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Εισαγωγή: Τo κάπνισµα παγκοσµίως αποτελεί έναν από τους µεγαλύτερους 

παράγοντες κινδύνου για την υγεία και κάθε χρόνο εκατοµµύρια άνθρωποι 

πεθαίνουν εξαιτίας του. Ο καπνός του τσιγάρου κατηγορείται για πρόκληση 

σοβαρών καρδιοαναπνευστικών νοσηµάτων , για εµφάνιση καρκίνου και όχι 

µόνο. Η νικοτίνη που εµπεριέχεται στον καπνό του τσιγάρου είναι µια ουσία 

που προκαλεί έξη στον άνθρωπο µε αποτέλεσµα οι καπνιστές να µην 

µπορούν εύκολα να απεξαρτηθούν από το κάπνισµα. Καθηµερινά, οι 

επιστήµονες προσπαθούν να ανακαλύψουν όλο και πιο αποτελεσµατικούς 

τρόπους απεξάρτησης από την νικοτίνη. Τα τελευταία χρόνια γίνεται µια 

προσπάθεια από την ιατρική κοινότητα και ιδιαίτερα τους πνευµονολόγους για 

την διακοπή του καπνίσµατος αλλά και την πρόληψη του µέσω των ιατρείων 

διακοπής καπνίσµατος που δηµιουργήθηκαν στα εξωτερικά ιατρεία των 

δηµοσίων νοσοκοµείων. 

Σκοπός: Σκοπός αυτής της εργασίας είναι η µελέτη της επίδρασης του 

φύλου, της ηλικίας, της διατροφής, της άσκησης, των κοινωνικό-οικονοµικών 

χαρακτηριστικών και του ιατρικού προφίλ των ατόµων που απευθύνθηκαν στο 

ιατρείο διακοπής καπνίσµατος του Βενιζέλειου- Παννάνειου Νοσοκοµείου 

Ηρακλείου καθώς και το ποσοστό επιτυχούς διακοπής καπνίσµατος και της 
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επίδρασης της διακοπής στις διατροφικές συνήθειες του ατόµου, όπως 

προκύπτει από αυτήν.   

Μέθοδος: Μελετήθηκε η κίνηση του ιατρείου διακοπής καπνίσµατος του 

Βενιζελείου νοσοκοµείου Ηρακλείου από την έναρξη λειτουργίας του τον 

Ιανουάριο του 2004 έως τον Μάρτιο του 2007 (ηµεροµηνία λήψης 

δεδοµένων).  Επεξεργάζονται τα δεδοµένα, παράµετροι  των 

ερωτηµατολογίων συνέντευξης των καπνιστών, καταχωρούνται στην 

εφαρµογή Microsoft Office Access και αναλύονται µε το στατιστικό πακέτο 

SPSS εκδ. 14.0. 

Αποτελέσµατα: Το δείγµα αποτελείται από 334 άτοµα, καπνιστές, στην 

πλειοψηφία του άνδρες (60,2%), ανήκουν σε επαγγέλµατα εκτός του χώρου 

υγείας, και στην µεσαία τάξη κατά δήλωση τους. Όσον αφορά το εκπαιδευτικό 

τους επίπεδο η επικρατούσα τιµή είναι απόφοιτοι Γυµνασίου µε ποσοστό 

25,4% και η µέση ηλικία είναι 44,53 έτη. Το 50%του αρχικού δείγµατος χάθηκε 

στο follow up. Είχαµε επιτυχή έκβαση στο 31,7% περίπου των ασθενών. 

Όπως βλέπουµε το 2004 είχαµε 146 επισκέψεις, ενώ το 2006, 81. Υπάρχει 

κάποια τάση µείωσης των επισκέψεων στο ιατρείο όσο φτάνουµε από το 2004 

στο τέλος του 2006. 

Συµπεράσµατα: Παρατηρείται φθίνουσα πορεία των επισκέψεων στο 

ιατρείο από την έναρξη λειτουργίας του µέχρι και την ηµέρα λήψης των 

δεδοµένων. Μεγάλος αριθµός καπνιστών χάνονται µετά το πρώτο ραντεβού, 

πράγµα που σηµαίνει ότι  δεν ήταν έτοιµοι για να διακόψουν το κάπνισµα ή 

περίµεναν η διακοπή του καπνίσµατος να γίνει χωρίς προσωπική 

προσπάθεια. Το κοινωνικο-οικονοµικό προφίλ των καπνιστών χρήζει 

ιδιαίτερης προσοχής καθώς µπορεί να βοηθήσει στην  αύξηση των επιτυχών 

αποτελεσµάτων του ιατρείου. 

Λέξεις κλειδιά: Κάπνισµα, νικοτίνη, εξάρτηση, µέθοδοι διακοπής 

καπνίσµατος, πρόληψη.  



8 
 

ABSTRACT 

 

Title: 

 

Social-demographic 
characteristically, the use of health 
services and eating habits from 
smokers, in the effort of interruption of 
smoking, in the prefecture of 
Heraklion Crete.  
 

  

Author: Sfakiotaki Maria 

Supervising Professor:  Mpourmpourakis Spiros  

Date:    March 2012 

Introduction: Smoking is one of the largest threats to health globally and 

millions die because of it. Tobacco is responsible for the development and 

aggravation of cardiovascular disease and cancer among others. The 

tobacco’s concentration in nicotine causes its dependence from which 

smokers find it very difficult to escape once addicted. Currently the scientific 

community is trying to discover more effective ways of helping people to 

become independent of nicotine. Recently, the medical community and 

especially pneumonologists have made effort to help people curb this habit by 

creating smoking cessation clinics. 

Aim: The aim of this study was to evaluate the effect of gender, age, eating 

habits, exercise, social and economical status and medical profile of those 

who had visited the smoking cessation office of the Venizeleio – Pananeio 

Hospital and the effectiveness of the smoking cessation programme both to 

them and to their eating habits.  
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Methods: Data regarding all visits to the smoking cessation office from 

January 2004 to March 2007 were accessed and recoded using Microsoft 

Office Access. The statistical analysis was performed using the statistical 

package spss 14.0  

Results: In total 334 smokers visited the smoking cessation office, with most 

of the patients male (60.2%) and coming from non health related fields of 

work. As for their educational status 25,4% were high school graduates and 

their mean age was 44,5. One in two were lost during the follow up, and the 

success rate was estimated at 31,7%. During 2004, 146 visits were made, 

while in 2006 merely 81.  

Conclusions: A decrease in the number of visits to the smoking cessation 

office was noticed. While a large number of smokers were lost during follow 

up, which could be due to the fact that they were not ready to quit or they did 

not take this attempt seriously enough. The socioeconomical status of the 

smokers that visited the office could be used so as to see what part of the 

population is more likely to visit smoking cessation clinics, and therefore 

should be focused during recruitment. 

Key words: Smoking, nicotine, dependence, smoking cessation methods, 

prevention   
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Α. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Α.1. Η ΙΣΤΟΡΙΑ ΤΟΥ ΚΑΠΝΟΥ 
 

Είναι ευρέως γνωστό ότι ο καπνός είναι ένα φυτό της οικογένειας των 

Solanaeae, στην οποία επίσης ανήκουν η πιπεριά, η ντοµάτα, το πιπέρι, η 

πετούνια καθώς και το δηλητηριώδες νυχτολούλουδο. Το γένος Νicotiona 

περιλαµβάνει 100 είδη από τα οποία η Νicotiona Tabacam είναι ο κυριότερος 

τύπος για την παραγωγή τσιγάρων και καπνού (το όνοµα του οφείλεται στον 

Γάλλο πρεσβευτή Jean Nicot ο οποίος τον εισήγαγε και τον διέδωσε στην 

Γαλλία το 1560). 

Πιστεύεται ότι ο καπνός άρχισε να φυτρώνει στην Αµερική περίπου το 6000 

π.Χ. όπου οι ιθαγενείς ινδιάνοι τον χρησιµοποιούσαν µε πολλούς 

διαφορετικούς τρόπους. Ο καπνός εθεωρείτο πανάκεια και χρησιµοποιείτο για 

ιατρικές πρακτικές (παυσίπονο, επικαλυπτικό πληγών , για την ενίσχυση της 

γονιµότητας ) , θρησκευτικές τελετές (επικοινωνία µε τα πνεύµατα) καθώς και 

σε περιπτώσεις σύναψης ειρήνης( είναι γνωστή η πίπα της ειρήνης) και 

συµφωνιών . Στην αρχαία Ελλάδα από το 700-600 π. χ η ιέρεια των ∆ελφών 

λέγεται ότι προφήτευε καθώς ήταν ζαλισµένη από τους ατµούς που 

εξέρχονταν από µια σχισµή των βράχων κάτω από τα πόδια της. Μετέπειτα οι 

Έλληνες άρχισαν να προσφέρουν λιβάνι στους βωµούς.  

Στις 15 Οκτωβρίου 1492 προσφέρθηκε στον Χριστόφορο Κολόµβο σα 

δώρο αποξηραµένος καπνός από τους Ινδιάνους της Αµερικής που 

συνάντησε ανακαλύπτοντας το νέο κόσµο. Σύντοµα µετά οι ναύτες µετέφεραν 

τον καπνό στην Ευρώπη και το φυτό άρχισε να καλλιεργείται σε όλη την 

ήπειρο κυρίως λόγω των υποτιθέµενων θεραπευτικών του ικανοτήτων 

(πίστευαν ότι ο καπνός µπορούσε να θεραπεύσει σχεδόν τα πάντα, από 

κακοσµία µέχρι καρκίνο). Έως τα µέσα του 17ου αιώνα ο καπνός ήταν 

διαδεδοµένος στης δύση. Γύρω στο 1600 ο καπνός ήταν τόσο δηµοφιλής που 

χρησιµοποιείτο ως µέσο συναλλαγής, θεωρούµενος µάλιστα ισάξιος του 

χρυσού ή του αργύρου. 

Εν αντιθέσει µε τους ιθαγενείς Ινδιάνους της Αµερικής που 

χρησιµοποιούσαν τον καπνό για ΄΄ιερούς΄΄ σκοπούς , οι Ευρωπαίοι τον 
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χρησιµοποιούσαν επειδή τον απολάµβαναν και χωρίς τελετές. Οι νοτιότερες 

αµερικανικές αποικίες είχαν σαν κύριο έσοδο για την επιβίωση τους την 

πώληση καπνού, και τα δύο θεµέλια που στηρίζονταν ήταν οι σκλάβοι που 

µετέφεραν βιαίως από την Αφρική για να καλλιεργήσουν τον καπνό και οι 

Ευρωπαίοι σκλάβοι της καπνιστικής έξης. 

Προοδευτικά το κάπνισµα , µέσα σε έναν αιώνα, έγινε παγκόσµια 

κουλτούρα, φαινόµενο µοναδικό. Κανείς δεν θα µπορούσε να φανταστεί ότι τα 

φύλλα του καπνού των Ιθαγενών και η συνήθειά τους να τα καπνίζουν θα 

έµπαιναν σε βασιλικά παλάτια, στα πλουσιότερα σαλόνια και στην 

αριστοκρατία της Ευρώπης. Εκλεκτές ποικιλίες πούρων και σιγαρέτων είχαν 

τιµητική θέση µέσα σε χρυσές, αργυρές και βελούδινες θήκες σαν πολύτιµα 

δώρα προς µεγάλες προσωπικότητες. Ακόµα κανείς δεν θα µπορούσε να 

φανταστεί, ότι το ταπεινό αυτό φυτό των ιθαγενών θα έπαιρνε τέτοιες 

διαστάσεις και προεκτάσεις στη ζωή των ανθρώπων τόσους αιώνες µετά και 

ούτε σήµερα ακόµη συνειδητοποιούµε ότι έχει καταδυναστεύσει τον κόσµο και 

έχει γίνει η µάστιγα του αιώνα µας. Τόσο λόγω των εθιστικών ιδιοτήτων της 

νικοτίνης όσο και του πολιτιστικού εισοδήµατος που αναπτύχθηκε γύρω από 

αυτό. Την ίδια περίοδο κάποιες από τις δυσάρεστες συνέπειες του καπνού 

άρχισαν να γίνονται συνειδητές σε µεµονωµένα άτοµα ενώ µε το πέρασµα 

των χρόνων ολοένα και περισσότεροι επιστήµονες άρχισαν να κατανοούν την 

τοξικότητα του καπνού καθώς και τις επικίνδυνες ιατρικές του συνέπειες.  

Από το 1760 µια αλµατώδη ανάπτυξη της βιοµηχανίας καπνού 

σηµειώνεται, µε αποκορύφωµα την διάρκεια του Ά Παγκοσµίου πολέµου όπου 

η χρήση των τσιγάρων παρουσίασε εκρηκτική άνοδο και τα τσιγάρα πλέον 

ονοµάζονται ¨ ο καπνός του στρατιώτη¨. Αλλά και κατά τη διάρκεια του ΄Β 

Παγκοσµίου πολέµου(1939-1945) οι πωλήσεις των τσιγάρων είναι συνεχώς 

ψηλά.  

Οι εταιρείες καπνού (αρκετές πλέον στον αριθµό) έστελναν εκατοµµύρια 

τσιγάρα στους στρατιώτες δωρεάν και όταν οι στρατιώτες επέστρεφαν γινόταν 

βέβαια πιστοί πελάτες. Κατά τη διάρκεια του 1950 όλο και περισσότερες 

ενδείξεις εµφανίζονται σχετικά µε το ότι το κάπνισµα συνδέεται µε καρκίνο 
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πνεύµονα ενώ τη δεκαετία του 1960 εµφανίζονται πολλές ανακοινώσεις σε 

σχέσεις µε τους κινδύνους υγείας που προκαλεί το κάπνισµα. 

Το 1965 τηλεοπτικές διαφηµίσεις τσιγάρων διακόπτονται στον αέρα στη Μ. 

Βρετανία ενώ το 1966 εµφανίζονται προειδοποιήσεις στα κουτιά των 

τσιγάρων. Εξαιτίας της αρνητικής πίεσης για τον καπνό οι µεγάλες εταιρείες 

καπνού αρχίζουν να ασχολούνται και µε άλλα προϊόντα. Παρά τους 

περιορισµούς τα τσιγάρα παραµένουν τα δεύτερα πιο πολυδιαφηµιζόµενα 

προϊόντα µετά τα αυτοκίνητα.  

Κατά τη διάρκεια του 1980 υπήρξαν πολλές µηνύσεις εναντίον της 

βιοµηχανίας του καπνού εξαιτίας των ζηµιογόνων αποτελεσµάτων των 

προϊόντων της. Το κάπνισµα γίνεται πολιτικά µη ορθό και απαγορεύεται σε 

πολλούς δηµόσιους χώρους. Το 1982 ανακοινώνεται ότι το παθητικό 

κάπνισµα µπορεί να προκαλέσει καρκίνο του πνεύµονα, ο οποίος το 1985 

γίνεται ο νούµερο ένα κίνδυνος για τις γυναίκες ξεπερνώντας τον καρκίνο του 

µαστού. 

Οι µεγάλες καπνοβιοµηχανίες εξακολουθούν να επεκτείνουν τη δράση τους 

σε άλλα προϊόντα, όπως στον τοµέα των τροφίµων. Το 1987 το Κογκρέσο 

απαγορεύει το κάπνισµα σε όλες τις πτήσεις εσωτερικού µε διάρκεια 

µικρότερη των δύο ωρών. Τις δεκαετίες του 1980 και 1990 η καπνοβιοµηχανία 

αρχίζει να προωθεί τις δραστηριότητες της σε περιοχές εκτός των Η.Π.Α, 

ειδικά σε χώρες της Ασίας. Τα τελευταία χρόνια υπάρχουν όλο και 

περισσότερες αποδείξεις ότι η καπνοβιοµηχανία ήξερε από την αρχή τα 

τσιγάρα βλάπτουν, αλλά συνέχισε να τα προωθεί και να τα πουλάει. 

Υπάρχουν ακόµα αποδείξεις ότι ήξεραν ότι η νικοτίνη ήταν εθιστική και 

εκµεταλλεύτηκε αυτή τη γνώση, ώστε εκατοµµύρια ανθρώπων να 

αποκτήσουν αυτή την επικίνδυνη συνήθεια. Γι' αυτό οι πολιτισµένοι λαοί 

άρχισαν να στοχεύουν στην ενηµέρωση για την πρόληψη και παύση του 

καπνίσµατος, που θεωρείται πια µια συνήθεια αναχρονιστική, 

περιθωριοποιηµένη και κιτς και συνδέεται µόνο µε τον όλεθρο και την 

καταστροφή του ανθρώπινου οργανισµού, αφού δε φέρνει τίποτε άλλο, παρά 

µόνο την εξάρτηση, την αρρώστια και το θάνατο. 
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Η µεγάλη σηµασία εστιάζεται στα φύλλα του καπνού, τα οποία περιέχουν 

µια πολύ δραστική ουσία, τη νικοτίνη 10. Η ναρκωτική επίδραση των φύλλων 

του καπνού οφείλεται στη νικοτίνη (o τρόπος που επιτυγχάνεται αυτό 

αναλύεται παρακάτω ) , η οποία είναι αλκαλοειδές υγρό, άχρωµο και 

δηλητηριώδες σε τέτοιο βαθµό ώστε µία σταγόνα αρκεί για να θανατώσει ένα 

σκύλο µετρίου µεγέθους. Γι' αυτό άλλωστε χρησιµοποιείται κατά διαφόρων 

ζωικών και φυτικών ασθενειών. Στην κτηνιατρική χρησιµοποιείται σαν ισχυρό 

φάρµακο κατά των παρασίτων του δέρµατος (ψύλλων, κοριών, τσιµπουριών 

κ.λ.π.) και µάλιστα αναµεµειγµένη µε νερό. Το απόβρεγµα του καπνού 

χρησιµοποιείται ως εντοµοκτόνος ουσία, το δε αφέψηµα των καπνόφυλλων 

καταπολεµά την αρρώστια "µελίγκρα".  

Τη ναρκωτική αυτή επίδραση των φύλλων του καπνού δέχεται ο καπνιστής, 

αφού τα φύλλα ξηραθούν και επεξεργαστούν κατάλληλα.  

Τι γίνεται ακριβώς µέσα µας όταν ανάβουµε τσιγάρο και γιατί η νικοτίνη 

θεωρείται ότι µας "ανεβάζει;". Γιατί η νικοτίνη θεωρείται ο "∆ούρειος Ίππος" 

για το τσιγάρο; Κατά την καύση του καπνού η για την οποία απαιτούνται πολύ 

υψηλές θερµοκρασίες – απελευθερώνονται πάνω από 4.000 ουσίες, στην 

πλειοψηφία τους καρκινογόνες113. Η ουσία η οποία ευθύνεται κυρίως για τον 

εθισµό στο κάπνισµα είναι η νικοτίνη η οποία προκαλεί αίσθηµα ευφορίας και 

ικανοποίησης στον καπνιστή. Η συσχέτιση µε τον εθισµό της νικοτίνης 

καθορίζεται όχι µόνο από φαρµακευτικούς παράγοντες άλλα και από 

κοινωνικές, οικονοµικές και προσωπικές επιρροές. 

Η νικοτίνη απορροφάται ταχέως µέσω της αιµατικής κυκλοφορίας και σε 

διάστηµα µόλις 16sec φτάνει στον εγκέφαλο όπου προκαλεί τη διέγερση των 

υποδοχέων της νικοτίνης και της ακετυλοχολίνης. Οι νικοτινικοί υποδοχείς της 

ακετυλοχολίνης (nAChRs) ανήκουν στην υπερ-οικογένεια των πενταµερών 

ιοντικών καναλιών (LGICs), που περιλαµβάνει τους υποδοχείς σεροτονίνης 

(5-HT3), γλυκίνης (GlyR) και γ-αµινοβουτυρικού οξέος (GABAA, GABAB). Η 

συνεχής δέσµευση της νικοτίνης από τους συγκεκριµένους υποδοχείς 

προκαλεί παρατεταµένη διέγερση, απευαισθητοποίηση και συνεχή αύξηση 

του αριθµού αυτών, µε αποτέλεσµα τη διαµόρφωση των ατοµικών 

χαρακτηριστικών κάθε καπνιστού ανάλογα µε τα επίπεδα της πρόληψης 

νικοτίνης που προσλαµβάνει προσφέροντας του ευχαρίστηση και χαλάρωση. 
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Η µιµητική δράση των υποκατάστατων της νικοτίνης αντισταθµίζει το αίσθηµα 

ικανοποίησης και ανταµοιβής που προσφέρει το τσιγάρο114. 

Η απορρόφηση της νικοτίνης και των άλλων ουσιών που περιέχονται στον 

καπνό ενός καιόµενου τσιγάρου φαίνονται να εξαρτάται από πολλούς 

παράγοντες όπως: 

1. Αριθµός τσιγάρων ηµερησίως 

2. Έτη καπνίσµατος 

3. Ηλικία έναρξης καπνίσµατος 

4. Βάθος εισπνοής που περιέχει τον καπνό 

5. Χρόνος παραµονής του καπνού στους πνεύµονες 

6. Περιεκτικότητα του τσιγάρου σε πίσσα και νικοτίνη 

7. Κράτηµα του τσιγάρου στο στόµα µεταξύ των εισπνοών του καπνού 

8. Το µήκος του αποτσίγαρου που πετιέται 

Η στάθµη της νικοτίνης στο αίµα κυµαίνεται από 25-50mg/ml και τη χρονική 

εκείνη στιγµή που ο καπνιστής µειώσει τα επίπεδα του κάτω από αυτό το 

όριο, αισθάνεται ιδιαίτερα αυξηµένη την επιθυµία του να ανάψει το επόµενό 

τσιγάρο, διαφορετικά σε µικρό χρονικό διάστηµα αρχίζουν να εµφανίζονται τα 

πρώτα συµπτώµατα στέρησης (Πίνακας 1) 

Πίνακας 1: Συµπτώµατα στέρησης και συχνότητα εµφάνισης 

Ανησυχία 87% 

Ευερεθιστότητα 80% 

∆υσκολία συγκέντρωσης 73% 

Νευρικότητα 71% 

Επιθυµία για κάπνισµα 62% 

Γαστρεντερικές διαταραχές 33% 

Πονοκέφαλος 24% 

Θολούρα 22% 

Άλλα σε µικρότερο ποσοστό 6% 

    Από τη στιγµή που µειώνεται η περιεκτικότητα της νικοτίνης στο αίµα, ο 

καπνιστής νιώθει την ανάγκη να ανεβάσει εκ νέου τα επίπεδα της, γι' αυτό οι 

περισσότεροι καπνίζουν περίπου ένα πακέτο την ηµέρα - δύο τσιγάρα την 

ώρα. Στους µανιώδεις καπνιστές η νικοτίνη σωρεύεται στον οργανισµό και 

"αρκεί" ακόµα και για τις ώρες του ύπνου. 
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Επειδή πάντως, τα επίπεδα µειώνονται πολύ στη διάρκεια της νύχτας, το 

πρωινό τσιγάρο προκαλεί πάντα µία έντονη ευχαρίστηση - γεγονός που 

αποδίδεται στο ότι η νικοτίνη προκαλεί την έκκριση της ντοπαµίνης, µίας 

ουσίας που µοιάζει µε ορµόνη, αλλά είναι νευροδιαβιβαστής. Η ντοπαµίνη 

συνδέεται µε το αίσθηµα της ικανοποίησης και της απόλαυσης του σεξ ή του 

καλού φαγητού. Τα επόµενα τσιγάρα πάντως ανάβονται µηχανικά, γιατί δεν 

προκαλούν το ίδιο αίσθηµα ευχαρίστησης. Ο οργανισµός µένει σχετικά 

αδιάφορος, επειδή τα επίπεδα της νικοτίνης δεν προλαβαίνουν να πέσουν στο 

µηδέν, και έτσι οι νευρώνες δεν διεγείρονται όσο µε το πρώτο τσιγάρο. 

Επιπλέον, µε την πάροδο του χρόνου, η νικοτίνη διεγείρει τα εγκεφαλικά 

κύτταρα, ώστε και νέοι νευρώνες να την "υποδέχονται", µε αποτέλεσµα όσο 

περισσότερο καπνίζει ένα άτοµο, τόσο περισσότερα τσιγάρα να ζητά. Οι νέοι 

νευρώνες "απαιτούν" τη δική τους "δόση" και το αίσθηµα "κορεσµού" των 

εγκεφαλικών νευρώνων από νικοτίνη ικανοποιείται πλέον µε όλο και 

µεγαλύτερο αριθµό τσιγάρων. Σύµφωνα µε έρευνες, αυτοί οι επιπλέον 

νευρώνες, που κάνουν τον άνθρωπο να αποζητά όλο και περισσότερη 

νικοτίνη αρχίζουν να αδρανοποιούνται περίπου ενάµισι µήνα µετά το κόψιµο 

του τσιγάρου. Η ανάµνηση όµως της τέρψης που έφερνε κάποτε η νικοτίνη, 

διαρκεί. Έτσι ο πρώην καπνιστής µπορεί ανά πάσα στιγµή να παρεκτραπεί 

και να ξαναρχίσει το κάπνισµα.  

 

 

 

Α.2. ΝΙΚΟΤΙΝΗ - ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΗΣ ΕΞΑΡΤΗΣΗΣ 
ΣΤΗ ΝΙΚΟΤΙΝΗ 

 

Τα τελευταία 25 χρόνια έχουµε γίνει µάρτυρες µιας εκπληκτικής προόδου των 

νευροεπιστηµών, η οποία µετέβαλε εκ βάθρων τις απόψεις µας για την 

κατάχρηση των φαρµακευτικών ουσιών και την εξάρτηση από αυτές. 

Η χαρτογράφηση των νευρωνικών κυκλωµάτων, µέσω των οποίων ασκούν τη 

δράση τους οι ψυχοτρόπες ουσίες, ο προσδιορισµός και η κλωνοποίηση των 

υποδοχέων τους και η διερεύνηση των βιοχηµικών διαδικασιών που 
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ακολουθούν τη σύνδεση µε τους υποδοχείς, οδήγησαν σε µία έκρηξη 

γνώσεων που άλλαξε τον τρόπο µε τον οποίο αντιλαµβανόµαστε και 

αντιµετωπίζουµε την εξάρτηση και τα εξαρτηµένα άτοµα. Έτσι, σήµερα, η 

σύγχρονη επιστήµη θεωρεί την εξάρτηση ως χρόνια υποτροπιάζουσα νόσο, 

που χαρακτηρίζεται από την ψυχαναγκαστική αναζήτηση και χρήση τοξικών 

ουσιών115.  

 

Στις «εθιστικές συµπεριφορές», που διακρίνονται από επανάληψη και 

αδυναµία διακοπής, περιλαµβάνεται ο αλκοολισµός, το κάπνισµα, η 

κατάχρηση φαρµάκων, η κατάχρηση τροφής (βουλιµία), η έντονη 

σεξουαλικότητα, η συνεχής ενασχόληση µε τυχερά παιχνίδια αλλά και οι 

εθιστικές σχέσεις. Τα φάρµακα µπορεί να είναι θετικοί ή αρνητικοί ενισχυτές 

της συµπεριφοράς, όπως είναι η τροφή για το πεινασµένο πειραµατόζωο ή το 

ανεπιθύµητο ηλεκτροσόκ. Οι φαρµακολογικές ενέργειες του φαρµάκου 

καθορίζουν εάν το άτοµο θα συνεχίσει ή όχι τη χρήση. Φάρµακα, όπως η 

ηρωίνη, η κοκαΐνη, το οινόπνευµα, η νικοτίνη κ.ά. είναι θετικοί ενισχυτές της 

συµπεριφοράς αφού η ευφοριογόνος δράση (θετική ηδονική κατάσταση) 

γίνεται γρήγορα αντιληπτή και προτιµητέα από την κατάσταση που υπήρχε 

πριν από το φάρµακο. Ειδικότερα η νικοτίνη σύµφωνα µε την κατάταξη 

στο DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders της 

Αµερικανικής Ψυχιατρικής Εταιρείας) και τη κλίµακα Fagerstrom αποτελεί 

ισχυρό θετικό ενισχυτή της συµπεριφοράς που οδηγεί σε κατάχρηση και 

εξάρτηση, παρόµοια µε αυτή της ηρωίνης και κοκαΐνης 116. 

 

ΓΕΝΕΤΙΚΗ ΤΗΣ ΕΞΑΡΤΗΣΗΣ 
Πολυάριθµες οικογενειακές µελέτες έδειξαν ότι τα ποσοστά του αλκοολισµού 

είναι σηµαντικά αυξηµένα σε συγγενείς αλκοολικών σε σχέση µε τους 

συγγενείς µη αλκοολικών, µε τα παιδιά των αλκοολικών να παρουσιάζουν 

τρεις έως τέσσερις φορές µεγαλύτερο κίνδυνο για την εµφάνιση της 

διαταραχής117. Μελέτες που έγιναν σε διδύµους έδειξαν µεγαλύτερη 

σύµπτωση κατάχρησης σε µονοζυγωτικούς διδύµους σε σχέση µε τους 

διζυγωτικούς διδύµους118,119. Η πιθανότητα να παρουσιάζουν προβλήµατα 

εξάρτησης και οι δύο µονοζυγωτικοί δίδυµοι είναι 26,3%, ενώ στους 

διζυγωτικούς είναι περίπου 16,5%. 
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Ο Kenneth Blum και οι συνεργάτες του, το 1990, ανακάλυψαν τη σχέση µιας 

συγκεκριµένης γενετικής ανωµαλίας µε τον αλκοολισµό, όταν θέλησαν να 

µελετήσουν τις πιθανές διαφορές ανάµεσα στα γονίδια των υποδοχέων της 

ντοπαµίνης (D2), αλκοολικών και µη αλκοολικών. ∆ιαπίστωσαν έτσι ότι 

υπάρχουν τέσσερα αλληλόµορφα του συγκεκριµένου γονιδίου, που τα 

ονόµασαν Α1, Α2, Α3 και Α4, εκ των οποίων τα Α3 και Α4 είναι σπάνια ενώ το 

Α2 απαντάται στο 75% του γενικού πληθυσµού και 

το Α1 στο 25%. Στην οµάδα των αλκοολικών ασθενών βρέθηκε ότι το 69% 

έφερε το αλληλόµορφο Α1 ενώ το 31% έφερε το αλληλόµορφο Α2. Αντίθετα, 

σε µία παρόµοια οµάδα ελέγχου µη αλκοολικών ατόµων, το 20% έφερε το Α1 

αλληλόµορφο και το 80% το Α2 αλληλόµορφο120. Αργότερα, ένας σηµαντικός 

αριθµός µελετών έδειξε ότι η συγκεκριµένη γενετική ανωµαλία, βρίσκεται σε 

αυξηµένη συχνότητα ανάµεσα σε άτοµα και µε άλλες διαταραχές, όπως 

κατάχρηση άλλων ουσιών, κάπνισµα, βουλιµία και παχυσαρκία, διαταραχές 

της προσοχής, σύνδροµο Toutette και παθολογική χαρτοπαιξία 121. 

Φαίνεται ότι στη κληρονοµικότητα των εξαρτήσεων εµπλέκονται βλάβες των 

ντοπαµινεργικών υποδοχέων, των πρωτεϊνών µεταφορέων της ντοπαµίνης, 

των αµινοξέων αλλά και γενετικές παραλλαγές του άξονα υποθαλάµου-

υπόφυσης-επινεφριδίων. Σήµερα υπάρχει αυξανόµενο ενδιαφέρον για τη 

συσχέτιση ανάµεσα στα συστήµατα του στρες στον εγκέφαλο(παράγοντας 

απελευθέρωσης κορτικοτροπίνης, νορεπινεφρίνη, ορεξίνη, βαζοπρεσσίνη, 

δυνορφίνη) και στα αντί-στρες συστήµατα (νευροπεπτίδιο Υ, νοσισεπτίνη), τις 

συναισθηµατικές διαταραχές και την κατάχρηση ουσιών 122,123. 

Η παρουσία της ίδιας γενετικής ανωµαλίας σε πολλές διαταραχές συνηγορεί 

υπέρ της έννοιας του «συνδρόµου ανεπάρκειας ανταµοιβής ή ευχαρίστησης-

reward deficiency syndrome» που πρότεινε ο Blum το 1996, παραπέµποντας 

σε µία εγκεφαλική βιοχηµική δυσλειτουργία που πιθανώς να διαµεσολαβεί στο 

µηχανισµό µε τον οποίο τα άτοµα αντιλαµβάνονται την ευχαρίστηση 124. 

 

 

ΝΕΥΡΟΒΙΟΛΟΓΙΚΟ ΥΠΟΣΤΡΩΜΑ ΕΞΑΡΤΗΣΗΣ 
Το 1954, ο Αµερικανός ψυχολόγος Olds κατά τη διάρκεια πειραµατισµού, που 

αφορούσε στη µελέτη της κατάστασης εγρήγορσης των πειραµατόζωων, 
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τοποθέτησε, ηλεκτρόδια στον έξω υποθάλαµο, στο πρόσθιο τµήµα της έσω 

τηλεγκεφαλικής δεσµίδας. Η πειραµατική διαδικασία ήταν σχεδιασµένη έτσι 

ώστε ένα εκπαιδευµένο πειραµατόζωο να µπορεί να πατάει ένα µοχλό για να 

λαµβάνει ρεύµα στη περιοχή που ήταν τοποθετηµένα τα ηλεκτρόδια. Προς 

µεγάλη του έκπληξη, είδε τον αρουραίο να πατάει το µοχλό σε τακτά χρονικά 

διαστήµατα (4.000-5.000/ώρα), να αδιαφορεί για το φαγητό και για 

οποιοδήποτε άλλο ευχάριστο ή δυσάρεστο ερέθισµα. 

Η παρατήρηση αυτή και άλλες τον οδήγησαν στη διατύπωση της θεωρίας της 

«ανταµοιβής» (reward or pleasure systems in the brain) . Υποστήριξε 

δηλαδή ότι υπάρχουν ειδικές περιοχές στον εγκέφαλο, οι οποίες διεγειρόµενες 

επιτρέπουν την αντίληψη της ευχαρίστησης  125. 

Η µετατροπή της συγκεκριµένης πειραµατικής διαδικασίας επιτρέπει τη µελέτη 

αυτοχορήγησης των φαρµάκων. Το φάρµακο 

µπορεί να χορηγείται ενδοφλεβίως και να παρακολουθείται η συµπεριφορά 

του πειραµατόζωου. Τα περισσότερα εξαρτησιογόνα φάρµακα 

αυτοχορηγούνται (οπιούχα, κοκαΐνη, αµφεταµίνη, βαρβιτουρικά, νικοτίνη, 

βενζοδιαζεπίνες κ.λπ.) από τα πειραµατόζωα και εποµένως η πειραµατική 

αυτή διάταξη έχει µεγάλη προβλεπτική ισχύ για τον έλεγχο πιθανών 

εξαρτησιογόνων ιδιοτήτων νέων φαρµάκων (εικόνα 1). 

 

 
Εικόνα 1: Πειραµατική διάταξη της αυτοχορήγησης φαρµάκων 

 

 

Σήµερα γνωρίζουµε ότι υπάρχουν ειδικά νευρωνικά κυκλώµατα στον 

εγκέφαλο που διαµεσολαβούν την αντίληψη της ανταµοιβής. Η ενεργοποίηση 
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αυτών των κυκλωµάτων µπορεί να θεωρηθεί ως βασικό συστατικό της 

φυσιολογικής συµπεριφοράς, διότι το σύστηµα ανταµοιβής στον εγκέφαλο 

εξυπηρετεί την κινητοποίηση του οργανισµού προς συµπεριφορές που 

συνδέονται µε στόχους, οι οποίες είναι συνήθως ευεργετικές και προωθούν 

την επιβίωση του ατόµου και του είδους (συµπεριφορά πρόσληψης τροφής, 

νερού, σεξουαλική συµπεριφορά). Αντίθετα, η ανηδονία είναι µία κατάσταση 

κατά την οποία το άτοµο είναι ανίκανο να αντιληφθεί την ευχαρίστηση από 

τους φυσιολογικούς στόχους και τότε αυξάνεται η πιθανότητα χρήσης ουσιών 

ή εθιστικών συµπεριφορών. Η συµπεριφορά αυτή καλείται συµπεριφορά 

κινητοποίησης τοξικότητας (motivational toxicity), σε αντίθεση µε την 

ευεργετική κινητοποίηση της συµπεριφοράς, που καλείται ορεξιογόνος 

κινητοποίηση (appetitive motivation) 126. Το σύστηµα ανταµοιβής φαίνεται ότι 

αποτελείται από ορισµένα νευρωνικά κυκλώµατα του µεσεγκεφάλου και του 

τελικού εγκεφάλου που προβάλλουν από τη µέλαινα ουσία στο ραβδωτό 

σώµα και από την κοιλιακή καλυπτρική περιοχή του µεσεγκεφάλου (VTA) 

στον επικλινή πυρήνα του διαφράγµατος (n.accumbens) και σε ένα τµήµα του 

µετωπιαίου φλοιού που ανήκει στον δρεπανοειδή συνειρµικό φλοιό 

(µεσοφλοιοδρεπανοειδές ντοπαµινεργικό σύστηµα). Οι νευράξονες αυτών των 

νευρώνων ανέρχονται από το µεσεγκέφαλο στον τελικό εγκέφαλο, µέσα σε 

µία δεσµίδα ινών που ονοµάζεται έσω τελεγκεφαλικό δεµάτιο, ο ηλεκτρικός 

ερεθισµός του οποίου έχει ισχυρή ενισχυτική ιδιότητα στα πειραµατόζωα. 

Χορήγηση των ουσιών που προκαλούν εξάρτηση, διεγείρει τους νευρώνες του 

µεσοφλοιοδρεπανοειδούς ντοπαµινεργικού συστήµατος (σχήµα 1).  
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Σχήµα 1: Τα ντοπαµινεργικά συστήµατα στον εγκέφαλο και η 

οδός που ξεκινάει από την κοιλιακή καλυπτρική περιοχή (VTA) 

και προβάλει στον επικληνή πυρήνα του διαφράγµατος (nucleus 

accumbens, n.acc) και στον προµετωπιαίο φλοιό (υπεύ- 

θυνη για την αντίληψη της ανταµοιβής). Από την ανασκόπηση 

των Steven E. Hyman, Robert C. Malenka and Eric J. Nestler, 

Addiction: The Role of Reward-Related Learning and Memory 

Annu. Rev. Neurosci.2006. 29:565-98 

 
Η ντοπαµίνη αποτελεί σηµαντικό σύνδεσµο για όλες τις µορφές ανταµοιβής 

συµπεριλαµβανοµένης και αυτής που σχετίζεται µε τα απιοειδή, τη νικοτίνη 

και τους άλλους ενισχυτές της συµπεριφοράς. 

Όπως είναι γνωστό, η ντοπαµίνη ασκεί τη δράση της µέσω υποδοχέων στα 

κύτταρα-στόχους της, τους D1, D2, D3, D4 και D5. 

Από τους υποτύπους των υποδοχέων της ντοπαµίνης, οι D2 είναι αυτοί που 

κυρίως συνδέονται µε τη διαδικασία της εξάρτησης. Οι αλκοολικοί βρέθηκε ότι 

έχουν µικρότερη πυκνότητα υποδοχέων D2 στο µεσοφλοιοδρεπανοειδές 

σύστηµα 127,128ενώ η αφαίρεση του γονιδίου του D2 υποδοχέα σε επίµυες 

οδήγησε στη µείωση των ενισχυτικών ιδιοτήτων της µορφίνης129. Οι 

Zetterstrom et al. (1997)17 αφαίρεσαν από τα πειραµατόζωα το γονίδιο που 

κωδικοποιεί για µία συγκεκριµένη πρωτεΐνη, την οποία ονόµασαν Nurr 1 και 

έδειξαν ότι οι εγκέφαλοι των ποντικών δε σχηµατίζουν τα δύο ντοπαµινεργικά 

κυκλώµατα του µεσεγκεφάλου και δεν παράγουν ντοπαµίνη. Συµπέραναν δε 

ότι η συγκεκριµένη πρωτεΐνη είναι απαραίτητη για τη φυσιολογική ανάπτυξη 

των ντοπαµινεργικών νευρώνων και ίσως η έλλειψή της να προκαλεί 
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δυσλειτουργία των ντοπαµινεργικών συστηµάτων που πιθανώς να 

προδιαθέτει σε εξάρτηση. 

Οι περισσότερες εξαρτησιογόνες ουσίες, ανεξαρτήτως αρχικού µηχανισµού 

δράσης (οπιούχα σε υποδοχείς ενδογενών οπιοειδών πεπτιδίων, αλκοόλη και 

βενζοδιαζεπίνες στους υποδοχείς του GABA, νικοτίνη στους νικοτινικούς 

υποδοχείς, κοκαΐνη και αµφεταµίνη άµεσα σε ντοπαµινεργικές απολήξεις, 

κ.λπ.) φαίνεται ότι τελικώς ασκούν την ευφοριογόνο τους ενέργεια αυξάνοντας 

την απελευθέρωση της ντοπαµίνης στον επικλινή πυρήνα του 

διαφράγµατος129,131. Στη συνέχεια η διέγερση της κοιλιακής καλυπτρικής 

περιοχής και του επικληνούς πυρήνα του διαφράγµατος µεταφέρει το µήνυµα 

της ευχαρίστησης σε άλλες περιοχές, όπως η αµυγδαλή, ο υποθάλαµος, ο 

ιππόκαµπος και ο προµετωπιαίος φλοιός. 

