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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

  

 Οι βλαπτικές επιπτώσεις του καπνίσματος στον άνθρωπο είναι ήδη 

γνωστές από πολλές μελέτες1. Το κάπνισμα είναι σημαντικός παράγοντας 

κινδύνου για στεφανιαία νόσο, αιφνίδιο καρδιακό θάνατο, αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, περιφερική αγγειοπάθεια και ανεύρυσμα αορτής. Ακόμη, έχει 

ενοχοποιηθεί για την παθογένεια της αρτηριακής υπέρτασης. Όπως προκύπτει 

από τα επίσημα στοιχεία του παγκόσμιου οργανισμού υγείας το κάπνισμα 

προκαλεί 4.000.000 θανάτους το χρόνο και σύμφωνα με υπολογισμούς 

επιδημιολογικών προγραμμάτων αναμένεται ότι το 2020 ο αριθμός των 

θανατηφόρων συμβαμάτων εξαιτίας του καπνίσματος θα ανέλθει στα 10.000.000 

ετησίως. Άλλες επιδημιολογικές μελέτες υποστηρίζουν σθεναρά τον ισχυρισμό ότι 

το κάπνισμα και στους άνδρες και στις γυναίκες συσχετίζεται και αυξάνει τη 

συχνότητα του εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΜΙ) και τη θανατηφόρα στεφανιαία 

νόσο (CAD) 2.         

Ακόμη και τα τσιγάρα χαμηλής περιεκτικότητας σε πίσσα και καπνού χωρίς 

καύση έχει αποδειχθεί ότι αυξάνουν τον κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων σε 

σύγκριση με τους μη καπνιστές3.  Επιπλέον,το παθητικό κάπνισμα 

(περιβαλλοντική έκθεσης στον καπνό) με μια έκθεση στον καπνό περίπου ένα 

εκατοστό από ότι το ενεργητικό κάπνισμα συνδέεται περίπου με αύξηση κατά 30% 

του κινδύνου για θανατηφόρα στεφανιαία νόσο, σε σχέση με το ενεργητικό 

κάπνισμα που ο αντίστοιχος κίνδυνος για θανατηφόρα στεφανιαία νόσο φτάνει 

80% για τους ενεργούς καπνιστές4.      

 Oι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί με τους οποίους το κάπνισμα αυξάνει τον 

κίνδυνο της αθηροσκλήρυνσης δεν έχουν αποσαφηνιστεί, φαίνεται ότι το κάπνισμα 

επιταχύνει την ανάπτυξή της καθώς και την εμφάνιση θρομβοτικών φαινομένων5. 

Το κάπνισμα προάγει τη συνάθροιση και την προσκόλληση των αιμοπεταλίων στο 

ενδοθήλιο. Το κάπνισμα φαίνεται ότι αυξάνει τη συνάθροιση των αιμοπεταλίων 

μέσω της αναστολής της σύνθεσης προστακυκλίνης από τα ενδοθηλιακά κύτταρα 

και της αυξημένης σύνθεσης θρομβίνης. Το Κάπνισμα συντελεί αρνητικά στην 

καρδιαγγειακή λειτουργία και η σχέση μεταξύ καπνίσματος και καρδιαγγειακού 

κινδύνου έχει σαφώς αποδειχθεί. Ένα αναπάντητο ερώτημα είναι το αν υπάρχει ή 

όχι μια γραμμική επίδραση της δόσης (πόσα πακέτα ή τσιγάρα) σχετίζονται με 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Αρκετές πρόσφατες μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες 
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δείχνουν μια τάση για περισσότερα καρδιαγγειακά συμβάματα σε βαριούς 

ενεργούς καπνιστές έχουν αποτύχει, όμως, να βρουν μια σημαντική 

δοσοεξαρτώμενη συσχέτιση μεταξύ καρδιαγγειακών κινδύνου και του αριθμού των 

τσιγάρων που καπνίστηκαν ή πόσα πακέτα ανά έτος έκθεσης.6 Βέβαια, όπως θα 

δούμε παρακάτω έρχεται μια έρευνα από την Ταϊβάν να δείξει, ότι υπάρχει μια 

δοσοεξαρτώμενη σχέση με την κατανάλωση τσιγάρου και την καρδιακή 

νοσηρότητα. Όταν το υπερτασικό άτομο καπνίζει, η προστιθέμενη επικινδυνότητα 

ισοδυναμεί με περεταίρω αύξηση της ΣΑΠ κατά 40mm/Hg. Για παράδειγμα, ένας 

καπνιστής με πίεση του αίματος 145 mm/Hg θα έχει ισοδύναμο κίνδυνο 

θνησιμότητας (με ένα μην καπνιστή) με μια πίεση του αίματος ΣΑΠ=185 mm/Hg 

εξαιτίας του καπνίσματός του. Ακόμη και για ένα καπνιστή με φυσιολογική 

αρτηριακή πίεση (π.χ. 110mm/Hg),το κάπνισμα θα μπορούσε να αυξήσει τον 

κίνδυνο θνησιμότητας του με εκείνη ενός ατόμου με αρτηριακή πίεση 150 mm/Hg. 7 

Αφού οι βλαπτικές συνέπειες του καπνίσματος είναι ειδή γνωστές 

επιτάσσονται άμεσα να ξεκινήσουν στρατηγικές διακοπής του καπνίσματος για τη 

μείωση των συνεπειών που προέρχονται από το κάπνισμα. Τα διαθέσιμα εργαλεία 

για τη διακοπή του καπνίσματος είναι μη φαρμακολογικά ή φαρμακολογικά και 

έχουν αναλυθεί σε βάθος σε αρκετές πρόσφατες δημοσιευμένες μελέτες και 

περιλαμβάνουν την παροχή συμβουλών με ελάχιστη παρέμβαση, όπως τα 

υποκατάστατα νικοτίνης και βουπροπιόνης ως θεραπείες πρώτης γραμμής. 8  

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διερευνηθεί ο κίνδυνος 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας σε υπερτασικούς ασθενείς υπό ή άνευ αγωγής, οι 

οποίοι είναι καπνιστές, χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου.   

 Η παρούσα εργασία αποτελείται από το γενικό και το ειδικό μέρος. Στο 

γενικό μέρος γίνεται αναφορά στους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς του 

καπνίσματος, καθώς και στη συσχέτιση του καπνίσματος με την υπέρταση και την 

καρδιακή νοσηρότητα τις αιτίες της καθώς και την επίπτωσή της στην 

καρδιαγγειακή νοσηρότητα.        

 Στο ειδικό μέρος αναφέρονται ο σκοπός της εργασίας, ο πληθυσμός της 

μελέτης, η μεθοδολογία, η ανάλυση και η συζήτηση των αποτελεσμάτων και τα 

συμπεράσματα, καθώς επίσης παρατίθεται η περίληψη της εργασίας στην 

ελληνική και αγγλική γλώσσα.  
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ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

Επιδημιολογία  

 Οι βλαπτικές επιπτώσεις του καπνίσματος στον άνθρωπο είναι ήδη 

γνωστές από πολλές μελέτες9. Το κάπνισμα είναι σημαντικός παράγοντας 

κινδύνου για στεφανιαία νόσο, αιφνίδιο καρδιακό θάνατο, αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, περιφερική αγγειοπάθεια και ανεύρυσμα αορτής. Ακόμη, έχει 

ενοχοποιηθεί για την παθογένεια της αρτηριακής υπέρτασης. Όπως προκύπτει 

από τα επίσημα στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας το κάπνισμα 

προκαλεί 4.000.000 θανάτους τον χρόνο και σύμφωνα με υπολογισμούς 

επιδημιολογικών προγραμμάτων αναμένεται ότι το 2020 ο αριθμός των 

θανατηφόρων συμβαμάτων εξαιτίας του καπνίσματος θα ανέλθει στα 10.000.000 

ετησίως. Μια προβολή για τα επόμενα 20 χρόνια δίνει στην πρώτη θέση αιτιών 

θανάτου, για τον παγκόσμιο πληθυσμό, την ισχαιμική καρδιοπάθεια, γεγονός το 

οποίο θα μπορούσε σε σημαντικό βαθμό να αποδοθεί και στη αναμενόμενη 

αύξηση του καπνίσματος στους αναπτυσσόμενους πληθυσμούς10. Το κάπνισμα 

συσχετίζεται με περίπου τριπλάσιο κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου και 

διπλάσιο κίνδυνο καρδιαγγειακού θανάτου. Σε συνδυασμό με άλλο παράγοντα 

καρδιαγγειακού κινδύνου (π.χ δυσλιπιδαίμια ), το κάπνισμα οδηγεί σε 20πλάσιο 

κίνδυνο θανάτου ή εμφράγματος του μυοκαρδίου. Ακόμη, ο κίνδυνος 

θανατηφόρου καρδιαγγειακού συμβάματος αυξάνει 5,5 φορές στους βαρείς 

καπνιστές σε σχέση με τους μη καπνιστές Εικόνα 1. Δεν έχει μέχρι τώρα βρεθεί 

ωστόσο, ουδός βλαπτικού καπνίσματος, ενώ ο σχετικός κίνδυνος είναι ανάλογος 

τόσο του αριθμού των τσιγάρων που καταναλίσκονται όσο και της διάρκειας του 

καπνίσματος. 

