 
γεγονός που αυξάνει τις πιθανότητες για μακροπρόθεσμη επιτυχία της αλλα-
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γής συμπεριφοράς του καπνιστή.

	y Οι καπνιστές είναι υπεύθυνοι για την πρόοδό τους. Με τον ίδιο τρόπο, που οι 
ειδικοί τονίζουν τη σημασία της ελευθερίας επιλογών του καπνιστή, τονίζουν 
επίσης και την προσωπική ευθύνη, που έχουν οι καπνιστές, για την πορεία 
και την πρόοδό τους. Ο ειδικός δεν διεκδικεί ποτέ την ευθύνη της αλλαγής 
του καπνιστή.

	y Η Συνέντευξη Κινητοποίησης εστιάζει στην αίσθηση αυτοαποτελεσματικότητας 
του καπνιστή. Η συγκεκριμένη προσέγγιση ενισχύει την ελπίδα του καπνιστή 
ότι μπορεί να πετύχει ουσιαστικές αλλαγές στη συμπεριφορά του. Έτσι, εν-
θαρρύνεται το αίσθημα της αυτοαποτελεσματικότητας, που τον προστατεύει 
από τη συναισθηματική δυσφορία.

Παράδειγμα: Οι καπνιστές μαθαίνουν να αξιολογούν την ετοιμότητά τους και την 
ανάληψη δράσης, τόσο για τη διακοπή του καπνίσματος, όσο και για την πρόληψη 
της υποτροπής. Στον Πίνακα 9 παρουσιάζονται ορισμένα παραδείγματα στρατηγικών 
Συνέντευξης Κινητοποίησης, που μπορεί να χρησιμοποιήσει ο επαγγελματίας υγείας, 
ώστε να βοηθήσει τον πάσχοντα-καπνιστή να κινητοποιηθεί για αλλαγή της συμπε-
ριφοράς.

Πίνακας 9. Παραδείγματα ερωτήσεων, βάσει των στρατηγικών της Συνέντευξης Κι-
νητοποίησης.
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ενθαρρύνεται το αίσθημα της αυτοαποτελεσματικότητας, που τον προστατεύει 

από τη συναισθηματική δυσφορία. 

 

Παράδειγμα: Οι καπνιστές μαθαίνουν να αξιολογούν την ετοιμότητά τους και την 

ανάληψη δράσης, τόσο για τη διακοπή του καπνίσματος, όσο και για την πρόληψη της 

υποτροπής. Στον Πίνακα 9 παρουσιάζονται ορισμένα παραδείγματα στρατηγικών 

Συνέντευξης Κινητοποίησης, που μπορεί να χρησιμοποιήσει ο επαγγελματίας υγείας, 

ώστε να βοηθήσει τον πάσχοντα-καπνιστή να κινητοποιηθεί για αλλαγή της 

συμπεριφοράς. 

 

Πίνακας 9. Παραδείγματα ερωτήσεων, βάσει των στρατηγικών της Συνέντευξης 

Κινητοποίησης. 

 

 

Η Συνέντευξη Κινητοποίησης μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ένα ευρύ φάσμα χρόνιων 

παθήσεων και μπορεί να εφαρμοστεί από διαφορετικές ειδικότητες επαγγελματιών 

υγείας, όπως φαίνεται στον Πίνακα 10. 

«Ποιό θα ήταν το πιθανό κόστος της
αλλαγής;»

«Ποιό θα ήταν το πιθανό όφελος;»

Ο καπνιστής καλείται να αξιολογήσει:

•Τα πλεονεκτήματα &
•Τα μειονεκτήματα
της αλλαγής της συμπεριφοράς του.

«Ποιά είναι τα θετικά σημεία του να
καπνίζει κάποιος;»

«Ας πάμε τώρα στην άλλη πλευρά.
Πες μου ποιά είναι τα αρνητικά σημεία
του να καπνίζει κανείς;»

Ο καπνιστής ενθαρρύνεται να
περιγράψει:

•Τα θετικά σημεία διατήρησης της
τρέχουσας συμπεριφοράς &
•Τα αρνητικά στη συνέχεια,.

«Πώς έχει αλλάξει η ζωή σου με το
τσιγάρο;»

«Τι θα γίνει αν συνεχίσεις τη
συμπεριφορά που έχεις τώρα;»

«Αν τα πράγματα πρέπει να βελτιωθούν,
τι θα χρειαστεί να αλλάξει;»

Οι συμμετέχοντες στο πρόγραμμα
ενθαρρύνονται να σκεφτούν:

•Πόσο ικανοποιημένοι είναι από τη ζωή
τους στην τρέχουσα φάση &
•Πώς φαντάζονται τη ζωή τους στο
μέλλον, είτε παραμένοντας ως έχουν,
είτε αλλάζοντας.

ΠαραδείγματαΣτρατηγικές της
Συνέντευξης Κινητοποίησης
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Η Συνέντευξη Κινητοποίησης μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ένα ευρύ φάσμα 
χρόνιων παθήσεων και μπορεί να εφαρμοστεί από διαφορετικές ειδικότητες επαγ-
γελματιών υγείας, όπως φαίνεται στον Πίνακα 10.

Πίνακας 10. Χρόνιες παθήσεις που διαχειρίζεται η Συνέντευξη Κινητοποίησης (ΚΣ) 
και ποιοι τη διεξάγουν.