Το ευαίσθητο σε ουσίες ντοπαµινεργικό κύκλωµα της ανταµοιβής υπόκειται 

στο ρυθµιστικό έλεγχο από διάφορα άλλα νευρωνικά συστήµατα, 

συµπεριλαµβανοµένων των εγκεφαλινεργικών και ενδορφινεργικών καθώς 

επίσης και των GABAεργικών, 

σεροτονινεργικών,νοραδρενεργικών,χολινεργικών,γλουταµατεργικών, 

νευροπεπτιδικών νευροµεταβιβαστών και νευροτροποιητικών µηχανισµών132. 

Κατά τον Koob (2001)133, η ντοπαµίνη αποτελεί κοινό υπόστρωµα δράσης για 

όλες τις µορφές ανταµοιβής, περιλαµβανοµένης αυτής που σχετίζεται µε 

διεγερτικές αλλά και µε κατασταλτικές ψυχοτρόπες ουσίες, χωρίς αυτό να 

σηµαίνει ότι δεν εξετάζονται και άλλοι νευροδιαβιβαστές. 

 

 

 

ΝΕΩΤΕΡΕΣ ΑΠΟΨΕΙΣ 
Η άποψη ότι ο εθισµός σε ουσίες είναι µια κατάσταση που προκαλείται από 

την αύξηση των επιπέδων ντοπαµίνης σε συγκεκριµένες εγκεφαλικές 

περιοχές, δεν µπορεί να ερµηνεύσει από µόνη της µια τόσο πολύπλοκη και 

πολυδιάστατη συµπεριφορά. 

Τα τελευταία χρόνια η έρευνα έχει δείξει ότι ο εθισµός είναι και µια διαταραχή 

στη λήψη αποφάσεων µε παράλληλη αδυναµία ελέγχου των παρορµήσεων. 

Σ’ αυτές τις λειτουργίες συµµετέχουν τµήµατα του προµετωπιαίου φλοιού. 

Πρόσφατα ερευνητικά ευρήµατα υποδεικνύουν ότι η χρόνια χορήγηση 
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ορισµένων εξαρτησιογόνων ουσιών καταστέλλει τη νευρωνική δραστηριότητα 

των µετωπιαίων περιοχών και µεταβάλλει τη λειτουργία του προµετωπιαίου 

φλοιού. Για παράδειγµα, µελέτες νευροαπεικόνισης έχουν δείξει µειωµένο 

όγκο του µετωπιαίου λοβού και µόνιµες αλλαγές στη µεταβολική 

δραστηριότητα µετωπιαίων περιοχών σε χρήστες ουσιών. Η διαταραγµένη 

λειτουργία των µετωπιαίων λοβών στους χρήστες 

εξαρτησιογόνων ουσιών µπορεί να συµβάλει στη λανθασµένη λήψη 

αποφάσεων, στην παρορµητικότητα και στην αδυναµία ελέγχου της 

συµπεριφοράς, που χαρακτηρίζουν αυτά τα άτοµα. Σ’ αυτό το σηµείο 

αναµφίβολα θα µπορούσαν να βοηθήσουν παρεµβάσεις που να ενισχύουν 

τον έλεγχο που ασκεί ο προµετωπιαίος φλοιός στη συµπεριφορά, όπως η 

γνωσιακή-συµπεριφορική θεραπεία 134,135. 

 

 

 

 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΝΙΚΟΤΙΝΗΣ 
Η νικοτίνη, αλκαλοειδές του φυτού Nicotiana Tabacum απορροφάται από τη 

στοµατική κοιλότητα, το δέρµα, τους πνεύµονες, την ουροδόχο κύστη, τα 

γαστρενετερικό και µεταβολίζεται από τα ηπατικά ισοένζυµα CYP2A6 και 

λιγότερο από τα CYP2B6 και CYP2E1 προς κοτινίνη. Ο µεταβολιτής αυτός 

έχει χρόνο ηµιζωής 16 h, ενώ η νικοτίνη 2h και χρησιµοποιείται ως ποσοτικός 

δείκτης της έκθεσης σε νικοτίνη κατά τη θεραπεία απεξάρτησης. Το 

µεγαλύτερο ποσοστό της κοτινίνης µεταβολίζεται περαιτέρω σε τρανς-3-

υδροξύ-κοτινίνη από το CYP2A6 το οποίο βρίσκεται στο χρωµόσωµα 

19(19q13.2) και παρουσιάζει γενετικό πολυµορφισµό τόσο σε επίπεδο 

ατόµων όσο και φυλών136. Τα άτοµα που έχουν έλλειψη του λειτουργικού 

γονιδίου του CYP2A6 

και εποµένως αδυναµία µεταβολισµού της νικοτίνης σε κοτινίνη παρουσιάζουν 

σηµαντικά µικρότερο κίνδυνο εξάρτησης από το κάπνισµα 136. 

Οι πολλές και διαφορετικές δράσεις της νικοτίνης στο καρδιαγγειακό, 

αναπνευστικό, ενδοκρινικό και στο κεντρικό νευρικό σύστηµα συνδέονται µε 

την αγωνιστική της δράση στους διαφορετικούς υποτύπους (α1-α10,β1-β4) 

του νικοτινικού υποδοχέα (nAChR), ο οποίος είναι ιοντοτρόπος και 
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αποτελείται από πέντε υποµονάδες. Οι κύριοι υπότυποι του υποδοχέα στον 

εγκέφαλο είναι οι α4β2, οι α7 και λιγότερο οι α3. Η χρόνια έκθεση στη νικοτίνη 

έχει βρεθεί ότι διπλασιάζει τον αριθµό των α4β2 και των α7 υποτύπων του 

υποδοχέα, πιθανώς λόγω µείωσης της ενδοκύττωσης, µε αποτέλεσµα την 

αλλαγή της διαµόρφωσης τους 137. Η ενεργοποίηση των nAChR από την 

ακετυλοχολίνη συνδέεται µε µία ποικιλία φυσιολογικών συµπεριφορών όπως 

η αντίληψη του πόνου, ο ύπνος, η τροφή, η µνήµη και µάθηση, το 

συναίσθηµα και η ανταµοιβή. Επίσης φαίνεται ότι ο nAChR συµµετέχει ς 

προστατευτικός παράγοντας στη πλαστικότητα των συνάψεων και στη 

γήρανση 138 . 

Πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι η νικοτίνη ενεργοποιεί τους ντοπαµινεργικούς 

νευρώνες της κοιλιακής καλυπτρικής περιοχής άµεσα λόγω διέγερσης των α7-

nAChR που είναι προσυναπτικοί στους ντοπαµινεργικούς νευρώνες ή έµµεσα 

µέσω διέγερσης των υποδοχέων της που βρίσκονται σε γλουταµατεργικές ή 

GABA εργικές απολήξεις που νευρώνουν τα  ντοπαµινεργικά κύτταρα στη 

κοιλιακή καλυπτρική περιοχή (σχήµα 2). Η οξεία έκθεση στη νικοτίνη πιθανώς 

προκαλεί διέγερση των GABAεργικών νευρώνων της κοιλιακής καλυπτρικής 

περιοχής µέσω ενεργοποίησης των α7 – nAChR, οι οποίοι στη συνέχεια 

απευαισθητοποιούνται, γεγονός που οδηγεί σε αποαναστολή (διακοπή της 

ανασταλτικής δράσης του GABA στη DA) και διέγερση των νευρώνων της DA 

στη κοιλιακή καλυπτρική περιοχή. Το ίδιο µπορεί να γίνει µέσω από τη 

µακροχρόνια ενεργοποίηση των α7 – nAChR που βρίσκονται στις 

γλουταµατεργικές απολήξεις  139. 
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Σχήµα 2: Αλληλεπιδράσεις DA, GABA, GLUT και ACH στην κοι- 

λιακή καλυπτρική περιοχή (VTA) από άρθρο ανασκόπησης της 

Athina Markou, Neurobiology of nicotine dependence, Phil. Trans. 

R. Soc. B (2008) 363, 3159-3168 

 

Μία πρόσφατη έρευνα που έγινε σε ποντίκια έδειξε ότι η ενεργοποίηση του 

µεταγραφικού παράγοντα CREB (cyclic AMP-response element) στον 

επικληνή πυρήνα του διαφράγµατος είναι καθοριστική για την προτίµηση 

νικοτίνης σε ειδική πειραµατική διαδικασία (συµπεριφορά προτίµησης θέσης). 

Πιθανώς η κατάσταση φωσφορυλίωσης του CREB να ρυθµίζει, τη 

συνδεδεµένη µε το περιβάλλον, συµπεριφορά κινήτρου συνέχισης της χρήσης 
140. 

 

ΓΕΝΕΤΙΚΗ ΤΗΣ ΕΞΑΡΤΗΣΗΣ ΑΠΟ ΝΙΚΟΤΙΝΗ 
Σε διάφορες µελέτες που προσπάθησαν να διερευνήσουν τη σχέση των 

γονιδίων, που κωδικοποιούν για τους υποτύπους του nAChR, το κάπνισµα 

και τον καρκίνο του πνεύµονος, βρέθηκαν 3 γονίδια CHRNA5, CHRNA3 και 

CHRNB4 που κωδικοποιούν για τον nAChR, εκ των οποίων µία παραλλαγή 

του CHRNA5 το rs1051730 εµφανίζει την υψηλότερη θετική συσχέτιση 141,142. 

Σε µία άλλη µελέτη µε 819 καπνιστές βρέθηκε ότι οι φορείς του rs16969968 

(CHRNA5), εκτίθενται σε µεγαλύτερη ποσότητα 4-(µεθυλνιτροσάµινο)-1-(3-
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πυριδυλ)-1βουτανόνη, µία νιτροσαµίνη του καπνού, που θεωρείται ισχυρά 

καρκινογόνος. 

Έτσι οι καπνιστές που φέρουν τα αλληλόµορφα CHRNA3 και CHRNA5 

βρίσκονται σε µεγαλύτερο κίνδυνο από τους άλλους 143,144,145. 

 
Η ΣΧΕΣΗ ΤΗΣ ΝΙΚΟΤΙΝΗΣ ΜΕ ΤΟΥΣ α4β2 ΥΠΟ∆ΟΧΕΙΣ 
Το τσιγάρο ως συσκευή εισπνοής συνιστά ένα πολύ αποτελεσµατικό µέσο 

χορήγησης φαρµάκου στον οργανισµό. Η εισπνοή νικοτίνης σε ένα µέσο 

καπνιστή υπολογίζεται σε 1-2 mg νικοτίνης ανά τσιγάρο, και φθάνει ταχύτατα 

σε υψηλά επίπεδα στους πνεύµονες, στην αρτηριακή αιµατική κυκλοφορία και 

στον εγκέφαλο (περίπου 100-1000 n M). Ακολούθως αποθηκεύεται στον 

λιπώδη και µυϊκό ιστό 146,147. 

Η νικοτίνη, κύρια εθιστική χηµική ουσία του καπνού, δεσµεύεται και δρα µέσω 

των νικοτινικών υποδοχέων στον εγκέφαλο και αυξάνει την αποδέσµευση 

νευροδιαβιβαστών όπως η ντοπαµίνη, η σεροτονίνη, και η νορεπινεφρίνη. Οι 

πιο εξελιγµένοι οργανισµοί στον πλανήτη µας είναι εφοδιασµένοι µε 

νικοτινικούς υποδοχείς σε διάφορα σηµεία του σώµατος, 

συµπεριλαµβανοµένου του Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος. Η κύρια περιοχή 

του ανθρώπινου εγκεφάλου µε νικοτινικούς υποδοχείς 

και υπεύθυνη για το αίσθηµα ανταµοιβής-ευχαρίστησης είναι η Κοιλιακή 

∆ιάτρητη Περιοχή148 (Ventral Tegmental Area), που συσχετίζεται µε το 

µεσοµεταιχµιακό σύστηµα , όµως και γειτονικές της περιοχές εµπλέκονται 

στην έκφραση θετικών συναισθηµάτων ή ελέγχου αρνητικών συναισθηµάτων 

µέσω της καπνιστικής συνήθειας 149. 

Η οξεία έξαρση της διάθεσης και η ενισχυτική ικανότητα της νικοτίνης 

εξαρτώνται από την ικανότητά της να αυξάνει την αποδέσµευση ντοπαµίνης 

στο µεσοµεταιχµιακό σύστηµα, ιδιαίτερα στη περιφερική περιοχή του 

επικλινούς πυρήνα. Νευρώνες από την περιοχή αυτή προεκβάλλουν στην 

αµυγδαλή, τον πλάγιο υποθάλαµο και την κεντρική φαιά ουσία. Η περιφερική 

περιοχή του επικλινούς πυρήνα σχετίζεται µε την ολοκλήρωση και την 

ενοποίηση στην έκφραση των συναισθηµάτων και έχει βασικό ρόλο στις 

οδούς ανταµοιβής150 

Η κυρίαρχη δράση της νικοτίνης οφείλεται στην διέγερση των νικοτινικών 

υποδοχέων της ακετυλχολίνης (nAChRs), πολλοί υπότυποι των οποίων είναι 
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ευρέως διασκορπισµένοι στο Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα. Κάθε υποδοχέας 

αποτελείται από 5 υποοµάδες, ενώ 17 διαφορετικοί γονιδιακοί τόποι έχουν 

ανευρεθεί έως σήµερα ως υπεύθυνοι για τις υπο-οµάδες των νικοτινικών 

υποδοχέων. Η δε λειτουργική ιδιότητα κάθε υποδοχέα προσδιορίζεται από την 

σύνθεση της υπο-οµάδας151. Ο υπότυπος που συντίθεται από 2 α4 και 3 β2 

υπο-οµάδες (Εικόνα 2), είναι γνωστό ότι σχηµατίζει υψηλής χηµικής 

συγγένειας δεσµούς µε την νικοτίνη στον εγκέφαλο. 

 

 

 

 

 
(Εικόνα__2) 
Υψηλή συγκέντρωση α4 υπο-οµάδων παρατηρείται στην Kοιλιακή ∆ιάτρητη 

Περιοχή (Ventral Tegmental Area) του εγκεφάλου, που βρίθει 

ντοπαµινεργικών νευρώνων οι οποίοι συνδέονται µε το κέντρο ανταµοιβής και 

ευχαρίστησης , τον επικλινή πυρήνα (nucleus accumbens) όπου και 

απελευθερώνεται ντοπαµίνη  (Εικόνα 3). 
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(Εικόνα 3) 
Η χρόνια έκθεση του οργανισµού στην νικοτίνη δεν προκαλεί µόνο αυξηµένη 

διέγερση των νικοτινικών υποδοχέων αλλά σε µελέτες σε ζώα έχει δειχθεί ότι 

αυξάνει και τον αριθµό των νικοτινικών υποδοχέων σε συγκεκριµένες 

περιοχές του εγκεφάλου όπως στον εγκεφαλικό φλοιό και στον ιππόκαµπο 
153,154 και µάλιστα κυρίως των β2 υπο-οµάδων των νικοτινικών υποδοχέων 

ακετυλχολίνης (nicotinic Acetylcholine Receptors)155 . 

Η νικοτίνη δρα αρχικά ως αγωνιστής και κατόπιν ως ανταγωνιστής κατά την 

σύνδεσή της µε τους νευρωνικούς νικοτινικούς υποδοχείς της ακετυλχολίνης 

(nAchRs) καθώς ‘”µπλοκάρει” τον υποδοχέα πιο παρατεταµένα σε σχέση µε 

τον ενδογενή µεταβιβαστή, την ακετυλχολίνη. Οι νικοτινικοί υποδοχείς δεν 

βρίσκονται συνεχώς σε σταθερή κατάσταση, αλλά χαρακτηρίζονται από 3 

κυρίως φάσεις, τις φάσεις “ανάπαυσης”, “ενεργοποίησης” και 

“απευαισθητοποίησης”. 

Κατά την πρώτη φάση ο υποδοχέας δεν είναι ενεργός (κλειστά κανάλια 

ιόντων) όµως είναι διαθέσιµος να ενεργοποιηθεί µε την επαφή µε τον 

αγωνιστή π.χ. νικοτίνη (δρα ως αγωνιστής) ή ακετυλχολίνη. 
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Στην “ενεργό” κατάσταση η πρόσδεση του αγωνιστή προκαλεί διάνοιξη του 

καναλιού ιόντων και παραµονή του ως ανοικτό για βραχεία χρονική περίοδο 

στην οποία η είσοδος Na+ προκαλεί τοπική αποφόρτιση µε συνέπεια την 

απελευθέρωση ντοπαµίνης στον επικλινή πυρήνα. 

Η τρίτη φάση, η φάση της “απευαισθητοποίησης” τυπικά ακολουθεί την 

“ενεργό” κατάσταση και τα κανάλια ιόντων παραµένουν κλειστά και είναι 

αδύνατο να ενεργοποιηθούν από τον αγωνιστή παρόλο που δύναται να 

παραµένει προσδεµένος στον υποδοχέα (η νικοτίνη δρα ως ανταγωνιστής). 

Οι περισσότερο εξαρτηµένοι καπνιστές καπνίζουν µε σκοπό να διατηρήσουν 

τους νικοτινικούς υποδοχείς τους (nAchRs) “µπλοκαρισµένους”. Έτσι το 

νευρικό σύστηµα επιλέγει να αµυνθεί από µόνο του εναντίον της δράσης της 

νικοτίνης προκειµένου να µην οδηγήσει σε “υπερ-ενεργοποίηση” (up-

regulation) των υποδοχέων (nAchRs), µε συνέπεια την ανοχή και την φυσική 

εξάρτηση. 

Τα πρώτα δυσφορικά συµπτώµατα που παρατηρούνται στην διακοπή 

καπνίσµατος συµβαίνουν συνήθως 4-6 ώρες µετά την τελευταία λήψη 

νικοτίνης όταν οι περισσότεροι υποδοχείς νικοτίνης είναι σε φάση 

ευαισθητοποίησης αλλά δεν προσφέρεται η νικοτίνη προκειµένου να 

“ενεργοποιηθούν”. 

Η νικοτίνη έχει χρόνο ηµιζωής περίπου 2 ώρες και τα στερητικά 

συµπτώµατα κορυφώνονται τις πρώτες ηµέρες της αποχής από το κάπνισµα 

και συνήθως καταργούνται εντός του πρώτου µήνα .  

Α.3.  ΥΠΟ∆ΟΧΕΙΣ ΚΑΝΝΑΒΙΝΟΕΙ∆ΩΝ 

Μέχρι σήµερα έχουν προσδιοριστεί δύο τύποι κανναβινοειδών υποδοχέων: 

ο CB1 και ο CB2. Και οι δύο τύποι υποδοχέων ανήκουν στην οικογένεια που 

συζευγνύονται µε πρωτεΐνες G και διαθέτουν επτά διαµεµβρανικές περιοχές, 

ενώ η ενεργοποίησή τους, αναστέλλει την αδενυλική κυκλάση. Εκφράζονται 

προσυναπτικά στους νευρώνες µε αποτέλεσµα η διέγερση τους να αναστέλλει 

την απελευθέρωση άλλων νευροδιαβιβαστών από τις προσυναπτικές 

απολήξεις των νευρώνων. 

Ο πρώτος υποδοχέας (CB1) στον οποίο δρουν τα κανναβινοειδή 

ταυτοποιήθηκε µε κλασική µέθοδο δέσµευσης το 1988. Το 1990 ερευνητές 

προχώρησαν στην χαρτογράφησή του στον εγκέφαλο και στην κλωνοποίησή 
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του. Αυτοί οι CB1 υποδοχείς εντοπίζονται κυρίως στο εγκέφαλο, µε τις 

υψηλότερες πυκνότητες στον ιππόκαµπο, την παρεγκεφαλίδα, το ραβδωτό 

και το φλοιό. Η παρουσία τους σε αυτές τις περιοχές δικαιολογεί τις δράσεις 

των κανναβινοειδών στο Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα, όπως διέγερση της 

όρεξης. Σε κάποιο βαθµό εκφράζονται, βέβαια και σε συγκεκριµένα 

περιφερικά όργανα, όπως ενδοκρινείς αδένες, σπλήνας, καρδιά, όργανα 

αναπαραγωγής και λευκά αιµοσφαίρια. Στο ήπαρ οι ενεργοποιηµένοι CB1 

υποδοχείς φαίνεται να αυξάνουν την παραγωγή λιπιδίων και πιθανά να 

παίζουν ρόλο στην παχυσαρκία. Ενεργοποίηση των CB1 υποδοχέων στον 

υποθάλαµο ίσως οδηγεί σε αύξηση πρόσληψης τροφής. 

Το 1993 κατέστη δυνατή η κλωνοποίηση ενός δεύτερου περιφερικού 

υποδοχέα (CB2). Οι CB2 υποδοχείς ανευρίσκονται κυρίως στο λεµφικό 

σύστηµα µε µεγαλύτερη πυκνότητα στο σπλήνα. 

Η αναφορά στους υποδοχείς κανναβινοειδών γίνεται διότι έρευνες 

υποδεικνύουν ότι µπορούµε να επιδράσουµε σε αυτούς τους υποδοχείς ώστε 

να διευκολύνουµε την διακοπή του καπνίσµατος και ταυτόχρονα την 

προσπάθεια απώλειας βάρους στα ίδια άτοµα. Ο τρόπος που επιτυγχάνεται 

αυτό αναλύεται παρακάτω, στις άλλες φαρµακολογικές θεραπείες.  

 

Α.4.  ∆ΙΕΘΝΗ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ ΓΙΑ ΤΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 
 

Το κάπνισµα αποτελεί την µεγαλύτερη επιδηµία του αιώνα. Ο Παγκόσµιος 

Οργανισµός Υγείας (Π.Ο.Υ) ανακοίνωσε πρόσφατα ότι θεωρεί το κάπνισµα 

µια µεταδοτική ασθένεια που σκοτώνει 2,6. Κάθε χρόνο το κάπνισµα σκοτώνει 

4,2 εκατοµµύρια ανθρώπους σε όλο τον κόσµο. Μεταδίδεται µέσω της 

διαφήµισης, της προώθησης των προϊόντων και της χρηµατοδότησης 

εκστρατειών, που στόχο έχουν να προσελκύσουν στο κάπνισµα νέους κυρίως 

ανθρώπους, µε κάθε δυνατό τρόπο. Ο Π.Ο.Υ υπολογίζει ότι υπάρχουν 

σήµερα 1,26 δις καπνιστές στον κόσµο ή περίπου το 1/3 του πληθυσµού 15 

ετών και άνω. Η µεγάλη πλειονότητα των καπνιστών (περίπου 800 εκατ.) 

βρίσκονται στις αναπτυσσόµενες χώρες και είναι κυρίως άνδρες. Στις 

ανεπτυγµένες χώρες το 1/3 των καπνιστών είναι γυναίκες. Τραγική 
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διαπίστωση αποτελεί ότι ένας στους τρεις καρκινοπαθείς είναι θύµα του 

καπνίσµατος.  

Ο Π.Ο.Υ προειδοποίησε µε έκθεση της ότι ’κάθε 10 δευτερόλεπτα το 

κάπνισµα προκαλεί και ένα θύµα’. Αν η κατανάλωση τσιγάρων συνεχιστεί µε 

το σηµερινό ρυθµό, προβλέπεται να υπάρξουν 150 εκατ. νεκροί έως το 2020 

και το 70% από αυτούς θα είναι σε αναπτυσσόµενες χώρες. Το 2030, οι 

ετήσιοι θάνατοι από τσιγάρο θα αυξηθούν στα 10.000.000. (θα δολοφονεί δηλ 

το τσιγάρο έναν Τιτανικό κάθε 78 λεπτά). Κάθε χρόνο, µισό εκατοµµύριο 

άνθρωποι πεθαίνουν στην κοινότητα από τις επιπτώσεις του καπνού. Οι 

θάνατοι από το κάπνισµα θα αυξηθούν σηµαντικά τις επόµενες δεκαετίες 

καθώς οι αλλαγές στην πληθυσµιακή δοµή και ο αντίκτυπος του καπνίσµατος 

στην υγεία θα εκδηλωθούν πλήρως. 

Στην Κίνα , υπάρχουν σήµερα 300 εκατ. άτοµα άρρενος φύλου ηλικίας από 

0-29 ετών από τους οποίους το 1/3 θα σκοτωθούν δηλώνει η Π.Ο.Υ από το 

κάπνισµα. Η Κίνα έχει ξεκινήσει εκστρατεία µε όλα τα µέσα για την 

απαγόρευση και τον περιορισµό του καπνίσµατος.  

Η καπνιστική συνήθεια στην Ελλάδα είναι πολύ διαδεδοµένη. Οι Έλληνες 

κατέχουν την πρώτη θέση παγκοσµίως στην κατανάλωση τσιγάρων ετησίως. 

Τα πρόσφατα στοιχεία για την επίπτωση της καπνιστικής συνήθειας στους 

ενήλικες στην Ελλάδα είναι επίσης απογοητευτικά µε το 37,6% των ενηλίκων 

στην Ελλάδα καπνίζει. Μια από τις µελέτες που έχει διεξαχθεί στον ελληνικό 

χώρο, η ATTICA1, µε στόχο την καταγραφή των παραγόντων κινδύνου και 

των καρδιαγγειακών συµβαµάτων, έδειξε ότι το 55% των αντρών και το 46,5% 

των γυναικών ηλικίας 35-44 ετών είναι καπνιστές (>5 τσιγάρα/ηµέρα). Κατά 

την τελευταία δεκαετία παρατηρείται µείωση του ποσοστού, αλλά παρόλα 

αυτά, παραµένει το υψηλότερο µεταξύ των χωρών της ∆υτικής Ευρώπης. 

Οι περισσότερες οικονοµικά ανεπτυγµένες χώρες παρουσιάζουν σταδιακή 

µείωση στη συχνότητα του καπνίσµατος κάτι που δεν καταγράφεται στην 

πατρίδα µας. Αντίθετα, στις οικονοµικά ενδεείς χώρες η διάδοση του 

καπνίσµατος αυξάνεται. Ο αριθµός των καπνιστών στην κοινότητα µειώνεται 

τις τελευταίες δεκαετίες αλλά µε επιβραδυνόµενο ρυθµό πτώσης τα τελευταία 

χρόνια. Άνω του 40% του ενηλίκου πληθυσµού εξακολουθεί να καπνίζει. Σε 

αδρά ποσοστά, 25% των θανάτων από κάπνισµα οφείλονται σε καρκίνο του 
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πνεύµονα, 20% σε χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια, 20% σε ισχαιµική 

νόσο, 13% σε καρκίνους εκτός του πνεύµονα(λάρυγγας, ουροδόχος κύστη , 

οισοφάγος, νεφρός κ.α) και 12% σε διάφορες αγγειακές παθήσεις 61 .  

Οι βλαπτικές συνέπειες του καπνού έχουν αποδειχθεί τα τελευταία 50 

χρόνια . Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει περίπου 4000 χηµικές ουσίες, 

µεταξύ των οποίων και 40 γνωστά καρκινογόνα. Εάν το τσιγάρο είχε 

εφευρεθεί στην εποχή µας (όπου όλα τα προϊόντα περνούν από αυστηρούς 

υγειονοµικούς ελέγχους) δεν θα έπαιρνε ποτέ άδεια κυοφορίας και χρήσης. 

Πολλά φάρµακα αποκλείονται από τη χρήση ή αποσύρονται µετά από πολλά 

χρόνια κυκλοφορίας διότι συστατικά προκαλούν π.χ 5-10 θανάτους στο 

εκατοµµύριο των χρηστών. 

Στην περίπτωση του καπνού όµως µιλάµε για θανάτους όχι στο 

εκατοµµύριο, αλλά στους 100 καπνιστές, δηλ. για αριθµούς χιλιάδες φορές 

µεγαλύτερους. Στην Αγγλία η κυβέρνηση ανησυχεί για τους 120.000 

πρόωρους θανάτους ετησίως από το κάπνισµα ενώ στις Η.Π.Α 

καταγράφονται 434.000 θάνατοι ετησίως, δηλ 1200 την ηµέρα ή 50 την ώρα.  

Το κάπνισµα στη νυχτερινή διασκέδαση είναι γένους θηλυκού. Τρία στα 

τέσσερα κορίτσια ηλικίας 15-18 ετών και τέσσερα στα πέντε ηλικίας 18-25 

ετών καπνίζουν κατά τη διάρκεια της νυχτερινής διασκέδασης . Την ίδια 

στιγµή τα αντίστοιχα ποσοστά στα αγόρια ηλικίας 15-18 ετών είναι δύο στα 

τρία και ηλικίας 18-25 ετών είναι τρία στα τέσσερα. Κορίτσια και αγόρια 

ωστόσο στην συντριπτική τους πλειοψηφία θεωρούν το κάπνισµα ως 

προθάλαµο των ναρκωτικών. Αλλά παρόλα αυτά δυσκολεύονται να το 

κόψουν.  

Οι θάνατοι λόγοι του καρκίνου του πνεύµονα στις γυναίκες λευκού 

χρώµατος µεταξύ 1950 και 2000, έχουν αυξηθεί κατά 600%. Το 1950 η 

συχνότητα των θανάτων ήταν 5 για κάθε 100.000 γυναίκες ενώ το 2000 το 

ποσοστό αυξήθηκαν σε 35. Το 1950 ο καρκίνος του πνεύµονα ήταν 

υπεύθυνος µόνο για το 3% του συνόλου των θανάτων στο γυναικείο 

πληθυσµό ενώ το 2000 το ποσοστό ανέβηκε στο 25%. Οι Έλληνες καπνίζουν 

1,5 δις πακέτα ετησίως. Ο καρκίνος του πνεύµονα, η πρώτη αιτία θανάτου 

στους άνδρες , αφανίζει κάθε χρόνο στη χώρα µας τον πληθυσµό µιας µικρής 
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πόλης σύµφωνα µε τα στατιστικά δεδοµένα η νόσος αυτή θα αποτελέσει την 

κύρια αιτία θανάτου και στις γυναίκες, ξεπερνώντας ακόµα και τον καρκίνο του 

µαστού. Οκτώ στα δέκα παιδιά µεγαλώνουν µέσα στον καπνό. Μόνο το 25% 

των παιδιών στη χώρα µας µεγαλώνει σε ένα περιβάλλον ελεύθερο από τον 

καπνό των τσιγάρων. Τα παιδιά παθητικοί καπνιστές έχουν τρεις φορές 

περισσότερες πιθανότητες να παρουσιάσουν προβλήµατα στο ανώτερο 

αναπνευστικό, ενώ επιβαρύνεται ιδιαίτερα η κατάσταση τους στην περίπτωση 

που παρουσιάζουν σοβαρότερα προβλήµατα στο κατώτερο αναπνευστικό, 

όπως άσθµα και πνευµονία.  

Ένας άνδρας καπνιστής χάνει κατά µέσο όρο 13,2 χρόνια ζωής και µια 

γυναίκα καπνίστρια 14,5 6.Oι καπνιστές που κόβουν το κάπνισµα πριν τα 35 

αποφεύγουν κατά 90% τους κινδύνους υγείας που αντιµετωπίζει ο καπνιστής 

. Καπνιστές που κόβουν το κάπνισµα πριν τα 50 µειώνουν στο µισό τον 

κίνδυνο να πεθάνουν τα επόµενα 15 χρόνια, συγκρινόµενοι µε αυτούς που 

συνεχίζουν. Οι χρόνιοι καπνιστές κερδίζουν µε τη διακοπή του καπνίσµατος 3 

χρόνια ζωής περισσότερο. Ένας υπερτασικός που καπνίζει 1 πακέτο τσιγάρα 

την ηµέρα, θα ελαττώσει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο κατά 35-40% εάν 

διακόψει το κάπνισµα. Τα οφέλη για το καρδιαγγειακό σύστηµα, µετά τη 

διακοπή του καπνίσµατος, επιτυγχάνονται σε σύντοµο χρονικό διάστηµα. 

Έτσι ο κίνδυνος για στεφανιαία νόσο των καπνιστών που διέκοψαν το 

κάπνισµα θα είναι µετά από τρία χρόνια ίδιος µε τον κίνδυνο αυτών που δεν 

κάπνισαν ποτέ .  

'Ένας καπνιστής έχει 2 ή και 3 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο να πάθει 

έµφραγµα από έναν µη καπνιστή. Οι καπνιστές παρουσιάζουν θνησιµότητα 

διπλάσια από τους µη καπνιστές. Το πεπτικό έλκος είναι 117 φορές 

συχνότερο στους καπνιστές, παρά στους µη καπνιστές. Το κάπνισµα 

θεωρείται ο σπουδαιότερος παράγοντας κινδύνου για τον καρκίνο του 

πνεύµονα, o oποίος είναι 10 φορές συχνότερος στους καπνιστές, από ό,τι 

στους µη καπνιστές. Ο δε κίνδυνος αυξάνει, όσο αυξάνει η ποσότητα και η 

διάρκεια του καπνίσµατος. Ο καπνιστής έχει 3-6 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο να 

πάθει καρκίνο του λάρυγγα.  

Ο κίνδυνος είναι 4-7 φορές µεγαλύτερος για καρκίνο της στοµατικής 

κοιλότητας και 2 φορές µεγαλύτερος για καρκίνο του ρινοφάρυγγα και για 
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καρκίνο του οισοφάγου. Το κάπνισµα στη διάρκεια της εγκυµοσύνης 

ευθύνεται για το 20-30% των περιπτώσεων νεογνών µε χαµηλό βάρος 

γέννησης (λιποβαρή νεογνά), για το 14% των πρόωρων τοκετών και για το 

10% των βρεφικών θανάτων. Οι καπνιστές έχουν δύο έως έξι φορές 

περισσότερες πιθανότητες να καταλήξουν λόγω αιφνίδιου καρδιαγγειακού ή 

εγκεφαλικού επεισοδίου σε σχέση µε τους µη καπνιστές Ένας καπνιστής που 

εµφανίζει έµφραγµα του µυοκαρδίου και συνεχίζει να καπνίζει µετά το 

επεισόδιο έχει εξαπλάσιες πιθανότητες να υποστεί και δεύτερο έµφραγµα. 

Κάθε χρόνο στη χώρα µας, η ηρωίνη ευθύνεται για το θάνατο 300 περίπου 

νέων, τη στιγµή που οι θάνατοι από το κάπνισµα ανέρχονται στους 16,5 

χιλιάδες. Η νικοτίνη είναι τόσο εθιστική όσο και η ηρωίνη ή η κοκαΐνη. Το 

ποσό των 6 δισεκατοµµυρίων δολαρίων ξοδεύεται παγκοσµίως µόνο για 

µηνύµατα που εξυµνούν τον καπνό. Το 90% του συνόλου των καπνιστών έχει 

την πρώτη του επαφή µε το τσιγάρο πριν τα 19 του χρόνια. Οι µισοί 

συστηµατικοί καπνιστές χάνουν τη ζωή τους από το κάπνισµα. Το ένα τέταρτο 

από αυτούς πεθαίνει 15 χρόνια νωρίτερα σε σχέση µε µη καπνιστές.  

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 6.206 µαθητές Γυµνασίου και 

Λυκείου όλης της χώρας επισηµάνθηκε ότι τρεις στους δέκα δοκιµάζουν 

τσιγάρο από την ηλικία των 13 ετών, ενώ περισσότεροι από τους µισούς 

έφηβους καπνιστές καταναλώνουν πάνω από το µισό πακέτο την ηµέρα. Το 

65% των µαθητών αρχίζει το κάπνισµα έπειτα από παρότρυνση φίλων ή 

συµµαθητών, ενώ το 27% δοκιµάζει το τσιγάρο από περιέργεια. Σε αρκετές 

χώρες, ο µέσος όρος ηλικίας που ξεκινάει κάποιος το κάπνισµα είναι τα 15 

έτη. Όταν καπνίζουν και οι 2 γονείς, καπνίζει και το 80% των παιδιών.  

Όταν καπνίζει ο ένας γονιός, καπνίζει το 50% των παιδιών. Όταν κανείς 

από τους γονείς δεν καπνίζει, καπνίζει µόνο το 10% των παιδιών. Kαπνίζουµε 

τις συντάξεις των συνταξιούχων του ∆ηµοσίου ή τον προϋπολογισµό του 

υπουργείου Eθνικής Άµυνας. ∆ιότι, όπως προκύπτει από έρευνα του IOBE, το 

2000 οι Έλληνες ξόδεψαν 3,1 δισ. ευρώ (1,06 τρισ. δρχ.) για να καπνίσουν 

32,1 δισ. τσιγάρα. Πολύ απλά αυτό σηµαίνει ότι ξόδεψαν για τσιγάρα τον 

προϋπολογισµό του υπουργείου Άµυνας για το 2002, που ήταν 3,18 δισ. 

ευρώ, ή κάτι λιγότερο από τις συντάξεις του ∆ηµοσίου που είναι 3,44 δισ. 

ευρώ. Ή ότι "φούµαραν ακριβώς το ποσό που υπολογίζει να εισπράξει το 
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κράτος από µη φορολογικά έσοδα (3,11 δισ. ευρώ). Στην Ελλάδα ο βαρύς 

καπνιστής ξοδεύει περίπου το 40% του επιδόµατος ανεργίας ή το 30% του 

κατώτατου µισθού.  

Υπολογίζεται ότι 8.000 έως 26.000 παιδιά αναπτύσσουν άσθµα κάθε χρόνο 

στις ΗΠΑ λόγω καπνίσµατος, (µητέρες που καπνίζουν 10 τσιγάρα 

ηµερησίως). Κάθε χρόνο καταγράφονται περίπου 3.000 θάνατοι από καρκίνο 

του πνεύµονα, ανάµεσα σε ανθρώπους που εκτέθηκαν σε περιβάλλον 

καπνιστών. Στην Αµερική, το παθητικό κάπνισµα υπολογίζεται σαν η τρίτη 

σηµαντικότερη αιτία θανάτου σε παιδιά ηλικίας κάτω των 5 ετών. Το κάπνισµα 

από µόνο του προκαλεί περισσότερους θανάτους απ' ότι το σύνολο των 

παρακάτω: AIDS, κατάχρηση αλκοόλ, οδικά ατυχήµατα, χρήση παράνοµων 

ουσιών, αυτοκτονίες. Το 42% των ενηλίκων της Ε.Ε. είναι καπνιστές. 

Υπολογίζεται ότι 1,26 δις άνθρωποι καπνίζουν. Το 2030 το νούµερο θα φτάσει 

στο 1,6 δις. Το 2030 µόνο το 15% των καπνιστών θα ζει στις ανεπτυγµένες 

χώρες. Η Ελλάδα είναι πρώτη στην ηµερήσια κατά κεφαλή κατανάλωση 

τσιγάρων µε 7,8 ενώ οι ΗΠΑ είναι στο 5,6. Είναι πρώτη µαζί µε τη Βουλγαρία, 

Πολωνία και Κίνα, όσον αφορά το ποσοστό καπνιστών στις ηλικίες 15-30.  

Το 10% των παιδιών της 5ης και 6ης ∆ηµοτικού έχουν εµπειρία 

καπνίσµατος. Η µέση ηλικία έναρξης του καπνίσµατος είναι τα 13,9 έτη, 6 

µήνες νωρίτερα από τα παιδιά στις ΗΠΑ, µε τα αγόρια να πειραµατίζονται λίγο 

νωρίτερα. Ένα πρόσφατο γκάλοπ αποκάλυψε ότι 8 στους 10 αυτοκινητιστές 

που καπνίζουν προκαλούν ατυχήµατα στους επιβάτες του ίδιου του 

αυτοκινήτου τους . 
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Β. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

Β.1. ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΗΣ ΕΞΑΡΤΗΣΗΣ ΑΠΟ ΤΗ 
ΝΙΚΟTΙΝΗ 

Οι περισσότεροι καπνιστές (> 98% ) καπνίζουν τσιγάρα. Παρά το γεγονός 

ότι µια µικρή µερίδα καπνιστών δεν καπνίζουν καθηµερινά, οι περισσότεροι 

καπνίζουν συστηµατικά και φυσιoλoγικά έχουν εξάρτηση από την νικοτίνη 10. 

Η εξάρτηση από τη νικοτίνη ορίζεται κλινικά, ως το καθηµερινό κάπνισµα (10-

40 τσιγάρα την ηµέρα) για πολλές εβδοµάδες, µε στοιχεία ανοχής στη νικοτίνη 

(δηλαδή, έλλειψη των αρνητικών δράσεων της νικοτίνης, όπως π.χ. της 

ναυτίας) και την παρουσία συµπτωµάτων στέρησης, κάθε φορά που 

επιχειρείται διακοπή του καπνίσµατος (όπως δυσφορίας, άγχους, 

ευερεθιστότητας, ελαττωµένης καρδιακής συχνότητας, αϋπνίας, αυξηµένης 

όρεξης και µεγάλης επιθυµίας για τσιγάρα 11. Επίσης, οι περισσότεροι 

καπνιστές αναφέρουν ότι καπνίζουν το πρώτο τσιγάρο της ηµέρας µέσα στα 

πρώτα 30 λεπτά από την ώρα που ξυπνούν το πρωί. Στο ερωτηµατολόγιο 

Fagerstrom, που αποτελεί ένα τεστ του βαθµού εξάρτησης από τη νικοτίνη, 

βαθµολογία >4 (σε µια κλίµακα από 0-10) αντικατοπτρίζει φυσιoλoγική 

εξάρτηση από τη νικοτίνη και αυτό έχει επιβεβαιωθεί και στην πράξη 12. 