 Ο κίνδυνος εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου είναι ιδιαίτερα αυξημένος σε 

άτομα που ξεκίνησαν σε ηλικία μικρότερη των 15 ετών11. Οι κίνδυνοι από το 

κάπνισμα επεκτείνονται και στις μεγάλες ηλικίες και η διακοπή του καπνίσματος 

μπορεί να βελτιώσει το προσδόκιμο επιβίωσης και στους ηλικιωμένους. 

  Είναι βέβαιο ότι από τους ασθενείς με στεφανιαία νόσο που έχει 

τεκμηριωθεί με στεφανιογραφικό έλεγχο, οι καπνιστές διατρέχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου ή αιφνίδιου θανάτου σε σχέση με εκείνους 

που διέκοψαν το κάπνισμα. Αναδρομικές μελέτες έδειξαν ότι μετά από έμφραγμα 

του μυοκαρδίου ο κίνδυνος επαναφράγματος ή θανάτου, είναι αυξημένος κατά 22-
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47 % στους καπνιστές, συγκριτικά με τους μη καπνιστές, ενώ μετά από εγχείρηση 

αορτοστεφανιαίας παράκαμψης ο κίνδυνος διπλασιάζεται.  

 

 
(Εικόνα 1). Καμπύλες επιβίωσης από τη μελέτη Framingham οι οποίες δείχνουν στο σύνολο ότι οι 

μη καπνιστές (άνδρες και γυναίκες ) ζουν κατά μέσο όρο 8 χρόνια περισσότερο από τους 

καπνιστές. CVD=καρδιοαγγειακή νόσος, MI=οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου.Από ΑL Mamum A,et 

al.EurHeart J2004:25:409-415 κατόπιν άδειας. 

 

Επιδημιολογία του καπνίσματος στην Ταιβάν 

Το κάπνισμα και η υπέρταση έχουν δύο κοινά χαρακτηριστικά. Και οι δύο 

αυτοί παράγοντες έχουν υψηλή επικράτηση στην Ταϊβάν. Σχεδόν ένα στους δύο 

ενήλικες άνδρες καπνίζουν12 και δύο από τους πέντε έχουν υπέρταση13. Και οι δύο 

είναι γνωστό ότι είναι σημαντικοί παράγοντες κινδύνου για κάθε αιτία 

θνησιμότητας14 και για καρδιαγγειακή θνησιμότητα (CVD)15 και όμως το κάπνισμα 

και η υπέρταση έχουν χωριστά κλινικά χαρακτηριστικά.    
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Αυτό έχει ως αποτέλεσμα το κάπνισμα να περνά περισσότερο σαν δεύτερη 

σκέψη κατά τη διάρκεια των κλινικών συναντήσεων και να μην λαμβάνει τη δέουσα 

έμφαση16. Κάτι ανάλογο ισχύει με τη σχέση ανάμεσα στο κάπνισμα και τον 

διαβήτη17. Οι κλινικοί γιατροί θα έπρεπε κανονικά να επικεντρωθούν στη σημασία 

του καπνίσματος για την αντιμετώπιση της υπέρτασης ή του διαβήτη επειδή οι 

ασθενείς δεν εκτιμούν τη σημασία του καπνίσματος. Έτσι, η κλινική σύνδεση 

μεταξύ το καπνίσματος και της αρτηριακής πίεσης συσχετίζεται. Η παρούσα 

μελέτη είχε ως στόχο να αξιολογεί τους κινδύνους θνησιμότητας για τους 

καπνιστές, για ασθενείς με υπέρταση, αλλά και τα δύο κάπνισμα και υπέρταση 

συνυπάρχουν, σε μια μεγάλη ομάδα των εργαζομένων στην Ταϊβάν.  

Με βάση τη σχέση αυτή προσδιορίζονται οι κίνδυνοι της θνησιμότητας από 

το κάπνισμα που μετατρέπεται σε ισοδύναμο κίνδυνο με την υπέρταση μεταξύ των 

μη καπνιστών, έτσι ώστε ο κίνδυνος του καπνίσματος θα μπορούσε να εκφράζεται 

με την υπέρταση που προκαλεί στους καπνιστές.  

Επιδημιολογία του καπνίσματος στην Κίνα  

 Το κάπνισμα είναι ένα σοβαρό πρόβλημα για τη δημόσια υγεία σε όλο τον 

κόσμο, λόγω της υψηλής επικράτησής του και των ταυτόχρονων κινδύνων αφού 

αποτελεί τη μεγαλύτερη αιτία σε καρδιοαγγειακά νοσήματα και θνησιμότητα18. 

Σύμφωνα με την Παγκόσμια Έρευνα καπνού που διεξήχθη κατά την τριετία 2008-

2010 σε 13 χαμηλές και μεσαίου εισοδήματος πόλεις στην Κίνα, ο επιπολασμός 

του καπνίσματος εκτιμάται σε περίπου στο 30%.19 

Συνολικά 5,4 εκατομμύρια θάνατοι κάθε χρόνο σε όλο τον κόσμο οφείλονται στο 

κάπνισμα και ο αριθμός αυτός αναμένεται εντυπωσιακά να αυξηθεί σε 

περισσότερα από 8 εκατομμύρια μέχρι το 2030 με πάνω από το 80% των 

θανάτων αυτών είναι στις αναπτυσσόμενες χώρες.20 

 Η Κίνα, ως η μεγαλύτερη αναπτυσσόμενη χώρα στον κόσμο και η 

μεγαλύτερος καταναλωτής σε τσιγάρα, φέρει ένα σημαντικό ποσοστό της 

παγκόσμιας επιβάρυνσης σε θανάτους που σχετίζονται με το κάπνισμα21. Πιο 

ανησυχητικό είναι το γεγονός, που αποκάλυψαν πολλές εθνικές έρευνες ότι οι 

καπνιστές που κάπνιζαν τουλάχιστον 20 τσιγάρα την ημέρα και νεαρές γυναίκες 

καπνίστριες ηλικίας 15-24 χρονών μεταξύ και των νυν καπνιστών δεν επιθυμούν 

να διακόψουν το κάπνισμα 22. 
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Τέλος αρκετές μελέτες που έχουν διεξαχθεί στην Κίνα μεταξύ καπνιστών και 

υπερτασικών έδειξαν συσχέτιση του καπνίσματος με θνησιμότητα και 

καρδιαγγειακό κινδυνο23,24.  

 

Φυσικές και βιοχημικές ιδιότητες του τσιγάρου  

Συμβατικά, ο καπνός του τσιγάρου χωρίζεται σε δύο φάσεις, τη φάση της 

πίσσας και την αέρια φάση όπως φαίνεται και στην (Εικόνα 2). Η φάση της πίσσας 

ή των σωματιδίων ορίζεται ως το υλικό που παγιδεύεται όταν ο καπνός διέρχεται 

μέσω του φίλτρου του τσιγάρου και διατηρεί το 99,9% του συνόλου του 

σωματιδιακού υλικού με μέγεθος >0,1 μm25. Η αέρια φάση είναι το υλικό που 

περνάει μέσω του φίλτρου. Η φάση της πίσσας του τσιγάρου περιέχει 1017 

ελεύθερες ρίζες / g, και η αέρια φάση περιέχει 1015 ελεύθερες ρίζες / φύσημα26 . Οι 

ρίζες που συνδέονται με τη φάση της πίσσας είναι μακράς διάρκειας ζωής (ώρες 

έως μήνες), ενώ οι ρίζες που συνδέονται με την αέρια φάση έχουν μικρότερη 

διάρκεια ζωής (δευτερόλεπτα)27. Ο καπνός του τσιγάρου που εισπνέεται από 

έναν ενεργό καπνιστή είναι γνωστό ως το κύριο ρεύμα καπνού. Παράπλευρα του 

καπνού του τσιγάρου είναι ο καπνός που εκπέμπεται από το κάψιμο του άκρου 

του τσιγάρου. Ο κύριος καπνός του τσιγάρου αποτελείται από 8% πίσσα και 92% 

από αέρια συστατικά28.Περιβαλλοντικά αποτελέσματα του καπνού από τον 

συνδυασμό του παράπλευρου καπνού (85%) και ένα μικρό κλάσμα του 

εκπνεόμενου το κύριο ρεύμα καπνού (15%) εισπνέεται από τους καπνιστές.29 Το 

παράπλευρο ρεύμα του καπνού του τσιγάρου περιέχει μία σχετικά υψηλότερη 

συγκέντρωση του τοξικού αερίου, συστατικό από τον καπνό που διέρχεται μέσα 

από το φίλτρο του τσιγάρου 30. Από όλες τα γνωστά συστατικά, η νικοτίνη, ένα 

συστατικό της φάσης πίσσας, είναι η εθιστική ουσία που περιέχεται στον καπνού 

του τσιγάρου31. 
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(Eικόνα 2).Σχηματική απεικόνιση της παθοφυσιολογίας του καπνίσματος.  
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Κάπνισμα και αθηροσκλήρυνση  

 Παρόλο που οι ακριβείς μηχανισμοί με τους οποίους το κάπνισμα αυξάνει 

τον κίνδυνο της αθηροσκλήρυνσης δεν έχουν αποσαφηνιστεί, φαίνεται ότι το 

κάπνισμα επιταχύνει την ανάπτυξή της καθώς και την εμφάνιση θρομβοτικών 

φαινομένων32.   

Το κάπνισμα προάγει την συνάθροιση και την προσκόλληση των 

αιμοπεταλίων στον ενδοθήλιο και φαίνεται ότι αυξάνει τη συνάθροιση των 

αιμοπεταλίων μέσω της αναστολής της σύνθεσης προστακυκλίνης από τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα και της αυξημένης σύνθεσης θρομβίνης. 