Β.3.β. Η Γνωσιακή-Συμπεριφοριστική Θεραπεία (ΓΣΘ) 
Η Γνωσιακή-Συμπεριφοριστική Θεραπεία (ΓΣΘ) επικεντρώνεται στον εντοπισμό 

και την τροποποίηση τόσο των ανεπιθύμητων συμπεριφορών και των πεποιθήσεων 
του καπνιστή, που αφορούν στην επίδραση του καπνίσματος και την αντίληψή του 
περί εξάρτησης, όσο και αυτών που αφορούν τις μη ρεαλιστικές προσδοκίες για τα 
καταστροφικά αποτελέσματα, που θα επιφέρει η αποστέρηση και η αποχή από το 
τσιγάρο. 

Στόχος είναι οι καπνιστές να μάθουν ξανά να κατευθύνουν τη συμπεριφορά τους.
Οι αντιλήψεις σχετικά με το κάπνισμα και τη διακοπή του εξετάζονται διεξοδικά, 

με τη βοήθεια γνωσιακών τεχνικών, με στόχο την τροποποίησή τους και την αντικα-
τάστασή τους από ρεαλιστικές πεποιθήσεις.

Σημαντική συνιστώσα της ΓΣΘ είναι η πρόληψη της υποτροπής, που περιλαμ-
βάνει την εκπαίδευση των καπνιστών στην αναγνώριση, την αποφυγή ή και την 
αντιμετώπιση καταστάσεων υψηλού κινδύνου για υποτροπή.

Οι συνήθεις γνωσιακές-συμπεριφοριστικές τεχνικές αυτοελέγχου, που χρησιμο-
ποιούνται μεταξύ άλλων για τη διακοπή του καπνίσματος, είναι:
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Πίνακας 10. Χρόνιες παθήσεις που διαχειρίζεται η Συνέντευξη Κινητοποίησης (ΚΣ) και 

ποιοι τη διεξάγουν. 

 

 
 

Β.3.β. Η Γνωσιακή-Συμπεριφοριστική Θεραπεία (ΓΣΘ) 

Η Γνωσιακή-Συμπεριφοριστική Θεραπεία (ΓΣΘ) επικεντρώνεται στον εντοπισμό και την 

τροποποίηση τόσο των ανεπιθύμητων συμπεριφορών και των πεποιθήσεων του 

καπνιστή, που αφορούν στην επίδραση του καπνίσματος και την αντίληψή του περί 

εξάρτησης, όσο και αυτών που αφορούν τις μη ρεαλιστικές προσδοκίες για τα 

καταστροφικά αποτελέσματα, που θα επιφέρει η αποστέρηση και η αποχή από το 

τσιγάρο.  

Στόχος είναι οι καπνιστές να μάθουν ξανά να κατευθύνουν τη συμπεριφορά τους. 

Οι αντιλήψεις σχετικά με το κάπνισμα και τη διακοπή του εξετάζονται διεξοδικά, με τη 

βοήθεια γνωσιακών τεχνικών, με στόχο την τροποποίησή τους και την αντικατάστασή 

τους από ρεαλιστικές πεποιθήσεις. 

Ποιοι διεξάγουν την ΣΚ:
(μετά από ειδική εκπαίδευση)

Ψυχολόγοι

Κοινωνικοί λειτουργοί

Νοσηλευτές

Ιατροί

Φυσιοθεραπευτές

Διαιτολόγοι

Το πλαίσιο διεξαγωγής ποικίλει
(κλινική, σπίτι ή και τηλεφωνικώς)

Ασθένειες που διαχειρίζεται η ΣΚ:

Σακχαρώδης Διαβήτης

Καρδιαγγειακές παθήσεις

Αλκοολισμός

Κάπνισμα

Άλλες Εξαρτήσεις

Στοματική υγιεινή

Αρτηριακή υπέρταση

HIV
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	y Η αυτοπαρατήρηση, κυρίως με την τήρηση ημερολογίων (π.χ. καθημερινή 
καταγραφή των τσιγάρων, που καπνίζει ο καπνιστής).

	y Ο έλεγχος ερεθισμάτων, κυρίως με την κατά το δυνατόν απομάκρυνση 
όλων των παραμέτρων, που μπορεί να ενεργοποιήσουν την επιθυμία για 
κάπνισμα.

	y Η επίλυση προβλημάτων, που περιλαμβάνει κυρίως την αναγνώριση δύ-
σκολων καταστάσεων (συναισθηματικών και άλλων), όπου ο καπνιστής μα-
θαίνει να αντιμετωπίζει, ώστε να ελαττώνεται η επιθυμία του για κάπνισμα.

	y Η αυτοενίσχυση. Πολλές φορές είναι αναγκαίο και χρήσιμο να προαπο-
φασιστεί ένα σύστημα ανταμοιβής/επιβράβευσης, που θα προσφέρει ο κα-
πνιστής στον εαυτό του, ώστε να τον βοηθήσει να διατηρήσει σταθερή την 
προσπάθεια και το κίνητρό του για διακοπή του καπνίσματος.

	y Οι τεχνικές χαλάρωσης είναι από τις βασικές τεχνικές διαχείρισης του άγ-
χους, με στόχο την αποφυγή πιθανής υποτροπής.

	y Η γνωσιακή αναδόμηση αποτελεί βασική τεχνική τροποποίησης της σκέ-
ψης, όπου ο καπνιστής μαθαίνει να αναπτύσσει εναλλακτικές σκέψεις σε 
στρεσογόνες καταστάσεις, που του δημιουργούν την επιθυμία για κάπνισμα 
ή προάγουν την υποτροπή.