Εκτός από τη θετική ενέργεια που δίνει η νικοτίνη (δηλαδή, την 

ικανοποίηση που παίρνει κανείς όταν καπνίζει), τα συµπτώµατα στέρησης και 

την έντονη επιθυµία για κάπνισµα, υπάρχουν και δευτερεύουσες δράσεις της 

νικοτίνης και της χρήσης καπνού που συµβάλλουν στη συνέχιση του 

καπνίσµατος και στην υποτροπή του καπνίσµατος, όπως είναι η αλλαγή στη 

διάθεση (δηλαδή, η ελάττωση των αρνητικών αισθηµάτων), η ελάττωση του 

άγχους, ο έλεγχος του βάρους και η καλύτερη συγκέντρωση. ∆ιάφορες 

καταστάσεις µπορεί να πυροδοτήσουν ξανά την ανάγκη για κάπνισµα, ακόµη 

και µετά από µεγάλες περιόδους αποχής. Αυτές µπορεί να σχετίζονται µε την 

εξατοµικευµένη ανάγκη για έλεγχο της αύξησης βάρους, έλεγχο ψυχιατρικών 
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διαταραχών (αλλαγής της διάθεσης ή ελάττωσης του άγχους) και κα-

ταστάσεων χρόνιου πόνου. Αυτές οι δευτερεύουσες δράσεις της νικοτίνης 

µπορούν να αποτελέσουν άλλον ένα στόχο των φαρµακευτικών 

παρεµβάσεων. 

 

Β.2. ΟΦΕΛΗ ΑΠΟ ΤΗΝ ∆ΙΑΚΟΠΗ ΤΟΥ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ 
Η διακοπή του καπνίσµατος είναι το πιο απλό και το πιο σηµαντικό βήµα 

για τους καπνιστές, αν θέλουν να αυξήσουν το µήκος και την ποιότητα της 

ζωής τους. Η διακοπή του καπνίσµατος δεν είναι εύκολη υπόθεση, αλλά 

µπορεί να πραγµατοποιηθεί. Ο Μαρκ Τουέιν είχε πει µε χιουµοριστικό τρόπο: 

"Το να κόψει κάποιος το κάπνισµα είναι το πιο εύκολο πράγµα στον κόσµο. 

Εγώ το έχω κόψει χιλιάδες φορές". Γιατί είναι τόσο δύσκολο να κοπεί το 

κάπνισµα, το είπαµε στην προηγούµενη ενότητα. Ο λόγος είναι ο εθισµός στη 

νικοτίνη, η οποία σηµειωτέον είναι πιο εθιστική και από την ηρωίνη και από 

την κοκαΐνη. Ο εθισµός στη νικοτίνη είναι και σωµατικός και ψυχικός. Για να 

θεωρηθεί ότι κάποιος διέκοψε το κάπνισµα, πρέπει βέβαια να υπερνικήσει και 

τους δύο εθισµούς. Όταν ο καπνιστής προσπαθεί να κόψει το κάπνισµα η 

απουσία νικοτίνης οδηγεί στο λεγόµενο σύνδροµο στέρησης. Τα συµπτώµατα 

της στέρησης µπορεί να περιλαµβάνουν κάποιο ή πολλά από τα ακόλουθα: 

Κατάθλιψη, αγχωτική διάθεση ή και θυµό, ευερεθιστότητα, διαταραχές ύπνου, 

προβλήµατα στη συγκέντρωση, ανησυχία, πονοκέφαλο, κούραση, διαταραχές 

στην όρεξη, κλπ.  

Αυτά τα φαινόµενα δεν είναι ευχάριστα και σπρώχνουν το άτοµο να 

ξαναρχίσει το κάπνισµα. Το σύνδροµο στέρησης είναι πιο πιθανό να 

προκύψει σε απότοµη διακοπή, κυρίως σε άτοµα που είναι βαρείς καπνιστές. 

Τα συµπτώµατα συνήθως αρχίζουν εντός λίγων ωρών από το τελευταίο 

τσιγάρο και παρουσιάζουν τη µεγαλύτερη έντασή τους σε 2-3 ηµέρες, 

διαρκούν δε αρκετές ηµέρες έως µερικές εβδοµάδες.  

Εκτός από τη νικοτίνη, που είναι υπεύθυνη για τον εθισµό, ο καπνός 

περιέχει κι άλλες ουσίες, οι οποίες είναι υπεύθυνες για τις καταστρεπτικές 

συνέπειές του πάνω στον οργανισµό. Από αυτές, οι πιο βλαπτικές είναι το 

µονοξείδιο του άνθρακα και η πίσσα. Το µονοξείδιο του άνθρακα είναι η ίδια 
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δηλητηριώδης ουσία που εκπέµπεται από τα καυσαέρια των αυτοκινήτων. 

Ενώ η νικοτίνη κάνει την καρδιά να χτυπά πιο γρήγορα, το µονοξείδιο του 

άνθρακα της στερεί το έχτρα οξυγόνο που της χρειάζεται. Η αναπνοή γίνεται 

πιο γρήγορη και η θερµοκρασία του σώµατος πέφτει κατά ένα - δύο δέκατα. 

Αυτή η "κόντρα" γίνεται αιτία για πολλές καρδιαγγειακές και αναπνευστικές 

παθήσεις. 

Η πίσσα είναι από τις πιο τοξικές ουσίες από τις 4.000, που περιέχει το 

τσιγάρο. Πρόκειται στην πραγµατικότητα για ένωση πολλών και καρκινογόνων 

ουσιών, έχει σκούρο χρώµα και κολλώδη υφή. Επικάθεται στους 

βλεννογόνους τους στόµατος, των πνευµόνων, του στοµάχου και του εντέρου, 

συµβάλλοντας στην πρόκληση καρκίνου αυτών των περιοχών, αλλά και στην 

εκδήλωση εµφυσήµατος, χρόνιων αναπνευστικών παθήσεων κ.λ.π.  

Οι κυριότεροι λόγοι για τους οποίους θέλουν οι καπνιστές να κόψουν το 

κάπνισµα είναι λόγοι υγείας. Σχεδόν ο καθένας ξέρει ότι το κάπνισµα µπορεί 

να προκαλέσει καρκίνο στους πνεύµονες, αλλά πολύ λίγοι αντιλαµβάνονται 

ότι είναι επίσης παράγοντας κινδύνου για πολλά άλλα είδη καρκίνου, όπως 

είναι ο καρκίνος του στόµατος, του λάρυγγα, του φάρυγγα, του οισοφάγου, 

της ουροδόχου κύστης, των νεφρών, του παγκρέατος, του ήπατος, του 

τραχήλου της µήτρας, του στοµάχου, του παχέος εντέρου, αλλά και πρόξενος 

λευχαιµιών.  

Το κάπνισµα είναι γνωστό επίσης ότι προκαλεί εµφύσηµα και χρόνια 

βρογχίτιδα, παθήσεις που µπορεί να εξελιχθούν σε χρόνια αναπνευστική 

ανεπάρκεια και µεγάλη αναπηρία και να προκαλέσουν τελικά το θάνατο. Το 

κάπνισµα προκαλεί επίσης στεφανιαία νόσο της καρδιάς και αποφρακτική 

αρτηριοπάθεια, που µπορεί να καταλήξει ακόµα και σε γάγγραινα των άκρων 

και ακρωτηριασµό 61.  

Οι γυναίκες που λαµβάνουν αντισυλληπτικά χάπια και ταυτόχρονα 

καπνίζουν είναι σε µεγάλο κίνδυνο καρδιακής προσβολής, εγκεφαλικού και 

πνευµονικής εµβολής. Επίσης µπορεί να παρουσιάσουν αποβολές ή να 

γεννήσουν παιδιά µικρού σωµατικού βάρους.  

Αυτά είναι λίγα από τα πολλά που προκαλεί το κάπνισµα. Και βέβαια 

αφήνουµε τα "παραµικρά", που είναι το πρόωρο ζάρωµα του δέρµατος, η 
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κάκοσµη αναπνοή, η τσιγαρίλα των ρούχων και των µαλλιών και τα κίτρινα 

νύχια.  

Οι άνθρωποι που διακόπτουν το κάπνισµα ζουν πιο πολύ, αποφεύγουν 

κατά κανόνα όλα τα "σαράκια" που αναφέραµε πιο πάνω, γενικά είναι πιο 

υγιείς, σε καλύτερη φόρµα, λιγότερο φιλάσθενοι.  

Τι γίνεται στον οργανισµό όταν διακόπτεται το τσιγάρο;  

Σε 20 λεπτά: Η πίεση του αίµατος και οι σφυγµοί πέφτουν στο κανονικό. Η 

θερµοκρασία των άκρων ανεβαίνει στο κανονικό. 

Σε 8 ώρες: Το µονοξείδιο του άνθρακα στο αίµα πέφτει στο κανονικό. Το 

οξυγόνο ανεβαίνει στα φυσιολογικά επίπεδα. 

Σε 24 ώρες: Μειώνεται η πιθανότητα καρδιακής προσβολής. 

Σε 48 ώρες: Ενδυναµώνει η γεύση και η όσφρηση. 

Σε 72 ώρες: Η αναπνοή αρχίζει να λειτουργεί οµαλότερα. Αυξάνεται η 

χωρητικότητα των πνευµόνων. 

Από 2 εβδοµάδες έως 3 µήνες: Η κυκλοφορία του αίµατος βελτιώνεται. Το 

περπάτηµα γίνεται ευκολότερο. Η λειτουργία των πνευµόνων βελτιώνεται 

κατά 30%. 

Από 1 έως 9 µήνες: Σταµατάει ο βήχας και η χρόνια κούραση. Οι κροσσοί 

του βρογχικού επιθηλίου επανακτούν τη φυσιολογική λειτουργία τους.  

Μετά 1 χρόνο: Ο κίνδυνος καρδιακής προσβολής πέφτει στο µισό, απ' ότι 

στον καπνιστή. 

Μετά από 5 χρόνια: Ο θάνατος από καρκίνο του πνεύµονα στο µέσο 

καπνιστή (ένα πακέτο την ήµερα) µειώνεται κατά 50%. 

Μετά από 10 χρόνια: Ο κίνδυνος για καρκίνο στον πνεύµονα πέφτει στο 

µισό απ' ότι στον καπνιστή. Οι πιθανότητες άλλων καρκίνων (στόµατος, 

λάρυγγα, οισοφάγου, κύστης, νεφρών και παγκρέατος) µειώνονται. 

 

Β.3. ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ ΚΑΙ ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΓΙΑ ΤΗ ∆ΙΑΚΟΠΗ ΤΟΥ 

ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ 
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∆εδοµένου ότι τα οφέλη από τη διακοπή του καπνίσµατος είναι τεράστια 

και ότι σηµαντικό ποσοστό θνητότητας, θνησιµότητας και οικονοµικής 

επιβάρυνσης οφείλονται στο κάπνισµα, έχουν δηµοσιευθεί κατά καιρούς 

κατευθυντήριες οδηγίες για την κλινική πράξη που παρέχουν προτάσεις για 

παρεµβάσεις, καθώς και στρατηγικές για την προώθηση της θεραπείας από 

την εξάρτηση από τον καπνό. Σε όλες αυτές τις προτάσεις υπάρχει µια γενική 

οµοφωνία για το τι συνιστά την επιτυχηµένη θεραπεία 1. 

Οι τελευταίες αναθεωρηµένες κατευθυντήριες οδηγίες του 2000, 

βασίσθηκαν κυρίως σε µετά-αναλύσεις ενός συνόλου 6000 άρθρων και 

τυχαιοποιηµένων κλινικών µελετών, και είχαν ως στόχο τη θεραπεία της χρή-

σης καπνού σε ειδικές οµάδες, όπως έγκυες γυναίκες, νοσηλευόµενους 

καπνιστές, παιδιά και έφηβους και πιο ηλικιωµένους καπνιστές 4. Με βάση 

αυτές τις κατευθυντήριες γραµµές δηµοσιεύθηκε στο περιοδικό "Chest" το 

2002, ένα άρθρο τοποθέτησης του ACCP (American College of Chest 

Physicians) µε τίτλο: “Ή Θεραπεία της Χρήσης και Εξάρτησης από τον Καπνό: 

Κατευθυντήριες Οδηγίες που βασίζονται σε δεδοµένα της Κλινικής Πράξης για 

τη ∆ιακοπή του Καπνίσµατος” 5, µε σκοπό να τονισθούν οι πιο σηµαντικές 

στρατηγικές και προτάσεις των κλινικών γιατρών για τη διακοπή του 

καπνίσµατος. 

Έτσι, αυτό που τονίζεται αρχικά, είναι οι γιατροί να εντοπίζουν τους 

καπνιστές, να τους κινητοποιούν να κάνουν µια προσπάθεια να διακόψουν το 

κάπνισµα και να τους στηρίζουν στο να πετύχουν τη διακοπή µέσω 

συµβουλευτικής παραίνεσης, φαρµακοθεραπείας και µετέπειτα 

παρακολούθησης. Οι γιατροί θα πρέπει λοιπόν ως ρουτίνα, να αξιολογούν και 

να καταγράφουν την καπνιστική συνήθεια, να συµβουλεύουν τους καπνιστές 

να διακόψουν το κάπνισµα, να αξιολογούν την κινητοποίησή τους να το 

πετύχουν και να τους βοηθούν προσφέροντάς τους υπoστήριξη 5,6. Οι 

θεραπευτικές παρεµβάσεις διαφέρουν ανάλογα µε τον τύπο των καπνιστών.  

Οι καπνιστές ταξινοµούνται σε µια από τις ακόλουθες οµάδες ανάλογα µε 

την κινητοποίηση και την προθυµία τους να διακόψουν το κάπνισµα: 

α) Καπνιστές που επιθυµούν να προσπαθήσουν να διακόψουν το 

κάπνισµα 
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β) Καπνιστές που αυτή τη στιγµή δεν είναι πρόθυµοι να προσπαθήσουν να 

διακόψουν το κάπνισµα και 

γ) Πρώην καπνιστές που διέκοψαν το κάπνισµα πρόσφατα. 

Σύµφωνα λοιπόν, µε αυτή την κατάταξη υπαγορεύεται και η θεραπευτική 

παρέµβαση. Στους καπνιστές που είναι διατεθειµένοι να προσπαθήσουν να 

διακόψουν, είναι σηµαντική η ενίσχυση των κινήτρων για να το πετύχουν 

(Πίνακας 1), ενώ στους καπνιστές που έχουν διακόψει το κάπνισµα σηµαντική 

είναι η πρόληψη της υποτροπής (Πίνακας 2). 

∆ύο προσεγγίσεις έχουν ένδειξη ισχυρής αποτελεσµατικότητας για τη 

διακοπή του καπνίσµατος: η φαρµακευτική αγωγή και η συµβουλευτική 

παραίνεση 4,6,9. Κάθε µια µέθοδος είναι αποτελεσµατική από µόνη της, αλλά ο 

συνδυασµός και των δυο επιτυγχάνει τα υψηλότερα ποσοστά στη διακοπή 

του καπνίσµατος. Η αποτελεσµατικότητα µιας θεραπείας σχετίζεται µε την 

έντασή της, αλλά ακόµη και βραχείες παρεµβάσεις γιατρών στις επισκέψεις 

στο γραφείο τους προάγουν το κίνητρο για τη διακοπή καπνίσµατος. 

Η παροχή µιας µικρής διάρκειας συµβουλευτικής παραίνεσης (τρία λεπτά ή 

λιγότερο) είναι πιο αποτελεσµατική από την απλή συµβουλή στον ασθενή να 

διακόψει το κάπνισµα και διπλασιάζει το ποσοστό διακοπής συγκριτικά µε τη 

µη παρέµβαση. 

Όλες οι ιατρικές υπηρεσίες (π.χ. Κ.Υ., νοσοκοµεία) πρέπει να καταγράψουν 

την καπνιστική συνήθεια των ασθενών, να προσφέρουν βοήθεια για τη 

διακοπή του καπνίσµατος και να αρχειοθετούν αυτές τις ενέργειες. 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες υπαγορεύουν στους ασφαλιστικoύς φορείς την 

αναγκαιότητα, να καλύπτουν όλες τις προτεινόµενες θεραπείες, 

συµπεριλαµβανοµένων της συµβουλευτικής παραίνεσης και της 

φαρµακευτικής θεραπείας 4,5,6. 
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Πίνακας 1. Ενίσχυση κινήτρων για τη διακοπή του καπνίσµατος 

1. Ατοµική κινητοποίηση. 

 Παρότρυνση του ασθενούς, δείχνοντάς του γιατί η διακοπή του 

καπνίσµατος τον αφoρά προσωπικά.  

 Ο γιατρός πρέπει να είναι πολύ συγκεκριµένος.  

 Ψυχολογική υποστήριξη µε γνώµονα τις ιδιαιτερότητες του 

συγκεκριµένου καπνιστή (π.χ. πρόβληµα υγείας που υπαγορεύει τη 

διακοπή του καπνίσµατος, οικογενειακή ή κοινωνική κατάσταση του 

καπνιστή, ηλικία φύλο, προηγούµενες εµπειρίες από προσπάθειες 

για διακοπή του καπνίσµατος, προσωπικά εµπόδια για τη διακοπή 

του καπνίσµατος). 

2. Επισήµανση κινδύνων 

 Ασθένειες που σχετίζονται µε την καπνιστική συνήθεια (άσθµα, 

προβλήµατα στην εγκυµοσύνη, στειρότητα, ανικανότητα κ.λπ.). 

 Μακροπρόθεσµοι κίνδυνοι (π.χ. έµφραγµα µυοκαρδίου, καρκίνος 

του πνεύµονα, εγκεφαλικά επεισόδια άλλοι καρκίνοι, όπως 

λάρυγγα, στοµατικής κοιλότητας, οισοφάγου, παγκρέατος, 

ουροδόχου κύστης, τραχήλου µήτρας). 

 Χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια. 

 Μακροχρόνια αναπηρία και ανάγκη παρατεταµένης φροντίδας. 

3. Αναφoρά στα οφέλη από τη διακοπή του καπνίσµατoς (π.χ. βελτίωση 

της υγείας, βελτίωση όσφρησης, εξοικονόµηση χρηµάτων, καλύτερη 

εµφάνιση, θετικό πρότυπο ( για τα παιδιά του, πιο υγιή παιδιά στο 

οικογενειακό του περιβάλλον, καλύτερη φυσική κατάσταση, µείωση ρυτίδων 

γήρανσης της επιδερµίδας). 

4. Συζήτηση προβληµάτων (τα συµπτώµατα στέρησης, ο φόβος της 

αποτυχίας, η αύξηση του βάρους, η έλλειψη υποστήριξης, η κατάθλιψη, η 

απόλαυση από το κάπνισµα). 

5.Πρόληψη υποτροπής. 
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Πίνακας 2. Πρόληψη υποτροπής 

1. Έλλειψη υποστήριξης για τη διακοπή.  

 Προγραµµατισµός επισκέψεων παρακολούθησης ή τηλεφωνική 

επικοινωνία µε τον ασθενή. 

 Παροχή βοήθειας στον ασθενή µε σκοπό τον προσδιορισµό µέσων 

υποστήριξης στο περιβάλλον του 

 Παραποµπή του ασθενή σε αρµόδιο φορέα που παρέχει 

συµβουλευτική αγωγή ή ψυχολογική υποστήριξη για τη διακοπή του 

καπνίσµατος. 

2. Αρνητική διάθεση ή κατάθλιψη 

 Αν είναι σηµαντική, παρέχετε ψυχολογική υποστήριξη, χορηγήστε 

κατάλληλη φαρµακευτική αγωγή ή παραπέµψτε τον ασθενή σε 

κάποιον ειδικό. 

3.Έντοvα ή παρατεταµένα συµπτώµατα στέρησης 

 Αν ο ασθενής αναφέρει παρατεταµένη επιθυµία ή άλλα 

συµπτώµατα στέρησης, πρέπει να εξετασθεί το ενδεχόµενο 

αύξησης της χρήσης µιας εγκεκριµένης φαρµακευτικής αγωγής ή 

προσθήκης/χορήγησης συνδυασµού φαρµάκων, για να µειώσετε τα 

έντονα συµπτώµατα στέρησης. 

4. Αύξηση βάρους 

 Συστήστε έναρξη ή αύξηση της σωµατικής άσκησης, αποθαρρύνετε 

τις εξαντλητικές δίαιτες. 

 ∆ιαβεβαιώστε τον ασθενή ότι µια µικρή αύξηση σωµατικού βάρους 

µετά τη διακοπή του καπνίσµατος είναι αναµενόµενη και σιγά-σιγά 

περιορίζεται από µόνη της. 

 ∆ώστε έµφαση στη σηµασία που έχει η υγιεινή διατροφή. 

 Συνεχίστε της χορήγησης στον ασθενή φαρµάκων, που είναι 

γνωστό ότι καθυστερούν την αύξηση του βάρους (π.χ. 

βουπροπιόνη βραδείας αποδέσµευσης, υποκατάστατα νικοτίνης, 

ιδιαίτερα τσίχλα νικοτίνης). 
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 Παραπέµψτε τον ασθενή σε κάποιον ειδικό ή σε κάποιο 

πρόγραµµα. 

5. Μείωση των κινήτρων/συµπτώµατα στέρησης 

 ∆ιαβεβαιώστε τον ασθενή ότι αυτά τα συναισθήµατα είναι 

συνηθισµένα. 

 Υποδείξτε δραστηριότητες επιβράβευσης. 

 ∆ιασφαλίστε ότι ο ασθενής δεν καπνίζει περιστασιακά. 

 ∆ώστε έµφαση στο γεγονός ότι αρχίζοντας το κάπνισµα ξανά 

(ακόµη και µια ρoυφηξιά) θα αυξηθεί η επιθυµία για κάπνισµα και η 

προσπάθεια διακοπής του καπνίσµατος θα γίνει πιο δύσκολη. 

 

Β.4. ΤΡΕΧΟΥΣΕΣ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ ΓΙΑ ΤΗ 
∆ΙΑΚΟΠΗ ΤΟΥ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ  

Σήµερα, υπάρχουν αρκετές αποτελεσµατικές φαρµακευτικές θεραπείες για 

τη διακοπή του καπνίσµατος. Εκτός από την παρουσία αντενδείξεων, αυτές 

θα πρέπει να χορηγούνται σε όλους τους ασθενείς που επιχειρούν να 

διακόψουν το κάπνισµα. 

Η σωστή ιατρική αξιολόγηση των καπνιστών (καπνιστική συνήθεια, ιατρικό 

ιστορικό, άλλη φαρµακευτική αγωγή, προηγούµενες προσπάθειες), που 

επιθυµούν να διακόψουν το κάπνισµα λαµβάνοντας φαρµακευτική αγωγή, 

είναι σηµαντική και µπορεί να υπαγορεύσει και το είδος της θεραπείας που θα 

δοθεί στον εκάστοτε καπνιστή, ώστε να διασφαλιστεί η καλύτερη 

αποτελεσµατικότητα µε τις λιγότερες παρενέργειες από την αγωγή (Πίνακας 3) 
1,5,6,7,13,14,15. 

Έχουν αναγνωρισθεί 6 φαρµακευτικές αγωγές πρώτης γραµµής, που 

τεκµηριωµένα αυξάνουν τα ποσοστά µακροχρόνιας αποχής από το κάπνισµα: 

α) βουπροπιόνη βραδείας αποδέσµευσης, β)τσίχλες νικοτίνης, γ) εισπνεόµενη 

νικοτίνη, δ) ρινικό σπρεϋ νικοτίνης, ε) αυτοκόλλητα νικοτίνης και στ) 

βαρενικλίνη . 

Η θεραπεία υποκατάστασης νικοτίνης ή η βραδείας αποδέσµευσης 

βουπροπιόνη (Bupropion SR), σε συνδυασµό µε τη παρέµβαση 
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συµπεριφοράς για την αντιµετώπιση της διακοπής καπνίσµατος, συστήνονται 

ως παρεµβάσεις πρώτης γραµµής. 

∆ύο δεύτερης γραµµής φαρµακευτικές θεραπείες (κλονιδίνη και 

νορτριπτυλίνη) έχουν αναγνωρισθεί ως αποτελεσµατικές και µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν από τους κλινικούς γιατρούς, αν οι πρώτης γραµµής 

φαρµακοθεραπείες αποδειχθούν µη αποτελεσµατικές (Πίνακας 5). 

Β.4.1. Θεραπεία υποκατάστασης της νικοτίνης (NRT) 
Η εξάρτηση από τη νικοτίνη αποτελεί σηµαντικό στοιχείο του εθισµού στον 

καπνό και ως αποτέλεσµα, η θεραπεία υποκατάστασης της νικοτίνης (NRT) 

είναι µία κλασική προσέγγιση φαρµακευτικής θεραπείας για τη διακοπή του 

καπνίσµατος13,15. Η θεραπεία µε NRT έχει ως στόχο να αντικαταστήσει τη 

νικοτίνη που προσλαµβάνεται από τα τσιγάρα, ελαττώνοντας έτσι τα 

συµπτώµατα στέρησης που παρουσιάζονται µε τη διακοπή του καπνίσµατος. 

Υπάρχουν διάφορες µορφές υποκατάστατων νικοτίνης, που έχουν αποδειχθεί 

αποτελεσµατικές και καλά ανεκτές από τους καπνιστές, όπως είναι οι τσίκλες 

νικοτίνης, τα δερµατικά αυτοκόλλητα, η εισπνεόµενη νικοτίνη από το στόµα, 

το ρινικό σπρέι νικοτίνης, οι υπογλώσσιες ταµπλέτες και οι παστίλιες15 

(Πίνακας 4). 

Στην Ελλάδα, οι µόνες µορφές που διατίθενται στην αγορά είναι οι τσίχλες 

νικοτίνης (2 mg) και τα αυτοκόλλητα νικοτίνης (5, 10 και 15 mg/16 ώρες). 

Β.4.1.1 Τσίκλες νικοτίνης 
Η τσίκλα που περιέχει νικοτίνη ήταν η πρώτη θεραπεία υποκατάστασης 

νικοτίνης. ∆ιατίθεται σε δύο δόσεις (2 και 4 mg ανά τεµάχιο, στην Ελλάδα δε 

κυκλοφορεί η τσίχλα των 2 mg). Οι καπvιστές που έχουν µικρό βαθµό 

εξάρτησης στη νικοτίνη (βαθµολογία µικρότερη από 5 βαθµούς στο 

ερωτηµατολόγιο Fagerstrom ή αυτοί που ξεκινούν να καπνίζουν 30 λεπτά ή 

περισσότερο µετά το πρωινό ξύπνηµα) πρέπει να χρησιµοποιούν την τσίχλα 

των 2 mg και αυτοί µε υψηλό βαθµό εξάρτησης (περισσότερο από 5 βαθµούς 

στο ερωτηµατολόγιο Fagerstrom ή αυτοί που ξεκινούν να καπνίζουν πριν τα 

30 πρώτα λεπτά µετά το πρωινό ξύπνηµα) πρέπει να χρησιµοποιούντα 

τεµάχια των 4 mg. 

Η οδηγία είναι να µασούν ένα τεµάχιο κάθε 1 ως 2 ώρες, κατά τη διάρκεια 
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της ηµέρας για 6-8 εβδοµάδες, ελαττώνoντας σταδιακά τη δόση σε ένα 

τεµάχιο κάθε 2 ως 4 ώρες για 7-9 εβδοµάδες και στη συνέχεια ένα τεµάχιο 

κάθε 4-8 ώρες για 10 ως 12 εβδοµάδες. Η προτεινόµενη διάρκεια θεραπείας 

είναι 12 εβδοµάδες µε µέγιστη δόση αυτή των 24 τεµαχίων την ηµέρα. Οι 

καπνιστές µε τον υψηλότερο βαθµό εξάρτησης θα πρέπει να ενθαρρύνονται 

να χρησιµοποιούν τη τσίκλα για 12-26 εβδοµάδες ή και για ένα χρόνο 15. 

Μασώντας την τσίχλα απελευθερώνεται νικοτίνη η οποία απορροφάται από 

τον βλεννογόνο του στόµατoς. Οι καπνιστές που χρησιµοποιούν τσίκλες 

νικοτίνης πρέπει να συµβουλεύονται να µη µασούν για πολλές ώρες τις 

τσίχλες νικοτίνης. Ο λόγος είναι ότι, η νικοτίνη που καταπίνεται µεταβολίζεται 

στο ήπαρ και χάνει τη θεραπευτική της δράση. Μεσολαβούν 3-5 λεπτά πριν 

αρχίσουν να υποχωρούν τα στερητικά συµπτώµατα µε την τσίχλα νικοτίνης. 

Οι ανεπιθύµητες ενέργειες από την τσίκλα είναι ήπιες, παροδικές τοπικές 

ενοχλήσεις στo στόµα, το λαιµό και το στοµάχι, όπως για παράδειγµα ναυτία, 

έµετος, δυσπεψία και ερυγές. Πολλές από αυτές τις παρενέργειες 

εµφανίζονται την πρώτη εβδοµάδα και σχεδόν όλες εξαφανίζονται µε τη 

συνεχιζόµενη και σωστή χρήση της τσίκλας. Οι τσίκλες πρέπει να 

χρησιµοποιούνται µε προσοχή από ασθενείς µε προβλήµατα στα δόντια, µε 

πόνο στην κροταφογναθική άρθρωση, ασταθή στηθάγχη, στεφανιαία νόσο µε 

αρχική εµφάνιση σε διάστηµα µικρότερο των 8 εβδοµάδων και µε χρόνια 

φλεγµονή του βλεννογόνου του στόµατος. 

Με τη χρήση της τσίκλας καθ' όλη τη διάρκεια της ηµέρας επιτυγχάνονται 

επίπεδα νικοτίνης στο αίµα, που ισοδυναµούν µε το 1/3-2/3 των επιπέδων 

που επιτυγχάνονται µε το κάπνισµα 16,17. Το κύριο πλεονέκτηµα της τσίκλας 

είναι η δυνατότητα που δίνεται σε κάθε καπνιστή να ρυθµίσει τη δόση 

ανάλογα µε τις ανάγκες του. Όµως το κύριο µειονέκτηµα είναι η πιθανή 

υποθεραπεία. Αυτό το πρόβληµα, καθώς και η ελαττωµένη απορρόφηση όταν 

λαµβάνεται µε καφέ ή όξινα ποτά, οδήγησε στην ανάπτυξη άλλων µoρφών και 

οδών χορήγησης θεραπειών υποκατάστασης. 

Β.4.1.2. ∆ερµατικά αυτοκόλλητα νικοτίνης 
Τα αυτοκόλλητα νικοτίνης επιτρέπουν την απορρόφηση της νικοτίνης από 

το δέρµα. ∆ρουν απελευθερώνοντας ένα σταθερό ποσό νικοτίνης κατά τη 
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διάρκεια της ηµέρας και µπορούν να επικολληθούν σε σηµεία που δεν 

φαίνονται. 

Η κύρια ανεπιθύµητη ενέργεια από τη χρήση τους είναι ο ερεθισµός του 

δέρµατος. Το αυτοκόλλητο συνιστάται να τοποθετείται στο δέρµα των χεριών 

και του θώρακα (όχι πάνω από την καρδιά). Επιπλέον, πρέπει να 

τοποθετείται σε διαφορετικές θέσεις κάθε ηµέρα. Το δέρµα πρέπει να είναι 

καθαρό και χωρίς πυκνό τρίχωµα. 

Στην περίπτωση των αυτοκόλλητων µε 16ωρη διάρκεια δράσης, πρέπει να 

τοποθετείται κάθε ηµέρα το πρωί µετά την αφύπνιση και να αφαιρείται το 

βράδυ πριν τον ύπνο. ενώ στα 24ώρης διάρκειας δράσης πρέπει να 

αφαιρείται την επόµενη ηµέρα. 

Η συνιστώµενη διάρκεια θεραπείας είναι 8-12 εβδοµάδες. ∆εν υπάρχουν 

στοιχεία που να τεκµηριώνουν ότι η σταδιακή ελάττωση είναι καλύτερη από 

την απότοµη διακοπή τους. Η ηµερήσια χρήση του αυτοκόλλητου, τις ώρες 

που ο καπνιστής είναι ξύπνιος (16 ώρες την ηµέρα) έχει βρεθεί ότι είναι το ίδιο 

αποτελεσµατική µε τη χρήση του σε 24ώρη βάση. Τα αυτοκόλλητα νικοτίνης 

πρέπει να χρησιµοποιούνται σε υψηλές δόσεις τις πρώτες 6-8 εβδοµάδες. Για 

τα 16ωρης δράσης αυτοκόλλητα η συνιστώµενη δόση είναι 15 mg τη ηµέρα 

και για τα 24ωρης τα 21 mg την ηµέρα. 

Στην Ελλάδα, διατίθενται στην αγορά τα αυτοκόλλητα 16ωρης διάρκειας 

δράσης (5,10 και 15 mg) και το συνιστώµενο δοσολογικό σχήµα είναι 15 mg 

για 4 ή 8 εβδοµάδες, 10 mg για 2 εβδοµάδες και 5 mg για 2 εβδοµάδες. Τα 

δοσολογικά θεραπευτικά σχήµατα εξατοµικεύονται και προσαρµόζονται 

ανάλογα µε τις ανάγκες και τις ιδιαιτερότητες του κάθε καπνιστή 18,19,24. 

Β.4.1.3. Eισπvεόµενη νικοτίνη (ρινικό εκvέφωµα-εισπvoές από το 
στόµα) 

Υπάρχουν δυο µορφές εισπνεόµενης νικοτίνης, το ρινικό εκνέφωµα και η 

εισπνεόµενη νικοτίνη από το στόµα. 

Η εισπνεόµενη νικοτίνη από το στόµα προσοµοιάζει στο τσιγάρο και µπορεί 

να φανεί χρήσιµη σε ανθρώπους που θέλουν να υποκαταστήσουν την κίνηση 

του καπνίσµατος. Αντίθετα, το ρινικό εκνέφωµα προσφέρει νικοτίνη 

γρηγορότερα από οποιαδήποτε άλλη µορφή θεραπείας υποκατάστασης και 
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έτσι ικανοποιεί την ανάγκη για κάπνισµα. 

Οι διαφορές που υπάρχουν στην ταχύτητα και στην ποσότητα νικοτίνης 

που απελευθερώνεται, επιτρέπουν στους ασθενείς να διαλέξουν τη µoρφή της 

νικοτίνης που ταιριάζει περισσότερο στις ιδιαίτερες ανάγκες και προτιµήσεις 

τους. 

Η εισπνεόµενη νικοτίνη από το στόµα µπορεί να χρησιµοποιηθεί, είτε 

εισπνέοντας βαθιά, είτε µε γρήγορες και συχνές εισπνοές. Ανεξάρτητα από 

τον τρόπο χρήσης, η υποκατάσταση νικοτίνης που επιτυγχάνεται (βασιζόµενη 

σε µετρήσεις µετά από 1-2 εβδοµάδες θεραπείας) αγγίζει το 38%-43% των 

επιπέδων που επιτυγχάνονται µε το κάπνισµα29,21. Κάθε συσκευή εισπνοών 

περιέχει 10 mg νικοτίνης και 400 εισπνοές. Με κάθε εισπνοή 

απελευθερώνονται περίπου 2-3 mg νικοτίνης. Οι ασθενείς θα πρέπει να 

χρησιµοποιούν από 4 µέχρι 20 εισπνοές την ηµέρα. Η θεραπεία µπορεί να 

παραταθεί για 6 µήνες, ελαττώνοντας τις δόσεις σταδιακά από τον τρίτο µήνα 

και µετά. 

Το ρινικό σπρέι πρέπει να χρησιµοποιείται εφαρµόζοντας µία εισπνοή ανά 

ρουθούνι. Οι συνιστώµενες δόσεις είναι 2-3 mg νικοτίνης ανά ώρα κατά τη 

διάρκεια της ηµέρας. Η διάρκεια της θεραπείας πρέπει να είναι 12 ως 26 

εβδοµάδες. Οι δόσεις πρέπει να ελαττώνονται σταδιακά από τη 12η 

εβδοµάδα. Προτείνεται να µην χρησιµοποιούνται πάνω από 5 mg την ώρα ή 

40 mg την ηµέρα. Κύριοι υποψήφιοι για αυτόν τον τύπο θεραπείας είναι οι 

σοβαρά εξαρτηµένοι από τη νικοτίνη καπνιστές. 

Κάθε εισπνοή περιέχει 0,5 mg νικοτίνης. Κατά τη διάρκεια συστηµατικής 

χρήσης, µετά από µία απλή δόση 1 mg νικοτίνης, το µέγιστο επίπεδο 

συγκέντρωσης νικοτίνης επιτυγχάνεται σε 5-10 λεπτά, µε επίπεδα πλάσµατος 

16-20 ng/m. Αυτό σηµαίνει ότι το ρινικό εκνέφωµα επιτυγχάνει επίπεδα 

νικοτίνης όµοια µε αυτά της τσίκλας στο µισό χρόνο. Αυτό είναι µοναδικό 

χαρακτηριστικό αυτού του τρόπου χορήγησης. Αυτός ο τύπος θεραπείας 

υποκατάστασης είναι ο ταχύτερος και αυτός που προσοµοιάζει περισσότερο 

µε το κάπνισµα. 

Τα ρινικά σπρέι προκαλούν τοπικές ανεπιθύµητες ενέργειες όπως 

φτάρνισµα, ερεθισµός της µύτης, καταρροή, βήχας, δακρύρροια και ερεθισµός 
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των επιπεφυκότων. Αυτές οι ανεπιθύµητες ενέργειες εµφανίζονται συχνά 

(80%-94%), αλλά οι περισσότερες υποχωρούν µέσα σε λίγες ηµέρες µετά την 

έναρξη της θεραπείας. Ένα ποσοστό 5%-10% των ασθενών εγκαταλείπουν τη 

θεραπεία λόγω των παρενεργειών. 

Β.4.1.4. Παστίλιες νικοτίνης 
Στο εµπόριο διατίθενται δύο µορφές. Μία παλαιότερη, που περιέχει 1 mg 

νικοτίνης και δύο νεότερες που περιέχουν 2 και 4 mg αντίστοιχα. ∆εν 

υπάρχουν δηµοσιευµένα στοιχεία σχετικά µε τις φαρµακοκινητικές ιδιότητες 

και την αποτελεσµατικότητα της µορφής του 1 mg. Στην Ελλάδα δεν 

κυκλοφορεί αυτή η µορφή. 

Οι παστίλιες απελευθερώνουν 25% περισσότερη νικοτίνη από τις τσίκλες. 

Η τσίκλα συνήθως συγκρατεί κάποια ποσότητα νικοτίνης, ενώ η παστίλια 

απελευθερώνει όλη τη δόση. Η παστίλια τοποθετείται µέσα στο στόµα και 

διαλύεται σε 30 λεπτά. Πρέπει να µετακινείται περιοδικά µέσα στο στόµα και 

να αποφεύγεται η µάσηση ή η κατάποσή της. 

Η δόση πρέπει να επιλέγεται µε βάση τον βαθµό της εξάρτησης. Οι 

καπνιστές µε υψηλό βαθµό εξάρτησης πρέπει να χρησιµοποιούν τις παστίλιες 

των 4mg (µία παστίλια κάθε 1-2 ώρες κατά τη διάρκεια των 6 πρώτων 

εβδοµάδων και στη συνέχεια σε σταδιακώς ελαττούµενη δόση µέχρι τις 12 

εβδοµάδες). Οι καπνιστές µε µικρό βαθµό εξάρτησης πρέπει να 

χρησιµοποιούν τις παστίλιες των 2mg ακολουθώντας το ίδιο σχήµα. Οι παστί-

λιες µπορούν να χρησιµοποιηθούν για 6 µήνες και στη συνέχεια περιστασιακά 

από 12 µέχρι 24 εβδοµάδες µετά τη διακοπή. Αυτοί που χρησιµοποιούν 

περισσότερες παστίλιες έχουν τα υψηλότερα ποσοστά επιτυχίας 22. 

Οι πιο συνηθισµένες ανεπιθύµητες ενέργειες είναι οπισθοστερνικός 

καύσος, λόξυγγας και ναυτία, αν και µπορούν επίσης να εµφανισθούν βήχας 

και άλγος στο φάρυγγα. Η συχνότητα των ανεπιθύµητων ενεργειών αυξάνεται 

µε τον αριθµό των χρησιµοποιούµενων παστίλιων, αν και οι παστίλιες 

νικοτίνης θεωρούνται µία ασφαλής µορφή θεραπείας υποκατάστασης. 

Β.4.1.5. Υπογλώσσιες ταµπλέτες νικοτίνης 
Η µικροταµπλέτα είναι µία διαλυτή ταµπλέτα διαµέτρου 6mm, που περιέχει 

2mg νικοτίνης συνδεδεµένης µε βετακυκλοδεξτρίνη 23. Η ταµπλέτα 
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τοποθετείται κάτω από τη γλώσσα και διαλύεται σε 20 λεπτά. Η χορήγηση 

µιας µικροταµπλέτας των 2mg νικοτίνης την ώρα, επιτυγχάνει σταθερά 

επίπεδα νικοτίνης στο πλάσµα περίπου 12 ng/ml. 

Οι ανεπιθύµητες ενέργειες είναι ήπιες και τοπικές και υποχωρούν µετά από 

5-6 εβδοµάδες περίπου. Αυτές είναι συνήθως ξηρότητα του στόµατος και 

ερεθισµός/άλγος στο στόµα και το λαιµό. Στο 9% των περιπτώσεων, µπορεί 

να παρατηρηθεί υπερκεράτωση στη βάση του στόµατος, στο σηµείο επαφής 

της ταµπλέτας, η δε βλάβη υποχωρεί µετά από περίπου 6 µήνες23. Αυτή η 

µορφή της χορήγησης νικοτίνης µπορεί να φανεί χρήσιµη σε άτοµα που δεν 

τους αρέσει να µασούν ή απορρίπτουν την τσίχλα. 

Οι σοβαρά εξαρτηµένοι καπνιστές πρέπει να χρησιµοποιούν 2 ταµπλέτες 

των 2 mg την ώρα, µε µέγιστη δόση τις 40 ταµπλέτες την ηµέρα, ενώ οι ήπια 

εξαρτηµένοι πρέπει να χρησιµοποιούν τη µισή δόση.  