Σε χρόνιους καπνιστές παρατηρείται μείωση του προερχόμενου από τα 

αιμοπετάλια μονοξειδίου του αζώτου που εμποδίζει τη συσσώρευση των 

αιμοπεταλίων. Ακόμη, πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι το κάπνισμα επηρεάζει 

αρνητικά με πολλαπλούς μηχανισμούς την αιμάτωση και την ενδογενή 

ινωδολυτική ικανότητα, αυξάνει φλεγμονώδεις παράγοντες όπως η CRP (C-

Reactive Protein ), το ινωδογόνο και το ενδοκυττάριο μόριο προσκόλλησης ICAM-

1, ενεργοποιεί την προσκόλληση μονοκύτταρων στο ενδοθήλιο και μειώνει την 

από το ενδοθήλιο εξαρτώμενη αγγειοδιαστολή λόγο ελαττωμένης παραγωγής 

μονοξείδιο του αζώτου από το ενδοθήλιο. Επίσης, αυξάνεται η οξείδωση της LDL 

–C και μειώνονται τα επίπεδα της HDL-C. Παρακάτω φαίνεται αγγείο με εικόνα 

αθηροσκλήρυνσης,Eικόνα.3.  

Οι παραπάνω μηχανισμοί δικαιολογούν τα ευρήματα επιδημιολογικών 

μελετών σύμφωνα με τα οποία το κάπνισμα αυξάνει μεν την επίπτωση της 

σταθερής στηθάγχης, αυξάνει όμως πολύ περισσότερο τον κίνδυνο εμφάνισης 

οξέος εμφράγματος μυοκαρδίου και αιφνιδίου καρδιακού θανάτου. Φαίνεται 

δηλαδή ότι τα χαρακτηριστικά των καπνιστών αποτελούν κυρίως η παρουσία 

μεγαλύτερου θαμβωτικού φορτίου και λιγότερο η εκδήλωση σημαντικής 

αθηρωμάτωσης.  

 

 

 

 

 

 

(Εικόνα 3). (Αγγείο με αθηροσκλήρυνση)  
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Κάπνισμα και αθηροσκλήρυνση- κλινικές πειραματικές μετρήσεις  

Το κάπνισμα προδιαθέτει τον καπνιστή σε πολλά διαφορετικά κλινικά 

σύνδρομα συμπεριλαμβανομένων της σταθερής στηθάγχης, του οξέος 

στεφανιαίου συνδρόμου, του αιφνίδιου θανάτου και του εμφράγματος.  

Η αορτική και περιφερική αθηροσκλήρυνση είναι επίσης αυξημένη, 

οδηγώντας σε διαλείπουσα χωλότητα λόγω αθηροσκλήρυνσης της κοιλιακής 

αορτής33. Διάφορες τεχνικές με κλινική απεικόνιση έχουν χρησιμοποιηθεί για να 

εξακριβωθεί άμεσα η σχέση μεταξύ του καπνίσματος και της αθηροσκλήρυνσης. 

Οι πρώτες μελέτες που σχετίζονται είναι με βάση τον αριθμό των πακέτων σε 

τσιγάρα σε μια χρονιά ενός καπνιστή και αγγειογραφικά προσδιορίζουν την 

αθηροσκλήρυνση 34.  

Το κάπνισμα βρέθηκε επίσης να είναι ένας ανεξάρτητος προγνωστικός 

δείκτης στον σχηματισμό αλλοιώσεων των στεφανιαίων σε μια Καναδική μελέτη 

που αφορούσε άτομα με αθηροσκλήρυνση35. Όμως η αγγειογραφία είναι ένας 

ευαίσθητος δείκτης του ποσοστού της αθηροσκλήρυνσης, γι’ αυτό άλλες τεχνικές 

έχουν χρησιμοποιηθεί για να εκτιμηθεί ο βαθμός της αθηροσκλήρυνσης που 

συνδέεται με την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου. 

Η αθηροσκλήρυνση της θωρακικής αορτής αξιολογήθηκε με διοισοφάγειο 

ηχοκαρδιογράφημα και βρέθηκε αυξημένη σε καπνιστές 36. Έχει επίσης αναφερθεί 

ότι τόσο το ενεργητικό όσο και το παθητικό κάπνισμα συνδέονται με μια συνεχή 

αύξηση του πάχους του έσω και μέσου χιτώνα της καρωτιδικής αρτηρίας όπως 

αξιολογήθηκε με καρωτιδικό υπερηχογράφημα37. 

Δυσλειτουργία αγγειοκινητική, φλεγμονή, και τροποποιημένα λιπίδια 

αποτελούν αναπόσπαστα συστατικά για την έναρξη και πρόοδο της 

αθηροσκλήρυνσης. Αυτά τα στοιχεία προηγούνται από τις εμφανείς διαρθρωτικές 

και κλινικές παθολογικές εκδηλώσεις της αθηροσκλήρυνσης38.  

 

Αγγειοκινητικές Δυσλειτουργίες 

 Μείωση της λειτουργίας των αγγειοδιασταλτικών ιδιοτήτων των αγγείων 

είναι μία από τις πρώτες εκδηλώσεις της αθηροσκλήρυνσης. Στα ανθρώπινα και 

ζωικά μοντέλα, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι τόσο η ενεργητική όσο και η 

παθητική έκθεση στον καπνό του τσιγάρου συνδέθηκαν με μείωση της 

αγγειοδιαστολής.39 Στους ανθρώπους η έκθεση στον καπνό του τσιγάρου μειώνει 
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την αγγειοδιαστολή του ενδοθηλίου (EDV) στα στεφανιαία αγγεία και την βραχιόνιο 

αρτηρία40. Το νιτρικό οξύ (ΝΟ), μια ελεύθερη ρίζα, είναι κυρίως υπεύθυνη για τη 

μείωση της λειτουργίας των αγγειοδιασταλτικών ιδιοτήτων του ενδοθηλίου41. 

Χρησιμοποιώντας εκχύλισμα από τον καπνό του τσιγάρου ή απομονώνοντας 

συστατικά όπως η νικοτίνη, πολλαπλές in vitro μελέτες έχουν δείξει ότι κάπνισμα 

σχετίζεται με μειωμένα επίπεδα νιτρικού οξέος 42. Επειδή υπάρχουν πολλές 

γνωστές και άγνωστες συνιστώσες του καπνού του τσιγάρου του οποίου η 

μεταβολική τύχη στο ανθρώπινο σώμα είναι άγνωστη, ένα κατάλληλο in vitro 

μοντέλο μπορεί να δώσει απαντήσεις. Σε μια προσπάθεια να παραχθεί ένα 

παθοφυσιολογικό in vitro μοντέλο, επωάστηκαν ενδοθηλιακά κύτταρα με ορό από 

καπνιστές. Ο Barua et al, .43  αναμιγνύοντας τον ορό των καπνιστών , στα φλεβικά 

ενδοθηλιακά κύτταρα (HUVECs)= ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα ομφάλιας 

φλέβας  παρατήρησε μειωμένα επίπεδα ενδοθηλιακού νιτρικού οξέος44 .  

Παρομοίως, άλλα μελέτες που χρησιμοποίησαν in vivo έγχυση της( L-

NMMA) έμμεσα έδειξαν , ότι η μειωμένη ενδοθηλιακή αγγειοδιαστολή (EDV) 

σχετίζεται με το κάπνισμα και μάλιστα  σε μειωμένη διαθεσιμότητα  του νιτρικού 

οξέος45.Δεν είναι μόνο το νιτρικό οξύ το αγγεικανονιστικό μόριο , που βοηθά στη 

ρύθμιση της φλεγμονής, στην προσκόλληση των λευκοκυττάρων, στην 

ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και τη θρόμβωση46.   

Ως εκ τούτου, μια μεταβολή στη βιοσύνθεση του νιτρικού οξέος θα 

μπορούσε να έχει και πρωτογενείς και δευτερογενείς επιπτώσεις στην έναρξη και 

εξέλιξη της αθηροσκλήρυνσης και των θρομβωτικών επεισοδίων.  

 

Λειτουργικές και δομικές μεταβολές των μεγάλων αρτηριών 

Το κάπνισμα συνοδεύεται με επιδείνωση των ελαστικών ιδιοτήτων της 

αορτής και των μεγάλων αρτηριών.47 Από μελέτη που έγινε στην Καρδιολογική 

κλινική του Πανεπιστήμιου Αθηνών διαπιστώθηκε ότι το κάπνισμα προκαλεί 

μείωση των ελαστικών ιδιοτήτων της αορτής ως συνέπεια του συμψηφισμού της 

ενεργητικής σκλήρυνσης του αγγείου λόγω αύξησης του αγγειακού τόνου και της 

παθητικής διάτασης του αγγείου λόγω ανόδου της πίεσης. Η αύξηση της 

σκληρότητας της αορτής έχει ως συνέπεια την καταπόνηση της αριστερής κοιλίας 

(αυξημένο μεταφορτίο ) και τη μείωση της ροής του αίματος στα στεφανιαία αγγεία. 