Η ΓΣΘ μπορεί να οδηγήσει σε ποσοστά διακοπής του καπνίσματος, που κυμαίνο-
νται από 36,4% έως και 45,5%. Τα δεδομένα κόστους-οφέλους καταδεικνύουν πως η 
εφαρμογή της ΓΣΘ (τόσο σε ατομικές όσο και σε ομαδικές συνεδρίες) αποτελεί μία 
από τις πιο αποτελεσματικές παρεμβάσεις, για την επιτυχή διακοπή του καπνίσματος, 
σε συνδυασμό με τη φαρμακοθεραπεία.

Στο πλαίσιο αυτό εκδόθηκε πρόσφατα στην Ελλάδα ένα δομημένο ομαδικό πρό-
γραμμα γνωσιακού-συμπεριφοριστικού τύπου για τη διακοπή του καπνίσματος (Ευ-
θυμίου, κ.α. 2013), όπου περιγράφονται βήμα-βήμα οι τεχνικές και οι παρεμβάσεις, 
που έχει βρεθεί ότι είναι οι αποτελεσματικότερες για τη διακοπή του καπνίσματος. Το 
πρόγραμμα αυτό έχει κατεξοχήν εφαρμοστεί στο γερμανόφωνο χώρο και έχει απο-
δειχθεί ιδιαίτερα αποτελεσματικό, όχι μόνο στη διακοπή του καπνίσματος, αλλά και 
στη διατήρηση της αποχής από το κάπνισμα 6 μήνες μετά από την ημέρα διακοπής 
του καπνίσματος, διάστημα κατά το οποίο σημειώνεται το μεγαλύτερο ποσοστό των 
υποτροπών .

Συνήθως το πρόγραμμα διακοπής καπνίσματος, βάση της ΓΣΘ, διεξάγεται σε 
ομάδες 8-10 ατόμων και προβλέπει 8 συνεδρίες των 90 λεπτών, σε χρονικό διάστη-
μα 8 εβδομάδων. Οι συντονιστές τέτοιων ομάδων θα πρέπει να κατέχουν τη γνώση 
των βασικών αρχών της ΓΣΘ και του συντονισμού ομάδων. Στον Πίνακα 11 παρου-
σιάζεται ένα παράδειγμα ενός δομημένου ομαδικού προγράμματος, βασισμένο στη 
θεωρεία της ΓΣΘ, (Ευθυμίου, κ.α. 2013).
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Πίνακας 11. Παράδειγμα δομημένου ομαδικού προγράμματος διακοπής καπνίσμα-
τος, σύμφωνα με το γνωσιακό συμπεριφοριστικό μοντέλο.

Γ. ΣΥΝΔΥΑΣΜΟΙ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
& ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗΣ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗΣ

Γ1. ΣΥΝΔΥΑΣΜΟΙ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
Για την αύξηση της αποτελεσματικότητας στη διακοπή του καπνίσματος έχουν 

αξιολογηθεί δύο είδη συνδυασμού φαρμακευτικών σκευασμάτων:
	y Συνδυασμός διαφορετικών μορφών NRTs 

Το ποσοστό επιτυχημένης διακοπής αυξάνεται με τη χρήση του συνδυασμού 
δερματικού αυτοκόλλητου με κάποιο σκεύασμα για από του στόματος λήψη φαρμα-
κευτικής νικοτίνης (σε δοσολογία ανάλογη του αριθμού των τσιγάρων που κάπνιζε 
ο καπνιστής), ιδιαίτερα σε σοβαρά εξαρτημένους καπνιστές. Με αυτό τον τρόπο θεω-
ρείται ότι το σκεύασμα μακράς δράσης (αυτοκόλλητο) εξασφαλίζει σταθερά επίπεδα 
νικοτίνης, ενώ η χρήση του σκευάσματος νικοτίνης βραχείας δράσης (όπως η τσίχλα 
νικοτίνης) επιτρέπει στον καπνιστή τον έλεγχο των φαινόμενων έντονης επιθυμίας 
για κάπνισμα ή στέρησης.

	y Συνδυασμός δύο φαρμάκων με διαφορετικό μηχανισμό δράσης
Ο συνδυασμός της βουπροπιόνης βραδείας αποδέσμευσης με υποκατάστατο νι-

κοτίνης είναι περισσότερο αποτελεσματικός από τη μονοθεραπεία με υποκατάστατα 
νικοτίνης, λόγω του διαφορετικού μηχανισμού δράσης των φαρμάκων αυτών. Σε 
αυτές τις περιπτώσεις, η θεραπεία ξεκινά με χορήγηση βουπροπιόνης (για 2 εβδομά-
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δες και ενώ συνεχίζεται το κάπνισμα) και το υποκατάστατο νικοτίνης προστίθεται την 
ημέρα της πλήρους διακοπής του καπνίσματος. Η συνδυαστική αυτή θεραπεία έχει 
εγκριθεί από διεθνείς οργανισμούς φαρμάκων.