Η θεραπεία πρέπει να διαρκεί τρεις µήνες και µετά να ακολουθείται 

σταδιακή ελάττωση για συνολικά 6 µήνες (25% ελάττωση κάθε µήνα). Η 

χρήση αυτού του φαρµάκου συστήνεται περισσότερο στους σοβαρά παρά 

στους ήπια εξαρτηµένους καπνιστές 23. 

Β.4.1.6. Κλινική αποτελεσµατικότητα των ΝRΤ 
Όλες οι µορφές υποκατάστατων νικοτίνης διατίθενται σε καπνιστές ηλικίας 

άνω των 18 ετών, ενώ, σε µικρότερης ηλικίας καπνιστές παρέχονται µόνο 

µετά από σύσταση ιατρού. Στους καπνιστές µε ειδικά προβλήµατα υγείας 

(καρδιαγγειακά νοσήµατα, υπερθυρεοειδισµό, σακχαρώδη διαβήτη, σοβαρή 

νεφρική και ηπατική νόσο, πεπτικό έλκος), θα πρέπει να προτείνονται µόνο 

µετά από προσεκτική εκτίµηση των κινδύνων και των ωφελειών της θεραπείας 

και µετά από συζήτηση µε έναν ειδικό. Το ίδιο ισχύει και για έγκυες γυναίκες ή 

µητέρες που θηλάζουν. 

Οι θεραπείες υποκατάστασης της νικοτίνης είναι γενικά καλά ανεκτές. Οι 

πιο συνηθισµένες ανεπιθύµητες ενέργειες είναι τοπικές αντιδράσεις και 

ειδικότερα ερεθισµός του δέρµατος µε τα αυτοκόλλητα και ερεθισµός της 

µύτης µε τα εκνεφώµατα, που συνήθως δεν απαιτούν διακοπή της θεραπείας. 

Οι διαταραχές του ύπνου που παρατηρούνται µε τη διακοπή της νικοτίνης, 

µπορεί να παρατηρηθούν επίσης και µε τα δερµατικά αυτοκόλλητα 24. 
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Οι δόσεις των NRT καθορίζονται σύµφωνα µε τον αριθµό των τσιγάρων 

που καπνίζονται την ηµέρα. Η διάρκεια της χρήσης πρέπει να περιορίζεται 

στη επιτρεπόµενη και προκαθορισµένη για κάθε µορφή NRT. Όµως η χρήση 

µπορεί να παρατείνεται και µέχρι 3 µήνες στις περιπτώσεις συνέχισης της 

εξάρτησης από τη νικοτίνη (στην περίπτωση των αυτοκόλλητων, η δόση 

πρέπει να ελαττώνεται µετά από 3 µήνες). Η θεραπεία µε NRT πρέπει να 

διακόπτεται αν ξαναρχίσει το κάπνισµα. 

Η χρήση των NRT αυξάνει τα ποσοστά διακοπής του καπνίσµατος σε 

βάθος χρόνου, ανακουφίζει από την επιθυµία για κάπνισµα και από τα 

στερητικά συµπτώµατα. Τα ποσοστά διακοπής του καπνίσµατος 

µεγιστοποιούνται όταν τα NRT εφαρµόζονται σε συνδυασµό µε θεραπεία 

συµπεριφοράς15,19,24.Περίπου 20% των καπνιστών που λαµβάνουν NRT και 

έχουν ειδική στήριξη παραµένουν χωρίς κάπνισµα για 12 µήνες, ενώ 10% 

διατηρούν την αποχή από το κάπνισµα εάν τους δοθεί µία σύντοµη 

ενηµέρωση από έναν ειδικό σε συνδυασµό µε υποκατάσταση της νικοτίνης 
14,15,18-26. 

Η ανασκόπηση Cochrane, περιλαµβάνοντας περισσότερες από 90 µελέτες, 

κατέδειξε ότι η υποκατάσταση της νικοτίνης βοηθά τους καπνιστές να 

διακόψουν το κάπνισµα 15. Ένα σύνολο 96 ελεγχόµενων µε εικονική 

θεραπεία, τυχαιοποιηµένων µελετών για τη χρήση των NRT, έδειξε ότι η 

χρήση τους αυξάνει την πιθανότητα για έναν καπνιστή να σταµατήσει το 

κάπνισµα για τουλάχιστον 6 µήνες κατά ένα ποσοστό 7%. Ένα πρόγραµµα 

συµπεριφορικής υποστήριξης, µε επαναλαµβανόµενες συνεδρίες οµάδων ή 

ατοµικές, έδειξε επίσης ότι αυξάνει τα ποσοστά επιτυχίας κατά 7% και επί 

διάστηµα µεγαλύτερο των 6 µηνών. Σε συνδυασµό µε τη συµπεριφορική 

υποστήριξη τα ποσοστά διακοπής του καπνίσµατος αυξάνονται στο 15%. Η 

πρώιµη υποτροπή είναι συχνή στις µελέτες των NRT και είναι ενδεικτική µίας 

ανεπιτυχούς προσπάθειας διακοπής15 . 

Υπάρχουν λίγα σαφή στοιχεία για τη σύγκριση της αποτελεσµατικότητας 

των διαφόρων NRT µεταξύ τους, γι' αυτό η απόφαση για το ποίο προϊόν θα 

χρησιµοποιηθεί µπορεί να καθορίζεται από τις ιδιαίτερες προτιµήσεις των 

καπνιστών 15,19. 
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Οι µονοθεραπείες µε NRT έχουν αποδειχθεί αποτελεσµατικές σε καπνιστές 

που είναι αποφασισµένοι να κάνουν προσπάθεια διακοπής.  

Σε αυτούς όµως που είναι σοβαρά εξαρτηµένοι µπορεί να αποδειχθεί 

χρήσιµο να συνδυαστούν διαφορετικά προϊόντα NRT. Μερικοί ειδικοί 

συνιστούν τέτοιου είδους συνδυασµούς (π.χ. εξασφάλιση ενός επιπέδου 

νικoτίνης µε αυτοκόλλητα και έλεγχος της επιθυµίας µε ταχύτερης δράσης 

προϊόντα). Σε έξι µελέτες φάνηκε ότι τα αυτοκόλλητα νικοτίνης µε υψηλή δόση 

είναι πιο αποτελεσµατικά από αυτά των συνήθων δόσεων 19,24, 26. 

Β.4.2. Υδροχλωρική βουπροπιόνη βραδείας αποδέσµευσης 
Η υδροχλωρική βουπροπιόνη είναι η πρώτη φαρµακολογική ουσία που δεν 

περιέχει νικοτίνη και έχει εγκριθεί για τη διακοπή του καπνίσµατος τόσο στις 

Η.Π.Α. όσο και στην Ευρωπαϊκή Ένωση από το 1997 1,6,5, 7,14 . Έχει 

αποδεδειγµένη αποτελεσµατικότητα σε άτοµα που καπνίζουν περισσότερο 

από 10-15 τσιγάρα την ηµέρα και είναι αποφασισµένα να διακόψουν το 

κάπνισµα. 

Η υδροχλωρική βουπροπιόνη θεωρείται καλή θεραπευτική επιλογή σε 

καπνιστές που επιχειρούν να κόψουν το κάπνισµα για πρώτη φορά καθώς και 

στους καπνιστές που δεν µπορούν να ανεχθούν τις NRT, θέλουν να λάβουν 

αγωγή που δεν περιέχει νικοτίνη ή τέλος σε αυτούς που η αγωγή µε NRT έχει 

αποτύχει 28-33. Συνιστώµενη δόση υδροχλωρικής βουπροπιόνης για τη 

διακοπή του καπνίσµατος είναι τα 150mg δύο φορές την ηµέρα. Η θεραπεία 

ξεκινά µε δόση 150mg την ηµέρα για τις πρώτες 6 ηµέρες, µε αύξηση στα 

300mg την ηµέρα (15Omg δύο φορές την ηµέρα) από την 7η ηµέρα και µετά. 

Οι καπνιστές που λαµβάνουν υδροχλωρικη βουπροπιόνη συµβουλεύονται να 

συνεχίζουν το κάπνισµα µέχρι την ηµεροµηνία διακοπής του καπνίσµατος, 

που ορίζεται µέσα στις πρώτες δύο εβδοµάδες θεραπείας. Μειωµένη δόση 

(µία ταµπλέτα την ηµέρα) προτείνεται στους ηλικιωµένους ασθενείς και σε 

αυτούς µε ηπατική ή νεφρική βλάβη.  

Η προτεινόµενη διάρκεια θεραπείας είναι οι 7 έως 12 εβδοµάδες 1,6,5,7,14,26. 

Αντίθετα µε τα NRT, η θεραπεία µε υδροχλωρική βουπροπιόνη ξεκινά αµέσως 

µε την προσπάθεια διακοπής του καπνίσµατος. 

Η θεραπεία µε υδροχλωρική βουπροπιόνη καλό θα είναι να συνδυάζεται µε 
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πρόγραµµα ψυχολογικής υποστήριξης και η αγωγή να δίνεται από ειδική 

οµάδα γιατρών,νοσηλευτών που να στηρίζουν την ανεύρεση/τόνωση 

κινήτρων για την επιτυχία, να έχουν τη γνώση να προσφέρουν επιπρόσθετες 

πληρoφορίες για τη διακοπή του καπνίσµατος και να προλαµβάνουν τις 

υποτροπές. 

Β.4.2.1. Μηχανισµός δράσης 
Ο µηχανισµός δράσης της υδροχλωρικής βουπροπιόνης διαφέρει από εκείνον 

των υποκατάστατων νικοτίνης. Με τα τελευταία γίνεται υποκατάσταση της 

νικοτίνης των τσιγάρων από νικοτίνη που προσφέρεται µε διαφορετικό τρόπο, 

ενώ η υδροχλωρική βουπροπιόνη δεν περιέχει νικοτίνη, δρα όµως στα 

µονοπάτια που εµπλέκονται στην εξάρτηση από τη νικοτίνη . 

Πρόκειται για έναν εκλεκτικό αναστολέα της επαναπρόσληψης των 

κατεχολαµινών (νοραδρεναλίνη και ντοπαµίνη), µε µικρή επίδραση στην 

επαναπρόσληψη της σεροτονίνης και καµία ανασταλτική επίδραση στην 

µονοαµινοξειδάση. Ο ακριβής µηχανισµός µε τον οποίο ενισχύει την ικανότητα 

αποχής από το κάπνισµα δεν είναι γνωστός, αλλά πιστεύεται ότι συσχετίζεται 

µε τη µειωµένη επαναπρόσληψη της ντοπαµίνης στο µεσοµεταιχµιακό 

σύστηµα και της νοραδρεναλίνης στον υποµέλανα τόπο. 

Η βουπροπιόνη έχει αποδειχθεί ότι ελαττώνει τη δραστηριότητα των 

νευρώνων που απελευθερώνουν ντοπαµίνη και µε αυτό τον τρόπο µπορεί να 

απενεργοποιεί τον κύκλο της ανταµοιβής και να ελαττώνει την επιθυµία. Έχει 

αποδειχθεί επίσης, ότι ελαττώνει τη δραστηριότητα των νευρώνων που 

απελευθερώνουν νορεπινεφρίνη, ενώ ελαττώνει τον κύκλο της ολικής 

νορεπινεφρίνης του οργανισµού, χωρίς να ελαττώνει τα επίπεδά της στο 

πλάσµα 150. Αυτές οι νοραδρενεργικές δράσεις µπορεί 

να συµβάλλουν στην αποτελεσµατικότητα της βουπροπιόνης να ελαττώνει τα 

συµπτώµατα στέρησης από τη διακοπή του καπνίσµατος. (Εικόνες 1,2) 
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Εικόνα 1. Ανατοµία της ανταµοιβής και της στέρησης 

 
Εικόνα 2. Οι οδοί του εθισµού στη νικοτίνη 
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Πρόσφατα στοιχεία από µελέτες in vitro δείχνουν, ότι η υδροχλωρική 

βουπροπιόνη αναστέλλοντας την επαναπρόσληψη της νορεπινεφρίνης και 

της ντοπαµίνης, µπορεί να αποτελεί έναν µη-ανταγωνιστικό, λειτουργικό 

αναστολέα των νικοτινικών υποδοχέων της ακετυλοχολίνης. Αυτή η αντι-

νικοτινική δράση της υδροχλωρικής βουπροπιόνης ίσως να συµβάλλει στην 

αποτελεσµατικότητα της στη θεραπεία της εξάρτησης από τη νικοτίνη. 150,151 

 
 

Β.4.2.2. Avτενδείξεις και προφυλάξεις στη θεραπεία µε βουπροπιόνη 
Η υδροχλωρική βουπροπιόνη είναι γενικώς καλά ανεκτή. Είναι καλό να 

συνταγογραφείται από ιατρό, ύστερα από λήψη ιστορικού και κλινική εξέταση, 

έτσι ώστε να αποκλειστούν καταστάσεις και θεραπείες που αποτελούν 

αντενδείξεις ή απαιτούν προσοχή κατά τη χορήγηση. Οι ανεπιθύµητες 

ενέργειες που έχουν παρατηρηθεί σε κλινικές µελέτες περιλαµβάνουν άγχος, 

ξηροστοµία, κεφαλαλγία, αϋπνία και εξάνθηµα και ήταν ήπιες 28,32,33-37. Πιο 

συχνά αναφέρονται ξηροστοµία και αϋπνία, οι οποίες, σε ελεγχόµενες κλινικές 

µελέτες, εµφανίζονται δύο φορές πιο συχνά µε τη χορήγηση βουπροπιόνης σε 

σχέση µε το εικονικό φάρµακο. Οι πιο σοβαρές παρενέργειες είναι οι 

σπασµοί, οι οποίοι δεν παρουσιάζονται συχνά και συσχετίζονται µε πα-

ράγοντες κινδύνου όπως η παρουσία καταστάσεων που προδιαθέτουν σε 

κρίσεις (π.χ. επιληψία) και σε παράγοντες που σχετίζονται µε το φαγητό 

(βουλιµία ή νευρογενής ανορεξία). Όταν η βουπροπιόνη χορηγείται σύµφωνα 

µε τις προδιαγραφές και τις οδηγίες του προϊόντος, η πιθανότητα εµφάνισης 

σπασµών είναι 0,1 % 14,28,32. 

Η βουπροπιόνη φθάνει σε µέγιστη συγκέντρωση στο πλάσµα τρεις ώρες 

µετά τη χορήγηση από το στόµα και σε σταθερή συγκέντρωση µέσα σε 8 

ηµέρες. Έχει χρόνο ηµίσειας ζωής 20 ώρες και µεταβολίζεται στο ήπαρ από 

το κυτόχρωµα p450. 

Η χορήγησή της αντενδείκνυται σε ασθενείς µε τρέχον ή παλαιό ιστορικό 

επιληψίας. Επίσης, πρέπει να χορηγείται µε προσοχή σε ασθενείς µε 

καταστάσεις που ελαττώνουν τον ουδό των σπασµών (ιστορικό τραύµατος 

στην κεφαλή, αλκοολισµός, σακχαρώδης διαβήτης που αντιµετωπίζεται µε 

υπογλυκαιµικούς παράγοντες ή ινσουλίνη), καθώς και σε ασθενείς που 
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λαµβάνουν φάρµακα που ελαττώνουν τον ουδό των σπασµών (π.χ. 

θεoφυλλίνη, αντιψυχωσικά, αντικαταθλιπτικά και συστηµατικά 

κορτικοστεροειδή). Η βουπροπιόνη επίσης αντενδείκνυται σε ασθενείς µε 

ιστορικό νευρογενούς ανορεξίας ή βουλιµίας, σοβαρή ηπατική νέκρωση ή 

διπολική διαταραχή. ∆εν πρέπει να συγχορηγείται µε αναστολείς της 

µονοαµινοξειδάσης, ενώ πρέπει να µεσολαβούν τουλάχιστον 14 ηµέρες 

ανάµεσα στη διακοπή αυτής της θεραπείας και την έναρξη της βουπροπιόνης. 

Η βουπροπιόνη αλληλεπιδρά µε έναν µεγάλο αριθµό συχνά 

χρησιµοποιούµενων φαρµάκων όπως αντικαταθλιπτικά, τύπου lc 

αντιαρρυθµικά και αντιψυχωσικά. 

Β.4.2.3. Κλινική αποτελεσµατικότητα της βουπροπιόνης. 
Η κλινική αποτελεσµατικότητα της βουπροπιόνης έχει τεκµηριωθεί σε 

αρκετές καλώς ελεγχόµενες µελέτες 33. Η καθηµερινή χορήγηση των 300mg 

την ηµέρα έχει αποδειχθεί πιο αποτελεσµατική από αυτή των l00mg, στη 

βραχυ- και µακροπρόθεσµη αποχή από το κάπνισµα. Η βουπροπιόνη αυξάνει 

τα ποσοστά διακοπής του καπνίσµατος και ελαττώνει την επιθυµία και τα 

στερητικά συµπτώµατα. 

Η αποτελεσµατικότητά της δεν ποικίλλει σηµαντικά µε βάση το φύλο των 

ασθενών, το ιστορικό κατάθλιψης ή αλκοολισµού ή το βαθµό της εξάρτησης 

από τη νικοτίνη 38. 

Εκτός από την αποτελεσµατικότητά της σε σχέση µε τη διακοπή του 

καπνίσµατος, όταν χορηγείται για σύντoµα διαστήµατα (7-12 εβδοµάδες), η 

βουπροπιόνη χορηγούµενη για 12 µήνες αποδείχθηκε αποτελεσµατική και 

στην καθυστέρηση των υποτροπών στους ασθενείς που διέκοψαν το 

κάπνισµα εντός των 7 πρώτων εβδοµάδων από την έναρξη της θεραπείας. Σε 

µία άλλη µελέτη, η βουπροπιόνη αύξησε τη µακρόχρονη διακοπή του 

καπνίσµατος σε ασθενείς που αρχικά απέτυχαν στην προσπάθεια τους 33. Το 

φάρµακo γίνεται να είναι εξίσου αποτελεσµατικό σε καπνιστές µε ή χωρίς 

παλαιό ιστορικό κατάθλιψης, γεγονός που δείχνει ότι η αποτελεσµατικότητά 

του δεν οφείλεται στην αντικαταθλιπτική του δράση 30,34. 

Στον κλινικό πρακτικό οδηγό του Τµήµατος Υγείας και Ανθρώπινων 

Υπηρεσιών των Η.Π.Α (US Department οί Health and Human Services 
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Clinical Practice Guideline) που δηµοσιεύθηκε τον Ιούνιο του 2000, ο Fiore 

και συν 5 ανακοίνωσαν στο τέλος των 6 µηνών περίπου το 30% των 

καπνιστών που χρησιµοποίησαν βουπροπιόνη δεν κάπνιζαν και το 18% έως 

30% αυτών που ελάµβαναν NRT επίσης δεν κάπνιζαν. Στη µια µελέτη 47 

καπνιστών που απέτυχαν στη θεραπεία, η συνέχιση της θεραπείας µε 

βουπροπιόνη µόνο ή σε συνδυασµό µε αυτοκόλλητα νικοτίνης είχε υψηλότερα 

βραχυπρόθεσµα (9 εβδοµάδες) και µακροπρόθεσµα (6 µε 12 µήνες) ποσοστά 

αποχής σε σxέση µε τη θεραπεία µε αυτοκόλλητα µόνο ή εικονικό φάρµακο. 

Υπάρχουν πολύ λίγες µελέτες για τις θεραπείες διακοπής του καπνίσµατος 

σε άτοµα µε χρόνιες νόσους όπως ΧΑΠ ή καρδιαγγειακές παθήσεις. 

Β.4.3 Βαρενικλίνη 
Η βαρενικλίνη, η δραστική ουσία του φαρµακευτικού σκευάσµατος 

CHAMPIX, αποτελεί ένα νέο, πολλά υποσχόµενο φάρµακο που προστέθηκε 

πρόσφατα στην διεθνή αγορά , (στις 26 Σεπτεµβρίου 2006 η Ευρωπαϊκή 

Επιτροπή χορήγησε άδεια κυκλοφορίας), και ξεκίνησε να χρησιµοποιείται 

ευρέως στον αγώνα διακοπής του καπνίσµατος. Χορηγείται µόνο µε ιατρική 

συνταγή. 

Η βαρενικλίνη, όπως και η υδροχλωρική βουπροπιόνη, θεωρείται καλή 

θεραπευτική επιλογή σε ενήλικες καπνιστές που επιχειρούν να κόψουν το 

κάπνισµα για πρώτη φορά καθώς και στους καπνιστές που δεν µπορούν να 

ανεχθούν τις NRT, θέλουν να λάβουν αγωγή που δεν περιέχει νικοτίνη ή τέλος 

σε αυτούς που η αγωγή µε NRT έχει αποτύχει , ενώ παράλληλα βρίσκονται 

υπό συµβουλευτική καθοδήγηση και υποστήριξη. Οι ασθενείς θα πρέπει 

πρώτα να ορίσουν µια ηµεροµηνία διακοπής του καπνίσµατος. Στη συνέχεια 

πρέπει να ξεκινήσουν τη θεραπεία µε βαρενικλίνη 1 µε 2 εβδοµάδες πριν από 

αυτήν την ηµεροµηνία. Η θεραπεία ξεκινάει µε ένα δισκίο του 0,5 mg 

ηµερησίως, για 3 ηµέρες. Για τις επόµενες 4 ηµέρες, ο ασθενής λαµβάνει ένα 

δισκίο του 0,5 mg δύο φορές ηµερησίως. 

Στη συνέχεια, ο ασθενής λαµβάνει ένα δισκίο του 1 mg δύο φορές 

ηµερησίως µέχρι το τέλος της θεραπείας (12εβδοµάδες). Κατά την έναρξη της 

θεραπείας παρέχεται ειδικό πακέτο µε τις σωστές ποσότητες και από τις δύο 

περιεκτικότητες δισκίων. Η δόση µπορεί να µειωθεί σε 0,5 mg δύο φορές 
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ηµερησίως, για τους ασθενείς που εµφανίζουν δυσανεξία στη δόση του 1 mg 

δύο φορές ηµερησίως. Οι ασθενείς που αντιµετωπίζουν σοβαρά προβλήµατα 

στους νεφρούς πρέπει να λαµβάνουν 1 mg βαρενικλίνη άπαξ ηµερησίως. Με 

την ολοκλήρωση των 12 εβδοµάδων, ο ιατρός µπορεί να επιλέξει τη συνέχιση 

της θεραπείας για 12 επιπλέον εβδοµάδες στους ασθενείς που διέκοψαν το 

κάπνισµα ή να αποφασίσει την προοδευτική διακοπή του φαρµάκου (βαθµιαία 

µείωση) καθώς ο κίνδυνος υποτροπής είναι αυξηµένος την περίοδο αµέσως 

µετά το τέλος της θεραπείας µιας και η διακοπή της βαρενικλίνης 

συσχετίσθηκε µε αυξηµένη ευερεθιστότητα, παρόρµηση για κάπνισµα, 

κατάθλιψη και/ή αϋπνία σε ποσοστό µέχρι και 3% των ασθενών. ∆εν 

υπάρχουν διαθέσιµα δεδοµένα για την αποτελεσµατικότητα ενός επιπλέον 

κύκλου θεραπείας 12 εβδοµάδων για τους ασθενείς οι οποίοι δεν θα 

καταφέρουν να διακόψουν το κάπνισµα κατά τη διάρκεια της αρχικής 

θεραπείας ή θα ξαναρχίσουν το κάπνισµα µετά τη θεραπεία. 

Τα δισκία καταπίνονται ολόκληρα µε νερό και µπορούν να λαµβάνονται µε 

ή χωρίς τροφή. 

Β.4.3.1. Μηχανισµός δράσης της Βαρενικλίνη 
 

Η δραστική ουσία στο CHAMPIX, η βαρενικλίνη, µπορεί να συνδεθεί µε 

υψηλή συγγένεια και εκλεκτικότητα µε ορισµένους από τους υποδοχείς της 

νικοτίνης στο κεντρικό νευρικό σύστηµα, και συγκεκριµένα µε τους α4β2 

νευρωνικούς νικοτινικούς υποδοχείς της ακετυλχολίνης. 

Η βαρενικλίνη (Εικ. 4) συνδέεται µε υψηλή συγγένεια και εκλεκτικότητα µε 

τους α4β2 νευρωνικούς νικοτινικούς υποδοχείς της ακετυλχολίνης, όπου δρα 

ως µερικός αγωνιστής δηλαδή, µια ουσία που παρουσιάζει, αφενός, δράση 

ανταγωνιστή (παρουσία νικοτίνης)157 και αφετέρου δράση αγωνιστή µε 

χαµηλότερη εγγενή αποτελεσµατικότητα από την νικοτίνη (απουσία νικοτίνης). 

Σχηµατική αναπαράσταση της δράσης α) της νικοτίνης των τσιγάρων, β) της 

διακοπής του καπνίσµατος και γ) της δράσης της 

βαρενικλίνης ως µερικού αγωνιστή158. (Εικόνα 4) 
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Η νικοτίνη ανταγωνίζεται για την ίδια θέση πρόσδεσης µε τους ανθρώπινους 

α4β2 νικοτινικούς υποδοχείς της ακετυλχολίνης (nAChR) την βαρενικλίνη, για 

την οποία η βαρενικλίνη παρουσιάζει υψηλότερη συγγένεια. Εποµένως, η 

βαρενικλίνη µπορεί να αναστείλει αποτελεσµατικά την ικανότητα της νικοτίνης 

να ενεργοποιεί πλήρως τους α4β2 υποδοχείς καθώς και το µεσοµεταιχµιακό 

ντοπαµινεργικό σύστηµα, το νευρωνικό µηχανισµό που υποκρύπτεται κάτω 

από την ενίσχυση και την επιβράβευση που βιώνει κανείς όταν καπνίζει. 

Εποµένως, ο καπνιστής κατά την έναρξη του προγράµµατος διακοπής του 

καπνίσµατος (1-14 αρχικές ηµέρες) µπορεί να καταναλώσει τσιγάρα και δεν 

θα έχει την ίδια απόλαυση που είχε χωρίς την έναρξη αγωγής µε βαρενικλίνη. 

Κατά την µετέπειτα φάση διακοπής της καπνιστικής συνήθειας (απουσία 

νικοτίνης-µη κάπνισµα), ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες in vitro και 

νευροχηµικές µελέτες in vivo κατέδειξαν ότι η βαρενικλίνη συνδέεται µε τους 

α4β2 νευρωνικούς νικοτινικούς υποδοχείς της ακετυλχολίνης και διεγείρει την 

επιτελούµενη µέσω υποδοχέων δράση, αλλά σε σηµαντικά χαµηλότερο 

επίπεδο από την νικοτίνη (βραδύτερη, πιο παρατεταµένη και µικρότερη 

απελευθέρωση ντοπαµίνης) µε αποτέλεσµα την εµφάνιση ηπιότερου 

στερητικού συνδρόµου από την διακοπή καπνίσµατος. 
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Η βαρενικλίνη παρουσιάζει υψηλή εκλεκτικότητα και συνδέεται ισχυρότερα µε 

τον α4β2 υπότυπο του υποδοχέα (Ki=0.15nM) από ότι µε άλλους κοινούς 

νικοτινικούς υποδοχείς (α3β4Ki=84 nM, α7Ki=620 nM, α1βγδ Ki=3,400 Nm) ή 

µη νικοτινικούς υποδοχείς και µεταφορείς (Ki>1µΜ, εκτός των 5-ΗΤ3 

υποδοχέων: Ki=350 nM). 

Όσον αφορά τις φαρµακοκινητικές ιδιότητές της, οι µέγιστες συγκεντρώσεις 

της βαρενικλίνης στο πλάσµα παρατηρούνται συνήθως σε διάστηµα 3-4 

ωρών µετά την χορήγηση από το στόµα. Κατανέµεται δε στους ιστούς, 

συµπεριλαµβανοµένου του εγκεφάλου, ενώ η σύνδεσή της µε πρωτεϊνες του 

πλάσµατος είναι χαµηλή (<20%) και ανεξάρτητη τόσο από την ηλικία όσο και 

από την νεφρική λειτουργία. 

Η βαρενικλίνη µεταβολίζεται ελάχιστα καθώς απεκκρίνεται αναλλοίωτη στα 

ούρα σε ποσοστό 92%, ενώ ποσοστό µικρότερο από 10% απεκκρίνεται µε 

την µορφή µεταβολιτών, το Ν-καρβαµυλο-γλυκουρονίδιο βαρενικλίνης και την 

υδροξυβαρενικλίνη.Ο χρόνος ηµιζωής της βαρενικλίνης είναι περίπου 24 

ώρες, η δε νεφρική της απέκκριση επιτυγχάνεται κυρίως διαµέσου 

σπειραµατικής διήθησης, παράλληλα µε ενεργό σωληναριακή έκκριση µέσω 

του οργανικού κατιονικού µεταφορέα OCT218. Η βαρενικλίνη λοιπόν δεν 

απαιτεί προσαρµογή της δόσης σε ηπατική ανεπάρκεια, ενώ σε περιπτώσεις 

σοβαρής νεφρικής ανεπάρκειας( κάθαρση κρετινίνης <30ml/min) απαιτείται 

µείωση της ηµερήσιας δόσης σε 0.5mg ανά ηµέρα. 

H αποτελεσµατικότητα του CHAMPIX στη διακοπή του καπνίσµατος είναι 

συνέπεια της δράσης της βαρενικλίνης ως µερικού αγωνιστή στον α4β2 

νικοτινικό υποδοχέα, όπου η πρόσδεσή της προκαλεί επίδραση επαρκή για 

την ανακούφιση των συµπτωµάτων της έντονης επιθυµίας για κάπνισµα και 

της στέρησης (δράση αγωνιστή), έχοντας παράλληλα ως αποτέλεσµα µια 

µείωση της επίδρασης του καπνίσµατος ως προς την επιβράβευση και την 

ενίσχυση, µέσω της παρεµπόδισης της σύνδεσης της νικοτίνης στους α4β2 

υποδοχείς (δράση ανταγωνιστή). 

Β.4.3.2. Κλινική αποτελεσµατικότητα της Βαρενικλίνη 
Τα αποτελέσµατα της βαρενικλίνης ελέγχθηκαν πρώτα σε πειραµατικά 

µοντέλα πριν µελετηθούν σε ανθρώπους. Στις δύο βασικές µελέτες της 

αποτελεσµατικότητας του CHAMPIX για τη διακοπή του καπνίσµατος 
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συµµετείχαν 2.052 ασθενείς (µέσος όρος ηλικίας: 43 έτη) οι οποίοι λάµβαναν 

µία από τις τρεις θεραπείες για 12 εβδοµάδες: βαρενικλίνη, βουπροπιόνη 

(άλλο φάρµακο χωρίς νικοτίνη που χρησιµοποιείται για τη διακοπή του 

καπνίσµατος) ή εικονικό φάρµακο (εικονική θεραπεία). Στη συνέχεια, οι 

ασθενείς βρίσκονταν υπό παρακολούθηση για 40 ακόµη εβδοµάδες για να 

διαπιστωθεί εάν ξανάρχιζαν το κάπνισµα. Κύριο µέτρο για την 

αποτελεσµατικότητα της θεραπείας αποτέλεσε ο αριθµός των ασθενών που 

διέκοψαν πλήρως το κάπνισµα για 4 εβδοµάδες (στο διάστηµα µεταξύ της 9 

ης και της 12ης εβδοµάδας της µελέτης), όπως επιβεβαιώθηκε από τις 

εργαστηριακές δοκιµές στην αναπνοή των ασθενών για ίχνη καπνού. 

Και στις δύο µελέτες, η βαρενικλίνη αποδείχθηκε πιο αποτελεσµατική από 

τη βουπροπιόνη ή το εικονικό φάρµακο ως βοήθηµα για τη διακοπή του 

καπνίσµατος. Το ποσοστό των ασθενών που δεν κάπνισαν καθόλου κατά τη 

διάρκεια των εβδοµάδων 9-12 ήταν 44% µε τη βαρενικλίνη, 30% µε τη 

βουπροπιόνη, και 18% µε το εικονικό φάρµακο. 

Περισσότεροι ασθενείς παρέµειναν µη καπνιστές µετά τη θεραπεία µε 

βαρενικλίνη σε σύγκριση µε τη θεραπεία µε εικονικό φάρµακο: 40 εβδοµάδες 

µετά το τέλος της περιόδου θεραπείας, το ποσοστό των ασθενών που 

παρέµεναν µη καπνιστές ήταν 23% για τα άτοµα που είχαν ακολουθήσει 

θεραπεία µε βαρενικλίνη, και 9% για όσους είχαν λάβει εικονικό φάρµακο. Το 

αντίστοιχο ποσοστό στους ασθενείς που έλαβαν βουπροπιόνη ήταν 16%. 

Β.4.3.3. Avτενδείξεις και προφυλάξεις στη θεραπεία µε Βαρενικλίνη 
Η διακοπή του καπνίσµατος σχετίζεται µε διάφορα συµπτώµατα, 

ανεξαρτήτως της λήψης θεραπείας, π.χ., αίσθηµα δυσφορίας ή καταθλιπτική 

διάθεση, αϋπνία, ευερεθιστότητα, απογοήτευση ή οργή, άγχος, δυσκολία στη 

συγκέντρωση, ανησυχία και µειωµένο καρδιακό ρυθµό. Επίσης, έχει 

αναφερθεί αύξηση της όρεξης ή του σωµατικού βάρους σε ασθενείς που 

επιχειρούν να διακόψουν το κάπνισµα. 

Ωστόσο, δεν έχει γίνει καµία προσπάθεια ούτε στα πλαίσια του 

σχεδιασµού, αλλά ούτε και στα πλαίσια ανάλυσης των µελετών του CHAMPIX 

να γίνει διαχωρισµός µεταξύ των ανεπιθύµητων ενεργειών που σχετίζονται µε 

τη φαρµακευτική αγωγή της µελέτης και αυτών που πιθανόν να σχετίζονται µε 
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τα συµπτώµατα στέρησης της νικοτίνης. Στις κλινικές δοκιµές συµµετείχαν 

περίπου 4.000 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θεραπεία µε CHAMPIX για 

διάστηµα έως 1 έτος (µέση έκθεση 84 ηµέρες). Σε γενικές γραµµές, στις 

περιπτώσεις που εµφανίστηκαν ανεπιθύµητες αντιδράσεις, αυτό έγινε µέσα 

στην πρώτη εβδοµάδα θεραπείας. Συνήθως ήταν ήπιας έως µέτριας 

βαρύτητας, ενώ, όσον αφορά τη συχνότητα εµφάνισης ανεπιθύµητων 

ενεργειών, δεν υπήρχαν διαφορές ως προς την ηλικία, τη φυλή ή το φύλο. Σε 

ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θεραπεία µε τη συνιστώµενη δόση του 1mg 

δυο φορές ηµερησίως (BID) µετά από αρχική περίοδο τιτλοποίησης, η 

ανεπιθύµητη ενέργεια που αναφέρθηκε µε τη µεγαλύτερη συχνότητα ήταν 

ναυτία (28,6%). Στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, η ναυτία εµφανίστηκε 

στα πρώτα στάδια της περιόδου θεραπείας, ήταν ήπιας έως µέτριας 

βαρύτητας, και σπάνια οδήγησε σε διακοπή της θεραπείας. 

Η συχνότητα διακοπής της θεραπείας λόγω ανεπιθύµητων ενεργειών ήταν 

11,4% για τη βαρενικλίνη έναντι 9,7% για το εικονικό φάρµακο. Σε αυτήν την 

οµάδα, η συχνότητα διακοπής της θεραπείας για τις πιο συχνές ανεπιθύµητες 

ενέργειες στους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θεραπεία µε βαρενικλίνη ήταν 

η εξής: ναυτία (2,7% έναντι 0,6% για το εικονικό φάρµακο), κεφαλαλγία (0,6% 

έναντι 1,0% για το εικονικό φάρµακο), αϋπνία (1,3% έναντι 1,2% για το 

εικονικό φάρµακο) και ανώµαλα όνειρα (0,2% έναντι 0,2% για το εικονικό 

φάρµακο).  

 Συχνές επίσης είναι και αναφορές για: έµετο, δυσκοιλιότητα, διάρροια, 

διάταση της κοιλίας, δυσφορία του στοµάχου,δυσπεψία, 

µετεωρισµός,ξηροστοµία ενώ σπάνια αναφέρονται αίσθηµα παλµών, 

φωτοφοβία, µυωπία, εµβοές, δύσπνοια, βήχας, βράγχος φωνής, 

φαρυγγολαρυγγικό άλγος, ερεθισµός του λαιµού, συµφόρηση αναπνευστικής 

οδού, αιµατέµεση, αιµατοχεσία, γαστρίτιδα, γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση, 

κοιλιακό άλγος, µεταβολή στις συνήθειες του εντέρου, µη φυσιολογικά 

κόπρανα, ερυγή, αφθώδης στοµατίτιδα, άλγος των ούλων, γλυκοζουρία, 

νυκτουρία, πολυουρία, δυσκαµψία άρθρωσης, µυϊκοί σπασµοί, πόνος 

θωρακικού τοιχώµατος, Μηνορραγία, κολπικό έκκριµα, σεξουαλική 

δυσλειτουργία πυρεξία, αίσθηση ψυχρού, εξασθένιση, διαταραχή του 

κιρκαδιανού ρυθµού του ύπνου ή αίσθηµα κακουχίας. 
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Το CHAMPIX δεν πρέπει να χορηγείται σε άτοµα που µπορεί να είναι 

υπερευαίσθητα (αλλεργικά) στη βαρενικλίνη ή σε οποιοδήποτε άλλο από τα 

συστατικά του φαρµάκου. 

Η Επιτροπή Φαρµάκων για Ανθρώπινη Χρήση (CHMP) κατέληξε στο 

συµπέρασµα ότι το CHAMPIX απέδειξε την αποτελεσµατικότητά του ως 

βοηθήµατος για τη διακοπή του καπνίσµατος, και ότι οι κίνδυνοι που 

σχετίζονται µε το κάπνισµα υπερτερούν των κινδύνων του φαρµάκου. Ως εκ 

τούτου, η επιτροπή εισηγήθηκε τη χορήγηση άδειας κυκλοφορίας για το 

CHAMPIX. Καθώς οι µελέτες που διεξήχθησαν για το CHAMPIX δεν 

περιλάµβαναν ορισµένες οµάδες ασθενών (όπως ηλικιωµένοι, ασθενείς µε 

καρδιακές ή πνευµονικές παθήσεις και άλλες ασθένειες), η παρασκευάστρια 

εταιρεία θα διεξάγει πρόσθετες µελέτες και θα παρακολουθεί παράλληλα τη 

χρήση του φαρµάκου στους εν λόγω ασθενείς, για να διασφαλίσει τον επαρκή 

προσδιορισµό των ανεπιθύµητων ενεργειών στους ασθενείς αυτούς. 

Όσο αφορά τη φαρµακοκινιτική ικανότητα, οι µέγιστες συγκεντρώσεις της 

βαρενικλίνης στο πλάσµα παρατηρούνται συνήθως σε διάστηµα 3-4 ωρών 

µετά τη χορήγηση από το στόµα. Μετά τη χορήγηση πολλαπλών δόσεων από 

το στόµα σε υγιείς εθελοντές, οι συνθήκες σταθερής κατάστασης 

επιτεύχθηκαν σε διάστηµα 4 ηµερών. Η απορρόφηση είναι κατ' ουσίαν 

πλήρης, µετά τη χορήγηση από το στόµα και η συστηµατική διαθεσιµότητα 

είναι υψηλή. Η βιοδιαθεσιµότητα της βαρενικλίνης όταν χορηγείται από το 

στόµα δεν επηρεάζεται από το φαγητό ή την ώρα χορήγησης. Ο χρόνος 

ηµιζωής της βαρενικλίνης είναι περίπου 24 ώρες. Η νεφρική απέκκριση της 

βαρενικλίνης επιτυγχάνεται κυρίως δια µέσω σπειραµατικής διήθησης 

παράλληλα µε ενεργό σωληναριακή έκκριση µέσω του οργανικού κατιονικού 

µεταφορέα OCT2. 

Η φαρµακοκινητική της βαρενικλίνης παρέµεινε αµετάβλητη σε ασθενείς µε 

ήπια νεφρική δυσλειτουργία (εκτιµώµενη κάθαρση κρεατινίνης > 50 ml/λεπτό 

και ≤ 80 ml/λεπτό).  

Σε ασθενείς µε µετρίου βαθµού νεφρική δυσλειτουργία (εκτιµώµενη 

κάθαρση κρεατινίνης ≥ 30 ml/λεπτό και ≤ 50 ml/λεπτό), η έκθεση στη 

βαρενικλίνη αυξήθηκε κατά 1,5 φορές έναντι των ασθενών µε φυσιολογική 
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νεφρική λειτουργία (εκτιµώµενη κάθαρση κρεατινίνης > 80 ml/λεπτό)., ενώ σε 

ασθενείς µε σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία (εκτιµώµενη κάθαρση κρεατινίνης 

< 30 ml/λεπτό), η έκθεση στη βαρενικλίνη αυξήθηκε κατά 2,1 φορές. Τέλος, σε 

ασθενείς µε νεφροπάθεια τελικού σταδίου (ESRD), η βαρενικλίνη 

αποµακρύνθηκε αποτελεσµατικά µε αιµοκάθαρση. In vitro µελέτες δείχνουν 

ότι η βαρενικλίνη δεν αναστέλλει τα ένζυµα του κυτοχρώµατος Ρ450 (IC50> 

6.400 ng/ml). Εποµένως, η βαρενικλίνη είναι απίθανο να µεταβάλει τη 

φαρµακοκινητική ουσιών που µεταβολίζονται κυρίως από ένζυµα του 

κυτοχρώµατος Ρ450 και φυσικά δεν απαιτείται προσαρµογή της δοσολογίας 

σε ασθενείς µε ηπατική δυσλειτουργία. Επίσης δεν απαιτείται προσαρµογή 

της δοσολογίας σε ηλικιωµένους ασθενείς όµως λόγω του ότι οι ηλικιωµένοι 

ασθενείς είναι πιθανότερο να παρουσιάζουν έκπτωση της νεφρικής 

λειτουργίας, οι ιατροί θα πρέπει να λαµβάνουν υπόψη την κατάσταση των 

νεφρών στους ασθενείς αυτούς. Τέλος σε παιδιά ή εφήβους ηλικίας κάτω των 

18 ετών δεν συνιστάται η χρήση του CHAMPIX σε λόγω ανεπαρκών 

στοιχείων για την ασφάλεια και αποτελεσµατικότητα. 