Μελέτες σαφώς έχουν καταδείξει ότι και το ενεργητικό και το παθητικό κάπνισμα 
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μειώνουν, τόσο οξέως όσο και μακροχρόνια, την ενδοθηλοεξαρτώμενη 

αγγειοδιαστολή των αρτηριών λόγω ελαττωμένης παραγωγής μονοξειδίου του 

αζώτου από το ενδοθήλιο. Μέσα από αρκετές μελέτες εξάλλου αναδεικνύεται η 

δοδοεξαρτώμενη συσχέτιση του καπνίσματος και το πάχος του συμπλέγματος 

έσω και μέσου χιτώνα (IMT) των καρωτίδων, μια παράμετρο η όποια αποτελεί 

προγνωστικό δείκτη υποκλινικής αθηρωματικής νόσου και ανεξάρτητο 

προγνωστικό παράγοντα για έμφραγμα του μυοκαρδίου και αγγειακά εγκεφαλικά 

επεισόδια.  

Η φλεγμονή 

Η φλεγμονώδης απόκριση είναι μια βασική διαδικασία στην έναρξη και την 

εξέλιξη της αθηροσκλήρυνσης. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι το κάπνισμα 

προκαλεί περίπου 20% έως 25% αύξηση στον αριθμό των λευκοκυττάρων 

περιφερικού αίματος48. In vivo, το κάπνισμα συσχετίζεται με αυξημένο επίπεδο 

πολλαπλών δεικτών φλεγμονής συμπεριλαμβανομένης της C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνης ,παράγοντας της ιντερλευκίνης-6, και νέκρωσης του όγκου άλφα τόσο 

στους άνδρες όσο και στις γυναίκες καπνιστές 49. 

Τοπική στρατολόγηση των λευκοκυττάρων στην επιφάνεια των 

ενδοθηλιακών κυττάρων είναι ένα πρώιμο συμβάν της αθηροσκλήρυνσης. Οι 

αυξήσεις των προφλεγμονωδών κυτταροκινών αυξάνουν τα λευκοκύτταρα στο 

ενδοθήλιο και η αλληλεπίδραση των κυττάρων οδηγεί σε λευκοκυττάρωση. 

Πράγματι, η VCAM-1(πρωτεΐνη προσκόλλησης αγγειακού κυττάρου), ICAM-

1(μόριο διακυτταρικής προσκόλλησης), τα επίπεδα Ε-σελεκτίνης είναι υψηλότερα 

στους καπνιστές 50  .Όλα τα προηγούμενα μόρια συντελούν θετικά στην δημιουργία 

της φλεγμονής στο ενδοθήλιο .          

Το κάπνισμα προκαλεί επίσης ενεργοποίηση του προαθηρογονικού μορίου 

που οδηγεί σε αλλοίωση και σε αλληλεπιδράσεις κυττάρου-κυττάρου. Έκθεση από 

εκχύλισμα του καπνίσματος συνδέθηκε με μια αύξηση 70% έως 90% σε 

προσκόλληση μεταξύ ανθρώπινων μονοκυττάρων και με κύτταρα (HUVEC) 

(ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα ομφάλιας φλέβας) σε καλλιέργεια που αναλογεί 

με την αυξημένη έκφραση των μορίων προσκόλλησης στην επιφάνεια των δύο 

μονοκυττάρων και ( HUVECs) (ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα ομφάλιας 

φλέβας) 51. 
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Έκθεση στο κάπνισμα αυξήσε κατά 200% το ποσοστό της διαενδοθηλιακής 

μετανάστευσης των μονοκυττάρων,  σε άλλη μονοστοιβάδα των κυττάρων  

(HUVEC) ( ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα ομφάλιας φλέβας) 52. Τα 

μονοκύτταρα που απομονώθηκαν από τα κύτταρα (HUVEC) έδειξαν αυξημένη 

έκφραση της ιντεγκρίνης CD 11b / CD 18, στο οποίο οφείλεται  η 

συγκολλητικότητα των μονοκυττάρων (HUVECs) ( ανθρώπινα ενδοθηλιακά 

κύτταρα ομφάλιας φλέβας) 53.  Παρομοίως, ο Adams.54, εκθέτοντας τον  ορό 

των καπνιστών  σε κύτταρα  HUVECs( ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα ομφάλιας 

φλέβας), βρέθηκε μια σημαντική αύξηση της πρόσφυσης μεταξύ των κυττάρων 

που προέρχονταν από τον ορό των καπνιστών και των κυττάρων HUVECs .  Το 

οποίο  συσχετίστηκε με αυξημένη έκφραση του μορίου  (ICAM-1) (μόριο 

διακυτταρικής προσκόλλησης) στα κύτταρα  (HUVECs) ( ανθρώπινα ενδοθηλιακά 

κύτταρα ομφάλιας φλέβας). Αρα το κάπνισμα είναι καύσιμο η πυρκαγιά φλεγμονής 

στο αίμα και στο τοίχωμα του αγγείου. 

 

 

 
 

 

Τροποποίηση του προφίλ των λιπιδίων 

Οι καπνιστές έχουν σημαντικά υψηλότερη χοληστερόλη ορού, 

τριγλυκεριδίων, και χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL) στο αίμα, αλλά η 

λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας είναι μικρότερη σε καπνιστές από ότι σε μη 

καπνιστές55. 
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Οι μηχανισμοί που ευθύνονται δεν είναι ευδιάκριτοι, και ο ρόλος των 

διατροφικών διαφορών μεταξύ καπνιστών και μη καπνιστών είναι άγνωστη. Τα 

τριγλυκερίδια / υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης έχουν πρόσφατα δειχθεί να 

σχετίζονται με την αντίσταση στην ινσουλίνη. Στην πραγματικότητα, έχει προταθεί 

ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι μια πιθανή λύση και σύνδεση μεταξύ 

καπνίσματος και καρδιαγγειακής νόσου56.  

Το κάπνισμα τσιγάρων αυξάνει επίσης την οξειδωτική τροποποίηση της 

LDL. Τα κυκλοφορούντα προϊόντα της υπεροξείδωσης των λιπιδίων και οι τίτλοι 

αυτών των αντισωμάτων σε οξειδωμένη LDL αυξήθηκε σημαντικά σε καπνιστές57. 

Το 1988, οι Yakode et al.58 ανέφεραν ότι η έκθεση στο κάπνισμα προκάλεσε 

τροποποίηση της LDL, η οποία παριλαμβάνεται από τα μακροφάγα με μορφή 

αφρό-κυττάρων σε καλλιέργεια. Ο Frei et al59 επίσης παρατήρησε ότι έκθεση του 

ανθρωπίνου πλάσματος στην αέρια φάση του τσιγάρου προκάλεσε οξειδωτική 

τροποποίηση της LDL στο πλάσμα. Επί πλέον, από τα κύτταρα  (HUVECs) 

απομονώθηκαν από τους καπνιστές σημαντικά αυξημένα επίπεδα οξειδωμένης  

και τροποποιημένης  LDL σε σύγκριση από τα κύτταρα HUVECs που 

απομονώθηκαν από τους μη καπνιστές 60. Η έκθεση στο κάπνισμα μπορεί επίσης 

να μειώσει τη δραστικότητα  της παραοξονάση, ένα ένζυμο που προστατεύει από 

την οξείδωση της LDL. Πιο πρόσφατα, σε ένα μοντέλο κουνελιού μέσω 

υπερλιπιδαιμικής έγχυσης σε καπνό από τσιγάρο βρέθηκε επιταχυνόμενη 

αθηροσκλήρυνση μέσω της οξειδωτικής τροποποίησης της LDL. 61 

 

Γενετική προδιάθεση 

 Πρόσφατα, η γενετική προδιάθεση βρέθηκε να επηρεάζει την ανάπτυξη της 

αθηρωμάτωσης σε άτομα που εκτίθενται στον καπνό του τσιγάρου. Η διατομική 

μεταβλητότητα στην αθηροσκληρωτική διαδικασία σε καπνιστές μπορεί να 

μεσολαβείτε από γενετικές παραλλαγές είτε CYP1A1 MSP (κυτοχρώματος Ρ450 

οικογένεια 1 υποοικογένεια ) από πολυμορφισμός ή ορισμένες ενδοθηλιακές 

συνθάσες νιτρικού οξέος και ιντρονίου 4. Οι πολυμορφισμοί αυτοί αύξησαν την 

ευαισθησία σε έκθεση που σχετίζονται με τον καπνό του τσιγάρου των ασθενειών 

αρτηριοσκλήρυνσης συμπεριλαμβανομένων των πολυαγγειακών, καρδιαγγειακών 

νόσων (CAD) και οξέος εμφράγματος ΜΙ62.        
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Ωστόσo, σήμερα, η σημασία αυτών των γενετικών παραλλαγών είναι 

άγνωστη, όπως η εξάπλωσή τους σε ολόκληρο τον πληθυσμό σε καπνιστές 

τσιγάρων δεν έχει προσδιοριστεί. 

 

Κάπνισμα και θρόμβωση-κλινικές και πειραματικές παρατηρήσεις 

Το κάπνισμα τσιγάρων σχετίζεται με αυξημένη επίπτωση του οξέος 

εμφράγματος. Διακοπή του καπνίσματος μειώνει σημαντικά αυτόν τον κίνδυνο από 

ένα έως τρία έτη με μια εκθετική μείωση που πλησιάζει τον κίνδυνο σε πρώην 

καπνιστές μέσα σε πέντε χρόνια από την παύση του καπνίσματος63 .  