Γ2. Συνδιασμός φαρμακευτικής θεραπείας και συμβουλευτικής υποστήριξης
Τόσο η φαρμακευτική θεραπεία όσο και η συμβουλευτική παρέμβαση / υποστή-

ριξη αποτελούν θεραπευτικές προσεγγίσεις, που αποδεδειγμένα είναι αποτελεσμα-
τικές στη διακοπή καπνίσματος. Παρά το ότι η κάθε μέθοδος, όταν εφαρμοστεί από 
μόνη της, είναι αποτελεσματική, έχει δειχθεί ότι με το συνδυασμό και των δύο μεθό-
δων επιτυγχάνονται τα υψηλότερα ποσοστά διακοπής και αποχής από το κάπνισμα, 
καθώς η μία θεραπευτική προσέγγιση συμπληρώνει την άλλη (Εικόνα 7). Η φαρμα-
κοθεραπεία βοηθά τον καπνιστή να αντιμετωπίσει την οξεία φάση της διακοπής του 
καπνίσματος, κατά την οποία τα στερητικά φαινόμενα είναι περισσότερο έντονα, ενώ 
η υποστηρικτική-συμπεριφοριστική θεραπεία τον βοηθά να διατηρήσει την αποχή 
από το κάπνισμα μακροπρόθεσμα. Επίσης η αποτελεσματικότητα αυξάνεται ανάλογα 
με την ένταση της υποστηρικτικής θεραπείας. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, το μέγι-
στο όφελος για τον καπνιστή επιτυγχάνεται όταν πραγματοποιούνται οκτώ συνεδρίες 
υποστηρικτικής θεραπείας είτε από κοντά είτε τηλεφωνικά. 

Με βάση αυτά τα δεδομένα σήμερα συνιστάται ο συνδυασμός των δύο θεραπευ-
τικών προσεγγίσεων, εφόσον είναι εφικτό, για τη διακοπή του καπνίσματος. Οι κα-
πνιστές θα πρέπει να ενθαρρύνονται να λάβουν την κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή 
και επιπρόσθετα σε όλους θα πρέπει να παρέχονται εντατικές συνεδρίες υποστηρικτι-
κής θεραπείας (τουλάχιστον τέσσερις από κοντά). 

Θα πρέπει να σημειωθεί ότι δεν είναι απαραίτητο ο ίδιος κλινικός, που παρέχει 
τη φαρμακευτική θεραπεία, να αναλαμβάνει και την συμβουλευτική-υποστηρικτική 
αντιμετώπιση, η οποία δυνατό να παρασχεθεί από άλλον κλινικό ή νοσηλευτή/τρια, 
ψυχολόγο κ.τ.λ.

Εικόνα 7. σχέδιο θεραπείας για τη διακοπή του καπνίσματος.
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Τέλος, μετά από κάθε θεραπευτική παρέμβαση για την εξάρτηση από τη νικοτί-
νη, όλοι οι καπνιστές θα πρέπει να παρακολουθούνται και να επανεξετάζονται όχι 
μόνο κατά τη διάρκεια, αλλά και μετά το πέρας της διακοπής του καπνίσματος. Θα 
πρέπει να αξιολογείται ο βαθμός αποχής από το κάπνισμα και να παρέχεται εντατική 
υποστήριξη στα άτομα που πρόσφατα διέκοψαν το κάπνισμα και τα οποία παρουσι-
άζουν έντονα στερητικά συμπτώματα ή άλλες δυσκολίες. Σε περιπτώσεις αναστολής 
της προσπάθειας ή υποτροπής απαιτείται νέα εκτίμηση-αξιολόγηση του καπνιστή και 
προσεκτική αξιολόγηση των κινήτρων για νέα προσπάθεια διακοπής του καπνίσμα-
τος.

Δ. ΑΛΛΕΣ ΕΝΑΛΛΑΚΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ

Δ.1. ΑΛΛΕΣ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ
Εμβόλια

Διάφορες ουσίες, όπως και εμβόλια (π.χ. NicVAX, Nicotine-Qbeta και TA-NIC) 
βρίσκονται υπό διερεύνηση για τη διακοπή του καπνίσματος. 

Το σκεπτικό της ανοσοποίησης έναντι της νικοτίνης, μέσω εμβολιασμού, είναι 
η παραγωγή αντισωμάτων, που συνδέονται με τη νικοτίνη στο αίμα, εμποδίζοντας 
τη διέλευση αυτής στον εγκέφαλο, μέσω του αιματοεγκεφαλικού φραγμού. Υποστη-
ρίζεται ότι με τη μείωση της ποσότητας της νικοτίνης, που φθάνει στον εγκέφαλο 
μετά το κάπνισμα, είναι δυνατόν να διακοπεί ο φαύλος κύκλος της εξάρτησης από τη 
νικοτίνη. 

Ωστόσο, τα αποτελέσματα των μελετών είναι αντιφατικά. Σημαντικό μειονέκτημα 
αποτελεί ο μικρός χρόνος δράσης των εμβολίων, που δεν επιτρέπει τη μακροχρόνια 
προφύλαξη μετά τον εμβολιασμό. 

Δ.2. ΑΛΛΕΣ ΕΝΑΛΛΑΚΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ
Διάφορες εναλλακτικές μη συμβατικές θεραπευτικές τεχνικές έχουν εφαρμοστεί για 
τη διακοπή του καπνίσματος με αμφιλεγόμενα αποτελέσματα, όπως: 

	y Άσκηση 
	y Βελονισμός και παρόμοιες τεχνικές
	y Υπνοθεραπεία
	y Ομοιοπαθητική
	y Φυτοθεραπεία 

Ανασκόπηση 24 τυχαιοποιημένων μελετών για τη διακοπή καπνίσματος, με την 
εφαρμογή βελονισμού και παρόμοιων τεχνικών, θεραπείας με Laser και με ηλεκτρι-
κή διέγερση, δεν ανέδειξε την αποτελεσματικότητα αυτών των παρεμβάσεων και οι 
ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση για την 
εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων.