Β.4.3.4. Αλληλεπιδράσεις µε άλλα φαρµακευτικά προϊόντα και άλλες 
µορφές αλληλεπίδρασης 

Μεταβολές στη φυσιολογία οι οποίες θα σηµειωθούν ως αποτέλεσµα της 

διακοπής του καπνίσµατος, ανεξαρτήτως της λήψης θεραπείας µε CHAMPIX, 

µπορούν να µεταβάλουν τη φαρµακοκινητική ή τη φαρµακοδυναµική 

ορισµένων φαρµακευτικών προϊόντων για τα οποία µπορεί να χρειαστεί να 

γίνει προσαρµογή της δοσολογίας (π.χ. θεοφυλλίνη, βαρφαρίνη και 

ινσουλίνη). Καθώς το κάπνισµα επάγει το CYP1A2, η διακοπή του 

καπνίσµατος µπορεί να προκαλέσει αύξηση των επιπέδων των 

υποστρωµάτων του CYP1A2 στο πλάσµα. Η διακοπή του καπνίσµατος, 

ανεξαρτήτως της λήψης φαρµακευτικής θεραπείας, έχει συσχετιστεί µε 

επιδείνωση υποκείµενων ψυχιατρικών νόσων (π.χ. κατάθλιψη). Θα πρέπει να 

δίνεται προσοχή στους ασθενείς µε ιστορικό ψυχιατρικής νόσου και να 

παρέχονται σχετικές συµβουλές στους ασθενείς. 

Με βάση τα χαρακτηριστικά της βαρενικλίνης και την έως τώρα κλινική 

εµπειρία, το CHAMPIX δεν παρουσιάζει κλινικά σηµαντικές αλληλεπιδράσεις 
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µε άλλα φάρµακα , εποµένως δε συνιστάται καµία προσαρµογή της 

δοσολογίας του CHAMPIX ή των συγχορηγούµενων φαρµάκων. 

∆εν υπάρχει κλινική εµπειρία µε το CHAMPIX σε ασθενείς µε επιληψία και 

σε έγκυες γυναίκες, οπότε το CHAMPIX δεν πρέπει να χρησιµοποιείται κατά 

τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και του θηλασµού. 

Β.4.3.5. Χρήση µε άλλες θεραπείες για τη διακοπή του καπνίσµατος: 
Bουπροπιόνη: Η βαρενικλίνη δεν µετέβαλε τη φαρµακοκινητική της 

βουπροπιόνης σε συνθήκες σταθερής κατάστασης. 

Θεραπεία υποκατάστατων νικοτίνης (NRT): Όταν συγχορηγήθηκε 

βαρενικλίνη και διαδερµική NRT σε καπνιστές για 12 ηµέρες, σηµειώθηκε 

στατιστικά σηµαντική µείωση της µέσης συστολικής αρτηριακής πίεσης (2,6 

mmHg κατά µέσο όρο) σε µέτρηση που έγινε την τελευταία ηµέρα της 

µελέτης. Σε αυτήν τη µελέτη, η συχνότητα εµφάνισης ναυτίας, κεφαλαλγίας, 

εµέτου, ζάλης, δυσπεψίας και κόπωσης ήταν µεγαλύτερη κατά τη χορήγηση 

του συνδυασµού από ό,τι κατά τη χορήγηση NRT µόνο. 

Αλκοόλ: Υπάρχουν περιορισµένα κλινικά δεδοµένα για την όποια πιθανή 

αλληλεπίδραση µεταξύ αλκοόλ και βαρενικλίνης. 

Η ασφάλεια και η αποτελεσµατικότητα του CHAMPIX σε συνδυασµό µε 

άλλες θεραπείες διακοπής του καπνίσµατος δεν έχουν µελετηθεί. 

Β.4.4. Άλλες φαρµακολογικές παρεµβάσεις  
 

Β.4.4.1. Αντικαταθλιπτικά και αγχολυτικά 
∆εν είναι σαφής ο µηχανισµός µε τον οποίο τα αντικαταθλιπτικά φάρµακα 

βοηθούν στη διακοπή του καπνίσµατος. Είναι γνωστό ότι το κάπνισµα και η 

κατάθλιψη συνδέονται, αλλά δεν είναι τεκµηριωµένο το κατά πόσον αυτό 

αντανακλά σε µία κοινή γενετική προδιάθεση ή νευροχηµικές δράσεις της 

νικοτίνης. Στις διάφορες µελέτες τα φάρµακα αυτά ήταν αποτελεσµατικά, 

ανεξάρτητα από την παρουσία ή όχι κατάθλιψης. Επίσης άγνωστο είναι, αν η 

επιτυχία στη διακοπή του καπνίσµατος οφείλεται στη δράση µιας οµάδας ή 

ενός συγκεκριµένου φαρµάκoυ. 

Μελέτες άλλων αντικαταθλιπτικών φαρµάκων για τη διακοπή του 
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καπνίσµατος είχαν ποικιλία αποτελεσµάτων. 

Εκτός από την υδροχλωρική βουπροπιόνη, η νορτριπτυλίνη (ένα τρικυκλικό 

αντικαταθλιπτικό), είναι ένα άλλο αντικαταθλιπτικό τo οποίο έχει φανεί 

αποτελεσµατικό. Όµως, για το φάρµακo αυτό δεν έχει χορηγηθεί άδεια για τη 

χρήση του στη διακοπή του καπνίσµατος, παρόλο που η αποτελεσµατικότητά 

του έχει τεκµηριωθεί σε κλινικές µελέτες 38,39,40. 

Σε µελέτες σύγκρισης της αποτελεσµατικότητας ανάµεσα στη βουπροπιόνη 

και τη νoρτριπτυλίνη για τη διακοπή του καπνίσµατος, δεν φάνηκαν 

σηµαντικές διαφορές, αν και υπήρχε µία τάση υπέρ της βουπροπιόνης. 

Επίσης, στους ασθενείς που είχαν ιστορικό καταθλιπτικής νόσου, 

παρατηρήθηκαν µεγαλύτερα ποσοστά αποχής από το κάπνισµα µε τη 

βουπροπιόνη σε σχέση µε τη νορτριπτυλίνη, (33% έναντι 13%, αντίστοιχα).  

Το χαµηλότερο κόστoς της νoρτριπτυλίνης σε σχέση µε τη βουπροπιόνη θα 

πρέπει να εξετασθεί σε συνάρτηση µε τις ανεπιθύµητες ενέργειες και τους 

κινδύνους, καθώς η νορτριπτυλίνη έχει συσχετισθεί µε υψηλότερα ποσοστά 

σοβαρών καρδιακών συµβαµάτων σε ασθενείς µε ισχαιµική καρδιακή νόσο 39. 

Η δοξεπίνη, η φλουοξετίνη και η µοκλοµπεµίδη έχουν δοκιµασθεί στη 

διακοπή του καπνίσµατος χωρίς επιτυχία 40 . 

Το κάπνισµα µπορεί να θεωρηθεί ως ένας τρόπος ελάττωσης του άγχους 

και της αγωνίας και έχει µελετηθεί η πιθανή αποτελεσµατικότητα των 

αγχολυτικών φαρµάκων στη διακoπή του καπνίσµατος. Η βουσπιρόνη έχει 

συσχετισθεί µε ελάττωση των στερητικών συµπτωµάτων και της επιθυµίας για 

κάπνισµα 40, αλλά δεν έχει βρεθεί να είναι απoτελεσµατική στη διακοπή του 

καπνίσµατος. 

Έχει επίσης ερευνηθεί η αποτελεσµατικότητα των ανταγωνιστών οπιοειδών 

ναλτρεξόνη και ναλοξόνη στη διακoπή του καπνίσµατος, τα δε αποτελέσµατα 

ήταν ποικίλα 40,41. 

Β.4.4.2. Άλλες φαρµακολογικές θεραπείες 
Σε κλινικές µελέτες έχουν δοκιµασθεί και άλλες φαρµακολογικές θεραπείες 

αλλά η χρήση τους στη διακοπή του καπνίσµατος δεν έχει ακόµη εγκριθεί 
1,5,6,7,14. Η µεκαµυλαµίνη, είναι ένας ανταγωνιστής υποδοχέων νικοτίνης, µε 
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άδεια χρήσης ως αντιυπερτασικό και έχει µελετηθεί ως θεραπεία για τη 

διακοπή του καπνίσµατος, είτε µόνη της είτε σε συνδυασµό µε αυτοκόλλητα 

νικοτίνης 42. 

Η κλονιδίνη, µια ιµιδαζολίνη που χρησιµοποιείται στην αντιµετώπιση της 

υπέρτασης, έχει επίσης βρεθεί ότι έχει περιορισµένη αποτελεσµατικότητα ως 

θεραπεία για τη διακοπή του καπνίσµατος43,44,45. Στις κατευθυντήριες οδηγίες 

έχει προταθεί ως δεύτερης γραµµής φάρµακο 5. Ωστόσο, ανεπιθύµητες 

ενέργειες όπως υπνηλία, κόπωση και ξηροστοµία µπορεί να περιορίσουν τη 

χρήση του και την καθιστούν φάρµακο µε δευτερεύοντα ρόλο στη διακοπή του 

καπνίσµατος 40. 

Η λοµπελίνη, ένα αλκαλοειδές παρόµοιο µε τη νικοτίνη, έχει επίσης 

χρησιµοποιηθεί ως θεραπεία για τη διακοπή του καπνίσµατος 40,46, καθώς 

προκαλεί δυσάρεστη γεύση όταν συνδυάζεται µε τον καπνό του τσιγάρου 

αποτρέποντας έτσι το κάπνισµα 47. Η λοµπελίνη είναι ένας µερικός αγωνιστής 

νικοτίνης που προέρχεται από τα φύλλα ενός είδους Ινδιάνικου καπνού (Lobe-

lia inflata) και έχει χρησιµοποιηθεί σε εξατοµικευµένες θεραπείες. Όµως, προς 

το παρόν δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να στηρίζουν τη χρήση της λο-

µπελίνης στη διακοπή του καπνίσµατος. 

Η γλυκόζη έχει αναγνωρισθεί ως ένας δυνητικά φθηνός και απλός τρόπος 

βοήθειας για τη διακοπή του καπνίσµατος, µε µέτρια αποτελεσµατικότητα. 

Υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν ότι µασώντας ταµπλέτες γλυκόζης 

κατά τη διάρκεια της διακοπής του καπνίσµατος, µπορεί να ελαττωθεί η 

επιθυµία για κάπνισµα 48,49. 

Η Ριµοναµπάντη (Rimonabant )είναι ένας εκλεκτικός ανταγωνιστής των 

υποδοχέων CB1 των κανναβινοειδών ( SR 141716A) , ο οποίος ελέγχει το 

σωµατικό βάρος και βοηθάει στην διακοπή του καπνίσµατος µε µηχανισµό ο 

οποίος δεν έχει πλήρως διαλευκανθεί. Το Rimonabant, δεν έχει εγκριθεί 

ακόµα, η χρήση του για τη διακοπή του καπνίσµατος. 
Ωστόσο, επειδή το rimonabant έχει τη δυνατότητα να περιορίσει την 

πρόσληψη βάρους µετά τη διακοπή του καπνίσµατος, η οποία είναι κατά µέσο 

όρο 5,85 κιλά µετά από 12 µήνες αποχής 158, µπορεί να είναι χρήσιµο σε 

ασθενείς για τους οποίους η πρόσληψη βάρους είναι σηµαντικός φραγµός για 
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τη διακοπή του καπνίσµατος. Όσον αφορά το µηχανισµό δράσης του, µελέτες 

σε πειραµατόζωα υποστηρίζουν ότι παίζει ρόλο στην ενίσχυση των της 

δράσης των εξαρτησιογόνων ουσιών, όπως η νικοτίνη 159 .Λειτουργικά, η 

χρόνια λήψη νικοτίνης φαίνεται ότι διεγείρει το ενδοκανναβινοειδές σύστηµα 

και τα επίπεδα ενδοκανναβιδοειδών στη µεσολιµπική περιοχή και ότι ο 

υποδοχέας CB1 παίζει σηµαντικό ρόλο σε αυτή την αλληλεπίδραση. 

Εποµένως, έχει προταθεί ότι οι CB1 ανταγωνιστές µπορεί να έχουν ρόλο στη 

θεραπεία για τη διακοπή του καπνίσµατος. Σε προκλινικές µελέτες, το 

rimonabant έχει δειχθεί ότι µειώνει την πρόσληψη της νικοτίνης και την 

επαναπρόσληψη της ντοπαµίνης στο µεσοµεταιχµιακό σύστηµα 160.  Στη 

µελέτη STRATUS-US, στην οποία συµµετείχαν 787 καπνιστές, το 27,6% των 

καπνιστών που έλαβε rimonabant 20mg/ηµέρα για 10 εβδοµάδες διέκοψε το 

κάπνισµα κατά τις 4 τελευταίες εβδοµάδες της θεραπείας, σε σύγκριση µε 

16,1% των καπνιστών που έλαβαν εικονικό φάρµακο (OR: 2,2, p=0,004)161. 

Επιπρόσθετα, αντί να αυξηθεί το βάρος τους όπως συνήθως συµβαίνει όταν 

οι καπνιστές διακόπτουν το κάπνισµα, τα άτοµα που λάµβαναν ριµοναµπάντη 

έχασαν βάρος. 111  Ως φαίνεται , αναφέρεται και παρακάτω, η ριµοναµπάντη 

ίσως αποτελεί τη θεραπεία του µέλλοντος. 

Μία άλλη προσέγγιση στη θεραπευτική αγωγή για τη διακοπή του 

καπνίσµατος αποτελεί το εµβόλιο κατά της νικοτίνης. Ο στόχος της θεραπείας 

αυτής είναι να παρεµποδιστεί η δράση της νικοτίνης στους υποδοχείς της 

στον εγκέφαλο χρησιµοποιώντας ένα σύµπλεγµα νικοτίνης και πρωτεΐνης που 

επάγει την παραγωγή αντισωµάτων που δεσµεύουν τη νικοτίνη και 

δηµιουργείται έτσι, ένα µόριο που είναι πολύ µεγάλο για να περάσει τον 

αιµατοεγκεφαλικό φραγµό. Εικόνες 3-5 
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Εικόνες 3-5. 
Τρόπος δράσης των εµβολίων κατά της νικοτίνης. 

 

Τα αντισώµατα κατά της νικοτίνης τροποποιούν την φαρµακοκινητική και τις 

φαρµακολογικές δράσεις της νικοτίνης στα ποντίκια. Η παθητική ανοσοποίηση 

µειώνει τη διανοµή της νικοτίνης στον εγκέφαλο και µειώνει τις καρδιαγγειακές 

και κινητικές δράσεις της νικοτίνης. Επίσης, ο ενεργητικός εµβολιασµός 

µειώνει σηµαντικά την ποσότητα νικοτίνης που φτάνει στον εγκέφαλο και 

περιορίζει τις δράσεις της νικοτίνης 162.  Ο εµβολιασµός µειώνει την ποσότητα 

νικοτίνης που φτάνει στον εγκέφαλο ακόµα και όταν τα ζώα εµβολιάζονται ενώ 

λαµβάνουν συνεχείς εκχύσεις νικοτίνης. Οι επιδράσεις αυτές του εµβολιασµού 

παρατηρούνται σε δόσεις νικοτίνης ισοδύναµες µε αυτές που επιτυγχάνονται 

από τους καπνιστές. 

Το εµβόλιο κατά της νικοτίνης αµβλύνει τα άµεσα αισθήµατα ανταµοιβής της 

νικοτίνης µειώνοντας την ποσότητα νικοτίνης που 

φτάνει στον εγκέφαλο, ενώ θα βοηθήσει τους καπνιστές στη διακοπή του 

καπνίσµατος, µειώνοντας ταυτόχρονα τα στερητικά συµπτώµατα. Επίσης, θα 

µπορούσε να βοηθήσει στην πρόληψη της υποτροπής σε καπνιστές που 
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έχουν διακόψει το κάπνισµα µειώνοντας τις δράσεις ανταµοιβής της νικοτίνης 

για εβδοµάδες ως µήνες. Συνεπώς, το εµβόλιο θα µπορούσε να 

χρησιµοποιηθεί για να µειωθεί η συχνότητα του καπνίσµατος ως 

προετοιµασία για τη διακοπή του καπνίσµατος. Όσον αφορά την προληπτική 

χρήση του εµβολίου στους εφήβους πρέπει να εξεταστεί προσεκτικά και µόνο 

µετά από σηµαντική εµπειρία στη χρήση του στους ενήλικες καπνιστές για την 

πρόληψη της υποτροπής. 

Υπάρχουν τρία εµβόλια υπό έρευνα και έχουν εκτιµηθεί σε µελέτες φάσης 1 

και 2. τα δύο από αυτά χρησιµοποιούν ως µεταφορέα την τοξίνη Β της 

χολέρας. Με το εµβόλιο CYT002-NicQb το ποσοστό συνεχιζόµενης αποχής 

µετά από 12 µήνες ήταν από 21% ως 42% ανάλογα µε το βαθµό της 

απόκρισης (σε σύγκριση µε 21% µε το εικονικό φάρµακο, p=0,044). Με το 

εµβόλιο TA-NIC το ποσοστό αποχής στους 12 µήνες ήταν από 19% ως 38% 

µε δόσεις 200µg και 1000 µg (σε σύγκριση µε 8% µε το εικονικό φάρµακο).  

Το τρίτο εµβόλιο βασίζεται στην εξωτοξίνη Α της Pseudomonas aeruginosa. 

Με τη δόση 200 µg το ποσοστό διακοπής του καπνίσµατος ήταν 38% (σε 

σύγκριση µε 9% µε το εικονικό φάρµακο).  Για την αποτελεσµατικότητα αυτών 

των εµβολίων είναι σηµαντική η επίτευξη υψηλών επιπέδων αντισωµάτων. Οι 

καπνιστές χρειάζονται πολλαπλές εγχύσεις, συνήθως σε διάστηµα 4 ως 6 

εβδοµάδων, για να επιτύχουν επαρκή τίτλο αντισωµάτων. Όσον αφορά την 

ασφάλεια των εµβολίων εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την πρωτεϊνη 

µεταφορέα που χρησιµοποιείται. Σε γενικές γραµµές τα εµβόλια είναι ασφαλή 

και καλά ανεκτά. Οι εµφανιζόµενες ανεπιθύµητες ενέργειες είναι παρόµοιες µε 

αυτές άλλων εµβολίων και περιλαµβάνουν ευαισθησία, σκληρία στην περιοχή 

της ένεσης, ερύθηµα, πυρετό και κνησµό 162,163 .  

 

   Άλλες πιθανές θεραπευτικές προσεγγίσεις για τη διακοπή του καπνίσµατος 

αποτελούν οι αναστολείς της ΜΑΟΑ και ΜΑΟΒ που αναστέλλουν το 

µεταβολισµό της ντοπαµίνης και αυξάνουν τα επίπεδα της στον εγκέφαλο, 

καθώς και οι ανταγωνιστές ή οι µερικοί αγωνιστές των D3 υποδοχέων, 

που φαίνεται να συνδέονται µε τη συµπεριφορά αναζήτησης της νικοτίνης. 

Επίσης 

µελετούνται και αναστολείς της δραστηριότητας του CYP2A6, οι οποίοι 

αυξάνοντας τη διαθεσιµότητα της νικοτίνης στον οργανισµό θα µπορούσαν 
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δυνητικά να µειώσουν την ανάγκη για συνεχή χρήση. Τέλος και άλλοι νεότεροι 

αγωνιστές των νικοτινικών υποδοχέων βρίσκονται υπό κλινική δοκιµή. 

 

 

 

Η φαρµακογενετική του καπνίσµατος 
Οι σηµαντικές εξελίξεις στη γενετική έχουν καταστήσει δυνατή την έρευνα για 

την ποικιλότητα της εξατοµικευµένης απόκρισης στη φαρµακευτική αγωγή, 

όσον αφορά την αποτελεσµατικότητα και τις ανεπιθύµητες ενέργειες µε βάση 

τη φαρµακογενετική, δηλαδή τη µελέτη της γενετικής βάσης για τη 

φαρµακολογική απόκριση. Η πρώτη µελέτη για τη φαρµακογενετική του 

καπνίσµατος επικεντρώθηκε στο ρόλο του γονιδίου CYP2B6, το οποίο 

ενέχεται στη µετατροπή της βουπροπιόνης και στο µεταβολισµό της νικοτίνης 

στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Έχει φανεί ότι οι καπνιστές που έχουν πιο 

ανεπαρκή µεταβολικό φαινότυπο (1459 C>T: TC ή TT) παρουσιάζουν 

µεγαλύτερη στέρηση µετά τη διακοπή του καπνίσµατος και ότι τα ποσοστά 

αποτυχίας διακοπής είναι υψηλότερα στους καπνιστές που δεν παρουσιάζουν 

µεταλλάξεις (CC φαινότυπος) 164,165 . Άλλη µία µελέτη µελέτησε τη γενετική 

ποικιλότητα στη ντοπαµινεργική οδό εξετάζοντας τους πολυµορφισµούς στο 

γονίδιο του µεταφορέα της ντοπαµίνης (SLC6A3) και του υποδοχέα DRD2. Η 

µελέτη αυτή βασίστηκε στην υπόθεση ότι η δράση της βουπροπιόνης 

αποδίδεται εν µέρει στην αναστολή της επαναπρόσληψης της ντοπαµίνης, Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι καπνιστές µε τα αλληλόµορφα DRD2-A2 και 

SLC6A3-9 εµφάνιζαν σηµαντικά υψηλότερα ποσοστά αποχής το κάπνισµα 

στο τέλος της θεραπείας και µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα µέχρι την 

υποτροπή 166.  

Μία µελέτη γενετικής ανάλυσης των καπνιστών σε σχέση µε τον 

πολυµορφισµό στα γονίδια που κωδικοποιούν τους υποδοχείς της ενδορφίνης 

στον εγκέφαλο έδειξε ότι, µετά τη διακοπή του καπνίσµατος τα άτοµα µε τον 

πολυµορφισµό OPRM1 Asp40, λόγω της µεγαλύτερης συγγένειας της 

ενδορφίνης µε τον υποδοχέα της, παρουσίαζαν υψηλότερα ποσοστά 

επιτυχίας, λιγότερα στερητικά συµπτώµατα και µικρότερη πρόσληψη βάρους 

σε σύγκριση µε τον πολυµορφισµό Asn 40. Επιπλέον, η οµάδα µε το Asp40 
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ανταποκρίθηκε καλύτερα στα διαδερµικά επιθέµατα νικοτίνης στη δόση των 

21 mg σε σύγκριση µε την 

εισπνεόµενη νικοτίνη. Εποµένως, η µελέτη αυτή έδειξε ότι ο γονότυπος 

αλληλεπιδρά µε τη µορφή και τη δόση των φαρµάκων 167 

Υπάρχουν λίγες φαρµακολογικές µελέτες που σχετίζονται µε τη 

σεροτονινεργική οδό. Τα πρώτα στοιχεία δείχνουν ότι ο πολυµορφισµός CC 

στο γονίδιο 5-HT2A συσχετίζεται µε θεραπευτική αποτυχία της βουπροπιόνης 

ή της νορτριπτυλίνης. Οι φορείς των αλληλόµορφων TC έχουν υψηλότερα 

ποσοστά επιτυχίας µε τη λήψη της βουπροπιόνης σε σύγκριση µε τη 

νορτριπτυλίνη 168 .  

Αν και τα διαθέσιµα φάρµακα για τη διακοπή του καπνίσµατος είναι 

αποτελεσµατικά, υπάρχουν σηµαντικές εξατοµικευµένες διαφορές στη 

θεραπευτική ανταπόκριση. Οι φαρµακογενετικές µελέτες µπορεί να 

οδηγήσουν σε υψηλότερα ποσοστά επιτυχίας και λιγότερες ανεπιθύµητες 

ενέργειες και εποµένως, να προσδιορίσουν τις προγνωστικές γενετικές 

µεταβλητές για τη θεραπευτική απόκριση. Ωστόσο, τα τεστ που προβλέπουν 

τη θεραπευτική απόκριση είναι ακόµη σε πειραµατικό επίπεδο και δεν έχουν 

εισαχθεί στην κλινική πράξη. 

Συµπεράσµατα 
Η εξάρτηση από τον καπνό είναι µια χρόνια κατάσταση, που συχνά απαιτεί 

επανειληµµένες παρεµβάσεις. Ωστόσο, σήµερα υπάρχουν αποτελεσµατικές 

θεραπείες που µπορούν να οδηγήσουν σε µακροχρόνια ή µόνιµη αποχή από 

το κάπνισµα. Έτσι, όλοι οι ασθενείς που καπνίζουν θα πρέπει να 

ενηµερώνονται για αυτές και να παροτρύνονται να προσπαθήσουν. 

Η ταχύτατη ανάπτυξη νέων φαρµακευτικών ουσιών, που από τα πρώτα 

αποτελέσµατα των µελετών φαίνονται να υπόσχονται ακόµη καλύτερα 

αποτελέσµατα συγκριτικά µε τις ήδη υπάρχουσες θεραπείες, θα διευρύνει το 

φάσµα των θεραπευτικών επιλογών, αλλά και των δυνατοτήτων παροχής 

φαρµακευτικής βοήθειας σε ειδικές οµάδες καπνιστών, που έχουν 

περιορισµούς στη χρήση κάποιων φαρµάκων. 

 

 

Β.4.4. Νεότερες στρατηγικές διακοπής καπνίσµατος - Εναλλακτικές θεραπείες  
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Η νικοτίνη προάγει την απελευθέρωση νευροµεταβιβαστών η δράση των 

οποίων έχει ψυχοκινητικές επιπτώσεις οι οποίες και επιτείνουν την χρήση και 

συνέχιση του καπνίσµατος. Με την χρόνια χρήση καπνού αναπτύσσεται 

ανοχή και εξάρτηση. Στην προσπάθεια να σταµατήσουν το κάπνισµα οι 

καπνιστές πρέπει να αντιµετωπίσουν όχι µόνο τα συµπτώµατα στέρησης 

αλλά και τις ψυχολογικές και κοινωνικοπολιτιστικές συνέπειες και 

συµπεριφορές που σχετίζονται µε το κάπνισµα. Τα συµπτώµατα στέρησης 

τείνουν να εκδηλώνονται µέσα στις πρώτες 7 ηµέρες, αλλά µπορεί να 

διαρκέσουν για εβδοµάδες ή µήνες. Η πλειονότητα των καπνιστών 

υποτροπιάζει µέσα στην πρώτη εβδοµάδα διακοπής. 

Η υπάρχουσα βιβλιογραφία αποδεικνύει ως αποτελεσµατικούς, στην διακοπή 

του καπνίσµατος, δύο τύπους προσέγγισης: την υποστηρικτική αγωγή και την 

φαρµακοθεραπεία µε τα καλύτερα αποτελέσµατα να επιτυγχάνονται όταν οι 

δύο αυτές µέθοδοι συνδυάζονται. 

Μη φαρµακολογική προσέγγιση 
Πολλές µη φαρµακευτικού τύπου προσεγγίσεις αυξάνουν την πιθανότητα 

διακοπής καπνίσµατος. Η επιτυχία εξαρτάται από τον τύπο και την ένταση της 

υποστήριξης. 

 

Προγράµµατα αυτό-βοήθειας 

Τα προγράµµατα αυτά µπορούν να προσφέρουν µικρή βοήθεια στη διακοπή 

του καπνίσµατος ενώ δεν φαίνεται αυτό να βελτιώνεται µε την αυτό-προσθήκη 

διάφορων σκευασµάτων βοήθειας ή ακόµη και υποκατάστατων νικοτίνης 

 

Ιατρική υποστήριξη 

Ακόµη και µια σύντονη συµβουλή από επαγγελµατία της υγείας έχει µικρή 

αλλά σηµαντική επίπτωση στην διακοπή του καπνίσµατος. Το Τµήµα Υγείας 

και Πρόνοιας (DHHS) των ΗΠΑ στις κατευθυντήριες οδηγίες για τη διακοπή 

του καπνίσµατος του 2008 συνιστά σε όλους τους ιατρούς να συµβουλεύουν 

επίµονα όλους τους καπνιστές ασθενείς τους να κόψουν το κάπνισµα. 

 

Συµβουλευτική - Υποστηρικτική αγωγή 

Ο τρόπος αυτός προσέγγισης περιλαµβάνει πληροφόρηση και εκπαίδευση 

των ασθενών. Οι κατευθυντήριες οδηγίες του 2008 τονίζουν ότι 
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συµβουλευτική και υποστηρικτική αγωγή πρέπει να αφορά σε προσπάθεια 

επίλυσης προβληµάτων, διαχείρισης του άγχους και αναζήτηση δεξιοτήτων 

χειρισµού αυτών καθώς και παροχή κοινωνικο-ψυχολογικής υποστήριξης. 

Έχουν µελετηθεί πολλές µέθοδοι υποστηρικτικής αγωγής. Γενικά, η επιτυχία 

φαίνεται να σχετίζεται µε τον χρόνο που διατίθεται κατά τη διάρκεια της 

υποστήριξης του ασθενούς, τον αριθµό των επισκέψεων/συναντήσεων και την 

προσαρµογή της υποστήριξης και συµβουλευτικής στην προσωπική 

συγκεκριµένη κατάσταση του ασθενούς. 

 

Τηλεφωνική επικοινωνία 

Η υποστηρικτική αγωγή µέσω τηλεφώνου έχει σαν αποτέλεσµα την αύξηση 

της αναζήτησης υποστηρικτικών προγραµµάτων καθώς και 

φαρµακοθεραπείας για τη διακοπή του καπνίσµατος ενώ αυξάνει τα ποσοστά 

διακοπής για µεγάλο χρονικό διάστηµα. Οι µελέτες δείχνουν ότι τα οφέλη είναι 

µεγαλύτερα όταν η επικοινωνία γίνεται κατ΄ επίκληση και συχνότερα. Οι 

γραµµές επικοινωνίας φαίνεται ότι γενικά βοηθούν. 

 

Ατοµική ή κατά οµάδες υποστηρικτική αγωγή; 

Η υποστηρικτική αγωγή για τη διακοπή του καπνίσµατος η οποία παρέχεται 

ανεξάρτητα από την κλινική ή τακτική παρακολούθηση ασθενών συνεισφέρει 

στη βελτίωση των ποσοστών επιτυχίας. 

Τα ποσοστά επιτυχίας διπλασιάζονται µε την υποστηρικτική αγωγή κατά 

οµάδες σε σχέση µε την αυτο-βοήθεια αλλά δεν υπάρχουν αρκετά δεδοµένα 

που να καθορίζουν αν η υποστηρικτική αγωγή κατά οµάδες υπερέχει ή 

υπολείπεται της εξατοµικευµένης. 

Β.4.4.1. Bελoνισµός 
Ο Βελονισµός είναι µία φυσική µέθοδος απεξάρτησης από τη νικοτίνη, 

ανώδυνη, ακίνδυνη και προσιτή. Με µία έως πέντε επισκέψεις, ανάλογα µε 

την ιδιοσυγκρασία, την ψυχική και σωµατική κατάσταση του ατόµου, το 

περιβάλλον στο οποίο ζει και εργάζεται, την χρήση ή όχι ψυχοφαρµάκων κλπ, 

υπάρχουν πολλές δυνατότητες να απαλλαγεί ο καπνιστής από την εξάρτησή 

του. ∆εν έχουν ιδιαίτερη σηµασία τα χρόνια και ο αριθµός των τσιγάρων που 

καπνίζει. Σηµασία έχει να προσπαθήσει όταν αισθανθεί έτοιµος. Με τις ειδικές 
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τεχνικές του βελονισµού, µεγάλος αριθµός ενδογενών ουσιών (ουσίες που 

παράγονται από κύτταρα ή ιστούς του σώµατος) µεταφέρονται µε την 

κυκλοφορία του αίµατος, µε το εγκεφαλονωτιαίο υγρό και µε τις νευρικές ίνες 

σε ειδικά κύτταρα – στόχους στον εγκέφαλο (ενδορφινεργικούς, 

σεροτονινεργικούς και ντοπαµινεργικούς νευρώνες του εγκεφάλου).Εκεί, οι 

ουσίες αυτές µιµούνται από τη δράση της νικοτίνης «συµπληρώνοντας» µε 

ενδογενείς ουσίες το κενό που δηµιουργείται από την έλλειψη της 50. 

Β.4.4.2. Υπνοθεραπεία 
Η ανασκόπηση Cochrane επί 9 µικρών µελετών υπνοθεραπείας, δεν τη 

βρήκε πιο αποτελεσµατική από άλλες παρεµβάσεις συµπεριφοράς, Είναι 

πολύ δύσκολο να εκτιµηθεί η αποτελεσµατικότητα της υπνοθεραπείας λόγω 

αδυναµίας σύγκρισης µε µια εικονική διαδικασία, που θα µπορούσε να ελέγξει 

για πιθανές µη ειδικές δράσεις. 

 
 

Πίνακας 3. Κλινικές κατευθυντήριες οδηγίες για τη συνταγογράφηση 

φαρµακευτικής θεραπείας, για τη διακοπή του καπνίσµατος. 

 

Ποιος πρέπει να λάβει 

φαρµακευτική θεραπεία για τη 

διακοπή του καπνίσµατος; 

Όλοι οι καπνιστές που 

προσπαθούν να διακόψουν το 

κάπνισµα, εκτός από ορισµένες 

ειδικές περιπτώσεις. Ιδιαίτερη 

προσοχή θα πρέπει να δίνεται πριν 

τη χρήση φαρµακευτικής θεραπείας, 

σε ειδικούς πληθυσµούς όπως άτοµα 

µε ιατρικές αντενδείξεις, άτοµα που 

καπνίζουν λιγότερα από 10 τσιγάρα 

την ηµέρα, έγκυες/ θηλάζουσες 

γυναίκες και έφηβοι καπνιστές . 
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Ποιες είναι οι φαρµακευτικές 

θεραπείες πρώτης γραµµής, που 

συνιστώνται; 

Συνιστώνται έξι φαρµακευτικές 

αγωγές για τη βουπροπιόνη βραδείας 

αποδέσµευσης, την τσίχλα νικοτίνης, 

την εισπνεόµενη νικοτίνη, τους 

ρινικούς ψεκασµούς νικοτίνης,τα 

αυτοκόλλητα νικοτίνης και την 

βαρενικλίνη. 

Ποιους παράγοντες θα πρέπει να 

λαµβάνουν υπ' όψιν οι γιατροί, όταν 

επιλέγουν ανάµεσα στις έξι 

φαρµακευτικές θεραπείες πρώτης 

γραµµής; 

Η επιλογή µιας συγκεκριµένης 

φαρµακευτικής θεραπείας πρώτης 

γραµµής πρέπει να υπαγορεύεται 

από παράγοντες όπως η εξοικείωση 

του γιατρού µε τα φάρµακα, οι 

αντενδείξεις για κάποιους ασθενείς, η 

προτίµηση του ασθενούς, η 

προηγούµενη εµπειρία του ασθενούς 

µε κάποια συγκεκριµένη 

φαρµακευτική αγωγή (θετική ή 

αρνητική) και οι ιδιαιτερότητες κάθε 

ασθενούς (π.χ. ιστορικό κατάθλιψης, 

ανησυχία για την αύξηση του 

βάρους). 

Ποιες φαρµακευτικές θεραπείες 

δεύτερης γραµµής προτείνονται; 

Η κλovιδίνη και η νορτριπτυλίνη. 

Πότε πρέπει να χρησιµοποιούνται 

τα φάρµακα δεύτερης γραµµής, για τη 

θεραπεία της εξάρτησης από τον 

καπνό; 

Θα πρέπει να συνταγογραφούνται 

σε ασθενείς που δεν µπορούν να 

χρησιµοποιήσουν πρώτης γραµµής 

φάρµακα, είτε εξ' αιτίας αντενδείξεων, 

είτε γιατί δεν τους φάνηκαν χρήσιµα 

σε προηγούµενη προσπάθεια 

διακοπής. Οι ασθενείς θα πρέπει να 

παρακολουθούνται για τις γνωστές 

παρενέργειες των φαρµάκων 

δεύτερης γραµµής. 
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Ποιες φαρµακευτικές αγωγές θα 

πρέπει να προτείνονται σε ασθενείς 

που ανησυχούν ιδιαίτερα για την 

αύξηση του βάρους; 

Η βουπροπιόνη βραδείας 

αποδέσµευσης, η βαρενικλίνη και οι 

θεραπείες µε υποκατάστατα 

νικοτίνης, ιδιαίτερα η τσίχλα νικοτίνης, 

έχει δειχθεί ότι καθυστερούν, αλλά 

δεν αποτρέπουν, την αύξηση του 

βάρους. 

Υπάρχουν φαρµακευτικές 

θεραπείες που θα πρέπει να τις 

σκεφτόµαστε σε ασθενείς µε ιστορικό 

κατάθλιψης; 

Η βουπροπιόνη βραδείας 

αποδέσµευσης και η νορτριπτυλίνη 

φαίνεται ότι είναι πιο αποτελεσµατικές 

σε αυτούς τους ασθενείς 

Θα πρέπει οι θεραπείες 

υποκατάστασης νικοτίνης να 

αποφεύγονται σε ασθενείς µε 

καρδιαγγειακά νοσήµατα; 

Όχι. Συγκεκριµένα, τα αυτοκόλλητα 

νικοτίνης είναι ασφαλή και δεν έχει 

δειχθεί ότι προκαλούν παρενέργειες 

από το καρδιαγγειακό. 
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Μπορούν οι φαρµακευτικές αγωγές 

για την εξάρτηση από τον καπνό να 

χρησιµοποιηθούν επί µακρύ χρονικό 

διάστηµα; 

Ναι. Αυτή η προσέγγιση µπορεί να 

φανεί χρήσιµη σε καπνιστές που 

αναφέρουν επίµονα συµπτώµατα 

στέρησης κατά τη διάρκεια της 

θεραπείας µε φαρµακευτικά 

σκευάσµατα ή σε αυτούς που 

επιθυµούν µακροπρόθεσµη 

θεραπεία. Μια µειοψηφία ατόµων που 

διακόπτουν το κάπνισµα επιτυχώς, 

χρησιµοποιούν κατά βούληση 

φάρµακα υποκατάστασης νικοτίνης 

(τσίχλα, εισπνοές, ρινικούς 

ψεκασµούς) µακροπρόθεσµα. Η 

µακροπρόθεσµη χρήση αυτών των 

φαρµάκων δεν παρουσιάζει κάποιο 

γνωστό κίνδυνο για την υγεία. 

Επιπλέον, προτείνεται και η χρήση 

της υδροχλωρικής βουπροπιόνης 

βραδείας αποδέσµευσης, µε την 

ένδειξη της µακροπρόθεσµης 

συντήρησης. 
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Μπορούν οι φαρµακευτικές 

θεραπείες κάποτε να συνδυαστούν; 

Ναι. Υπάρχει η ένδειξη ότι 

συνδυάζοντας τα αυτοκόλλητα 

νικοτίνης, είτε µε την τσίχλα νικοτίνης, 

είτε µε τους ρινικούς ψεκασµούς 

νικοτίνης, αυξάνονται τα ποσοστά 

µακροπρόθεσµης αποχής, συγκριτικά 

µε αυτά που προκύπτουν από τη 

χορήγηση ενός µόνο φαρµάκου 

υποκατάστασης νικοτίνης. Καλύτερα 

αποτελέσµατα επιτυχούς αποχής από 

το κάπνισµα προκύπτουν και από το 

συνδυασµό υδροχλωρικής 

βουπροπιόνης βραδείας 

αποδέσµευσης µε αυτοκόλλητα 

νικοτίνης. Η ασφάλεια και η 

αποτελεσµατικότητα της βαρενικλίνης 

σε συνδυασµό µε άλλες θεραπείες 

διακοπής του καπνίσµατος δεν έχουν 

µελετηθεί. 
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Πίνακας 4. Μορφές υπoκατάστατων νικoτίνης που κυκλoφορούν διεθνώς 

1. ∆ιαδερµικά υποκατάστατα νικοτίνης 

- 5 mg, 10 mg, 15 mg 16 ώρες/24ωρο (Nicorette, Pharmacia) 

- 7 mg, 14 mg, 21 mg το 24ωρο (Nicotinelle TTS 10 και ΤΤS 30 

(Novartis Consumer Health) 

- 7 mg, 14 mg, 21 mg (NiQuitin CQ, GlaxoSmίthΚline (GSK) 

2. Μασώµενες τσίχλες νικοτίνης 

- 2 mg, 4 mg (Nicorette, Pharmacia) (Nicotinelle, Novartis 

Consumer Health) 

3. Υπογλώσσιες ταµπλέτες νικοτίνης 

- 2 mg (Nicorette Microtab, Pharmacia) 

4. Χάπια νικοτίνης 

- 1 mg (Nicotίnelle, Novartis Consumer HeaJth) 

5. Συσκευή εισπνοών µε επιστόµιο για νικοτίνη 

- 10 mg (Nicorette Inhalator, Pharmacia) 

6. Ρινικό σπρέη νικοτίνης 

- 0,5 mg ανά ψεκασµό (Nicorette, Pharmacia) 

7. Χάπια νικοτίνης 

- 2 mg και 4 mg (NiQuitin CQ, GlaxoSmίthΚline (GSK) 

 

 
Συµπέρασµα 
Το κάπνισµα αποτελεί µια από τις σηµαντικότερες αιτίες νοσηρότητας και 

θνησιµότητας. Η προσπάθειες διακοπής καπνίσµατος χωρίς βοήθεια έχουν 

δείξει ότι συνοδεύονται από µικρά ποσοστά επιτυχίας. Η διαθέσιµες θεραπείες 

βελτιώνουν σηµαντικά τα ποσοστά επιτυχίας. Οι µελέτες δείχνουν ότι τα 

καλύτερα αποτελέσµατα επιτυγχάνονται µε τον συνδυασµό της 
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φαρµακολογικής µε την µη-φαρµακολογική θεραπεία. Η παρατεταµένη 

υποστήριξη των ασθενών αυξάνει τα ποσοστά αποχής. 