 Πρόσφατα στοιχεία δείχνουν μια άμεση μείωση των θρομβωτικών 

επεισοδίων με τη διακοπή του καπνίσματος. Μια μελέτη υποβληθείσα από τους 

Sargent, Shepard, και Glantz στο 52ο Ετήσιο Αμερικανικό Καρδιολογικό Συνέδριο 

τον Μάρτιο του 2003 ανέφερε, ότι σε όλη την πόλη η απαγόρευση του 

καπνίσματος σε δημόσιους χώρους άνω των έξι μηνών στην περιοχή της Μοντάνα 

μείωσε τη συχνότητα εμφάνισης οξέος εμφράγματος κατά 60% κατά τη διάρκεια 

αυτής της χρονικής περιόδου.        

Επιπλέον παθολογοανατομικές μελέτες του αιφνιδίου θανάτου από 

στεφανιαίο επεισόδιο δείχνουν ότι το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο ρήξης της 

αθηρωματικής πλάκας και την εμφάνιση οξείας θρόμβωσης μέσω ενός λεπτού 

αθηρώματος σε άνδρες και γυναίκες καπνιστές. Ο επικρατών μηχανισμός ήταν η 

διάβρωση της θρομβούμενης πλάκας64.        

Ακόμα η έκθεση στον καπνό του τσιγάρου μπορεί να αυξήσει την αγγειακή 

αντίσταση στην στεφανιαία αρτηρία, μειώνοντας την στεφανιαία ροή65. Το 

κάπνισμα μπορεί επίσης να είναι ένας παράγοντας κινδύνου για αγγειόσπασμο 

των στεφανιαίων αρτηριών66 .Οι προθρομβωτικές επιπτώσεις της έκθεσης στον 

καπνό του τσιγάρου έχουν επανειλημμένα αποδειχθεί ότι προκαλούν μεταβολές 

στη λειτουργία των αιμοπεταλίων, αντιθρομβωτικών-προθρομβωτικών 

παραγόντων και των ινωδολυτικών παραγόντων.  

 

Δυσλειτουργία αιμοπεταλίων  

 Τα αιμοπετάλια που απομονώνονται από τους καπνιστές παρουσιάζουν 

μια αυξημένη διέγερση καθώς και αυθόρμητη συνάθροιση67. Μετά από έκθεση σε 
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ορό καπνιστών τα αιμοπετάλια που απομονώνονται σε σχέση από τους μη 

καπνιστές μας δείχνουν υπέρ-συσωρευτικότητα68. Το κάπνισμα μπορεί να μειώσει 

τη διαθεσιμότητα του προερχόμενου από αιμοπετάλια νιτρικού οξέος και να 

μειώσει την ευαισθησία των αιμοπεταλίων στο εξωγενές νιτρικό οξύ, οδηγώντας 

έτσι σε αυξημένη ενεργοποίηση και προσκόλληση69. 

 

Αλλοίωση των αντιθρομβωτικών και προθρομβωτικών παραγόντων 

Οι καπνιστές έχουν υψηλότερα επίπεδα ινωδογόνου που συσχετίζεται με 

τον αριθμό των τσιγάρων που καπνίζουν. Πρώην καπνιστές έχουν τα επίπεδα του 

ινωδογόνου με εκείνα των  με μη-καπνιστών 70. Μεταβολές του παράγοντα ιστού  

(TF) και του  οδού αναστολέα-1(TFPI-1)  σχετίζονται σημαντικά με την αύξηση 

στην θρομβωτική δυναμική. Σε κύτταρα (HUVECs)=  ανθρώπινο ομφάλιο λώρο σε 

ενδοθηλιακή φλέβα τα κύτταρα που εκτέθηκαν απο  ορό  χρόνιων καπνιστών  

έδειξαν μια σημαντική μειωμένη στάθμη  του TFPI-1 και σχετικά υψηλότερη αλλά 

μη στατιστικά σημαντική  αυξηση του  επιπέδου TF στον δείγμα αυτο71.  

Μια αυξημένη ανοσοαντιδραστικότητα  του TF και αύξηση της TF 

δραστικότητας παρατηρήθηκαν σε αρτηριοσκληρωτικές πλάκες που 

απομονώνονται από ποντίκια που εκτέθηκαν σε ένα δεύτερο μη φιλτραρισμένο 

τσιγάρο για πέντε ημέρες την εβδομάδα, και για οκτώ εβδομάδες 72. Επίσης  στους 

καπνιστές 2 ώρες μετά το κάπνισμα δύο τσιγάρων η αύξηση των επίπεδων TF 

έχει επίσης ανιχνευτεί στο ανθρώπινο πλάσμα73. Επιπλέον έχουν βρεθεί ότι οι 

υψηλότερες μετρήσεις ερυθρών αιμοσφαιρίων, αιματοκρίτη, ιξώδες του αίματος, 

και μια συνεχής φλεγμονώδης διαδικασία να ενισχύει την προθρομβωτική 

διαδικασία που σχετίζεται με την έκθεση στον καπνό74. 

Μεταβολή της ινωδόλυσης 

Σε κύτταρα (HUVECs) τα ενδοθηλιακά κύτταρα από την ομφάλια φλέβα 

που εκτέθηκαν σε ορό χρόνιων καπνιστών είχαν σημαντικές μειώσεις  στην ουσία-

Ρ  ,αλλά και τα διεγερμένα t-ΡΑ  που απελευθερώθηκαν έπαιξαν  σημαντικό ρόλο 

στην  μεταβολή της t-PA /μοριακή αναλογία ΡΑΙ-175. Ομοίως, παρατηρείται  

μειωμένο στο πλάσμα το  t-ΡΑ αντιγόνο αλλα  και της δραστικότητας του 

παρατηρήθηκαν σε καπνιστές σε δείγματα που απομονωθήκαν από τη βραχιόνιο 

αρτηρία  και από  στεφανιαίες αρτηρίες μετά από φαρμακολογική διέγερση76. 
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Ως εκ τούτου το κάπνισμα συνδέεται με δυσλειτουργία των 

θρομβοεμβολικών-αιμοστατικών μηχανισμών που προάγουν την έναρξη και 

διάδοση του σχηματισμού θρόμβων και περιορίζει την αποτελεσματική διάλυσή 

τους. 

 

 

Παράγοντες και μηχανισμοί που ευθύνονται για αγγειακή δυσλειτουργία 

Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει πάνω από 4.000 γνωστά συστατικά των 

οποίων μόνο μερικά συστατικά έχουν εξεταστεί και απομονωθεί. Το μονοξείδιο του 

άνθρακα (CO) είναι ένα τέτοιο στοιχείο, αλλά τα αποτελέσματά του σε 

αρτηριοθρομβωτική νόσο είναι διφορούμενα. Μια προηγούμενη μελέτη προτείνει 

ότι το μονοξείδιο του άνθρακα (CO) μπορεί να είναι υπεύθυνο για το ότι το 

κάπνισμα σχετίζεται με καρδιαγγειακές νοσήματα 77.     

  Ωστόσο, πιο πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι το μονοξείδιο του άνθρακα 

(CO) του καπνού του τσιγάρου ήταν μια πιθανή αιτία για την αθηροσκλήρωση ή 

σχηματισμό θρόμβου. Οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες που 

βρέθηκαν στο κλάσμα πίσσας του καπνού των τσιγάρων έχουν επίσης μελετηθεί 

και αυτά τα συστατικά, τουλάχιστον σε πειραματικά μοντέλα, επιταχύνουν την 

αθηροσκλήρυνση 78.         

 Η νικοτίνη στον καπνό του τσιγάρου είναι πιθανώς το πιο μελετημένο 

συστατικό. Παρά το γεγονός ότι η νικοτίνη παίζει ένα σημαντικό ρόλο, ώστε το 

κάπνισμα να συσχετίζεται με αύξηση της καρδιακής παροχής, του καρδιακού 

ρυθμού και της αρτηριακής πίεσης, ο ρόλος της νικοτίνης για αρτηριοθρομβωτική 

νόσο παραμένει αμφιλεγόμενη79. Η νικοτίνη δεν έχει αναφερθεί ότι προκαλεί καμία 

αλλαγή, μείωση ή και αύξηση στην ενδοθήλια αγγειοδιαστολή (EDV) ή μείωση στη 

διαθεσιμότητα του νιτρικού οξέος (NO)80. Σε διάφορα μοντέλα, αν και υψηλές 

δόσεις της νικοτίνης προκαλούν αθηρωματικές αλλαγές, στην πλειοψηφία τα 

σημερινά στοιχεία υποδηλώνουν ότι η νικοτίνη, σε συγκεντρώσεις παρόμοιες με 

αυτές που συναντάμε στο αίμα ενός καπνιστή, έχει μικρή επίδραση στην 

πυροδότησης ή εξάπλωση της αθηροσκλήρυνσης81.      

 Ομοίως, η επίδραση της νικοτίνης επί θρόμβο-αιμοστατικών παραγόντων, 

όπως τα αιμοπετάλια, ινωδογόνο ή t-ΡΑ, ΡΑΙ-1 φαίνεται να είναι ασήμαντη 82. 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η νικοτίνη είναι η γνωστή εθιστική ουσία στον 
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καπνό του τσιγάρου και οι εθιστικές του ιδιότητες πιθανό να διαιωνίσει την έκθεση 

σε άλλα πιο επιζήμια συστατικά του τσιγάρου.       