Παρά το ότι αυτές οι τεχνικές δεν συνιστώνται, γενικά θεωρούνται ασφαλείς. 
Κατά συνέπεια στην κλινική πράξη, παρά το ότι οι κλινικοί συχνά αποθαρρύνουν 
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τους καπνιστές από τη χρήση αυτών των τεχνικών, δεν συνιστάται η πλήρης απαγό-
ρευση αυτών, ιδιαίτερα σε καπνιστές που αρνούνται τις συμβατικές μεθόδους. 

Γενικά, θεωρείται ότι στις περισσότερες περιπτώσεις, ο συνδυασμός συμβατικών 
με μη συμβατικές τεχνικές είναι μάλλον αποτελεσματικότερος από την εφαρμογή 
μόνο των μη συμβατικών τεχνικών για τη διακοπή του καπνίσματος. 

Συμπεράσματα

Το κάπνισμα και η εξάρτηση από τη νικοτίνη δεν αποτελούν συνήθεια ή τρόπο 
ζωής, αλλά χρόνια υποτροπιάζουσα παθολογική κατάσταση, που συνοδεύεται από 
σοβαρή νοσηρότητα και θνητότητα. 

Όλοι οι καπνιστές θα πρέπει καταρχήν να εντοπίζονται, να ενημερώνονται για 
τις συνέπειες του καπνίσματος, αλλά και για τα οφέλη που συνεπάγεται η αποχή / 
διακοπή του καπνίσματος, να παροτρύνονται για να κάνουν προσπάθεια διακοπής, 
να αξιολογείται ο βαθμός κινητοποίησής τους προς αυτή την κατεύθυνση και να λαμ-
βάνουν την ανάλογη υποστήριξη – θεραπεία, ενώ θα πρέπει να προγραμματίζεται η 
περαιτέρω παρακολούθηση και επανεκτίμησή τους. 

Όλοι οι καπνιστές, ανεξάρτητα με το εάν επιθυμούν ή όχι να διακόψουν το κά-
πνισμα, θα πρέπει να ενθαρρύνονται προς αυτήν την κατεύθυνση από κάθε επαγγελ-
ματία υγείας.

Η θεραπευτική για τη διακοπή του καπνίσματος αποτελεί συχνά πρόκληση στην 
κλινική πράξη και περιλαμβάνει φαρμακευτική αγωγή και μη φαρμακευτική θερα-
πεία. 

Τα φάρμακα πρώτης επιλογής, που αποδεδειγμένα είναι αποτελεσματικά και 
ασφαλή για την αντιμετώπιση της εξάρτησης από τη νικοτίνη και τη διακοπή καπνί-
σματος, είναι: τα υποκατάστατα νικοτίνης, η βουπροπιόνη βραδείας αποδέσμευσης 
και η βαρενικλίνη, που χορηγούνται ως μονοθεραπεία ή σε επιστημονικά τεκμηριω-
μένους συνδυασμούς, αναλόγως ενδείξεων. 

Η μη φαρμακευτική αντιμετώπιση-θεραπεία περιλαμβάνει καταρχήν την παρο-
χή σύντομης συμβουλευτικής παρακίνησης –παρέμβασης (που συνιστάται σε όλους 
τους καπνιστές και από όλους τους επαγγελματίες υγείας, ανεξαρτήτως ειδικότητας), 
την παροχή υλικού αυτοβοήθειας ή και υπηρεσιών τηλεφωνικής υποστήριξης (εφό-
σον διατίθενται), καθώς και ψυχολογικές παρεμβάσεις, που έχουν στόχο την αλλαγή 
συμπεριφορών και αντιλήψεων του καπνιστή σχετικά με το κάπνισμα. Τεχνικές ψυ-
χολογικής υποστήριξης είναι η Συνέντευξη Κινητοποίησης και η Γνωσιακή Συμπε-
ριφοριστική Θεραπεία.

Τόσο η φαρμακευτική θεραπεία όσο και η συμβουλευτική παρέμβαση / υπο-
στήριξη αποτελούν θεραπευτικές προσεγγίσεις, που αποδεδειγμένα είναι αποτελε-
σματικές στη διακοπή καπνίσματος. Ο συνδυασμός των δύο μεθόδων επιτυγχάνει τα 
υψηλότερα ποσοστά διακοπής και αποχής από το κάπνισμα, καθώς η μία θεραπευτική 
προσέγγιση συμπληρώνει την άλλη. Η φαρμακοθεραπεία βοηθά τον καπνιστή να 
αντιμετωπίσει την οξεία φάση της διακοπής του καπνίσματος, κατά την οποία τα στε-
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ρητικά φαινόμενα είναι περισσότερο έντονα, ενώ η υποστηρικτική-συμπεριφοριστική 
θεραπεία τον βοηθά να διατηρήσει την αποχή από το κάπνισμα μακροπρόθεσμα. 

Σε άτομα, που διέκοψαν το κάπνισμα, στόχος είναι η διατήρηση της αποχής και η 
πρόληψη υποτροπής. Οι καπνιστές, που απέτυχαν, θα πρέπει να επαναξιολογούνται 
για νέα προσπάθεια διακοπής του καπνίσματος, να αναζητούνται τα αίτια της αποτυ-
χίας και να παρέχεται η ανάλογη παρακίνηση, κινητοποίηση και υποστήριξη.