Β.6. ΙΑΤΡΕΙΑ ∆ΙΑΚΟΠΗΣ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ 
Υπάρχουν εξωτερικά ιατρεία διακοπής του καπνίσµατος στα δηµόσια 

νοσοκοµεία και κέντρα υγείας. Την τελευταία 5ετία έγινε µια µεγάλη 

προσπάθεια µε πρωτοβουλία των γιατρών, και κυρίως των πνευµονολόγων, 

για τη δηµιουργία τέτοιων ιατρείων σε πολλά νοσοκοµεία.  

 Υπάρχουν 35 σε όλη την Ελλάδα σε νοσοκοµεία και 20 που 

αναπτύσσονται τώρα σε διάφορα κέντρα υγείας. Τα ιατρεία αυτά είναι κρατικά 

και είναι γνωστή στην επιστηµονική κοινότητα η µεθοδολογία µε την οποία 

δουλεύουν σύµφωνα µε τα διεθνή standards. Αυτό σηµαίνει ότι χορηγούν την 

προτεινόµενη αγωγή από τις διεθνείς οδηγίες για τη διακοπή του 

καπνίσµατος. ∆ίνουµε δηλαδή, φάρµακα πρώτης γραµµής και όχι πειραµατικά 

φάρµακα. Φυσικά, εκτός από τα φάρµακα παρέχεται και συµβουλευτική και 

ψυχολογική υποστήριξη. Οι υπηρεσίες τους προσφέρονται δωρεάν µέσω του 

Ε.Σ.Υ. 

 Τα άτοµα που προσέρχονται στο ιατρείο προέρχονται από όλες τις ηλικίες, 

τα φύλα και τις βαθµίδες εξάρτησης από τη νικοτίνη και συνήθως µαθαίνουν 

για την ύπαρξη του ιατρείου από κάποιο γνωστό ή φιλικό πρόσωπο. Οι 

καπνιστές προσέρχονται µετά από προκαθορισµένο ραντεβού µέσω της 

γραµµατείας των Τακτικών Εξωτερικών Ιατρείων.  

 Σε πρώτη φάση καθορίζεται µια συνάντηση όπου το άτοµο συµπληρώνει 

ένα ειδικό ερωτηµατολόγιο, στόχος του οποίου είναι να αναδείξει το βαθµό 

εξάρτησής του από το τσιγάρο και το βαθµό αποφασιστικότητας του να 

πετύχει. Στην αρχική φάση γίνεται επιπρόσθετα και απλός σπιροµετρικός 

έλεγχος, ακτινογραφία θώρακα και έλεγχος κρεατινίνης ούρων. 

 Στη συνέχεια πραγµατοποιείται συνέντευξη µαζί του, ώστε να αντληθούν 

πληροφορίες για το ιατρικό ιστορικό, για τυχόν κοινωνικά ή οικογενειακά 

προβλήµατα και βεβαίως για τα προσωπικά κίνητρα που οδήγησαν στην 

απόφαση για την προσπάθεια διακοπής.  

 ∆εν είναι λίγες οι περιπτώσεις των ατόµων που ζητούν βοήθεια 

επικαλούµενοι προσωπικά προβλήµατα υγείας, γονιµότητας ή ακόµη και 
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δευτερεύουσες, φαινοµενικά ασήµαντες αιτίες, όπως τη δυσάρεστη οσµή των 

ρούχων και των µαλλιών τους.  

 Με την είσοδο στο πρόγραµµα το άτοµο λαµβάνει τόσο ψυχολογική, όσο 

και φαρµακολογική υποστήριξη. Το ιατρείο διαθέτει συνεργαζόµενο ψυχολόγο 

αλλά και ψυχίατρο και µπορεί να παρέχει συµβουλευτική και ψυχική 

υποστήριξη σε όλα τα µέλη. Όσον αφορά τη φαρµακευτική αγωγή, που 

εποπτεύεται από ιατρούς, συνίσταται στη χορήγηση αυτοκόλλητων βραδείας 

αποδέσµευσης νικοτίνης και τσιχλών νικοτίνης καθώς και βουπροπριόνης, 

µιας ουσίας που δρα στον εγκέφαλο και ελαττώνει τα συµπτώµατα του 

συνδρόµου στέρησης. 

Η περίοδος του πρώτου µήνα είναι καθοριστική για τη συνέχεια της 

θεραπείας και το δίµηνο είναι ενδεικτικό της θετικής πορείας προς την 

απεξάρτηση. Αυτό βεβαίως δεν σηµαίνει πως αν ένα άτοµο δυσκολεύεται να 

απεξαρτηθεί δεν του χορηγείται παράταση χρόνου, ωστόσο είναι χρήσιµο να 

έχει από πριν οριστεί µια ηµεροµηνία, µέχρι την έλευση της οποίας ο 

ενδιαφερόµενος θα πρέπει να έχει διακόψει το κάπνισµα. 

 Καθ' όλη τη διάρκεια του προγράµµατος, επίσης, υπάρχει τηλεφωνική 

επικοινωνία, που αποσκοπεί στον έλεγχο της πορείας του ατόµου (τήρηση 

του προγράµµατος, εντοπισµός τυχόν φαρµακευτικών παρενεργειών) και 

στην παροχή ψυχικής υποστήριξης.  

 Τέλος, µία φορά το µήνα ορίζονται συναντήσεις των µελών, παρουσία των 

υπευθύνων του προγράµµατος, όπου ανταλλάσσονται απόψεις και παρέχεται 

στα πρώτα η δυνατότητα να λάβουν θάρρος και νέα κίνητρα για να 

συνεχίσουν την προσπάθεια.  

 Η όλη προσπάθειά των ιατρείων διακοπής καπνίσµατος θεωρούµε ότι 

στέφεται µε επιτυχία όχι µόνο από το ποσοστό διακοπής αλλά και από το 

γεγονός ότι γίνεται πλέον φανερό πως οι καπνιστές ολοένα και περισσότεροι 

µπαίνουν στην σκέψη διακοπής του καπνίσµατος. ∆εν έχει σηµασία το 

ποσοστό, αλλά έστω και ένας να διακόψει, το όφελος είναι πολλαπλό. 

Βεβαίως γίνεται άνισος αγώνας των ιατρείων διακοπής καπνίσµατος µε τις 

καπνοβιοµηχανίες (π.χ διαφήµιση).  

 



83 
 

Β.6.1. Ιατρεία ∆ιακοπής Καπνίσµατος που λειτουργούν σε 
Νοσοκοµεία και δηµοτικά Ιατρεία  

Αττική  

Ευγενίδειο Θεραπευτήριο (210 7293407) 

Πολυκλινική Ολυµπιακού Χωριού (210 2420000) 

ΝΝΘΑ("Σωτηρία") (210 7703555) 

Σισµανόγλειο Γ.Ν. (210 80447165) 

ΝΙΜΤΣ (210 7288104)  

ΠΓΝ Νίκαιας (210 4252850) 

Θριάσιο Γ.Ν. Ελευσίνας (210 5534200) 

Θεραπευτήριο "ΥΓΕΙΑ" (210 6867432) 

KAT (210 6280702)  

∆ηµοτικά Ιατρεία ∆ήµου Βύρωνα (210 7665906) 

∆ηµοτικά Ιατρεία ∆ήµου Καλλιθέας (210 9532712)  

Θεσσαλονίκη  

Πανεπιστηµιακή Πνευµονολογική Κλινική Νοσοκοµείου Γ. 

Παπανικολάου Θεσσαλονίκης (2310 358278, 2310 357788, 2310 

350178) 

B' Πνευµονολογική Κλινική Νοσοκοµείου Γ. Παπανικολάου 

Θεσσαλονίκης (2310 350272, 2310 350270)  

Γ.Π.Ν Παπαγεωργίου Θεσσαλονίκης, Πνευµονολογικό Τµήµα (2310 

693263)  

Θεαγένειο Αντικαρκινικό Νοσοκοµείο Θεσσαλονίκης, Πνευµονολογικό 

Τµήµα (2310 898603) 

Σέρρες 

Ιατρείο Απεξάρτησης Καπνίσµατος του Αντικαπνιστικού Συλλόγου 

Νοµού Σερρών (29320 133480) 
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Κρήτη  

Γενικό Νοσοκοµείο Χανίων (28210 22933)  

Γενικό Νοσοκοµείο Ρεθύµνου (28310 87186) 

Βενιζέλειο Νοσοκοµείο Ηρακλείου (2810 368000)* 

ΠΕΠΑΓΝ Ηρακλείου (2810 392433)  

Ιωάννινα  

ΠΕΠΑΓΝ Ιωαννίνων (26510 99257)  

Λάρισα  

ΠΕΠΑΓΝ Θεσσαλίας (2410 551962- 565265) 

Πάτρα 

ΠΕΠΑΓΝ Ρίου (2610 999713) NΝΘ Πατρών (2610 337343)  

Κόρινθος 

Γενικό Νοσοκοµείο Κορίνθου (27410 20188)  

Ανοιχτή συµβουλευτική γραµµή Ινστιτούτου Κοινωνικής και 

Προληπτικής Ιατρικής (2107222727) 
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Β.7. ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ  
   Τα οφέλη στην υγεία µετά την  διακοπή του  καπνίσµατος , όπως διεξοδικά 

αναφέρθηκαν σε προηγούµενη παράγραφο , είναι πολλά και άµεσα τόσο για 

τους άνδρες όσο  και για τις γυναίκες όλων των ηλικιών , και σαφώς 

υπερέχουν σε σύγκριση µε τους παράγοντες κυνδύνου που προκαλεί η 

αύξηση του σωµατικού βάρους µετά την διακοπή καπνίσµατος .  

   Το συµπέρασµα αυτό έχει αναφερθεί σε επιδηµιολογικές µελέτες που 

ασχολήθηκαν µε την συσχέτιση µεταξύ βάρους και θνητότητας µεταξύ 

καπνιστών και µη . Σήµερα οι προσπάθειες στην πρόληψη της αύξησης 

βάρους µετά την διακοπή καπνίσµατος δεν φαίνονται ιδιαίτερα επιτυχηµένες . 

Στα µακοπρόθεσµα οφέλει υγείας που απορέουν µετά την  διακοπή 

καπνίσµατος ,αντιτίθεται η αύξηση βάρους της τάξεως των 4-5 ή 

περισσότεραων κιλών που παρουσιάζεται µετά την  διακοπή καπνίσµατος . Η 

προώθηση της διακοπής καπνίσµατος πρέπει να ενδυναµωθεί ενώ 

παράλληλα πρέπει να συνεχιστεί η έρευνα µε σκοπό την κατανόηση του 

µηχανισµού που προκαλεί την αύξηση βάρους µετά την διακοπή , καθώς και 

την  πρόληψη της . 

   Σύµφωνα µε την µελέτη των STEPHEN M. CAMPBELL et al , στις Η.Π.Α , 

16% των ανδρών  και 21% των γυναικών που διέκοψαν το κάπνισµα , τα 

τελευταία 10 χρόνια αύξησαν  το σωµατικό τους βάρος κατά 15 κιλά ή 

περισσότερο . Η διακοπή καπνίσµατος έχει προταθεί ως πιθανός παράγοντας 

αύξησης του σωµατικού βάρους . Καπνιστές που διέκοψαν το κάπνισµα για 

τουλάχιστον 10 χρόνια παρατηρήθηκε µια σηµαντική αύξηση βάρους τους , 

όπως φαίνεται στον ακόλουθο πίνακα .  
 
SEX AND VARIABLE 

 
QUIT>10YR  EARLIER 

QUIT<10YR  EARLIER  
CURRENT SMOKER 

Men    

Overweight 10 years 

earlier 

1.17 (0.81–1.73) 0.92 (0.54–1.58) 0.69 (0.44–1.07) 

Remaining overweight 1.03 (0.51–2.08) 1.50 (0.47–4.85) 0.52 (0.27–0.98)† 

Becoming overweight 1.08 (0.58–2.02) 2.42 (1.02–5.77)† 0.65 (0.33–1.31) 

Women    

Overweight 10 years 

earlier 

0.89 (0.55–1.45)  0.96 (0.56–1.64) 0.62 (0.43–0.89)† 

Remaining overweight 0.83 (0.46–1.52)  1.45 (0.54–3.92) 0.50 (0.19–1.34) 

Becoming overweight 1.32 (0.70–2.47)  2.02 (1.04–3.94)† 0.90 (0.49–1.63) 
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   Τα αποτελέσµατα αυτά δείχνουν ότι η διακοπή καπνίσµατος συµµετέχει σε 

ένα µικρό βαθµό στην αύξηση του βάρους των πληθυσµού των Η.Π.Α κατά τη 

διάρκεια 10 ετούς παρακολούθησης .Παρατηρήθηκε αύξηση του σωµατικού 

βάρους 4,4 κιλά κατά µέσω όρο στους άνδρες και  5 κιλά κατά µέσω όρο στις 

γυναίκες µετά τη διακοπή καπνίσµατος .  

    

   Από τα ευρήµατα της συγκεκριµένης έρευνας και από άλλες κλινικές µελέτες 

εκτιµάται ότι ένα σηµαντικό µέρος της αύξησης του σωµατικού βάρους γίνεται 

µέσα στους  πρώτους 12 µήνες µετά τη διακοπή καπνίσµατος ( 3,6 κιλά στις 

πρώτες 60 ηµέρες , 4 κιλά µέχρι την 26η εβδοµάδα , 4,8 κιλά µεχρι  τον πρώτο 

χρόνο , 8,2 κιλά µετά τους 12 µήνες  , ο µέσος όρος αύξησης βάρους στους 

που παρατηρήθηκε στους πρώην καπνιστές ) . Όµως δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά στο σωµατικό βάρος µεταξύ των καπνιστών 

που έχουν κάνει διακοπή καπνίσµατος πάνω από δεκαετία και σε αυτούς που 

δεν έχουν καπνίσει ποτέ. Αυτό καταδεικνύει ότι η αύξηση βάρους που 

παρατηρείται µετά τη διακοπή καπνίσµατος διαρκεί για κάποιο  χρονικό 

διάστηµα και  οι πρώην καπνιστές δεν συνεχίζουν να αυξάνουν το βάρος τους 

µετά από αυτό σε σχέση µε τους µη καπνιστές. 

 

   Παρόλα αυτά οι πρώην καπνιστές που έχουν διακόψει το κάπνισµα για 

πάνω από δέκα χρόνια παρουσιάζουν αυξηµένο σωµατικό βάρος σε σχέση 

µε τους καπνιστές . Σε προσπάθειες που γίνονται για την πρόληψη της 

αύξησης βάρους που παρατηρείται  µετά την διακοπή καπνίσµατος  µε τη 

χρήση τσίχλας νικοτίνης ή µέσω προγράµµατος συµπεριφοράς ελέγχου του 

σωµατικού βάρους , δεν απέδωσαν ιδιαίτερα επιτυχηµένα αποτελέσµατα .  

 

   Λόγω του ότι η αύξηση βάρους είναι αποτελεί µια ψυχολογική αντανάκλαση 

της έλλειψης νικοτίνης είναι δύσκολο να βρεθεί επιτυχής παρέµβαση ελέγχου  

αυτής . Η αντίληψη της αύξησης βάρους µετά τη διακοπή καπνίσµατος που 

υπάρχει ανάµεσα στους άνδρες , γυναίκες καθώς και στους εφήβους , µπορεί 

να αποτελέσει παράγοντα συνέχισης του καπνίσµατος ή έναρξης αυτού . 

Αλλαγή στην υπάρχουσα αντίληψη περί της αύξησης βάρους µετά την 

διακοπή καπνίσµατος µπορεί να βοηθήση στην πρόληψη αυτής .   
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   Σύµφωνα µε την πρόσφατη έρευνα των Τριχοπουλου & συν. αναφέρεται ότι 

οι καπνιστές έχουν χαµηλότερο ∆ΜΣ σε σύγκριση µε τους µη καπνιστές 

καθώς και ότι όσοι διέκοψαν το κάπνισµα τείνουν να  αυξάνουν το σωµατικό 

τους βάρος . ∆εν έχει αποδειχθεί όµως ότι οι µακροχρόνιοι καπνιστές είναι 

βαρύτεροι από τους µη καπνιστές εξαιτίας του καπνίσµατος . Σύµφωνα µε την 

ίδια έρευνα , είναι επίσης πιθανόν οι καπνιστές να έχουν ∆ΜΣ χαµηλότερο 

από τους µη καπνιστές λόγω της προσωπικότητας τους και των 

χαραχτηριστικών του τρόπου ζωής τους , µε αποτέσµα η αύξηση βάρους που 

παρατηρείται µετά την διακοπή να αποδίδεται στο σύνδροµο στέρησης .  

   Επιπλέον, παρατηρείται έντονα ότι όσοι διακόπτουν το κάπνισµα έχουν την 

τάση να τρώνε περισσότερο και κυρίως να τσιµπολογούν πιο πολύ. Αυτό 

εξηγείται από το γεγονός ότι η νικοτίνη, το πιο ενεργό συστατικό του καπνού, 

προκαλεί καταστολή της όρεξης, καθώς έχει βρεθεί ότι αναστέλλει την 

παραγωγή στον υποθάλαµο του νευροπεπτιδίου Υ (ΝPY), ενός ισχυρού 

διεγερτικού της όρεξης. Έτσι, όταν διακόπτεται το κάπνισµα πιθανόν σε 

ορισµένους ανθρώπους αυξάνεται η όρεξή τους. Η τάση αυτή όµως έχει και 

ψυχολογική διάσταση, καθώς πολλοί πρώην καπνιστές προσπαθούν να 

καταπολεµήσουν την επιθυµία τους για το τσιγάρο µε αυξηµένο 

τσιµπολόγηµα. Η νικοτίνη µπορεί επίσης να ασκεί και άµεση δράση στο 

µεταβολισµό του λιπώδους ιστού διεγείροντας την λιποπρωτεϊνική λιπάση 

(ένζυµο υπεύθυνο για τη διάσπαση του λίπους).   

   Πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι η πρόσληψη βάρους µετά τη διακοπή του 

καπνίσµατος είναι µεγαλύτερη στους πρώην καπνιστές µε τα µεγαλύτερα 

επίπεδα ινωδογόνου, πρωτεϊνών οξείας φάσης (CRP) και αριθµού 

λευκοκυττάρων (δείκτες φλεγµονής). Αυτό το εύρηµα φανερώνει µια στενή 

σχέση µεταξύ φλεγµονώδων δεικτών και ρυθµιστών της ενεργειακής 

ισορροπίας, όσον αφορά το κάπνισµα. Το σηµαντικό είναι ότι φλεγµονώδη 

κατάσταση συνοδεύει το µεταβολικό σύνδροµο, µε αποτέλεσµα να σχετίζεται 

αυτό µε την πρόσληψη βάρους µετά τη διακοπή του καπνίσµατος, σύµφωνα 

µε τα παραπάνω. Με άλλα λόγια, καπνιστές µε µεταβολικό σύνδροµο έχουν 

κατά µέσον όρο µεγαλύτερη πρόσληψη βάρους µετά τη διακοπή του 

καπνίσµατος, συγκριτικά µε καπνιστές χωρίς µεταβολικό σύνδροµο.  



88 
 

   Όµως το κάπνισµα δηµιουργεί επιπρόσθετα ινσουλινοαντίσταση και έχει 

συσχετιστεί µε συσσώρευση λίπους στην περιοχή της κοιλιάς. Αυτές του οι 

δράσεις αυξάνουν τον κίνδυνο για µεταβολικό σύνδροµο (κατάσταση στην 

οποία συνυπάρχει αυξηµένη περιφέρεια µέσης, πιθανώς άσχηµο λιπιδαιµικό 

προφίλ και αυξηµένη αρτηριακή πίεση ή επίπεδα σακχάρου) και σακχαρώδη 

διαβήτη. Το µεταβολικό σύνδροµο και ο σακχαρώδης διαβήτης µε τη σειρά 

τους αποτελούν παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο.  

   Τελευταίες µελέτες δείχνουν ωστόσο ότι η τάση αύξησης του βάρους µετά 

τη διακοπή του καπνίσµατος σχετίζεται και µε γενετικούς παράγοντες. Τα 

επίπεδα λεπτίνης είναι υψηλότερα στους καπνιστές συγκριτικά µε τους µη 

καπνιστές. Η αύξηση των επιπέδων της λεπτίνης στους καπνιστές µπορεί να 

αποτελεί ένα φυσιολογικό µηχανισµό για το χαµηλότερο σωµατικό τους βάρος 

σε σχέση µε τους µη καπνιστές, διότι η ενδοκρινική δράση της λεπτίνης είναι 

να καταστέλλει την πρόσληψη τροφής µέσω ρυθµιστικών της όρεξης 

νευροπεπτιδίων και να αυξάνει την κατανάλωση ενέργειας µέσω αύξησης της 

δραστηριότητας του συµπαθητικού συστήµατος. Συνεπώς, η αύξηση βάρους 

µετά τη διακοπή του καπνίσµατος είναι αποτέλεσµα αυξηµένης πρόσληψης 

τροφής και µειωµένης κατανάλωσης ενέργειας καθώς η διακοπή του 

καπνίσµατος καταργεί την αύξηση της λεπτίνης . 

   Επίσης πρόσφατα επιστήµονες ανακάλυψαν ένα γονίδιο καύσης λίπους 

που γίνεται πιο ενεργό όταν εκτεθεί σε καπνό, γεγονός που εξηγεί 

ενδεχοµένως γιατί οι καπνιστές αρχίζουν να παίρνουν βάρος µόλις διακόψουν 

το κάπνισµα. Συγκεκριµένα, οι επιστήµονες εστίασαν τις έρευνές τους στο 

γονίδιο AZGP1, το οποίο παράγει την πρωτεΐνη που ευθύνεται για την ταχεία 

καύση του λίπους. Συγκεκριµένα, παρατήρησαν ότι το εν λόγω γονίδιο είναι 

πολύ πιο δραστήριο στην παραγωγή της λιποδιαλυτικής πρωτεΐνης στους 

καπνιστές σε σχέση µε τους µη καπνιστές. Περαιτέρω έρευνες απαιτούνται 

όµως για την καλύτερη διεύρυνση αυτής της συσχέτισης, ενώ κι άλλα γονίδια 

µελετώνται σήµερα προς αυτή την κατεύθυνση και σύντοµα θα έχουµε κι άλλα 

δεδοµένα.  
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   Πρέπει επίσης να παρατηρήσουµε ότι οι καπνιστές ακόµα και εάν δεν τρώνε 

περισσότερο  σε σχέση µε τους µη καπνιστές, ακολουθούν συνήθως  

διατροφή που δεν είναι ποιοτική. Καταναλώνουν περισσότερο κρέας, 

αλλαντικά, τηγανητά, πλήρη γαλακτοκοµικά, καφέ, οινόπνευµα, αλάτι και 

λίπος. Ακόµη, προσλαµβάνουν λιγότερα δηµητριακά, φρούτα, λαχανικά, 

φυτικές ίνες, πολυακόρεστα λίπη και βιταµίνες Α, B, C και Ε σε σχέση µε τους 

µη καπνιστές. Αυτές οι κακές διατροφικές συνήθειες παραµένουν και µετά τη 

διακοπή του καπνίσµατος. Εξάλλου,  ο τέως καπνιστής, χωρίς να έχει το 

αίσθηµα της πείνας, τσιµπολογάει τροφές πλούσιες σε απλά σάκχαρα και 

λίπη. 

 

   Γίνεται λοιπόν κατανοητό ότι η αναπροσαρµογή των διαιτητικών συνηθειών, 

η αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας και των µικροδραστηριοτήτων (π.χ. 

περπάτηµα, κατάργηση ασανσέρ) καθώς και η ψυχική στήριξη από το 

περιβάλλον είναι απαραίτητες , στην επιτυχή έκβαση της προσπάθειας των  

καπνιστών , και  ιδιαιτέρως των γυναικών για να διακόψουν το κάπνισµα.  . 

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζονται τα άτοµα που παρουσιάζουν διαταραχές της 

διατροφικής συµπεριφοράς, διαδοχικές αυξοµειώσεις βάρους (φαινόµενο γιο-

γιο) και συµπεριφορά χρόνιας στέρησης. Οι οδηγίες διατροφής πρέπει να 

είναι απλές και εύκολα κατανοητές, µε ιδιαίτερη προσοχή στα ενδιάµεσα 

γεύµατα (snacks), που δεν πρέπει να περιέχουν πολλές θερµίδες και λίπη, 

αλλά κυρίως φρούτα, λαχανικά και ψωµί ή δηµητριακά. 

 

   Οι µελέτες χορήγησης του Rimonabant (αναστολέα του υποδοχέα CB1 των 

κανναβινοειδών) το οποίο αποδείχθηκε αποτελεσµατικό στη φαρµακευτική 

αντιµετώπιση της ανδροειδούς παχυσαρκίας και των καρδιοµεταβολικών 

παραγόντων κινδύνου, δεν οδήγησαν σε στατιστικά σηµαντικά αποτελέσµατα 

όσον αφορά στη χορήγηση του φαρµάκου κατά την περίοδο διακοπής του 

καπνίσµατος. Είναι πιθανόν ότι, όπως προκύπτει και από την κλινική 

πρακτική, η χορήγηση της Σιβουτραµίνης, η οποία αυξάνει τις ενεργειακές 

δαπάνες (µέσω αναστολής επαναπρόσληψης της αδρεναλίνης) και µειώνει τη 

διατροφική πρόσληψη λιπαρών και γλυκών (µέσω αύξησης της σεροτονίνης), 

έχει θέση κατά τη περίοδο διακοπής του καπνίσµατος. Αναµένονται όµως 

περισσότερες µελέτες.  
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   Η σηµασία της αυξηµένης σωµατικής δραστηριότητας είναι σηµαντική, 

καθώς αυξάνει τις ενεργειακές δαπάνες, βελτιώνει τη διάθεση και µειώνει το 

στρες της διακοπής του καπνίσµατος. Οι περισσότερες έρευνες συγκλίνουν 

στην ευεργετική επίδραση της άσκησης στον περιορισµό του καπνίσµατος. Αν 

και αρκετοί ασκούµενοι καπνίζουν διαπιστώθηκε ωστόσο ότι όσο ανεβαίνει το 

ποσοστό άσκησης και το επίπεδο της φυσικής τους κατάστασης, τόσο 

µειώνεται η κατανάλωση του τσιγάρου. Φαίνεται ότι η υιοθέτηση ενός 

αθλητικού τρόπου ζωής, βοηθάει σε γενικές γραµµές στον περιορισµό, ή στη 

διακοπή του καπνίσµατος. Αυτό είναι ιδιαίτερα σηµαντικό και για άτοµα µε 

προβλήµατα υγείας αλλά και για υγιή άτοµα. Τέλος, ένας δια βίου αθλητικός 

τρόπος ζωής θα αποτρέψει τα άτοµα από τη συνήθεια του καπνίσµατος. 

   Ο ρόλος του οικογενειακού, ή του ειδικού στη διατροφή γιατρού, είναι 

σηµαντικός, ιδιαίτερα απέναντι στους εφήβους και κυρίως στα νεαρά κορίτσια, 

που θεωρούν ότι το κάπνισµα µπορεί να βοηθήσει στον καλύτερο έλεγχο του 

σωµατικού βάρους. Πόσο µάλλον όταν τα πρότυπα της σηµερινής κοινωνίας 

και ο ρατσισµός κατά των παχυσάρκων συχνά δεν βοηθούν στη διακοπή του 

καπνίσµατος. Ταυτόχρονα, οι κακές διατροφικές συνήθειες όσων καπνίζουν, 

καθιστούν επιτακτική τη βοήθεια του καπνιστή από το γιατρό, έτσι ώστε να 

µην αυξηθούν και άλλο οι  βλαβερές συνέπειες του καπνίσµατος. 

 

   Γενικότερα είναι σηµαντικό να κατανοήσουµε πώς µπορεί να επιτευχθεί η 

διακοπή του καπνίσµατος µε τις λιγότερες ψυχολογικές συνέπειες για τους 

ανθρώπους. Αυτό µπορεί να γίνει µόνο όταν ο τρόπος που θα επιλέξει να 

κόψει κάποιος το κάπνισµα θα είναι ιδιαίτερα προσιτός, αν όχι ευχάριστος. Η 

άσκηση είναι ένα µέσο που µπορεί να προσφέρει ικανοποίηση και θετικά 

συναισθήµατα γι’αυτό θα πρέπει να ενταχθεί στη ζωή όλων αυτών που 

αποφασίζουν να περάσουν από µια τέτοια διαδικασία. Η άσκηση µπορεί να 

γίνει τρόπος ζωής αρκεί να περάσει στη συνείδηση των καπνιστών ως κάτι 

θετικό και εφικτό. Ειδικά σχεδιασµένα παρεµβατικά προγράµµατα µε σωστές 

διαδικασίες παρότρυνσης, ανάλογες ψυχολογικές τεχνικές παρέµβασης και 

κατάλληλα προγράµµατα άσκησης αξίζει να σχεδιαστούν και να εφαρµοστούν 

στην κατεύθυνση διακοπής του καπνίσµατος.  
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Β.7. α. ∆ΙΑΚΟΠΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΑΥΞΗΣΗ ΒΑΡΟΥΣ 

Είναι γνωστές οι επιβλαβείς συνέπειες του καπνίσµατος στην υγεία. 

Έρευνες των τελευταίων ετών έχουν δείξει σηµαντική επίδραση του 

καπνίσµατος στην θερµιδική πρόσληψη τροφής, τις διατροφικές 

συνήθειες και το σωµατικό βάρος των καπνιστών. 

Oι καπνιστές έχουν κατά µέσο όρο χαµηλότερο σωµατικό βάρος και 

∆είκτη Μάζας Σώµατος από τους µη καπνιστές, και οι διαφορές αυτές 

είναι πιο εµφανείς στις γυναίκες 169. Μια πρόσφατη µελέτη έδειξε ότι οι 

γυναίκες καπνίστριες έχουν πιο αρνητική εικόνα για τον εαυτό τους 

συγκριτικά µε γυναίκες που δεν καπνίζουν, ενώ τους απασχολεί ιδιαίτερα 

η αύξηση βάρους που ακολουθεί µετά την διακοπή του καπνίσµατος 170 . 

Αν και το υπερβάλλον σωµατικό βάρος που ακολουθεί τη διακοπή του 

καπνίσµατος ενέχει µικρότερο κίνδυνο για την υγεία από ότι η συνέχιση 

του καπνίσµατος, η προοπτική αύξησης του σωµατικού βάρους αποτελεί 

αποθαρρυντικό παράγοντα για τους καπνιστές και ιδιαίτερα για τις 

γυναίκες. 

Περίπου το 80% των καπνιστών που διακόπτουν το κάπνισµα παίρνουν 

βάρος. Πιο συγκεκριµένα, ο κίνδυνος αύξησης βάρους είναι υψηλότερος 

κατά τα πρώτα δύο χρόνια από τη διακοπή του καπνίσµατος και 

ακολουθεί βαθµιαία µείωση. Τα άτοµα που διακόπτουν µόνιµα το 

κάπνισµα κερδίζουν περίπου 5-8 κιλά, ενώ οι γυναίκες κερδίζουν 

περισσότερο βάρος από τους άνδρες. Μια επιδηµιολογική µελέτη έδειξε 

ότι άτοµα που είχαν κόψει µόνιµα το κάπνισµα σε 5 χρόνια πήραν 

περισσότερα από 10 κιλά ενώ ένα µικρό ποσοστό πήρε µέχρι και 20 κιλά. 

Η µεγαλύτερη αύξηση βάρους έγινε τον πρώτο χρόνο της διακοπής του 

καπνίσµατος 171. Η σωµατική άσκηση, η µεγαλύτερη ηλικία, ο 

χαµηλότερος δείκτης µάζας σώµατος (∆ΜΣ= βάρος/ύψος2) πριν τη 

διακοπή του καπνίσµατος, το χαµηλότερο κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο 

και η µικρότερη κατανάλωση καπνού σχετίζονται µε µικρότερο βαθµό 
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πρόσληψης σωµατικού βάρους µετά τη διακοπή. Το άγχος που συνοδεύει 

κάθε προσπάθεια διακοπής καπνίσµατος, το οποίο είναι πιο έντονο τις 

πρώτες βδοµάδες της διακοπής, δεν έχει σχέση µε την αύξηση βάρους. Οι 

µεταβολικές αλλαγές που προκύπτουν από την στέρηση της νικοτίνης 

ευθύνονται για αυτό. Η πρόσληψη βάρους µετά τη διακοπή του 

καπνίσµατος οφείλεται κυρίως στη συσσώρευση λίπους ενδοκοιλιακά 

(κεντρικού τύπου παχυσαρκία) 172. 

 

Β.7. β.  ΝΙΚΟΤΙΝΗ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ 

Αν και οι µοριακοί µηχανισµοί που προκαλούν την αύξηση βάρους µετά 

τη διακοπή του καπνίσµατος δεν είναι πλήρως κατανοητοί, φαίνεται πως 

η αύξηση αυτή ελέγχεται από γενετικούς παράγοντες, αλλά και από 

µεταβολικές αλλαγές που φυσιολογικά συµβαίνουν µετά τη διακοπή. H 

νικοτίνη, το πιο ενεργό συστατικό του καπνού, προκαλεί µείωση του 

σωµατικού βάρους µέσω καταστολής της όρεξης (πρόσληψης τροφής), 

αύξησης της κατανάλωσης ενέργειας (αύξηση του µεταβολικού ρυθµού 

ηρεµίας) και δράσης στο µεταβολισµό του λιπώδους ιστού.  

Πιο αναλυτικά, η νικοτίνη προκαλεί µείωση της πρόσληψης τροφής, εν 

µέρει µέσω αύξησης της ντοπαµίνης και της σεροτονίνης στον 

υποθάλαµο του εγκεφάλου. Επίσης, επιφέρει µείωση πρόσληψης τροφής 

αναστέλλοντας την παραγωγή στον υποθάλαµο του νευροπεπτιδίου Υ 

(ΝPY), ενός ισχυρού διεγερτικού της όρεξης 173. Σε µια µελέτη, το 

αίσθηµα της πείνας και η πρόσληψη τροφής σχετίστηκαν αρνητικά µε τη 

χορήγηση νικοτίνης ενώ το αίσθηµα του κορεσµού σχετίστηκε θετικά. Η 

χορήγηση νικοτίνης δεν άλλαξε την αίσθηση της πείνας ούτε στους 

καπνιστές ούτε στους µη καπνιστές, αλλά είχε σαν αποτέλεσµα την 

µειωµένη ενεργειακή πρόσληψη κατά την διάρκεια του γεύµατος 174. 

Αντιθέτως, σε µια άλλη µελέτη φάνηκε ότι η ενεργειακή πρόσληψη κατά 
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την διάρκεια ενός γεύµατος, ήταν µεγαλύτερη µετά την χορήγηση 

νικοτίνης συγκριτικά µε την χορήγηση placebo 175. 

Το χαµηλότερο σωµατικό βάρος που παρατηρείται στους µη καπνιστές 

αποδίδεται και στον αυξηµένο µεταβολικό ρυθµό ηρεµίας (Basal 

Metabolic Rate). Το κάπνισµα 4 τσιγάρων, το καθένα περιέχοντας 0,8mg 

νικοτίνης, αυξάνει τον βασικό µεταβολισµό κατά 3,3% µέσα σε 3 ώρες 
176. Μετά τον πρώτο µήνα διακοπής του καπνίσµατος, ο βασικός 

µεταβολικός ρυθµός σε γυναίκες πρώην καπνίστριες, µειώθηκε κατά 

16% συγκριτικά µε τον µεταβολισµό που είχαν πριν διακόψουν το 

κάπνισµα. Η αύξηση βάρους που παρατηρήθηκε τον πρώτο µήνα 

σχετίστηκε µε την µείωση αυτή του µεταβολικού ρυθµού ηρεµίας177. 

Εποµένως η φυσική δραστηριότητα είναι ένας καλός τρόπος για να 

αυξηθεί ο µεταβολισµός και να µπορέσει να ελεγχθεί καλύτερα το 

σωµατικό βάρος µετά την διακοπή του καπνίσµατος. Παρόλο που η 

επίδραση της νικοτίνης στο βασικό ρυθµό ηρεµίας είναι εξακριβωµένη 

από πολλές µελέτες, η επίδραση της νικοτίνης στην ενεργειακή 

πρόσληψη χρήζει περαιτέρω µελέτης. 

Η νικοτίνη µπορεί επίσης να ασκεί και άµεση δράση στο µεταβολισµό 

του λιπώδους ιστού διεγείροντας την λιποπρωτεϊνική λιπάση (ένζυµο 

υπεύθυνο για τη διάσπαση του λίπους). Η διακοπή του καπνίσµατος έχει 

σχετιστεί µε αύξηση της δραστηριότητας της ΑΤ-λιποπρωτεινικής 

λιπάσης και συνεπώς µειωµένη λιπόλυση 178. Άτοµα µε αυξηµένη 

λιποπρωτεινική λιπάση πριν την διακοπή του καπνίσµατος είχαν 

µεγαλύτερη αύξηση βάρους 179 . 

 

Β.7. γ.  ΕΝΑΡΞΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ 

Όπως έχει προαναφερθεί, οι καπνιστές έχουν µικρότερο σωµατικό βάρος 

συγκριτικά µε τους µη καπνιστές. Λαµβάνοντας υπόψιν τις επιδράσεις 

της νικοτίνης στο µεταβολικό ρυθµό και στην όρεξη, θα µπορούσε να 
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ειπωθεί πως τα άτοµα που ξεκινούν το κάπνισµα θα έχουν και µικρότερη 

αύξηση βάρους µακρoπρόθεσµα συγκριτικά µε αυτά που δεν καπνίζουν. 

Κάποιες µελέτες έχουν αναφέρει πως οι καπνιστές και αυτοί που µόλις 

έχουν ξεκινήσει το κάπνισµα (smoking initiators) έχουν µικρότερη 

αύξηση βάρους µε τον χρόνο συγκριτικά µε τους µη καπνιστές 180 , 181 , 

ενώ άλλες µελέτες δεν έχουν αναφέρει ανάλογες διαφορές βάρους 182. Σε 

µια µελέτη που παρατηρήθηκαν 55,000 γυναίκες για χρονικό διάστηµα 8 

ετών έδειξε ότι οι µη καπνίστριες είχαν µικρότερη αύξηση βάρους 

συγκριτικά µε τις καπνίστριες και τις γυναίκες που µόλις είχαν αρχίσει το 

κάπνισµα (smoking initiators) 182. Σε αυτή την µελέτη, οι βαρείς 

καπνιστές είχαν µεγαλύτερη αύξηση βάρους συγκριτικά µε τους ελαφρείς 

καπνιστές. Μια εξήγηση γι’ αυτό είναι ότι οι βαρείς καπνιστές (> 2 

πακέτα ηµερησίως) τείνουν να υιοθετούν διατροφικές συνήθειες που 

ευνοούν την παχυσαρκία, όπως µειωµένη κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών, αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ και µειωµένη φυσική 

δραστηριότητα 183 .  