 Επί του παρόντος οι ελεύθερες ρίζες, μέσω του οξειδωτικού στρες 

αναδύονται ως βασική αιτία για την ανάπτυξη της αθηροσκλήρυνσης83. Σε ένα 

περιβάλλον καπνού, οι ελεύθερες ρίζες μπορούν να προέλθουν : 1) από την αέρια 

φάση ή την φάση της πίσσας (φάσεις της διαδικασίας του καπνίσματος) 2) να 

ενεργοποιηούν  απο  τα μακροφάγα και τα  ουδετερόφιλα και 3)από  ενδογενές 

πηγές και αντιδραστικά είδη οξυγόνου όπως ΕNOS,η οξειδάση ξανθίνης, και η 

μιτοχονδριακή αλυσίδα μεταφορών84. Μια αντίδραση μεταξύ ελεύθερων ριζών 

όπως υπεροξειδίου και νιτρικό οξύ ( ΝΟ ) όχι μόνο μειώνει την διαθεσιμότητα σε 

(ΝΟ), αλλά παράγει επίσης υπεροξεινιτρικό, το οποίο περαιτέρω ενισχύει το 

κυτταρικό οξειδωτικό στρες85. Αυξημένο οξειδωτικό στρες με την απώλεια της 

προστατευτικής επίδρασης του μονοξείδιο του οξέος (ΝΟ) συμβάλλει στο να 

διαταράσσει την κυτταρική ισορροπία σε ένα προθερμογενετικό και 

προθρομβωτικό περιβάλλον 86. Πολλές από τις ανωμαλίες που περιγράφονται 

παραπάνω, συμπεριλαμβανομένης της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, 

προφλεγμονώδεις επιδράσεις στον τοίχωμα του αγγείου, προθρομβωτικά 

αποτελέσματα όπως αυξημένη αντιδραστικότητα των αιμοπεταλίων, μείωση της 

ενδογενής ινωδόλυσης και λιπιδική υπεροξείδωση, μπορεί σε μεγάλο βαθμό, να 

εξηγηθεί από τις επιπτώσεις της αύξησης του οξειδωτικού στρες87. Επιπλέον, τα 

αντιοξειδωτικά ή παράγοντες που μειώνουν το οξειδωτικό στρες ή την αυξημένη 

διαθεσιμότητα σε νιτρικό οξύ (ΝO) έχουν αποδειχθεί είτε να βελτιώνουν είτε να 

αντιστρέφουν την προθερμογενετική, προφλεγμονώδη και προθρομβωτική 

διαδικασία που σχετίζονται με το κάπνισμα88. 

  

Επιπτώσεις του καπνίσματος στις γυναίκες  

Στις γυναίκες έχει βρεθεί ότι το κάπνισμα ακόμα και 1 έως και 4 τσιγάρων 

ημερησίως συνδέεται με διπλάσιο κίνδυνο ισχαιμικής καρδιοπάθειας, ενώ για 

περισσότερα από 35 τσιγάρα την ημέρα, ο κίνδυνος είναι 5,5 φορές μεγαλύτερος 

σε σύγκριση με τις μη καπνίστριες89.       

 Επίσης ο σχετικός κίνδυνος αυξάνεται αν συνυπάρχει χρήση 

αντισυλληπτικών δισκίων και ιστορικό υπερχοληστερολαιμίας ή διαβήτη τύπου ΙΙ. 

Ειδικότερα σε γυναίκες που χρησιμοποιούν αντισυλληπτικά δισκία στεροειδών 
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ορμονών, διάφορες μελέτες έδειξαν 2-3 φορές αύξηση του σχετικού κίνδυνου 

εμφάνισης στεφανιαίας νόσου με μεγαλύτερη αύξηση στις γυναίκες άνω των 35 

ετών.  

Παθητικό κάπνισμα  

Η έκθεση σε περιβάλλον με καπνό αυξάνει τον κίνδυνο για εκδήλωση 

οξέων στεφανιαίων συνδρόμων, ιδιαίτερα όταν συνυπάρχουν και άλλοι 

παράγοντες κίνδυνου90.Στους μη καπνιστές που εκτίθενται σε καπνό τσιγάρων ο 

σχετικός κίνδυνος για στεφάνια νόσο είναι 1,25 φορές μεγαλύτερος σε σχέση με 

τους μη καπνιστές που δεν εκτίθενται στις βλαπτικές ουσίες του καπνού .  

 Επίσης, ο παθητικός καπνιστής που εκτίθεται στον καπνό που προέρχεται 

από περισσότερα από 20 τσιγάρα κατά την διάρκεια της ημέρας διατρέχει μιάμιση 

φορά μεγαλύτερο κίνδυνο για να νοσήσει από έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ακόμα 

και 30 λεπτά παθητικού καπνίσματος στον μη καπνιστή, βρέθηκε ότι είναι αρκετά 

για να μειωθεί σημαντικά η στεφανιαία ροή και να επιδράσει δυσμενώς στη 

στεφανιαία κυκλοφορία.         

 Υποστηρίζεται ότι στους παθητικούς καπνιστές που εκτίθενται επί μακρό 

αλλά και σε εκείνους που εκτίθενται επί βραχύ χρονικό διάστημα, συμβαίνουν 

μεταβολές του ενδοθηλίου και των αιμοπεταλίων παρόμοιες με τις μεταβολές που 

παρατηρούνται στους ενεργητικούς καπνιστές. Σε ορισμένες μάλιστα περιπτώσεις 

οι επιδράσεις είναι ακόμα πιο έντονες, όπως η αγγεισύσπαση που προκαλεί το 

παθητικό κάπνισμα.          

 Σε πρόσφατη μελέτη που διενεργήθηκε στην Καρδιολογική κλινική του 

Πανεπιστήμιου Αθηνών διαπιστώθηκε ότι και το παθητικό κάπνισμα επιδρά 

δυσμενώς στις ελαστικές ιδιότητες της αορτής.  

 

Διαταραχή της μεταφοράς οξυγόνου  

Η νικοτίνη που περιέχεται στον καπνό αυξάνει την απελευθέρωση 

κατεχολαμινών που με τη σειρά τους προκαλούν αύξηση της αρτηριακής πίεσης 

και της καρδιακής συχνότητας91. Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει 2%-6% 

μονοξείδιο του άνθρακα, το οποίο συνδεόμενο με την αιμοσφαιρίνη και 

σχηματίζοντας την ανθρακυλαιμοσφαιρινή εμποδίζει τη μεταφορά οξυγόνου.  

 Σύμφωνα με τα παραπάνω, επηρεάζεται δυσμενώς το ισοζύγιο προσφοράς 
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και αναγκών οξυγόνου στο μυοκάρδιο με αποτέλεσμα την εκδήλωση στηθάγχης 

σε στεφανιαίους ασθενείς.  

 

Πρόκληση αρρυθμιών 

Το κάπνισμα προκαλεί εκτός από ταχυκαρδία, μείωση των τιμών της 

μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας για ένα τουλάχιστον ημίωρο και μείωση 

του οδού για την εμφάνιση κοιλιακών αρρυθμιών92.  
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ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Ορισμός 

Η υπέρταση είναι ένα προοδευτικό καρδιοαγγειακό σύνδρομο που 

προκύπτει από πολύπλοκες και αλληλένδετες αιτιολογίες. Πρώιμοι δείκτες του 

συνδρόμου είναι συχνά παρόντες πριν η αρτηριακή πίεση μεγαλώσει. Ως εκ 

τούτου, η υπέρταση δεν μπορεί να χαρακτηριστεί μόνο με διακριτά όρια της 

αρτηριακής πίεσης.           

 Η εξέλιξη της υπέρτασης συνδέεται στενά με λειτουργικές και διαρθρωτικές 

καρδιακές και αγγειακές ανωμαλίες που βλάπτουν την καρδιά, τα νεφρά, τον 

εγκέφαλο, το αγγειακό σύστημα και άλλα όργανα και μπορεί να οδηγήσει σε 

πρόωρη νοσηρότητα και θάνατο. Μείωση της αρτηριακής πίεσης, όταν τα όργανα-

στόχοι έχουν αποδεδειγμένη βλάβη, μειώνει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά 

συμβάματα. Σημείωση ότι έχουμε διαχωρίσει αυξημένη ΑΠ (ως εκδήλωση και όχι 

ως νόσο) από υπέρταση (ίσον νόσος). 

 

Στάδιοποιηση της υπέρτασης 

Σταδιοποίηση μιας ασθένειας, όπως η υπέρταση, είναι η αξιολόγηση του 

βαθμού στον οποίο η ασθένεια έχει προχωρήσει σε μια συγκεκριμένη χρονική 

στιγμή, δηλαδή, είναι ένα «Στιγμιότυπο» της παθοφυσιολογικής διαδικασίας.  

 Αντίθετα, η συνολική εκτίμηση του κινδύνου είναι μια προσπάθεια να 

προβλέψουμε στο μέλλον την πιθανότητα εμφάνισης ενός γεγονότος όπως το 

έμφραγμα του μυοκαρδίου ή το εγκεφαλικό επεισόδιο.     