Ερωτήσεις

1. Πώς θα προσεγγίσουμε έναν καπνιστή;
2. Πώς μπορούμε να βοηθήσουμε τον καπνιστή που δεν μπορεί ή δεν θέλει να 

διακόψει το κάπνισμα;
3. Ποια είναι τα φάρμακα πρώτης επιλογής για τη διακοπή του καπνίσματος και 

ποιες οι κυριότερες αντενδείξεις χορήγησής τους; 
4. Σε ποιους καπνιστές θα χορηγηθεί θεραπεία;
5. Ποιες είναι η μη-φαρμακευτικές παρεμβάσεις για τη διακοπή του καπνίσμα-

τος;
6. Τι είναι η συνέντευξη κινητοποίησης και ποιοι οι βασικοί της στόχοι;
7. Τι πρέπει να προσέχει ο επαγγελματίας υγείας όταν εφαρμόζει την τεχνική 

της Σ.Κ.;
8. Τι είναι η Γνωσιακή Συμπεριφοριστική Θεραπεία και πως βοηθά τον πάσχο-

ντα να αλλάξει συμπεριφορά;
9. Δώστε ένα παράδειγμα δομημένου προγράμματος ΓΣΘ για διακοπή του κα-

πνίσματος
10. Πώς θα αντιμετωπίσουμε τον καπνιστή, που υποτροπίασε μετά από προσω-

ρινή διακοπή καπνίσματος;
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 14

ΚΑΠΝΙΣΜΑ 
ΚΑΙ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ 

ΣΤΗΝ ΥΓΕΙΑ
ΒΑσΩ ΕυΑΓΓΕΛΟΠΟυΛΟυ, MD, PhD 

Πνευμονολόγος – Εντατικολόγος

Στόχοι κεφαλαίου

Μετά τη μελέτη του κεφαλαίου ο αναγνώστης θα είναι ικανός:

	Να κατανοήσει την πολλαπλή επίδραση του καπνίσματος στην υγεία.

Λέξεις κλειδιά: Κάπνισμα, ανοσοποιητικό σύστημα, δέρμα, στοματική κοιλότητα, 
λάρυγγας, οισοφάγος, στόμαχος, παθήσεις των οφθαλμών, σακχαρώδης διαβήτης, 
ουροδόχος κύστη, αναπαραγωγή

Εισαγωγή

 Οι επιπτώσεις του καπνίσματος στην υγεία είναι μεγάλες και αφορούν σε όλα τα 
συστήματα του ανθρώπινου οργανισμού και σε πλήθος παθήσεων (U.S Department 
of Health and Human Services, 2010). 

Συνήθως το κάπνισμα συνδέεται με τις βλαβερές του συνέπειες στο Αναπνευ-
στικό και στο Κυκλοφορικό σύστημα, καθώς και στην ανάπτυξη του Καρκίνου του 
Πνεύμονα, θέματα για τα οποία υπάρχουν ειδικά κεφάλαια στο παρόν βιβλίο.

Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει πολλές μελέτες και έχουν αποδειχθεί οι γενι-
κότερες επιπτώσεις του καπνίσματος και οι κυριότερες από αυτές θα αναφερθούν, 
συνοπτικά, στο κεφάλαιο αυτό.

1. Κάπνισμα και Ανοσοποιητικό Σύστημα

Το κάπνισμα έχει ανασταλτική επίδραση στην κυτταρική ανοσία, έτσι εξασθενεί 
το ανοσοποιητικό σύστημα και ως εκ τούτου ο οργανισμός γίνεται πιο ευάλωτος στις 
διάφορες παθήσεις (Sopori, 2002) (Masdottir, Jónsson, Manfredsdottir, et al, 2000).

Οι καπνιστές αντιμετωπίζουν αυξημένο κίνδυνο για συχνότερες και σοβαρότερες 
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λοιμώξεις καθώς επίσης και μειωμένη αποτελεσματικότητα των φαρμάκων τα οποία 
λαμβάνουν για αυτές. 

Οι χρόνιοι καπνιστές νοσηλεύονται συχνότερα από τους μη καπνιστές για πα-
θήσεις του αναπνευστικού συστήματος και για άλλα νοσήματα, απαιτείται δε για την 
αντιμετώπισή τους περισσότερος χρόνος νοσηλείας και ανάρρωσης.

2. Κάπνισμα και Δέρμα

Οι επιπτώσεις του καπνίσματος στο δέρμα, οφείλονται σε ουσίες που περιέχονται 
στο τσιγάρο, οι οποίες αναφέρονται στον πίνακα 1.

Πίνακας 1

Νικοτίνη

CO

Πίσσα

Φορμαλδεΰδη

Αμμωνία

Υδράργυρος

Μόλυβδος

Κάδμιο

Οι ανωτέρω ουσίες, κυρίως σε συνδυασμό μεταξύ τους, ελαττώνουν τη ροή του 
αίματος στο δέρμα, μειώνουν το οξυγόνο που κυκλοφορεί στον οργανισμό, επιτίθε-
νται στην αρχιτεκτονική του δέρματος και προκαλούν διάσπαση των προστατευτικών 
δομών, όπως το κολλαγόνο και η ελαστίνη. Οι διεργασίες αυτές έχουν σαν επακό-
λουθο τη δημιουργία πρόσθετων ρυτίδων, κυρίως γύρω από τα μάτια και τα χείλη.