Η πιθανή µείωση βάρους µε την έναρξη του καπνίσµατος αποτελεί έναν 

από τους κυριότερους λόγους που ειδικά τα κορίτσια στην εφηβεία 

αρχίζουν το κάπνισµα. Η έναρξη του καπνίσµατος είναι πιο συχνή σε 

κορίτσια που είναι παχύσαρκα ή υπέρβαρα ή έχουν προσπαθήσει πολλές 

φορές να χάσουν βάρος 184 . Αυτά τα αποτελέσµατα φανερώνουν ότι η 

µείωση βάρους αποτελεί ενθαρρυντικό παράγοντα για την έναρξη του 

καπνίσµατος, ειδικά στις νεαρές ηλικίες, παρόλο που τα αποτελέσµατα 

µελετών δεν έχουν αποδείξει πως η αύξηση βάρους είναι µικρότερη για 

όσους ξεκινούν το κάπνισµα. Αυτό συµβαίνει διότι και άλλοι παράγοντες 

επιδρούν για την διατήρηση του βάρους όπως οι διατροφικές συνήθειες 

και η φυσική δραστηριότητα. 
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Β.7.δ. ∆ΙΑΚΟΠΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΗ 

ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Υπάρχουν πολλές µελέτες που αναφέρουν αύξηση βάρους µετά την 

διακοπή του καπνίσµατος 172 . Αυτή η αύξηση έχει αναφερθεί ότι 

σχετίζεται µε τον κίνδυνο επανέναρξης του καπνίσµατος, ειδικά σε 

φυσιολογικού βάρους ή ελλιποβαρείς γυναίκες που ανέφεραν πως είχαν 

προσπαθήσει επανειληµµένα να χάσουν βάρος µε δίαιτα 185 . Η αύξηση 

βάρους που ακολουθεί την διακοπή του καπνίσµατος ποικίλει. Σε µια 

µελέτη που καταγράφηκε το βάρος ανδρών και γυναικών και συγκρίθηκε 

µε το βάρος που είχαν πριν από µια δεκαετία (όπως αυτοί το ανέφεραν), 

φάνηκε πως για τους άνδρες που διέκοψαν το κάπνισµα, το βάρος τους 

αυξήθηκε κατά 4,4 κιλά ενώ για τις γυναίκες κατά 5 κιλά περισσότερο 

συγκριτικά µε τους καπνιστές 186 . Σε µια άλλη µελέτη, όπου 

παρακολουθήθηκαν ενήλικες πρώην καπνιστές για 10 χρόνια, η αύξηση 

βάρους που αποδόθηκε στην διακοπή του καπνίσµατος ήταν 2,8 κιλά για 

τους άνδρες και 3,8 κιλά για τις γυναίκες. Σε αυτήν τη µελέτη, για το 

9,8% των ανδρών και το 13,4% των γυναικών η αύξηση βάρους ήταν 

πάνω από 13 κιλά 187. Οι µεθοδολογία που έχει χρησιµοποιηθεί για την 

καταγραφή τέτοιου είδους µελετών είναι πιθανό να έχει υποεκτιµήσει την 

αύξηση βάρους µετά την διακοπή του καπνίσµατος 188. 

Λαµβάνοντας υπόψιν και τα αυξηµένα ποσοστά παχυσαρκίας, 

αναµένεται πως οι νέες µελέτες θα αναφέρουν µεγαλύτερη αύξηση 

βάρους. Από την άλλη πλευρά, µια πρόσφατη µελέτη έδειξε πως στις 

Ηνωµένες πολιτείες Αµερικής, η µείωση του ποσοστού των καπνιστών 

είχε αµελητέα επίδραση στο ποσοστό παχυσαρκίας 189. 

Όπως έχει προαναφερθεί, οι κύριοι µηχανισµοί που προκαλούν την 

αύξηση βάρους που παρατηρείται µετά την διακοπή του καπνίσµατος 

είναι η αυξηµένη όρεξη και ο µειωµένος βασικός µεταβολικός ρυθµός. 

Μια µελέτη έδειξε πως η διακοπή του καπνίσµατος σχετίζεται µε 250 – 
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300 θερµίδες περισσότερη ενεργειακή πρόσληψη ηµερησίως, αµέσως 

µετά την διακοπή 188. Στις γυναίκες, η αυξηµένη ενεργειακή πρόσληψη 

που παρατηρείται αµέσως µετά την διακοπή του καπνίσµατος έχει 

επανέλθει στα επίπεδα προ της διακοπής µέσα σε 6 µήνες 189 , γεγονός 

που ενισχύει το συµπέρασµα πως η µεγαλύτερη αύξηση βάρους 

παρατηρείται αµέσως µετά την διακοπή του καπνίσµατος 188. 

Β.7. ε. ∆ΙΑΚΟΠΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΛΕΠΤΙΝΗ 

Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι τα επίπεδα λεπτίνης είναι υψηλότερα 

στους καπνιστές συγκριτικά µε τους µη καπνιστές 190 . Η αύξηση των 

επιπέδων της λεπτίνης στους καπνιστές µπορεί να αποτελεί ένα 

φυσιολογικό µηχανισµό για το χαµηλότερο σωµατικό τους βάρος σε 

σχέση µε τους µη καπνιστές, διότι η ενδοκρινική δράση της λεπτίνης 

είναι να καταστέλλει την πρόσληψη τροφής µέσω της όρεξης και να 

αυξάνει την κατανάλωση ενέργειας µέσω αύξησης της δραστηριότητας 

του συµπαθητικού συστήµατος. Τελευταίες µελέτες δείχνουν ωστόσο ότι 

η τάση αυξηµένης πρόσληψης τροφής µετά τη διακοπή του καπνίσµατος 

σχετίζεται και µε γενετικούς παράγοντες. Συγκεκριµένα, µια µελέτη 

έδειξε πως µε την διακοπή του καπνίσµατος αυξήθηκαν τα επίπεδα της 

λεπτίνης και µειώθηκαν τα επίπεδα της γρελίνης, και η αύξηση αυτή της 

λεπτίνης σχετιζόταν µε την αύξηση του σωµατικού βάρους που 

παρατηρήθηκε αµέσως µετά την διακοπή του καπνίσµατος 191 . Όµως 

κατέληξε στο συµπέρασµα πως η δράση της λεπτίνης και της γρελίνης 

δεν έχει άµεση επίδραση στην αύξηση βάρους και πως υπάρχουν και 

άλλοι παράγοντες που επιδρούν στην όρεξη και στο σωµατικό βάρος. 

Περαιτέρω έρευνες απαιτούνται όµως για την καλύτερη διεύρυνση αυτής 

της συσχέτισης. 
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Β. 7. Στ. ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΚΑΙ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, το µεταβολικό σύνδροµο και η διαταραχή 

στο µεταβολισµό της γλυκόζης θεωρούνται καταστάσεις µε ισχυρή 

συσχέτιση µεταξύ τους 192. Το κάπνισµα αυξάνει την αντίσταση στην 

ινσουλίνη. Σε υγιείς άνδρες, το κάπνισµα σχετίζονταν σηµαντικά µε τη 

συγκέντρωση της ινσουλίνης, ανεξαρτήτως από άλλους παράγοντες που 

µπορεί να επηρεάζουν τα επίπεδα της ινσουλίνης 193. Η αντίσταση στην 

ινσουλίνη έχει µια δοσοεξαρτώµενη σχέση µε το κάπνισµα 194. Σε µια 

µελέτη η αντίσταση στην ινσουλίνη βελτιώθηκε σε υγιείς άνδρες 8 

βδοµάδες από την διακοπή του καπνίσµατος παρόλη την αύξηση βάρους 
195. Οι καπνιστές εκτός από την αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη 

παρουσιάζουν και τις συνοδές καταστάσεις όπως µειωµένα επίπεδα 

HDL, αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, υψηλή VLDL, αυξηµένα 

επίπεδα γλυκόζης νηστείας και µικροαλβοµινουρία. Το µεταβολικό 

σύνδροµο έχει φανεί να σχετίζεται σηµαντικά µε το κάπνισµα. Το 

µεταβολικό σύνδροµο ή νόσος του σύγχρονου πολιτισµού αποτελεί ένα 

πολυσύνθετο παράγοντα κινδύνου που προϋποθέτει την παρουσία 

τουλάχιστον τριών από τα ακόλουθα κριτήρια: 

Α) Κεντρικού τύπου παχυσαρκία ( περιφέρεια µέσης άνω των 102 

εκατοστών) 

Β) Αυξηµένη αρτηριακή πίεση ( συστολική άνω των 130 mmHg / 

διαστολική άνω των 85 mmHg) 

Γ) Γλυκόζη νηστείας άνω των 110 mg/dL 

∆) ΗDL µικρότερη των 40 mg/dL για τους άνδρες 

Ε) Τριγλυκερίδια άνω των 150 mg/dL 

ΣΤ) Υπερουριχαιµία 

Σε µια µελέτη οι άνδρες καπνιστές παρουσίασαν υψηλότερα ποσοστά 

µεταβολικού συνδρόµου απ’ ότι οι µη καπνιστές 196. Πιο συγκεκριµένα 

ανάµεσα σε έφηβους ηλικίας 12-19 ετών, το µεταβολικό σύνδροµο 
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παρουσιάστηκε στο 1.2% των µη καπνιστών, στο 5.4% των παθητικών 

καπνιστών και στο 8.7% των καπνιστών. Το ποσοστό που παρουσίασε 

διαταραχή στο µεταβολισµό της γλυκόζης ήταν 11,5% για τους µη 

καπνιστές, 14.4% για τους πρώην καπνιστές, 17.2% για τους παθητικούς 

καπνιστές και 21.8% για τους καπνιστές. Επίσης η πιθανότητα ανάπτυξης 

διαβήτη τύπου 2 αυξάνεται µε το κάπνισµα και σχετίζεται και µε τον 

αριθµό τσιγάρων που καπνίζονται την µέρα. Η πιθανότητα ανάπτυξης 

διαβήτη τύπου 2 µειώνεται σταδιακά µετά την διακοπή του καπνίσµατος 

και ελαχιστοποιείται µετά από µερικά χρόνια από την διακοπή. Συνεπώς, 

το κάπνισµα αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη, διαταράσει τον 

µεταβολισµό της γλυκόζης, αυξάνει το µεταβολικό σύνδροµο και την 

πιθανότητα εµφάνισης διαβήτη τύπου 2. 

Β.7.ζ. ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΑ ∆ΙΑΚΟΠΗΣ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ 

ΑΥΞΗΣΗ ΒΑΡΟΥΣ 

∆ιάφορα προγράµµατα έχουν σχεδιασθεί προκειµένου να παράσχουν 

στον καπνιστή την απαραίτητη στήριξη για να διακόψει το κάπνισµα, 

είτε φαρµακευτική είτε ψυχολογική. Μια πρόσφατη ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας συµπέρανε ότι οι φαρµακευτικές παρεµβάσεις που 

αποσκοπούσαν στην µείωση της αύξησης βάρους που ακολουθεί µετά 

την διακοπή του καπνίσµατος είχαν θετικά αποτελέσµατα στο τέλος της 

θεραπείας. Πιο συγκεκριµένα µε την ντεξαφλουραµίνη (Dexafluramine) 

η αύξηση βάρους µειώθηκε κατά 2,5 κιλά, µε την φλουοξετίνη 

(Fluoxetine) κατά 0,80 κιλά, µε την φενυλπροπανολαµίνη 

(Phenylpropanolamine) κατά 0,50 κιλά και µε την ναλτρεξόνη 

(Naltrexone) κατά 0,76 κιλά. ∆εν βρέθηκαν όµως στοιχεία που να 

αποδεικνύουν πως η φαρµακευτική παρέµβαση µπορεί να έχει τα ίδια 

αποτελέσµατα στην αύξηση βάρους και µετά από 6 µήνες ή 1 χρόνο. 

Μεταξύ των παρεµβάσεων που αποσκοπούσαν στην τροποποίηση της 

συµπεριφοράς, µόνο οι οδηγίες διατροφής για τον έλεγχο του βάρους δεν 
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είχαν καµία επίδραση στην αύξηση βάρους, ενώ αυξήθηκε το ποσοστό 

αυτών που υποτροπίασαν. Τα εξατοµικευµένα προγράµµατα σχετίζονταν 

µε µείωση κατά 2,58 κιλά της αύξησης βάρους κατά το τέλος της 

θεραπείας και µετά από 1 χρόνο. Η χορήγηση δίαιτας µε πολύ χαµηλές 

θερµίδες προκάλεσε µείωση της αύξησης βάρους κατά 1,30 κιλά και η 

γνωσιακή συµπεριφορική θεραπεία (Cognitive Behauvioral Therapy 

CBT) κατά 5,30 κιλά στο τέλος της θεραπείας αλλά και αργότερα, ενώ 

βελτίωσε και τη συµµόρφωση των πρώην καπνιστών. Η µπουπροπιόνη 

(Bupropione, 30mg/d) και η φλουοτεξίνη (Fluotexine, 30mg και 60mg 

comnbined) φάνηκε πως περιόρισαν την αύξηση βάρους µετά την 

διακοπή του καπνίσµατος κατά 0,76 και 1,30 κιλά αντιστοίχως. Η 

επίδραση της µπουπροπιόνης στο βάρος µετά από 1 χρόνο ήταν πολύ 

µικρότερη. ∆εν υπήρχαν στοιχεία για την επίδραση της άσκησης στην 

αύξηση του βάρους κατά την διάρκεια της θεραπείας αλλά υπήρχε 

σηµαντική µείωση κατά 2,07 κιλά µετά από 1 χρόνο. Η θεραπεία µε 

υποκατάστατο νικοτίνης προκάλεσε µείωση της αύξησης βάρους κατά 

0,45 κιλά στο τέλος της θεραπείας , η οποία ήταν ίδια και 1 χρόνο µετά 

χωρίς καµία διαφορά µεταξύ των διαφορετικών µορφών υποκατάστατου 

νικοτίνης. ∆εν υπάρχουν στοιχεία που να δείχνουν πως η θεραπεία µε 

βαλενικλίνη (Valenicline) ή ριµοναµπάτη (Rmonambat) επιδρά στην 

αύξηση βάρους. Συµπερασµατικά, οι παρεµβάσεις τροποποίησης της 

συµπεριφοράς από µόνες τους δεν έχουν επίδραση στην αύξηση του 

σωµατικού βάρους και έχουν και υψηλό ποσοστό υποτροπής. Αντιθέτως, 

τα εξατοµικευµένα προγράµµατα διακοπής καπνίσµατος, οι δίαιτες χαµη- 

λές σε θερµίδες και η γνωσιακή συµπεριφορική θεραπεία (CBT) έχουν 

θετική επίδραση στην αύξηση βάρους καθώς και µικρότερα ποσοστά 

υποτροπής. Η άσκηση επιδρά στην αύξηση βάρους µακροπρόθεσµα, 

βέβαια χρειάζονται και άλλες µελέτες που να εξακριβώνουν την 

επίδραση στο βάρος σε πιο κοντινά χρονικά διαστήµατα από την 
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διακοπή. Οι φαρµακευτικές παρεµβάσεις µε µπουπροπιόνη, φλουοξετίνη, 

υποκατάστατο νικοτίνης και βαλενικλίνη µείωσαν την αύξηση βάρους 

κατά την διάρκεια της θεραπείας και µέχρι το τέλος της. Παρόλο που η 

επίδραση αυτή στην αύξηση βάρους δεν διατηρήθηκε και 1 χρόνο µετά 

την διακοπή της θεραπείας, χρειάζονται περισσότερες µελέτες για να 

εξακριβωθεί η µακροπρόθεσµη επίδραση τους στο βάρος. Σύµφωνα µε 

την υπάρχουσα βιβλιογραφία τα στοιχεία δεν είναι επαρκή ώστε να 

προκύψουν σηµαντικά κλινικά συµπεράσµατα 197. 

Συµπερασµατικά, η διακοπή του καπνίσµατος συνοδεύεται από αύξηση 

βάρους, η οποία µπορεί να φτάσει ακόµα και τα 10 κιλά. Αν και οι 

µοριακοί µηχανισµοί που ευοδώνουν την αύξηση βάρους µετά τη 

διακοπή του καπνίσµατος δεν είναι πλήρως κατανοητοί, φαίνεται πως η 

αύξηση αυτή ελέγχεται από γενετικούς παράγοντες, αλλά και από 

µεταβολικές αλλαγές που φυσιολογικά συµβαίνουν µετά τη διακοπή του 

καπνίσµατος, όπως η µείωση του µεταβολικού ρυθµού ηρεµίας και η 

αύξηση της δραστικότητας της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Επίσης, 

παρατηρείται αυξηµένη ενεργειακή πρόσληψη και µειωµένη φυσική 

δραστηριότητα. Η αύξηση βάρους µετά την διακοπή του καπνίσµατος 

αποτελεί έναν βασικό αποθαρρυντικό παράγοντα και ιδιαίτερα για τις 

γυναίκες. ∆εδοµένου ότι τα πλεονεκτήµατα από τη διακοπή του 

καπνίσµατος είναι αδιαµφισβήτητα σηµαντικότερα από τα 

µειονεκτήµατα της αύξησης βάρους, προκύπτει επιτακτική η ανάγκη 

κατάλληλης διατροφικής και συµβουλευτικής παρέµβασης στους 

καπνιστές που αποφασίζουν να διακόψουν το κάπνισµα. Τα άτοµα πρέπει 

να ενηµερώνονται για τις πιθανές αλλαγές στο βάρος τους και να 

ακολουθούν πρόγραµµα ελέγχου του βάρους, που θα συνοδεύεται από 

διατροφική επιµόρφωση. Ο καλύτερος έλεγχος του βάρους οδηγεί σε 

µεγαλύτερη επιτυχία των προγραµµάτων διακοπής καπνίσµατος. Έτσι, 
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η κατάλληλη διατροφική αγωγή είναι απαραίτητη, τόσο για την αποφυγή 

της αύξησης βάρους και συνεπώς των επιπλοκών που συνδέονται µε 

αυτή, όσο και για την καλύτερη συµµόρφωση στη διακοπή του 

καπνίσµατος. 

 
Γ. ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
Γ.1 .ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Σκοπός αυτής της εργασίας είναι η µελέτη της επίδρασης του φύλου, της 

ηλικίας, των κοινωνικο-οικονοµικών χαρακτηριστικών και του ιατρικού προφίλ 

των ατόµων που απευθύνθηκαν στο ιατρείο διακοπής καπνίσµατος του 

Βενιζέλειου-Παννάνειου Νοσοκοµείου Ηρακλείου καθώς και το ποσοστό 

επιτυχούς διακοπής καπνίσµατος όπως προκύπτει από αυτήν. 

Γ.1.1.ΣΥΓΚΕΚΡΙΜΕΝΟΙ ΣΤΟΧΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
Η παρούσα µελέτη έχει ως στόχο να απαντήσει στα παρακάτω ερευνητικά 

ερωτήµατα: 

 ποια η κίνηση του ιατρείου διακοπής καπνίσµατος ανά έτος. 

 ποια η αναλογία ανδρών-γυναικών καπνιστών που προσήλθαν στο 

ιατρείο και ποια η επίδραση του φύλου στην επιτυχή έκβαση της 

θεραπείας.  

 ποιες ηλικιακές οµάδες αναζητούν περισσότερο βοήθεια για διακοπή 

καπνίσµατος . 

 πώς επηρεάζει η κοινωνικο-οικονοµική κατάσταση των καπνιστών 

του δείγµατος στην αναζήτηση βοήθειας για τη διακοπή του 

καπνίσµατος και ποιο το αντίστοιχο ποσοστό επιτυχούς διακοπής.  

 πόσο επηρέασαν τους καπνιστές προηγούµενες ανεπιτυχείς 

προσπάθειες διακοπής καπνίσµατος στο να αναζητήσουν νέα 

βοήθεια και πόσοι από αυτούς τελικά το διέκοψαν-σύγκριση µε 

καπνιστές χωρίς προηγούµενες προσπάθειες. 
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 πόσο επηρεάζει η ύπαρξη ενός βεβαρηµένου ιατρικού ιστορικού του 

καπνιστή την προσφυγή στο ιατρείο διακοπής καπνίσµατος και την 

επιτυχή έκβαση της θεραπείας. 

 πόσο σηµαντικό ρόλο αποτελεί η κατανάλωση αλκοόλ στην 

αναζήτηση για βοήθεια και στην επιτυχή διακοπή καπνίσµατος. 

 πώς ο βαθµός εξάρτησης από την νικοτίνη επηρεάζει την επιτυχή 

διακοπή του καπνίσµατος. 
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Γ.2. ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 
Για την συλλογή των δεδοµένων χρησιµοποιήθηκε: 

Ι) ∆οµηµένο ερωτηµατολόγιο (βλ. παράρτηµα),που δηµιουργήθηκε 

σύµφωνα µε τους αντικειµενικούς στόχους του ιατρείου διακοπής 

καπνίσµατος. Το ερωτηµατολόγιο αυτό περιλαµβάνει ερωτήσεις στις εξής 

θεµατικές ενότητες:  

ια) προσωπικά δεδοµένα 

Η ενότητα αυτή εµπεριέχει πληροφορίες µε το όνοµα, την ηλικία και το 

φύλο. 

ιβ) κοινωνικο-οικονοµικά χαρακτηριστικά 

Στην ενότητα αυτή περιλαµβάνονται ερωτήσεις σχετικά µε το επάγγελµα, 

την οικονοµική κατάσταση και το µορφωτικό επίπεδο. 

ιγ) ιατρικό ιστορικό-ατοµικό αναµνηστικό 

Οι ερωτήσεις εδώ αφορούν την καταγραφή γνωστών προβληµάτων 

υγείας σχετικά µε το αναπνευστικό και καρδιαγγειακό σύστηµα και την 

κατανάλωση ή µη αλκοόλ. 

ιδ) προηγούµενες προσπάθειες διακοπής καπνίσµατος 

Σε αυτό το σηµείο οι ερωτήσεις αποσαφηνίζουν εάν έχουν γίνει 

προηγούµενες προσπάθειες διακοπής καπνίσµατος, η διάρκεια 

διακοπής και εάν αυτές συνοδεύονταν µε χρήση ή όχι υποκατάστατων 

νικοτίνης, υδροχλωρικής βουπροπιόνης βραδείας αποδέσµευσης. 

ιε) αντικειµενική εξέταση-εργαστηριακός έλεγχος 

Ολοκληρώνοντας το ερωτηµατολόγιο συµπληρώνονται στον φάκελο του 

καπνιστή τα αποτελέσµατα της σπιροµέτρησης και τα ευρήµατα της 

ακτινογραφίας θώρακος .  

ιι) ∆οµηµένο ερωτηµατολόγιο που αφορά την κλίµακα εξάρτησης από την 

νικοτίνη-κλίµακα fagerstrom (βλ. παράρτηµα). 

Οι ερωτήσεις σχετίζονται µε τον χρόνο(πρώτο τσιγάρο ηµέρας, 

περισσότερα τσιγάρα πρωί-βράδυ), τον αριθµό των τσιγάρων και την 

δυσκολία αποχής από το κάπνισµα λόγο απαγόρευσης. Κάθε απάντηση 
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βαθµολογείται µε καθορισµένους πόντους και το σύνολο των πόντων δείχνει 

το βαθµό εξάρτησης (ήπια-µέτρια-βαριά). 

ιιι) Κάρτα ελέγχου καταλληλότητας του καπνιστή για την λήψη 

υδροχλωρικής βουπροπιόνης βραδείας αποδέσµευσης (βλ. παράρτηµα). 

Η κάρτα αυτή περιέχει ερωτήσεις οι οποίες βοηθούν τον θεράποντα ιατρό 

να εκτιµήσει την καταλληλότητα χορήγησης της συγκεκριµένης ουσίας χωρίς 

εµφάνιση ανεπιθύµητων παρενεργειών ( αλληλεπίδραση µε άλλα φάρµακα, 

αλλεργία, απαγορευτικό ιατρικό ιστορικό). 
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∆. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
∆.1. ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Κατά την περιγραφική ανάλυση των δεδοµένων θα παρουσιαστούν 

συχνότητες, απόλυτες και σχετικές , καθώς και επικρατούσες τιµές των 

ποιοτικών µεταβλητών. Όσον αφορά τις συνεχείς µεταβλητές, θα δοθούν 

µέσοι όροι και τα αντίστοιχα διαστήµατα εµπιστοσύνης τους. 

Ξεκινώντας, έχουµε τον παρακάτω πίνακα, 

 

Πίνακας 1.1 

  ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ. Στήλη N %

ΦΥΛΟ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 133 39,8%

  ΑΝ∆ΡΕΣ 201 60,2%

 ΣΥΝΟΛΟ 334 100%

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ ΝΟΣ. ΥΠΑΛΛΗΛΟΣ 18 5,4%

  ΝΟΣΗΛΕΥΤΗΣ/ΡΙΑ 21 6,3%

  ΙΑΤΡΟΣ 12 3,6%

  ΑΛΛΟ 283 84,7%

ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΚΑΛΗ 103 30,8%

  ΜΕΣΑΙΑ 221 66,2%

  ΕΥΠΟΡΟΣ 10 3,0%

ΜΟΡΦΩΤΙΚΟ ΕΠΙΠΕ∆Ο ∆ΗΜΟΤΙΚΟ 71 21,3%

 ΓΥΜΝΑΣΙΟ 61 18,3%

  ΛΥΚΕΙΟ 85 25,4%

  ΤΕΙ 48 14,4%

  ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 69 20,7%

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΑΣΘΜΑ 32 9,6%

  ΧΑΠ 82 24,6%

  ΚΑΝΕΝΑ 216 64,7%

  ΑΠΝΟΙΑ ΥΠΝΟΥ 4 1,2%
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ΚΑΡ∆ΙΑΑΓΓΕΙΑΚΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ 43 13,0%

  ΚΑΝΕΝΑ 284 85,5%

  Κ.Α. 5 1,5%

AEE OXI 331 99,1%

  ΝΑΙ 3 ,9%

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ OXI 293 87,7%

  ΝΑΙ 41 12,3%

ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΑ ΘΩΡΑΚΟΣ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ 238 71,9%

  ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ 93 28,1%

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ ∆ΙΑΚΟΠΗ 53 15,9%

  ΣΥΝΕΧΕΙΑ 114 34,1%

  ΧΑΘΗΚΕ 167 50,0%

Fagerstrοm 0-3 17 5,1%

  4-6 102 30,8%

  7-10 212 64,0%

 

Στον πίνακα 1.1 παρατίθενται συχνότητες ποιοτικών µεταβλητών για το 

σύνολο των ατόµων που επισκέφθηκαν το ιατρείο διακοπής καπνίσµατος . 

Όπως, βλέπουµε το σύνολο των ατόµων είναι ίσο µε 334 άτοµα, στην 

πλειοψηφία τους άνδρες(60,2%). Επιπλέον, ανήκουν σε επαγγέλµατα εκτός 

του ιατρικού χώρου, και στην µεσαία τάξη κατά δήλωση τους. Όσον αφορά το 

εκπαιδευτικό τους επίπεδο τα πράγµατα φαίνονται µάλλον µοιρασµένα και 

απλά αναφέρουµε ότι η επικρατούσα τιµή είναι απόφοιτοι Λυκείου µε 

ποσοστό 25,4%. 

 Τα παραπάνω στοιχεία θα µπορούσαµε να πούµε ότι αφορούν το 

κοινωνικό προφίλ των ατόµων. Τα ακόλουθα, πάλι από τον πίνακα 1.1, το 

ιατρικό προφίλ- ιστορικό. Έχουµε, λοιπόν 64,7% των ατόµων ελεύθερα από 

νοσήµατα του αναπνευστικού. Αν θέλουµε, όµως να δούµε ποίο είναι το 

συνηθέστερο, αυτό είναι η Χρόνια Αποφρακτική Πνευµονοπάθεια µε 

επιπολασµό στο σύνολο των επισκεπτών 24,6%. Ακολούθως, έχουµε το 

85,5% χωρίς κάποιο πρόβληµα καρδιολογικό. Όπως είναι φανερό, µόνο το 



107 
 

0,9% παρουσίασε Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο, και το 12,3% δήλωσαν 

χρήστες αλκοόλ. Η ακτινογραφία θώρακος ήταν σε 238 άτοµα φυσιολογική και 

σε 93 παθολογική. Η έκβαση της αγωγής, ήταν επιτυχής σε 53 (15,9%), χωρίς 

όµως να γνωρίζουµε την έκβαση 167 ατόµων, του 50% δηλαδή, καθώς 

χάθηκαν στο follow- up. Αν δεν λάβουµε υπόψιν τους τελευταίους, είχαµε 

επιτυχή έκβαση στο 31,7% περίπου των ασθενών. 

H τελευταία µεταβλητή που παρουσιάζεται στον πίνακα 1.1 είναι η 

κατάταξη των καπνιστών- επισκεπτών σε λίγο εξαρτηµένος, µέτρια 

εξαρτηµένος και πολύ εξαρτηµένος µε τιµές 0-3, 4-6 και 7-10 αντίστοιχα της 

κλίµακας Fagerstrοm. Η κλίµακα αυτή χρησιµοποιείται στο συγκεκριµένο 

ιατρείο για την κατάταξη των ασθενών σε κατάλληλη οµάδα. Έτσι, έχουµε την 

πλειοψηφία των επισκεπτών (64%) πολύ εξαρτηµένους από τον καπνό. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.2 

 ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΣΤΗΛΗ N % 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ ∆ΙΑΚΟΠΩΝ ΚΑΠΝ. ΠΟΛΛΕΣ 73 21,9% 

  ΚΑΜΜΙΑ 95 28,4% 

  ΜΙΑ 121 36,2% 

  ∆ΥΟ 45 13,5% 

∆ΙΑΡΚΕΙΑ ΤΕΛΕΥΤ. ∆ΙΑΚΟΠΗΣ <ΜΗΝΑ 88 43,6% 

  >ΕΤΟΥΣ 48 23,8% 

  1-3 ΜΗΝΕΣ 36 17,8% 

  3-6 ΜΗΝΕΣ 30 14,9% 

ΘΕΡ. ZYBAN OXI 329 98,5% 

  ΝΑΙ 5 1,5% 

ΥΠΟΚ. ΝΙΚΟΤΙΝΗΣ OXI 304 91,0% 

  ΝΑΙ 30 9,0% 

 

Στον πίνακα 1.2 παρουσιάζονται κάποια ακόµα στοιχεία για το ιατρικό 

ιστορικό των ασθενών. Η συνηθέστερη απάντηση όσον αφορά το ιστορικό 

καπνίσµατος είναι 1 διακοπή µε ποσοστό 36,2%, και η συνηθέστερη διάρκεια 
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µικρότερη του µήνα (43,6%). Επίσης, µόνο το 1,5% ακολούθησε αγωγή µε 

ZYBAN και µόνο το 9% µε υποκατάστατα νικοτίνης. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.3 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Στον πίνακα 1.3 παρουσιάζονται µέτρα θέσης και διασποράς της ηλικίας. 

Όπως βλέπουµε η µέση ηλικία είναι 44,53 έτη µε 95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης από 43,24- 45,82. Επίσης, αυτό που βλέπουµε είναι ότι η 

µέγιστη ηλικία φτάνει τα 77 έτη. 

 
Από το διάγραµµα 1.1 που ακολουθεί έχουµε και µία εικόνα της κατανοµής 

της ηλικίας. Όπως βλέπουµε, η κατανοµή αυτή, είναι συµµετρική. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 ΤΙΜΗ ΤΣ 

ΗΛΙΚΙΑ ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 44,53 ,656 

  95% ∆Ε του µέσου Κάτω όριο 43,24   

    Πάνω όριο 45,82   

  ∆ιάµεσος 44,00   

  Ελάχιστο 17   

  Μέγιστο 77   

  Εύρος 60   
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∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 1.1 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.4 

ΕΤΗ Συχνότητα Σχ. συχνότητα Αθρ. συχνότητα 

2004 146 43,7 44,0

2005 104 31,1 75,3

2006 81 24,3 99,1

2007 3 ,9 100,0

Σύνολο 334 100,0  

 

Στον πίνακα 1.4, παρουσιάζεται η συχνότητα επισκέψεων ασθενών στην 

κλινική σε σχέση µε τα έτη. Όπως βλέπουµε το 2004 είχαµε 146 επισκέψεις, 

ενώ το 2006, 81. Τα στοιχεία αυτά αποτυπώνονται και στο διάγραµµα 1.2 που 

ακολουθεί. Έχουν αφαιρεθεί τα δεδοµένα του 2007 για να µην δηµιουργούνται 

λανθασµένες εντυπώσεις. 

ΗΛΙΚΙΑ

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

330



110 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 1.2 

 

Όπως βλέπουµε στο παραπάνω διάγραµµα είµαστε σχεδόν σίγουροι ότι 

υπάρχει κάποια τάση µείωσης των επισκέψεων στο ιατρείο όσο φτάνουµε 

από το 2004 στο τέλος του 2006. Στο θέµα αυτό θα επανέλθουµε και 

αργότερα στην ανάλυση µας. 
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∆.2. ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ- ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 

Σε αυτή την ενότητα θα γίνουν έλεγχοι συσχετίσεων ορισµένων 

µεταβλητών µε το αποτέλεσµα της επίσκεψης ( διακοπή ή όχι). Τονίζουµε, ότι 

φιλτράρουµε τα δεδοµένα και δεν λαµβάνουµε υπόψιν τους ασθενείς που 

χάθηκαν στο follow- up. 

Οι έλεγχοι που θα χρησιµοποιηθούν είναι οι: 

1. Pearson’s χ2 

2. Όπου δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί ο παραπάνω έλεγχος θα 

γίνει χρήση του Fisher’s exact test 

3. Logistic regression. 

4. Γραµµική παλινδρόµηση 

Κάθε στατιστικός έλεγχος που θα ακολουθήσει θα ελεγχθεί σε επίπεδο 

στατιστικής σηµαντικότητας 95%. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.1 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ 

∆ΙΑΚΟΠΗ ΣΥΝΕΧΕΙΑ 

  

 ΜΕΤΑΒΛΗΤΕΣ 

ΣΥΧΝ. ΓΡΑΜΜΗ 

N % 

ΣΥΧΝ. ΓΡΑΜΜΗ 

N % 

Pearson’s

p 

Fisher’s

p  

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΣΘΕΝΕΙΑ ΑΣΘΜΑ 5 35,7% 9 64,3% 

  ΧΑΠ 16 37,2% 27 62,8% 

  ΚΑΜΜΙΑ 32 30,2% 74 69,8% ,445(a)

  ΑΠΝΟΙΑ 

ΥΠΝΟΥ 

0 ,0% 4 100,0% 

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΑΣΘΕΝΕΙΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ 

ΝΟΣΟΣ 

5 27,8% 13 72,2% 

  ΚΑΜΜΙΑ 47 32,6% 97 67,4% 

  Κ.Α. 1 33,3% 2 66,7% ,916(a,b)

AEE OXI 53 32,1% 112 67,9% 

  ΝΑΙ 0 ,0% 2 100,0% ,332(a,b) 1,000
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ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ OXI 48 33,1% 97 66,9% 

  ΝΑΙ 5 22,7% 17 77,3% ,330(a) ,462

ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΑ ΘΩΡΑΚΟΣ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ 36 30,5% 82 69,5% 

  ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ 16 34,0% 31 66,0% ,659(a) .712

FAGERSTROM 0-3 3 33,3% 6 66,7% 

  4-6 16 34,0% 31 66,0% 

  7-10 33 30,3% 76 69,7% ,891(a)

 

A Πάνω από 20% των κελιών σε αυτόν τον υποπίνακα έχουν αναµενόµενη 

συχνότητα µικρότερη του 5. Ο χ2 µπορεί να µην ισχύει. 

B Η ελάχιστη αναµενόµενη συχνότητα σε αυτόν τον υποπίνακα είναι 

µικρότερη του 1. Ο χ 2 µπορεί να µην ισχύει. 

Ο πίνακας 2.1 αποτελεί έναν συγκεντρωτικό πίνακα συνάφειας της 

µεταβλητής αποτέλεσµα, µε τις µεταβλητές που εµφανίζονται στην πρώτη 

στήλη του πίνακα αυτού. Αναλύοντας τις τιµές του, παρατηρούµε για 

παράδειγµα ότι 1 από τους 3 που αναφέρουν καρδιακή ανεπάρκεια το 

διέκοψε. Επίσης, και οι 2 που υπέστησαν AEE συνέχισαν να καπνίζουν, ενώ 

το 77,3% αυτών που καταναλώνουν αλκοόλ δεν σταµάτησαν. Τέλος από τους 

47 που είχαν παθολογικές ενδείξεις στην ακτινογραφία θώρακος µόνο οι 16 

(το 34%) σταµάτησε. 

Στον παραπάνω πίνακα παρουσιάζονται και τα αποτελέσµατα των ελέγχων 

Pearson’s χ2 (προ- τελευταία στήλη). 

Αναλύοντας τα στοιχεία αυτά βλέπουµε ότι σε όλους τους ελέγχους χ2 δεν 

τηρούνται οι προϋποθέσεις, όπως διατυπώνεται στις υποσηµειώσεις. Για αυτό 

το λόγο, προχωράµε σε έλεγχο Fisher’s exact test όπου ήταν δυνατό 

(τελευταία στήλη).  

Το αποτέλεσµα των ελέγχων Fisher είναι ότι δεν υπάρχει σχέση του ΑΕΕ, 

της κατανάλωσης αλκοόλ και του αν η ακτινογραφία θώρακος είναι 

παθολογική ή όχι, µε την έκβαση της παρέµβασης, όπως παρουσιάζεται στην 

τελευταία στήλη του πίνακα ( όλα τα p-values> .05). 
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Συνεχίζοντας, προχωράµε στον έλεγχο συσχετίσεων µεταξύ του 

αποτελέσµατος και των µεταβλητών ιστορικό προηγούµενων διακοπών, 

διάρκεια τελευταίας διακοπής, θεραπεία µε Zyban και θεραπεία µε 

υποκατάστατα νικοτίνης. 

Με την ίδια µέθοδο, έχουµε τα αποτελέσµατα του πίνακα 2.2. Εδώ 

εξετάζουµε την συσχέτιση του ιστορικού προηγούµενων διακοπών, της 

διάρκειας της τελευταίας διακοπής, της θεραπείας µε Zyban ή όχι, και της 

θεραπείας µε υποκατάστατα νικοτίνης ή όχι. Παρατηρούµε, ότι σε όλες τις 

µεταβλητές, και σε κάθε κατηγορία αυτών, τα ποσοστά που συνεχίζουν το 

κάπνισµα είναι από περίπου 60% και πάνω. Χαρακτηριστικό ίσως είναι ότι και 

οι 4 που ακολούθησαν αγωγή µε Zyban δεν διέκοψαν.  

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.2 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ 

∆ΙΑΚΟΠΗ ΣΥΝΕΧΕΙΑ 

 

  ΣΥΧΝ 

ΓΡΑΜΜΗ 

N % ΣΥΧΝ. 

ΓΡΑΜΜΗ N 

% 

Pearson’s 

 p 

Fisher’s  

p  

ΙΣΤΟΡΙΚΟ ∆ΙΑΚΟΠΩΝ ΠΟΛΛΕΣ 11 31,4% 24 68,6% 

  ΚΑΜΜΙΑ 13 28,9% 32 71,1% 

  ΜΙΑ 23 39,0% 36 61,0% 

  ∆ΥΟ 6 21,4% 22 78,6% ,396(a)

∆ΙΑΡΚΕΙΑ  <ΜΗΝΑ 15 36,6% 26 63,4% 

ΤΕΛ. ∆ΙΑΚΟΠΗΣ >ΕΤΟΥΣ 9 40,9% 13 59,1% 

  1-3 ΜΗΝΕΣ 7 35,0% 13 65,0% 

  3-6 ΜΗΝΕΣ 4 22,2% 14 77,8% ,642(a)

ΘΕΡ. ZYBAN OXI 53 32,5% 110 67,5% 

  ΝΑΙ 0 ,0% 4 100,0% ,167(a) ,308

ΥΠΟΚ. ΝΙΚΟΤΙΝΗΣ OXI 48 32,9% 98 67,1% 

  ΝΑΙ 5 23,8% 16 76,2% ,404(a) ,463

A Πάνω από 20% των κελλιών σε αυτόν τον υποπίνακα έχουν αναµενόµενη συχνότητα 

µικρότερη του 5. Ο χ2 µπορεί να µην ισχύει.b Η ελάχιστη αναµενόµενη συχνότητα σε αυτόν 

τον υποπίνακα είναι µικρότερη του 1. Ο χ 2 µπορεί να µην ισχύει. 
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Περνώντας στους ελέγχους χ2, βλέπουµε ότι δεν τηρούνται οι 

προϋποθέσεις του ελέγχου, όµως οι υψηλές p- τιµές δείχνουν ότι µάλλον δεν 

υπάρχει κάποια συσχέτιση. Παρόλα αυτά, οδηγούµαστε σε ελέγχους Fisher’ 

exact tests (τελευταία στήλη). Από τα p- values βλέπουµε ότι πράγµατι 

φαίνεται να µην υπάρχει συσχέτιση µεταξύ της θεραπείας µε Zyban ή µε 

υποκατάστατα νικοτίνης και του αποτελέσµατος της θεραπείας. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.3 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ 

∆ΙΑΚΟΠΗ ΣΥΝΕΧΕΙΑ 

 

 

  ΣΥΧΝ. 

ΓΡΑΜΜΗ 

N % ΣΥΧΝ. 

ΓΡΑΜΜΗ 

N % 

Pearson’s 

p 

Fisher’s 

p  

ΦΥΛΟ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 20 26,7% 55 73,3% 

  ΑΝ∆ΡΕΣ 33 35,9% 59 64,1% ,204(a) ,243

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ ΝΟΣ. ΥΠΑΛΛΗΛΟΣ 2 22,2% 7 77,8% 

  ΝΟΣΗΛΕΥΤΡΙΑ 4 36,4% 7 63,6% 

  ΙΑΤΡΟΣ 1 14,3% 6 85,7% 

  ΑΛΛΟ 46 32,9% 94 67,1% ,671(a)

ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΗ  ΚΑΛΗ 24 40,0% 36 60,0% 

 ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΜΕΣΑΙΑ 28 27,5% 74 72,5% 

  ΕΥΠΟΡΟΣ 1 20,0% 4 80,0% ,215(a)

ΜΟΡΦΩΤΙΚΟ  ΓΥΜΝΑΣΙΟ 10 43,5% 13 56,5% 

 ΕΠΙΠΕ∆Ο ΛΥΚΕΙΟ 16 35,6% 29 64,4% 

  ∆ΗΜΟΤΙΚΟ 7 20,6% 27 79,4% 

  ΤΕΙ 7 29,2% 17 70,8% 

  ΑΕΙ 13 31,7% 28 68,3% ,435(a)

 

A Πάνω από 20% των κελιών σε αυτόν τον υποπίνακα έχουν αναµενόµενη συχνότητα 

µικρότερη του 5. Ο χ2 µπορεί να µην ισχύει. 