 Η σταδιοποίηση της υπέρτασης και της συνολικής εκτίμησης του καρδιακού 

κινδύνου CV είναι σχετικές αλλά όχι ταυτόσημες. Η εξέλιξη της υπέρτασης από 

αρχικό και για προχωρημένο στάδιο μπορεί να παριστάνεται ως στάδια 1, 2, και 3 

υπέρτασης. Κάθε στάδιο της υπέρτασης χαρακτηρίζεται από την αθροιστική 

παρουσία ή απουσία των δεικτών των υπερτασικών για καρδιαγγειακή νόσο 

(CVD) και τα στοιχεία του στόχου βλάβης των οργάνων ανεξάρτητα από το 

επίπεδα της αρτηριακής πίεσης.  Για παράδειγμα, η εξέλιξη της υπέρτασης 

περιλαμβάνει τέτοιες παραμέτρους όπως μικρολευκωματινουρία ή της 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας. Η εμφάνιση ενός καρδιακού κινδύνου 

τοποθετεί σαφώς την εξέλιξη της νόσου σε μια πιο προηγμένη κατηγορία (στάδιο). 
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Η πίεση ως βειοδείκτης για την υπέρταση  

Η πίεση χρησιμεύει ως βιοδείκτης για την υπέρταση. Ωστόσο, τα άτομα με 

τα ίδια επίπεδα αρτηριακής πίεσης θα μπορούσαν να κατατάσσονται σε 

διαφορετικά στάδια υπέρτασης Πίνακας 1. Επιπλέον, μερικά άτομα μπορεί να 

εμφανίζουν αυξημένη ΑΠ χωρίς να κατατάσσονται ως υπερτασικά. Για σκοπούς 

υπολογισμού του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου, η αρτηριακή πίεση θα 

πρέπει να αξιολογηθεί στο πλαίσιο των άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού 

κινδύνου και οι δείκτες της νόσου 

 

(Πίνακας 1). Ορισμός και ταξινόμηση της υπέρτασης 

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚ
ΟΣ 

ΣΤΑΔΙΟ 1 
ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

ΣΤΑΔΙΟ 2 
ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

ΣΤΑΔΙΟ 3 
ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

Περιγραφή 
Κατηγορία 

Φυσιολογική ή 
ανεβασμένη 

BP Χωρίς CV 

Περιστασιακή ή 
διαλείπουσα 

αυξομείωση της BP 
και πρόωρη CV 

Ασθένεια 

Παρατεταμένες 
αυξήσεις της 

BP ή 
προοδευτική 

CV 

Mόνιμη υψηλή 
BP ή 

προχωρημένη 
CV 

Καρδιαγγειακοί 
παράγοντες 

κινδύνου 
(Πίνακας 2). 

 

Καμία ή μερικά Διάφοροι παράγοντες 
κινδύνου στο παρόν 

πολλοί 
παράγοντες 
κινδύνου στο 

παρόν 

πολλοί 
παράγοντες 
κινδύνου στο 

παρόν 

Πρώιμος 
Δείκτης 

Ασθενείας 
(Πίνακας 3). 

Καμία Συνήθως παρούσα    Φανερά παρόν Φανερά παρόν 
με 

προχώρηση 

όργανο-στόχο 
ασθένεια 

(Πίνακας 4). 
   

Καμία Καμία Τα πρώτα 
σημάδια 

στο παρόν 

φανερά παρόν 
ή 

χωρίς CVD 
συμβάματα 

Ορισμός και ταξινόμηση της υπέρτασης με την κατάταξη των ατόμων από το επίπεδο της πίεσης του αίματος ή 

καρδιαγγειακή κατάσταση. Ωστόσο, προτεραιότητα δίνεται στην καρδιαγγειακή κατάσταση-ονομασία της νόσου Η ονομασία 

της καρδιαγγειακής νόσου καθορίζεται από τους παράγοντες κινδύνου, δείκτες πρώιμο στάδιο της νόσου, και την ασθένεια 

όργανο-στόχο, όπως παρατίθενται στους Πίνακες 2. 
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Πίνακας 2. Παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 

Αύξηση της ηλικίας 
Αυξημένη αρτηριακή πίεση  
Ταχυκαρδία 
 Παχυσαρκία 
Αυξημένος δείκτης μάζας σώματος 
Κεντρική παχυσαρκία 
Αυξημένη κοιλιακή περιφέρεια 
Αυξημένη κοιλιακή παχυσαρκία (μέσης-ισχίων) 
Δυσλιπιδαιμία 
Αυξημένη LDL  
Χαμηλή HDL 
Αυξημένα τριγλυκερίδια 
Αυξημένη γλυκόζη στο αίμα, αντίσταση στην ινσουλίνη 
Χρόνια νεφρική νόσος 
Κάπνισμα 
Οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου (<50 ετών στους άνδρες, 
<Ηλικία 60 ετών στις γυναίκες) 
Καθιστική ζωή 
ψυχοκοινωνικοί στρεσογόνοι παράγοντες 
Αυξημένα hs-CRP 
Συντομογραφίες: CVD=καρδιαγγειακή νόσο, HDL=λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας, hs-CRP =υψηλής 
ευαισθησίας, C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, LDL= χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη,non-HDL 
=χοληστερόλη, ολική χοληστερόλη) HDL=χοληστερίνη.  

 

(Πίνακας 3). Πρώιμοι δείκτες των υπερτασικών Καρδιαγγειακών ασθενειών. 

ΣΥΣΤΗΜΑ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ 

Αρτηριακή Πίεση 
Νυχτερινή πίεση, υπερβολική ανταπόκριση της πίεσης στην 
άσκηση, ψυχολογικό στρες, ευαισθησία στο αλάτι και 
διευρυμένη πίεση παλμού. 

Καρδιά 

Υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (ήπια) 
Αυξημένη κολπική πίεση πλήρωσης 
Μειωμένη διαστολική χαλάρωση 
Αυξημένη νατριουρητικό πεπτίδιο 

Αγγείων 

Αυξημένη κεντρική αρτηριακή δυσκαμψία ή ταχύτητα σφυγμικού 
κύματος 
Δυσκαμψία μικρής αρτηρίας 
Αυξημένη συστηματική αγγειακή αντίσταση 
Αυξημένη αντανάκλαση των κυμάτων και τη συστολική πίεση 
αύξηση 
Αυξημένη καρωτιδικό πάχος του έσω χιτώνα 
Ασβεστοποίηση της στεφανιαίας ή στενώσεις από υπολογιστική 
τομογραφική αγγειογραφία 
Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 
Τριχοειδική αραίωση 

Νεφρά 

Μικρολευκωματινουρία (απέκκριση της λευκωματίνης απέκκριση 
30-300 mg / d) 

Αυξημένη κρεατινίνη ορού Μειωμένη εκτιμάται GFR (60-90 mL/ 
min) 

 
 

Αμφιβληστροειδούς Αμφιβληστροειδούς αλλαγές 
Συντομογραφία GFR= ρυθμός σπειραματικής διήθησης. επίσηςδείκτης της νόσου μικροκυκλοφορίας 

  



27 
 

(Πίνακας 4.)Υπέρταση στα όργανα-στόχους ζημιές και εμφανή Καρδιαγγειακές νόσοι 

 

ΣΥΣΤΗΜΑ ΑΠΟΔΕΙΚΤΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΒΛΑΒΗ ΣΤΑ ΟΡΓΑΝΑ 
ΣΤΟΧΟΥΣ 

Αγγειωση 

Περιφερική αρτηριακή νόσο 
Καρωτιδική αρτηριακή νόσο 
Aνεύρυσμα αορτής 
Ευρεία πίεση παλμού (> 65 mm Hg) 

Νεφρά 

Λευκωματουρία (λευκωματίνης στα ούρα 
απέκκριση> 300 mg / dl) 
Χρόνια νεφρική νόσος (που εκτιμάται 
GFR <60mL/ min) ή νεφροπάθεια τελικού σταδίου 
 

Αγγειακό 
εγκεφαλικό 

Παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο 
Μειωμένη νοητική λειτουργία άνοια 
Απώλεια της όρασης 

Καρδιά 

Αριστερή κοιλιακή υπερτροφία (μέτρια έως σοβαρή) 
Συστολική ή η διαστολική καρδιακή δυσλειτουργία 
Συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια 
Έμφραγμα μυοκαρδίου 
Στηθάγχη 
Ισχαιμικής καρδιοπάθειας ή πριν επαναγγείωση 
 

Συντομογραφίες: ESRD= νεφρική νόσο τελικού σταδίου, τελικού σταδίου νεφρική νόσο GFR=ρυθμός 
σπειραματικής διήθησης 

 

Κατάταξη της υπέρτασης  

 Η Αμερικανική Εταιρεία Υπέρτασης ορίζει ως άτομα που δεν πάσχουν από 

υπέρταση όσοι έχουν τα βέλτιστα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης και δεν 

υπάρχουν αναγνωρίσιμοι πρώιμοι δείκτες καρδιαγγειακής νόσου. Με μέση 

αρτηριακή πίεση σε ηρεμία <120/80 mm/Hg, αλλά περιστασιακά αυξημένη 

αρτηριακή πίεση, ακόμη και σε επίπεδα 140/90 mm /Hg, μπορεί να συμβεί στα 

άτομα αυτά. Μερικά άτομα τα οποία ορίζονται ως προ υπερτασικά από JNC 7 θα 

ταξινομούνται ως κανονικά από την Αμερικανική Εταιρεία Υπέρτασης .Ακριβής 

διάγνωση σε ορισμένα από αυτά τα άτομα μπορεί να γίνει με καταγραφή 

εικοσιτετράωρης παρακολούθησης της αρτηριακής πίεσης μέσου HOLTER 

(ABPM93 ). 