Το κάπνισμα ελαττώνει τη συγκέντρωση ύδατος στην εξωτερική στιβάδα του δέρ-
ματος με αποτέλεσμα αυτή να είναι πιο ξηρή και εύθραυστη (Ernster, Grady, Miike, 
et al, 1995).

Οι καπνιστές παρουσιάζουν αργή και κακή επούλωση των τραυμάτων και δυσκο-
λία στη διενέργεια πλαστικών επεμβάσεων. Επίσης έχουν αυξημένο κίνδυνο εκδή-
λωσης νοσημάτων όπως η ψωρίαση και ο ερυθηματώδης λύκος ή επιδείνωσης αυ-
τών, καθώς και μειωμένη αποτελεσματικότητα της θεραπευτικής τους αγωγής (Wolf, 
Tur, Wolf, et al, 1992).

3. Κάπνισμα και Στοματική Κοιλότητα

Τελευταία, συνεχώς περισσότερο δίδεται έμφαση στα προβλήματα που δημιουρ-
γεί το κάπνισμα στη στοματική κοιλότητα. Εκτός από τη δυσάρεστη αναπνοή και την 
κακοσμία του στόματος, υπάρχουν σοβαρές βλάβες, που μερικές από αυτές είναι ανα-
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στρέψιμες μετά τη διακοπή του καπνίσματος.
Η μελάχρωση του βλεννογόνου της στοματικής κοιλότητας είναι μία από αυτές. 

Επίσης στην υπερώα, ιδιαίτερα των καπνιστών πίπας και πούρων, ενδεχομένως να 
δημιουργηθούν ερυθρές κηλίδες που χαρακτηρίζουν τα φλεγμένοντα στόμια των μι-
κρών σιελογόνων αδένων της υπερώας, λόγω του ¨βομβαρδισμού¨ τους με καπνό. 
Η κατάσταση αυτή αποτελεί τη νικοτινική στοματίτιδα, η οποία δεν σχετίζεται με προ-
καρκινική βλάβη και υποχωρεί με τη διακοπή του καπνίσματος.

Χρωματισμός των δοντιών, εξέλιξη ή υποτροπή της περιοδοντικής νόσου καθώς 
και μεγάλο ποσοστό αποτυχίας των εμφυτευμάτων, έχουν συσχετισθεί με το κάπνι-
σμα (Johnson, Slach, 2001) (Ness, Rosekrans, Welford, 1977).

4. Κάπνισμα και Λάρυγγας

Ο καρκίνος του λάρυγγα, είναι από τους συχνότερους καρκίνους και σχεδόν πά-
ντα οφείλεται στο κάπνισμα, σε συνδυασμό με την κατανάλωση αλκοόλ.

Συνήθως προσβάλλονται οι φωνητικές χορδές, οπότε εμφανίζεται παρατεινόμενο 
βράγχος φωνής. Στην περίπτωση αυτή, ο ασθενής επισκέπτεται εγκαίρως τον γιατρό 
και η αντιμετώπιση της νόσου είναι αποτελεσματική, με παράλληλη διακοπή του κα-
πνίσματος. Σε προσβολή άλλου σημείου του λάρυγγα, δεν υπάρχει βράγχος φωνής, 
ο ασθενής αργεί να αντιληφθεί τη βλάβη και είναι πιθανό να καταφύγει στον γιατρό 
σε προχωρημένο στάδιο της νόσου (Sharma, Sohal, Bal, 2013).

5. Κάπνισμα και Οισοφάγος

Η νικοτίνη προκαλεί μεγάλη και παρατεταμένη χάλαση του οισοφαγικού σφι-
γκτήρα. Έτσι το κάπνισμα, ειδικά μετά τα γεύματα, είναι σοβαρός παράγοντας γα-
στροοισοφαγικής παλινδρόμισης (ΓΟΠ). Είναι δυνατόν επίσης να προκαλέσει, κυ-
ρίως, επιθηλιακό καρκίνωμα του οισοφάγου (Dong, Thrift, 2017) (Nirmala, Olsen, 
Whiteman, 2013).

6. Κάπνισμα και Στόμαχος

Το κάπνισμα διπλασιάζει τον κίνδυνο πρόκλησης έλκους του στομάχου και παρε-
μποδίζει τη θεραπεία του. Επίσης το κάπνισμα σε συνδυασμό με το αλκοόλ, αυξάνει 
τις πιθανότητες εμφάνισης καρκίνου του στομάχου (Sjodahl, Lu, Nilsen, et al, 2006).

7. Κάπνισμα και Παθήσεις των Οφθαλμών

Το Κάπνισμα αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους παράγοντες που συμβάλ-
λουν στην ταχεία ανάπτυξη της ηλικιακής εκφύλισης της ωχράς κηλίδας, πιθανώς 
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λόγω μειωμένης αιμάτωσης.
Επίσης ενοχοποιείται για την επιτάχυνση της ανάπτυξης του καταρράκτη. Οι κα-

πνιστές εμφανίζουν καταρράκτη 10 έως 15 χρόνια νωρίτερα απ’ ότι οι μη καπνιστές, 
καθώς και γλαύκωμα ανοικτής γωνίας τρεις φορές πιο συχνά από τους μη καπνιστές.