Στον πίνακα συνάφειας 2.3, παραπάνω, παρουσιάζονται συχνότητες του 

αποτελέσµατος σε σχέση µε τις µεταβλητές φύλο, επάγγελµα, οικονοµική 

κατάσταση και µορφωτικό επίπεδο. Ξανά, παρατηρούµε ότι τα ποσοστά 
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αυτών που συνεχίζουν είναι σταθερά από 56,5% και πάνω για όλες τις 

κατηγορίες. Στις τιµές των ελέγχων χ2 που παρουσιάζονται δεν τηρούνται οι 

προϋποθέσεις για τον συγκεκριµένο έλεγχο. ∆εν φαίνεται όµως ξανά να 

υπάρχει κάποια συσχέτιση. Τουλάχιστον για το φύλο προχωρήσαµε στο 

Fisher’s exact test. Η τιµή p που παίρνουµε από αυτόν τον έλεγχο είναι 0,243 

γεγονός που µας κάνει να πιστεύουµε ότι πράγµατι το φύλο δεν επηρεάζει την 

έκβαση. 

Στην συνέχεια θα προχωρήσουµε στον έλεγχο συσχέτισης του 

αποτελέσµατος µε τις µεταβλητές ηλικία, φύλο, επάγγελµα, οικονοµική 

κατάσταση, µορφωτικό επίπεδο, αναπνευστική ασθένεια, ασθένεια της 

καρδιάς, ιστορικό προηγούµενων διακοπών, διάρκεια της προηγούµενης 

διακοπής, ακτινογραφία θώρακος, ταξινόµηση βάσει της κλίµακας 

Fagerstrom, AEE, κατανάλωση αλκοόλ, θεραπεία µε Zyban, και τέλος χρήση 

υποκατάστατων νικοτίνης.  

Ο έλεγχος που κάνουµε χρήση είναι λογιστική παλινδρόµηση( logistic 

regression (Forward LR). Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, δεν βρέθηκε 

στατιστικά σηµαντική σχέση του αποτελέσµατος µε καµία από τις µεταβλητές 

που ελέγχθηκαν. (Πίνακας 2.4) 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.4 

 Μεταβλητές στο µοντέλο 

 B ΤΣ p. Exp(B) 

Βήµα 0 Σταθερός όρος ,787 ,169 ,000 2,196

 

A Μεταβλητές που ελέγχθηκαν: ΦΥΛΟ, ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ, ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ, 

ΜΟΡΦΩΤΙΚΟ ΕΠΙΠΕ∆Ο, ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΣΘΕΝΕΙΑ, ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΑΣΘΕΝΕΙΑ, 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΩΝ ∆ΙΑΚΟΠΩΝ, ∆ΙΑΡΚΕΙΑ ΤΕΛΕΥΤΑΙΑΣ ∆ΙΑΚΟΠΗΣ, 

ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΑ ΘΩΡΑΚΟΣ, FAGERSTROM, AEE, ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ, ΘΕΡ. ZYBAN, 

ΥΠΟΚ. ΝΙΚΟΤΙΝΗΣ, ΗΛΙΚΙΑ. 

Ο επόµενος στόχος µας, είναι να ελέγξουµε αν πραγµατικά τεκµηριώνεται 

και στατιστικά, η τάση µείωσης των επισκέψεων στο ιατρείο, όσο περνάει ο 

χρόνος, που φαίνεται να υπάρχει. Θέλουµε δηλαδή να ελέγξουµε, αν υπάρχει 

µεταξύ του χρόνου και της συχνότητας επισκέψεων αρνητική σχέση. 
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Κάτι τέτοιο, θα ελεγχθεί µε την χρήση της γραµµικής παλινδρόµησης. 

Εξαρτηµένη µεταβλητή αποτελεί η συχνότητα επισκέψεων, οµαδοποιηµένη 

ανά µήνα, και ανεξάρτητη µεταβλητή ο χρόνος ανά µήνα πάλι. Σηµειώνεται 

ότι, δεν λάβαµε υπόψιν τις συχνότητες του έτους 2007. Με αυτόν τον τρόπο 

είχαµε σαν δείγµα 36 συχνότητες µε τους αντίστοιχους 36 µήνες από τον 

Ιανουάριο 2004 µέχρι ∆εκέµβριο 2006. Έτσι, µε αυτά τα δεδοµένα παίρνουµε 

το ακόλουθο διάγραµµα σηµείων . 

 

∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 2.1 

Στο διάγραµµα 2.1, έχουµε στον οριζόντιο άξονα τον χρόνο(µήνες) και στον 

κάθετο την συχνότητα. Και σε αυτό το διάγραµµα, ενισχύεται η υπόθεση ότι 

όσο πιο κοντά ερχόµαστε στο παρόν τόσο µειώνεται η συχνότητα των 

επισκέψεων. 

40ος µήνας20ος µήναςΙανουάριος  
2004

χρόνος

30,00 
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Τα αποτελέσµατα που πήραµε από την γραµµική παλινδρόµηση 

παρουσιάζονται στους ακόλουθους πίνακες. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.5 

 AΝΟVA(b) 

Model ΣΣΤ ΒΕ ΜΣΤ F p. 

1 Παλινδρόµηση 181,423 1 181,423 6,713 ,014(a) 

  Κατάλοιπα 918,882 34 27,026    

  Σύνολο 1100,306 35     

a Ανεξάρτητες: (Constant), Χρόνος  b Εξαρτηµένη µεταβλητή: Συχνότητα επισκέψεων 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.6 

 Συντελεστές(a) 

Unstandardized Coefficients 

Μοντέλο B ΤΣ t p. 

1 (σταθερά) 5516,982 2125,815 2,595 ,014 

  Χρόνος -,027 ,011 -2,591 ,014 

a Εξαρτηµένη µεταβλητή: συχνότητα επισκέψεων 

Αρχίζοντας από τον πίνακα 2.5 βλέπουµε ότι p- value= 0,014< 0,05 οπότε 

υπάρχει συσχέτιση της συχνότητας επισκέψεων και του χρόνου.  

Το τι είδους σχέση το βλέπουµε στον πίνακα 2.6. Όπως είναι φανερό ο 

συντελεστής της µεταβλητής χρόνος είναι -0,027. Αυτό σηµαίνει ότι υπάρχει 

αρνητική σχέση των δύο µεταβλητών, µε άλλα λόγια όσο περνάει ο χρόνος 

τόσο µειώνεται και η συχνότητα επισκέψεων.  

Βέβαια, ο συντελεστής συσχέτισης R2= .406 το οποίο δείχνει ότι η σχέση 

αυτή δεν είναι τόσο ισχυρή. Συνδυάζοντας αυτά τα αποτελέσµατα, µας κάνουν 

να συµπεράνουµε ότι, ναι µεν υπάρχει τάση µείωσης από την αρχή του 2004 

έως το τέλος του 2006, όµως η µείωση αυτή αποδίδεται κατά ένα µικρό 

ποσοστό στο χρόνο. 
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Ε. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
Στην µελέτη αυτή εξετάσαµε την κίνηση του τακτικού ιατρείου διακοπής 

καπνίσµατος του Βενιζέλειου-Παννάνειου Νοσοκοµείου Ηρακλείου από την 

έναρξη λειτουργίας του το 2004 µέχρι και τον Μάρτιο του 2007. 

Ελέγχθηκαν παράµετροι κοινωνικών χαρακτηριστικών όπως το φύλο ,το 

επάγγελµα, η οικονοµική κατάσταση, το µορφωτικό επίπεδο (ανωτάτη, 

τεχνολογική, λυκείου, γυµνασίου, δηµοτικού). Παράµετροι ιατρικού ιστορικού 

όπως αναπνευστικά προβλήµατα (ΧΑΠ, άσθµα, άπνοια ύπνου), καρδιαγγειακά 

προβλήµατα (στεφανιαία νόσος, καρδιακή ανεπάρκεια), γνωστό ιστορικό ΑΕΕ, 

κατανάλωση αλκοόλ. Παράµετροι που δείχνουν τάση για διακοπή καπνίσµατος 

όπως προηγούµενες προσπάθειες διακοπής (µια, δυο, περισσότερες), διάρκεια 

προηγούµενης διακοπής (<µήνα, 1-3 µήνες, 3-6 µήνες, >έτος) και αν αυτές 

συνοδευόταν από κάποια φαρµακευτική βοήθεια (λήψη υδροχλωρικής 

βουπροπιόνης βραδείας αποδέσµευσης, υποκατάστατα νικοτίνης). Επίσης 

υπολογίστηκε και η παράµετρος των ευρηµάτων της ακτινογραφίας θώρακος ( µε 

παθολογικά, χωρίς παθολογικά ευρήµατα) στην οποία υποβλήθηκαν οι 

καπνιστές στην πρώτη τους συνέντευξη µαζί µε σπιροµέτρηση. Την παράµετρο 

της σπιροµέτρησης δεν την λάβαµε υπόψιν, µιας και ένας µεγάλος αριθµός 

καπνιστών δεν είχε υποβληθεί σε αυτήν. 

Σηµαντικό πρώτο στοιχείο που προκύπτει από την έρευνα είναι ότι ένα πολύ 

µεγάλο ποσοστό (50%) από τους καπνιστές που επισκέφθηκαν το ιατρείο 

διακοπής καπνίσµατος µετά την πρώτη συνέντευξη δεν ήρθαν για δεύτερη φορά 

.Αυτό µπορεί να δικαιολογηθεί σε ένα βαθµό από το γεγονός ότι το ιατρείο 

διακοπής καπνίσµατος ξεκίνησε να λειτουργεί για πρώτη φορά στο χώρο του 

νοσοκοµείου εκείνη την χρονική περίοδο οπότε κάποιοι ήρθαν από απλή 

περιέργεια για να δούνε τη λειτουργία του ιατρείου ενώ δεν ήταν έτοιµοι για να 

διακόψουν το κάπνισµα. Ένα άλλο δε ποσοστό περίµεναν η διακοπή του 

καπνίσµατος να γίνει χωρίς προσωπική προσπάθεια από τους ίδιους. 

Λαµβάνοντας υπόψιν το παραπάνω εύρηµα µπορεί να δικαιολογηθεί και η 

πτωτική τάση των επισκέψεων (πίνακας 1.4) ανά έτος στο ιατρείο από το 2004 

που ξεκίνησε την λειτουργία του έως το τέλος του 2006 (τα δεδοµένα του 2007 

έχουν αφαιρεθεί για την αποφυγή λανθασµένων αποτελεσµάτων). Παρατηρούµε 
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λοιπόν ότι το 2004 προσήλθε ένας µεγάλος αριθµός καπνιστών (146) επί του 

συνόλου 334, ποσοστό που αντιστοιχεί στο 43.7%, ενώ το 2005 ο αριθµός αυτός 

µειώθηκε κατακόρυφα (104) , ποσοστό 31,1% πράγµα που φαίνετε να στηρίζει 

την παραπάνω εικασία για καπνιστές που επισκέφθηκαν το ιατρείο λόγο απλής 

περιέργειας ή αυξηµένων προσδοκιών για επιτυχή διακοπή του καπνίσµατος 

µόνο µε φαρµακευτική αγωγή. Την τρίτη χρονιά, το 2006, η πτωτική τάση των 

επισκέψεων εξακολουθεί να υφίσταται καθώς µόνο 81 καπνιστές ποσοστό 24,3% 

επί του συνόλου, επισκέφθηκαν το ιατρείο. Το ποσοστό αυτό φαίνεται δραµατικά 

µειωµένο (διάγραµµα 1.2) από το ποσοστό της πρώτης χρονιάς (2004), αλλά 

είναι σαφώς πιο κοντά αριθµητικά σε εκείνο της δεύτερης χρονιάς (2005), 

απόλυτη διαφορά 19,4 vs 7,8. Έτσι φαίνεται ότι τις δύο τελευταίες χρονιές στο 

ιατρείο προσέρχονται καπνιστές πιο ενηµερωµένοι για το τι είναι και πως 

λειτουργεί το ιατρείο διακοπής καπνίσµατος και πώς περιµένουν να βοηθηθούν 

από αυτό. 

Παράλληλα, από την ανάλυση προέκυψε ουσιαστική διαφορά ανάµεσα στο 

ποσοστό ανδρών και γυναικών καπνιστών που επισκέφθηκαν το ιατρείο 

διακοπής καπνίσµατος(πίνακας 1.1). Παρατηρούµε ότι οι άνδρες καπνιστές 

αποτελούν το 60% (201άτοµα σε σύνολο 334) ενώ οι γυναίκες καπνίστριες µόνο 

το 39,8%(133 επί του συνόλου).Κάτι τέτοιο άλλωστε ήταν αναµενόµενο 

λαµβάνοντας υπόψιν τα διεθνή στατιστικά δεδοµένα σύµφωνα µε τα οποία οι 

περισσότεροι καπνιστές είναι άνδρες,και πιο ειδικά στην Ελλάδα το ποσοστό των 

ανδρών καπνιστών ανέρχεται στο 46% επί του συνόλου vs 28% ποσοστό 

αντίστοιχο για τις γυναίκες. 

Βέβαια οι γυναίκες καπνίστριες συγκριτικά µε τους άνδρες φαίνεται να είναι είτε 

περισσότερο ενηµερωµένες σχετικά µε τη λειτουργία του ιατρείου διακοπής 

καπνίσµατος είτε πιο αποφασισµένες και επίµονες στο να διακόψουν το 

κάπνισµα, καθώς το 43,6% των γυναικών έναντι του 54,2% των ανδρών 

καπνιστών εγκατέλειψαν την προσπάθεια και δεν ξαναήρθαν µετά την πρώτη 

συνέντευξη (χάθηκαν στο follow up).  

Τα αποτελέσµατα της ανάλυσης όσον αναφορά τη διακοπή ή τη συνέχεια του 

καπνίσµατος σε σχέση µε το φύλο, µας δείχνουν ότι το ποσοστό επιτυχίας 

διακοπής του καπνίσµατος είναι πολύ µεγαλύτερο στους άνδρες 35,9% σε σχέση 

µε τις γυναίκες που µόνο το 26,7% διέκοψε το κάπνισµα(πίνακας 2.3). Αυτό ίσως 
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οφείλεται στο γεγονός ότι οι επιβλαβείς συνέπειες του καπνίσµατος είναι πιο 

γρήγορα ορατές στους άνδρες (εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων, 

αναπνευστικών προβληµάτων, σεξουαλικών διαταραχών, ΑΕΕ κ.α) από ότι στις 

γυναίκες(προστασία από οιστρογόνα), µε αποτέλεσµα να έχουν υψηλότερο 

ποσοστό επιτυχίας. Επίσης έχουµε δύο µεγάλα ποσοστά αποτυχίας, 73,3% στις 

γυναίκες και 64,1% στους άνδρες, οι οποίοι συνεχίζουν το κάπνισµα παρά την 

ψυχολογική υποστήριξη και τη φαρµακευτική αγωγή που τους εδόθη (πίνακας 

2.3).  

Η ηλικιακή κατανοµή του δείγµατος προβάλλεται στον πίνακα 1.3. Ξεκινά µε το 

νεότερο καπνιστή στην ηλικία των 17 ετών , συµβαδίζοντας µε τις έρευνες που 

αποδεικνύουν αύξηση του καπνίσµατος στις νέες ηλικίες. Τρία στα τέσσερα 

κορίτσια ηλικίας 15-18 ετών και τέσσερα στα πέντε ηλικίας 18-25 ετών καπνίζουν 

κατά τη διάρκεια της νυχτερινής διασκέδασης . Την ίδια στιγµή τα αντίστοιχα 

ποσοστά στα αγόρια ηλικίας 15-18 ετών είναι δύο στα τρία και ηλικίας 18-25 ετών 

είναι τρία στα τέσσερα. Ο µέσος όρος ηλικίας των καπνιστών που προσήλθαν 

στο ιατρείο είναι τα 44,53 έτη (διάγραµµα 1.1), ηλικία στην οποία εµφανίζονται τα 

πρώτα σηµεία κόπώσης και ενδείξεις που προµηνύουν σοβαρότερα προβλήµατα 

υγείας στο µέλλον (καπνιστές που κόβουν το κάπνισµα πριν τα 50 µειώνουν στο 

µισό τον κίνδυνο να πεθάνουν τα επόµενα 15 χρόνια, συγκρινόµενοι µε αυτούς 

που συνεχίζουν). Η µεγαλύτερη ηλικία καπνιστή που προσήλθε στο ιατρείο ήταν 

τα 77 έτη, πράγµα που φανερώνει ότι το κάπνισµα αποτελεί έναν επιπλέον 

επιβαρυντικό παράγοντα στα ήδη υπάρχοντα προβλήµατα υγείας αυτής της 

ηλικίας που πολλές φορές η άµεση διακοπή του καπνίσµατος κρίνεται 

απαραίτητη. Σίγουρα όµως υπάρχουν και άτοµα αυτής της ηλικίας που ατενίζουν 

το µέλλον ευοίωνα και η διακοπή του καπνίσµατος σηµαίνει για αυτούς µια καλή 

αρχή για καλύτερη ποιότητα ζωής τα επόµενα χρόνια.  

Από τους απασχολούµενους στο χώρο της υγείας και ιδιαίτερα στο Βενιζέλειο 

Νοσοκοµείο παρατηρούµε µικρή προσέλευση καπνιστών της τάξεως του 15,3% 

(νοσοκοµειακοί υπάλληλοι 5,4% ,νοσηλευτές 6,3% και ιατροί 3,6%) έναντι 84,7% 

επαγγελµάτων εκτός του ιατρικού χώρου (πίνακας 1.1). 

Οι γιατροί δε κατέχουν το µικρότερο ποσοστό στην προσφυγή για προσπάθεια 

διακοπής, παρόλο που είναι οι πλέον ενηµερωµένοι τόσο για τις επιβλαβείς 

επιπτώσεις του καπνού στον οργανισµό όσο και για την ουσιαστική προσφορά 
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των ιατρείων διακοπής καπνίσµατος αποτελώντας έτσι µια κακή διαφήµιση για τα 

ιατρεία αυτά. Αυτό επιβεβαιώνεται και από το χαµηλό ποσοστό επιτυχούς 

διακοπής του καπνίσµατος 14,3% έναντι του 36,4% που παρουσιάζουν οι 

νοσηλευτές , του 22,2% των νοσοκοµειακών υπαλλήλων και του 32,9% που 

παρουσιάζουν τα άλλα επαγγέλµατα (πίνακας 2.3). 

Όσον αφορά την οικονοµική κατάσταση των καπνιστών όπως αναµένεται 

κυριαρχεί η µεσαία τάξη µε 66,2%, ακολουθεί η µικροµεσαία µε 30,8% και έπεται 

η εύπορη µε 3% (πίνακας 1.1), που αντικατοπτρίζει και την διάρθρωση της 

ελληνικής κοινωνίας όπως έχει διαµορφωθεί τις τελευταίες δεκαετίες. Τα σκήπτρα 

όµως στην επιτυχή διακοπή του καπνίσµατος κατέχει η µικροµεσαία τάξη µε 

ποσοστό 40% έναντι του µικρού ποσοστού 27,5% της µεσαίας τάξης και του 

πλησίον αυτού 20% που παρουσιάζει η εύπορη (πίνακας 2.3). Αυτό ίσως 

οφείλεται στα οικονοµικά προβλήµατα που δηµιουργεί η συνεχώς αυξανόµενη 

τιµή των τσιγάρων, σηµείο που χρειάζεται συζήτηση όσον αφορά την πρόληψη 

από το κάπνισµα. 

Το αποτέλεσµα της επεξεργασίας των δεδοµένων του µορφωτικού επιπέδου 

των καπνιστών του ιατρείου συµβαδίζει µε τα παραπάνω ευρήµατα µιας και η 

συχνότητα επίσκεψης καπνιστών χαµηλού µορφωτικού επιπέδου (δηµοτικό- 

γυµνάσιο) είναι 39,6%, µέσου µορφωτικού επιπέδου (λύκειο) είναι 25,4% και 

ανωτέρου µορφωτικού επιπέδου (ΤΕΙ-ΑΕΙ) αγγίζει το 35,1% (πίνακας1.1). Από 

αυτές τις τρεις διαβαθµίσεις παρατηρούµε ότι τη µεγαλύτερη συχνότητα 

προσέλευσης για βοήθεια διακοπής του καπνίσµατος στο ιατρείο την 

παρουσιάζουν του χαµηλού µορφωτικού επιπέδου άτοµα, ποσοστό που µπορεί 

να συνδυαστεί-αθροιστεί και µε το ποσοστό του µέσου µορφωτικού επιπέδου, και 

πιθανώς αντικατοπτρίζει τις υποθέσεις που προκύπτουν από την προηγούµενη 

παράγραφο όπου αναλύεται η παράµετρος της οικονοµικής κατάστασης. Σχετικά 

µε τα επιτυχή αποτελέσµατα που προκύπτουν για τη διακοπή του καπνίσµατος 

παρατηρείται εντυπωσιακά υψηλό ποσοστό διακοπής στους αποφοίτους 

γυµνασίου 43,5% και στους αποφοίτους Λυκείου 35,6% ενώ πολύ χαµηλά 

κυµαίνεται το ποσοστό επιτυχίας των αποφοίτων δηµοτικού 20,6% (πίνακας 2.3). 

Σε σύγκριση µε τα ποσοστά επιτυχίας διακοπής καπνίσµατος των αποφοίτων ΤΕΙ 

29,2% και των αποφοίτων ΑΕΙ 31,7% δεν υπάρχει σηµαντική διαφορά στο µέσο 

όρο λόγο του χαµηλού ποσοστού των αποφοίτων δηµοτικού. Αυτό µπορεί κα να 
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σηµαίνει ότι παρόλο που οι χαµηλού και µέσου µορφωτικού επιπέδου καπνιστές 

προσέρχονται µε µεγαλύτερη συχνότητα στο ιατρείο τα ποσοστά επιτυχίας τους 

κατά µέσο όρο κυµαίνονται στα ίδια επίπεδα µε του υψηλού µορφωτικού 

επιπέδου. ∆εν µπορεί όµως να µην γίνει ιδιαίτερη αναφορά στο υψηλό ποσοστό 

επιτυχίας των αποφοίτων γυµνασίου σε σύγκριση µε αυτών του δηµοτικού και 

έπειτα µε των άλλων βαθµίδων, δεδοµένο που ίσως χρήζει περαιτέρω 

συζήτησης.  

Στους περισσότερους καπνιστές που µελετήσαµε παρατηρούµε ότι υπάρχει 

ήδη ιστορικό προσπάθειας διακοπής καπνίσµατος µε το µεγαλύτερο ποσοστό 

36,2% να έχει προσπαθήσει µια φορά , το 21,9% αρκετές φορές και ένα ποσοστό 

13,5% δύο φορές έναντι ενός ποσοστού 28,4% όπου προσπαθεί πρώτη φορά. 

Έχουµε δηλαδή καπνιστές που είναι εξοικειωµένοι µε την δυσκολία απεξάρτησης 

από την νικοτίνη αλλά δεν τα έχουν καταφέρει µέχρι τώρα, και επισκέπτονται το 

ιατρείο για µια νέα προσπάθεια.  

Οι περισσότεροι δε από αυτούς ποσοστό 43,6% όπως αναφέρουν κατάφεραν 

να απέχουν από τον καπνό για λιγότερο από έναν µήνα και µόνο ένα µικρό 

ποσοστό 23,8% αναφέρει διακοπή καπνίσµατος για πάνω από έναν 

χρόνο(πίνακας 1.2).  

Η συντριπτική πλειοψηφία αυτών των καπνιστών αναφέρει ότι δεν έλαβε καµία 

φαρµακευτική αγωγή (µόνο το 1,5% αναφέρει λήψη υδροχλωρικής 

βουπροπιόνης βραδείας αποδέσµευσης και ένα ποσοστό 9% αναφέρει χρήση 

υποκατάστατων νικοτίνης).Το µεγαλύτερο ποσοστό επιτυχίας διακοπής 

καπνίσµατος τελικά το παρουσίασαν οι καπνιστές που είχαν καταφέρει να 

διακόψουν το κάπνισµα στις προηγούµενες προσπάθειες τους για πάνω από ένα 

έτος (40,9%) καθώς και οι καπνιστές που στο ιστορικό τους είχαν µόνο µια 

προσπάθεια διακοπής. Τα άτοµα τα οποία αναφέρουν δύο (21,4%) ή 

περισσότερες φορές (31,4%) και όσοι αναφέρουν διάρκεια τελευταίας διακοπής 

3-6 µήνες κυµαίνονται σε χαµηλά έως µέτρια επίπεδα επιτυχίας, δείχνοντας µας 

ότι προσπαθούν να διακόψουν το κάπνισµα χωρίς όµως να φαίνονται 

αποφασισµένοι. Ιδιαίτερη σηµασία παρουσιάζει και το µέτριο ποσοστό επιτυχίας 

28,9% που παρουσιάζουν οι καπνιστές που είναι η πρώτη τους προσπάθεια να 

διακόψουν το κάπνισµα (πίνακας 2.2). 
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Χαµηλό ποσοστό προσέλευσης για βοήθεια στο ιατρείο παρουσιάζουν οι 

καπνιστές µε βεβαρηµένο ιατρικό ιστορικό όσο αφορά σε καρδιαγγειακά 

προβλήµατα, αφού µόλις το 13% αναφέρει στεφανιαία νόσο και 1,5% καρδιακή 

ανεπάρκεια , συγκριτικά µε το 85,5% µε ελεύθερο ιστορικό. Σηµαντικό ρόλο σε 

αυτά τα ποσοστά βεβαίως παίζει και το εύρος της παραµέτρου ηλικίας όπου ο 

µέσος όρος εµφανίζεται 44,53 έτη, ηλικία κατά την οποία πολλά καρδιαγγειακά 

νοσήµατα δεν έχουν εκδηλωθεί. Μεγαλύτερα ποσοστά προσέλευσης 

παρουσιάζουν οι καπνιστές µε αναπνευστικά προβλήµατα όπως: ΧΑΠ 24,6%, 

άσθµα 9,6%, άπνοια ύπνου 1,2% (πίνακας 1.1). 

 Σηµαντικά ποσοστά επιτυχίας διακοπής καπνίσµατος παρουσίασαν οι 

καπνιστές µε ΧΑΠ µε 37,2 %, οι καπνιστές µε άσθµα µε ποσοστό 35,7% και 

ακολούθησαν οι καπνιστές µε ελεύθερο ιστορικό αναπνευστικής νόσου 30,2%. 

Αντίθετα στους καπνιστές µε στεφανιαία νόσο το ποσοστό επιτυχίας τους 27,8% 

είναι µικρότερο από αυτούς µε ελεύθερο ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου 32,6% 

(πίνακας 2.1). Αυτό ίσως αποδίδεται στον πιο άµεσο παροξυσµό των 

αναπνευστικών νοσηµάτων (ΧΑΠ, άσθµα) από τον καπνό καθώς και στην πιο 

γρήγορη ανακούφιση τους µε τη διακοπή του καπνίσµατος συγκριτικά µε τις πιο 

χρόνιες και µη ορατές επιπλοκές που επιφέρει το κάπνισµα στο καρδιαγγειακό 

σύστηµα. 

Αν και το αλκοόλ κατά κοινή παραδοχή συνδυάζεται µε το κάπνισµα, οι 

καπνιστές που επισκέφθηκαν το ιατρείο διακοπής καπνίσµατος του Βενιζελείου 

νοσοκοµείου παρουσίασαν ένα πολύ υψηλό ποσοστό αποχής από το αλκοόλ της 

τάξεως του 87,7% σε σύγκριση µε τους καπνιστές που απάντησαν ότι κάνουν 

χρήση αλκοόλ 12,3%. Ίσως αυτοί που δήλωσαν ότι δεν καταναλώνουν αλκοόλ 

στην συνέντευξη τους συµπεριλαµβάνονται και άτοµα που κάνουν κατά 

περιστάσεις χρήση. Στο αποτέλεσµα της επιτυχούς διακοπής του καπνίσµατος τα 

ποσοστά παρουσιάζουν µια διαφορά υπέρ αυτών που δεν καταναλώνουν αλκοόλ 

33,1% , συγκριτικά µε αυτούς που καταναλώνουν 22,7%. Η διαφορά των 

ποσοστών αυτών είναι µεν υπολογίσιµη αλλά δεν είναι σηµαντική (πίνακας2.1).  
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Μια άλλη σηµαντική παρατήρηση σύµφωνα µε την κλίµακα εξάρτησης από την 

νικοτίνη (fagerstrom),οι βαριά εξαρτώµενοι καπνιστές (σκορ 7-10) ήταν και το 

µεγαλύτερο ποσοστό προσέλευσης στο ιατρείο 64%, µε δεύτερους τους µετρίως 

εξαρτώµενους (σκόρ 4-6) 30,8% και τέλος τους ελαφρά εξαρτώµενους (σκορ 1-3) 

µε ποσοστό 5,1% (πίνακας1.1).  

Ίσως λόγω του ότι οι βαρέως εξαρτώµενοι καπνιστές νιώθουν ιδιαίτερα 

αυξηµένη την ανάγκη διακοπής του καπνίσµατος για λόγους τους οποίους 

αναφέραµε σε προηγούµενες παραγράφους . Βέβαια στα αποτελέσµατα 

επιτυχούς διακοπής το µεγαλύτερο ποσοστό παρουσιάζουν οι µετρίως 

εξαρτώµενοι 34% µε ελάχιστη διαφορά από τους λίγο εξαρτώµενους 33,3% και 

µικρή διαφορά από τους βαρέως εξαρτώµενους γεγονός που αποδίδεται 

πιθανώς στην µεγαλύτερη δυσκολία που παρουσιάζουν οι βαρέως εξαρτώµενοι 

στην απεξάρτηση τους από την νικοτίνη (πίνακας2.1).  

Σε θέµα προς συζήτηση τίθεται και το γεγονός ότι το 28,1% των καπνιστών 

παρουσίασαν παθολογικά ευρήµατα στην ακτινογραφία θώρακος, ζήτηµα το 

οποίο πιθανώς επηρέασε θετικά την προσπάθεια διακοπής καπνίσµατος 

δίνοντας ποσοστό επιτυχίας διακοπής 34% στους καπνιστές µε παθολογικά 

ευρήµατα στην ακτινογραφία θώρακος έναντι 30,5% ποσοστό επιτυχίας των 

καπνιστών µε ακτινογραφία θώρακος χωρίς παθολογικά ευρήµατα (πίνακας2.1). 

Τέλος οφείλουµε να διαπιστώσουµε ότι η έκβαση της αγωγής διακοπής 

καπνίσµατος στο τακτικό ιατρείο διακοπής καπνίσµατος του Βενιζελείου 

νοσοκοµείου ήταν επιτυχής σε ποσοστό 15,9%, χωρίς όµως να γνωρίζουµε την 

έκβαση του 50% επί του συνόλου των καπνιστών που προσήλθαν περί τα τρία 

έτη , καθώς χάθηκε στο follow up. Αν δεν λάβουµε υπόψιν το τελευταίο ποσοστό 

είχαµε επιτυχή έκβαση στο 31,7% περίπου των καπνιστών.  

Παρατήρηση: Θα πρέπει να τονίσουµε ότι στην παρούσα µελέτη , εξετάσαµε 

την κίνηση του τακτικού ιατρείου διακοπής καπνίσµατος του Βενιζέλειου-

Παννάνειου Νοσοκοµείου Ηρακλείου από την έναρξη λειτουργίας του το 2004 

µέχρι και τον Μάρτιο του 2007, περίοδο δηλ που προηγήθηκε της οργανωµένης 

προσπάθειας της κυβέρνησης για περιορισµό του καπνίσµατος µε νοµοθετικά 

µέτρα , τα οποία ξεκίνησαν να εφαρµόζονται από τον Ιούνιο του 2009  . Θα ήταν 
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ενδιαφέρον να µελετούσαµε την µεταβολή της κίνησης του ιατρείου διακοπής 

καπνίσµατος µετά την περίοδο αυτή και να καταγράφαµε τυχόν διαφοροποιήσεις 

ως προς  τα χαρακτηριστικά και το σύνολο των προσερχόµενων σε αυτό , αλλά 

κάτι τέτοιο δεν θα  ήταν εφικτό σε ένα τόσο σύντοµο διάστηµα , καθώς θα 

µπορούσε να µας οδηγήσει σε λανθασµένα συµπεράσµατα . Ίσως να αποτελέσει 

αντικείµενο µελλοντικής ερευνητικής προσπάθειας .  

Επίσης, λόγω  του ότι στον αρχικό σχεδιασµό του ερωτηµατολογίου που 

χρησιµοποιήθηκε στην παρούσα έρευνα , δεν είχε ζητηθεί η µεταβολή της 

παραµέτρου του σωµατικού βάρους των συµµετεχόντων και η επίδραση αυτής  

στην συνέχιση της προσπάθειας διακοπής καπνίσµατος , θεωρήθηκε σκόπιµο η 

εκ νέου επικοινωνία µε το σύνολο αυτών προκειµένου να αποσαφηνισθεί αυτή η 

επίδραση  . 

Ως εκ τούτου , πραγµατοποιήθηκε τηλεφωνική επικοινωνία µε  125  

συµµετέχοντες ( εκ του συνόλου των 334 ) , εκ των οποίων 78 ήταν άνδρες ( 62,4 

%) και 47 γυναίκες ( 37,6%)  . Από αυτούς , 56 άτοµα ( 44,8%)  σταµάτησαν το 

κάπνισµα ( τουλάχιστον  4,5 έτη ) , µε ποσοστό 31,2% άνδρες ( 39 άτοµα ) έναντι  

13,6 % γυναίκες ( 17  άτοµα ) . 

Οι παραπάνω ερωτήθηκαν για την τροποποίηση των διατροφικών τους 

συνηθειών καθώς και για την µεταβολή του σωµατικού τους βάρους από την 

έναρξη της προσπάθειας διακοπής του καπνίσµατος έως σήµερα . Από τα 73 

άτοµα που διέκοψαν το κάπνισµα , τα 59 άτοµα ( ποσοστό 80,82%) , ανέφεραν 

ότι κατανάλωναν µεγαλύτερη ποσότητα τροφής και τσιµπολογούσαν 

περισσότερο ,  παρατηρώντας  αύξηση του σωµατικού τους βάρους , 

κυµαινόµενη από  4 – 12 κιλά , µε τη µεγαλύτερη αύξηση βάρους κατά τη 

διάρκεια του πρώτου έτους της διακοπής . Πιο συγκεκριµένα αναφέρεται ότι  

κατανάλωναν περισσότερο κρέας, αλλαντικά, τηγανητά, πλήρη γαλακτοκοµικά, 

αλάτι και λίπος ενώ  προσλάβαναν λιγότερα δηµητριακά, φρούτα, λαχανικά, 

φυτικές ίνες, πολυακόρεστα λίπη και βιταµίνες Α, B, C και Ε . Μεγαλύτερη αύξηση  

σωµατικού βάρους µετά την διακοπή παρατηρήθηκε στις γυναίκες ( συνολικά 12 

από τις 17 )  που διέκοψαν το κάπνισµα σε σχέση µε τους άνδρες ( συνολικά 47 

από τους 56 ) .  
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Οι υπόλοιποι πρώην καπνιστές , 9 άνδρες και 5 γυναίκες , δεν παρατήρησαν 

διακύµανση στο σωµατικό τους βάρος , ενώ παράλληλα ανέφεραν ότι υιοθέτησαν 

έναν πιο αθλητικό τρόπο ζωής, αυξάνοντας τη σωµατική τους δραστηριότητα σε 

καθηµερινή βάση ενώ παράλληλα αύξησαν την κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών στο διαιτολόγιο τους .  

∆εδοµένου λοιπόν ότι τα πλεονεκτήµατα από τη διακοπή του καπνίσµατος 

είναι αδιαµφισβήτητα σηµαντικότερα από τα µειονεκτήµατα της αύξησης 

βάρους, προκύπτει επιτακτική η ανάγκη κατάλληλης διατροφικής και 

συµβουλευτικής παρέµβασης στους καπνιστές που αποφασίζουν να 

διακόψουν το κάπνισµα. Τα άτοµα πρέπει να ενηµερώνονται για τις πιθανές 

αλλαγές στο βάρος τους και να ακολουθούν πρόγραµµα ελέγχου του 

βάρους, που θα συνοδεύεται από διατροφική επιµόρφωση. Ο καλύτερος 

έλεγχος του βάρους οδηγεί σε µεγαλύτερη επιτυχία των προγραµµάτων 

διακοπής καπνίσµατος. Έτσι, η κατάλληλη διατροφική αγωγή είναι 

απαραίτητη, τόσο για την αποφυγή της αύξησης βάρους και συνεπώς των 

επιπλοκών που συνδέονται µε αυτή, όσο και για την καλύτερη συµµόρφωση 

στη διακοπή του καπνίσµατος. 
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     ΣΤ. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Τα πιο σηµαντικά συµπεράσµατα της µελέτης είναι: 

 Παρά τον υψηλό αριθµό προσέλευσης καπνιστών στο ιατρείο 

διακοπής καπνίσµατος οι µισοί περίπου από αυτούς δεν προσήλθαν 

στη δεύτερη συνεδρία. 

 Η αναλογία ανδρών γυναικών καπνιστών καθώς και η επιτυχής 

έκβαση της θεραπείας είναι ανάλογες του πληθυσµού καπνιστών 

ανδρών γυναικών που υπάρχουν στον Ελλαδικό χώρο, γεγονός που 

µας κάνει να πιστεύουµε ότι το φύλο δεν επηρεάζει την επιτυχή 

έκβαση διακοπής καπνίσµατος. 

 Το κοινωνικο-οικονοµικό προφίλ των καπνιστών ίσως επηρεάζει την 

προσφυγή τους σε ιατρείο διακοπής καπνίσµατος και την επιτυχή 

έκβαση της θεραπείας τους. 

 Εάν η διακοπή καπνίσµατος δεν επιτευχθεί µε την πρώτη 

προσπάθεια, η επίτευξη της είναι πιο δύσκολη στο µέλλον. 

 Προβλήµατα υγείας που σχετίζονται µε το αναπνευστικό και 

καρδιαγγειακό σύστηµα υποχρεώνουν τους καπνιστές να 

προσφύγουν στο ιατρείο διακοπής καπνίσµατος. 

 Ο βαθµός εξάρτησης από τη νικοτίνη παίζει σηµαντικό ρόλο για τη 

διακοπή του καπνίσµατος αλλά όχι τόσο όσο η απόφαση του 

καπνιστή να διακόψει το κάπνισµα . 

 Το ποσοστό επιτυχίας το τακτικού ιατρείου διακοπής καπνίσµατος 

του Βενιζελείου νοσοκοµείου κυµαίνεται στο µέσο όρο των διεθνών 

στατιστικών δεδοµένων. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ∆ΙΑΚΟΠΗΣ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ 
ΟΝΟΜΑ:  
ΕΠΙΘΕΤΟ:  
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ΗΛΙΚΙΑ:  
ΦΥΛΟ: 
 
EΠAΓΓΈΛMA 
Ι. Ιατρός 
2. Νοσηλευτής 
3 . Υπάλληλος του νοσοκοµείου  
4. Άσχετο µε το χώρο υγείας 
 
 ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΉ ΚΑΤΆΣΤΑΣΗ . 
 1. Μέτρια 
2. Καλή 
3. Πολύ καλή 
 
ΜΟΡΦΩΤΙΚΟ ΕΠΙΠΕ∆Ο 
1. ∆ηµοτικό 
2. Γυµνάσιο 
3. Λύκειο 
 4 . Ανώτερη Σχολή 
 5. Πανεπιστήµιο 
 
ΠΝΕΥΜΟΝΟΛΟΓΙΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 
1. ΧΑΠ 
2. Άσθµα 
3. Υπvική Άπνοια 
4. Ουδέν 
 
ΚΑΡ∆ΙΟΛΟΓΙΚΑ ΝΟΣΗΜΆΤΑ   
1.ΣΝ . 
2. ΚΑ 
3. Ουδέν 
 
ΠAΛAlO ΑΕΕ  
1. Ναι  
2. Όχι 

 
ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ 
1. Ναι 
2. Όχι 
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ΠΡΟΗΓΌΥΜΕΝΕΣ ΠΡΟΣΠΑΘΕΙΕΣ ∆ΙΑΚΟΠΗΣ ΤΟΥ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ 
1. Καµία 
 2. Μία 
 3. ∆ύο 
 4. Περισσότερες 
 
ΜΕ ΤΉ ΛΗΨΗ ΤΟΥ ΖΥΒΑΝ 
1. Ναι 
2. Όχι 
 
ΜΕ ΥΠΟΚΑΤΑΣΤΑΤΑ ΝΙΚΟΤΙΝΗΣ 
1. Ναι 
2. Όχι 
 ∆ΙΆΡΚΕΙΑ ∆ΙΑΚΟΠΗΣ 
1. Λιγότερο από µήνα  
2. 1-3 µήνες 
3. 3-6 µήνες 
4. 6-12 µήνες 
5. πάνω από 1 έτος 
 
ΣΠΙΡΟΜΕΤΡΗΣΗ (%)  
FΈV1 
FVC 
FΈV1/FVC  
FΈF 25-75 
 
 ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΑ ΘΩΡAΚΟΣ  

1. Με παθολογικά ευρήµατα 
2. Χωρίς παθολογικά ευρήµατα 
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Β) ∆οµηµένο ερωτηµατολόγιο κλίµακας εξάρτησης από την νικοτίνη-κλίµακα 
fagerstrom 
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Γ) Κάρτα ελέγχου καταλληλότητας του καπνιστή για την λήψη υδροχλωρικής 
βουπροπιόνης βραδείας αποδέσµευσης  
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