Η οφθαλμική ισχαιμική νόσος, στους καπνιστές, αποτελεί ίσως το σημαντικότερο 
οφθαλμικό πρόβλημα που μπορεί να εμφανισθεί (AREDS Report No. 5, 2001).

8. Κάπνισμα και Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ)

Η σχέση καπνίσματος και ΣΔ, έχει μελετηθεί από πολλούς ερευνητές και έχει 
αποδειχθεί πως το κάπνισμα αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την 
εμφάνιση ΣΔ τύπου 2. Οι ουσίες που περιέχονται στον καπνό και κυρίως η νικοτίνη, 
μειώνουν την ευαισθησία των ιστών στη δράση της ινσουλίνης. Η ηλικία έναρξης του 
καπνίσματος και ο αριθμός των τσιγάρων, αυξάνουν ακόμη περισσότερο τον κίνδυνο 
αυτό. 

Σε καπνιστές με ΣΔ, που η θνητότητα  οφείλεται σε καρδιαγγειακά νοσήματα και 
άλλες παθήσεις του κυκλοφορικού συστήματος, είναι επιπλέον αυξημένη, συγκριτικά 
με άτομα χωρίς ΣΔ. 

  Το κάπνισμα επίσης αυξάνει τον κίνδυνο εμφράγματος και την εξέλιξη νεφρο-
πάθειας και ακόμη περισσότερο της νεφροπάθειας στους ασθενείς με ΣΔ που καπνί-
ζουν.

Τέλος, αυξημένη είναι η εμφάνιση ΣΔ κύησης στις καπνίστριες από τις μη καπνί-
στριες (Will, Galuska, Ford, et al, 2001).

9. Κάπνισμα και Καρκίνος της Ουροδόχου Κύστεως

Η ακριβής αιτιολογία για την ανάπτυξη του καρκίνου της ουροδόχου κύστεως 
δεν είναι απολύτως γνωστή. Το κάπνισμα όμως είναι ο σημαντικότερος παράγοντας 
κινδύνου, μετά την αύξηση της ηλικίας, για την εμφάνισή του. Οι καπνιστές διατρέ-
χουν 2,5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο της ουροδόχου κύστε-
ως, σε σχέση με τους μη καπνιστές. 

Τα προϊόντα της καύσης του τσιγάρου περνούν στην κυκλοφορία, ένα μεγάλο 
μέρος αυτών συγκεντρώνεται στην ουροδόχο κύστη και προκαλούν διάβρωση των 
τοιχωμάτων της, ενεργοποιούν μηχανισμούς χρόνιας φλεγμονής που στη συνέχεια 
οδηγούν σε καρκινογένεση. Ο βαθμός του καπνίσματος είναι άρρηκτα συνδεδεμένος 
με την αύξηση των καρκινικών βλαβών (Boffetta, 2008).

10. Κάπνισμα και Αναπαραγωγή

Τα κάπνισμα αποτελεί παράγοντα δυσλειτουργίας και υπογονιμότητας και στα 
δύο φύλα. Στους άνδρες προκαλεί στυτική δυσλειτουργία λόγω μειωμένης ροής αί-
ματος στο πέος, και μείωση του αριθμού και της κινητικότητας των σπερματοζωα-
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ρίων. Στις γυναίκες η χρόνια χρήση καπνού επιβαρύνει την αγγείωση της μήτρας, 
επηρεάζει τον αριθμό και την ποιότητα των ωαρίων και επιταχύνει τον χρόνο έναρξης 
της εμμηνόπαυσης. 

Επίσης το κάπνισμα αποτελεί δυσμενή παράγοντα στον τομέα της υποβοηθούμε-
νης αναπαραγωγής (Dechanet, Anahory, Mathieu, et al, 2011).

11. Κάπνισμα και Νευρολογικά Νοσήματα

Το κάπνισμα συμμετέχει στη συχνότερη εμφάνιση νευρολογικών νοσημάτων και 
επηρεάζει την εξέλιξή τους. Αποτελεί έναν από τους εκκλυτικούς παράγοντες κρί-
σεων ημικρανίας καθώς και αύξησης του κινδύνου για επιληπτικές κρίσεις (Rong, 
Frontera, Benbadis, 2014). Έχει αναφερθεί επίσης, ότι επιταχύνει την εξέλιξη των 
βλαβών της σκλήρυνσης κατά πλάκας και αυξάνει τον κίνδυνο υποτροπών της νόσου 
(Fujii, Hosomi, Matsumoto, 2013) (Miguel, Hernán, Jick, et al, 2005).

Ερωτήσεις

1. Ποιες ουσίες που περιέχονται στο τσιγάρο, έχουν δυσμενή επίδραση στο 
δέρμα;

2. Ποιες παθήσεις της στοματικής κοιλότητας συνδέονται με το κάπνισμα;
3. Ποιο σύμπτωμα οδηγεί στην υποψία για καρκίνο του λάρυγγα;
4. Ποιες παθήσεις του πεπτικού συστήματος συνδέονται, κυρίως, με το κά-

πνισμα;
5. Ποια η σχέση καπνίσματος και ΣΔ;
6. Πόσο αυξημένος είναι ο κίνδυνος καρκίνου της ουροδόχου κύστης, 

στους καπνιστές;
7. Ποια η επίδραση του καπνίσματος στην αναπαραγωγή;
8. Ποια νευρολογικά νοσήματα επηρεάζονται από το κάπνισμα;
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