 

Στάδιο 1 υπέρτασης με πρώιμο καρδιαγγειακό κίνδυνο 

Σύμφωνα με την Αμερικανική Εταιρεία Υπέρτασης στάδιο 1 είναι το πρώτο 

αναγνωρίσιμο στάδιο της υπερτασικής νόσου. Αυτό το στάδιο είναι συχνά που 

χαρακτηρίζεται από τα πρώτα σημάδια λειτουργικών ή δομικών μεταβολών στην 
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καρδιά ή σε μικρές αρτηρίες. Τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης είναι πάνω από 

115/75 mm /Hg και μπορεί να είναι αυξημένα, ιδιαίτερα με το περιβαλλοντικό 

στρες. Οι ασθενείς συχνά έχουν πάνω από 1 παράγοντες καρδιαγγειακού 

κινδύνου πίνακας 2.Η κατηγορία αυτή εφαρμόζεται μόνο σε εκείνα τα άτομα με 

δείκτες πρώιμου σταδίου της νόσου Πίνακας 3, οι οποίοι δεν δείχνουν καμία 

ένδειξη βλάβης στα όργανα-στόχους Πίνακας 4. Η Αμερικανική Εταιρεία 

Υπέρτασης ως στάδιο 1 υπέρταση είναι ένα κρίσιμο στάδιο για να τη διερευνήσει 

σε δύο μέτωπα: πρώτον, για να φέρει ένα ειδικό και αποδοτικό τεστ που μπορεί να 

ανιχνεύσει νωρίς δείκτες καρδιαγγειακής νόσου Πίνακας 3 και δεύτερον, να 

προσδιοριστεί αν οι πρόωρες αγγειακές διαταραχές μπορούν να εξασθενίσουν ή 

να αναστραφούν πριν την έναρξη της βλάβης στο όργανο-στόχο ή στην εκδήλωση 

καρδιαγγειακή νόσου.  

  
Συχνός έλεγχος της πιέσεως ως πρόληψη για την υπέρταση 

 

Στάδιο 2 υπέρτασης μαζί με νόσο 

 Σύμφωνα με την Αμερικανική Εταιρεία Υπέρτασης ως άτομα με στάδιο 2 

υπέρταση (JNC7 το στάδιο 1 υπέρταση) συχνά έχουν υποστεί να έχουν σταθερά 

επίπεδα της αρτηριακής πίεσης = 140/90 mm Hg, με πολύ υψηλότερες αυξήσεις 

στην τιμή της αρτηριακής πίεσης από ότι προκαλείται από φυσικούς ή 

ψυχολογικούς στρεσογόνους παράγοντες.      

 Ωστόσο, τα άτομα με πολλούς νόσο δείκτες (Πίνακας 3) ή περιορισμένα 

στοιχεία της πρώιμης βλάβης των οργάνων στόχων, όπως υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας(Πίνακας 4) περιλαμβάνονται σε αυτή την ομάδα, ανεξάρτητων 

των επιπέδων της αρτηριακής πίεσης. Η Αμερικανική Εταιρεία Υπέρτασης δείχνει 

ότι το στάδιο 2 της υπέρτασης, ότι η ασθένεια έχει αναπτυχθεί ως αποτέλεσμα της 

επίμονης λειτουργικής και δομικής αλλαγής της αρτηριακής πίεσης και των 

μηχανισμών ελέγχου αυτής από την καρδιά και τα αγγεία.    

 Μερικές από τις χαρακτηριστικές βλάβες στα όργανα-στόχους, νωρίς σε 

αυτό το στάδιο της υπέρτασης, μπορεί να ανιχνεύονται με εξειδικευμένες μελέτες, 
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οι οποίες θα πρέπει να αξιολογηθούν περαιτέρω για να καθορίσουν την 

χρησιμότητά τους και τη σχέση κόστους-αποτελεσματικότητας σε κλινικό 

περιβάλλον.  Οι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται από την Αμερικανική 

Εταιρεία Υπέρτασης για το στάδιο 2 της υπέρτασης, αν δεν τροποποιηθούν, 

εξακολουθούν να συμβάλλουν στην ασθένεια και να βλάπτουν τα όργανα στόχους. 

 

Στάδιο 3 υπέρταση με έκδηλη καρδιαγγειακή νόσο 

Σύμφωνα με την Αμερικανική Εταιρεία Υπέρτασης ως άτομα με στάδιο 3 

υπέρτασης (JNC 7 στάδιο 2 υπέρταση)  έχουν τιμές αρτηριακής πίεσης = 140/90 

mm/Hg, και σημαντικές αυξήσεις στα επίπεδα αρτηριακής πίεσης > 160/100 mm/ 

Hg. Όλα τα άτομα με κλινικά αποδεδειγμένες  ενδείξεις με εμφανή βλάβη στα 

όργανα-στόχους(Πίνακας 4 ή  με καρδιαγγειακή νόσο συμπεριλαμβάνονται στην 

κατηγορία αυτή, καθώς και εκείνους που έχουν ήδη υποστεί καρδιαγγειακά 

συμβάματα, ανεξάρτητα από τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης.    

 H Αμερικανική Εταιρεία Υπέρτασης ως στάδιο 3 υπέρταση ορίζει ότι είναι 

ένα προχωρημένο στάδιο της υπέρτασης συχνά στο οποίο η προφανής βλάβη στο 

όργανο στόχο είναι αποδεδειγμένη και τα καρδιαγγειακά συμβαμάτα μπορεί να 

έχουν ήδη συμβεί ή επίκειται129.         

 Η διάρκεια και η επιμονή των άλλων αναγνωρίσιμων παραγόντων κινδύνου 

μαζί με αύξηση της αρτηριακής πίεσης, μπορεί να επιδεινώσει και να επιταχύνει 

τον κίνδυνο νοσηρότητας και θνησιμότητας. Στρατηγικές διαχείρισης για αυτή τη 

φάση της υπέρτασης περιγράφονται αναλυτικά.. Φτάνοντας σε αυτό το στάδιο της 

υπέρτασης σημαίνει ότι η βλάβη σε όργανα στόχους καθώς και οι εμφανείς 

αγγειακές, καρδιακές, και νεφρικές νόσοι έχουν ήδη συμβεί ή επίκειται να 

συμβούν. Σθεναρές προσπάθειες μείωσης της αρτηριακής πίεσης, καθώς και 

επιθετική διαχείριση άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου πρέπει να 

ξεκινήσουν αμέσως σε αυτά τα άτομα για την πρόληψη ή για να καθυστερήσουν 

περαιτέρω την πρόοδό τους. 
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ΣΥΣΧΕΤΗΣΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ ΜΕ ΤΗΝ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ 

ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑ: ΝΕΩΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 

 

Σε σύγκριση με την ομάδα αναφοράς (μη καπνιστές με φυσιολογική 

αρτηριακή συστολική πίεση, 80-119 mm/Hg), ο κίνδυνος της θνησιμότητας 

αυξάνεται με την αύξηση της πίεσης του αίματος και για τους δύο καπνιστές και μη 

καπνιστές Πίνακας 5-6, αλλά οι καπνιστές είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο από τους μη 

καπνιστές σε κάθε αύξηση της πίεσης. O σχετικός κίνδυνος RR αυξήθηκε από 

1,30 (προ-υπέρτασης ) έως 2.16 (με συστολική πιεση160 mmHg) για τους μη 

καπνιστές, αλλά από 1,85 έως 3.16 για τους καπνιστές. Όλες οι αυξήσεις ήταν 

στατιστικώς σημαντικές. 

 

(πίνακας 5) Σύγκριση της θνησιμότητας από κάθε αίτιο κινδύνου μεταξύ των 

καπνιστών και των μη καπνιστών σε διαφορετικά επίπεδα της πίεσης του αίματος 

 

 
 

 

(Πίνακας 6) Η ισοτιμία του καπνίσματος της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) σε 

διαφορετικούς σχετικούς κινδύνους 
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 Συσχέτιση καπνίσματος και αρτηριακής πίεσης  

Οι σχετικοί κίνδυνοι RRs για κάθε αιτία θνησιμότητας σχεδιάζονται κατά της 

αύξησης των επίπεδων της αρτηριακής πίεσης όπως φαίνεται στην Εικόνα. ) για 

καπνιστές και για τους μη καπνιστές. Για κάθε δεδομένη αύξηση της πίεσης του 

αίματος, οι καπνιστές είχαν υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας σε σχέση με τους μη 

καπνιστές. Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρήθηκαν για καρδιαγγειακά νοσήματα 

και διαβήτη σε συνδυασμό όπως φαίνεται Εικόνα. 5.      

 Η αύξηση των κινδύνων θνησιμότητας των μη καπνιστών με την αύξηση 

της πίεσης του αίματος ήταν εφοδιασμένη με μια γραμμή, έτσι ώστε, για κάθε 

δεδομένο κίνδυνο θνησιμότητας, θα μπορούσαν να προσδιορίσουν την πίεση του 

αίματος ενός μη καπνιστή. Αυτό παρείχε τη βάση για τον προσδιορισμό της 

αντίστοιχης πίεσης αίματος για τους μη καπνιστές από τον δεδομένο κίνδυνο 

θνησιμότητας ενός καπνιστή. Το χάσμα μεταξύ των μη καπνιστών με πίεση του 

αίματος και των καπνιστών με πίεση του αίματος στο να αναπτύξουν 

καρδιοαγγειακά προβλήματα η διαβήτη ήταν υπέρ των καπνιστών και βρέθηκε ότι 

υπάρχει συσχέτιση με το κάπνισμα.        

 Συγκεκριμένα, όλα τα αίτια κινδύνων θνησιμότητας των μη καπνιστών 

προσαρμοσμένα με την ηλικία, τον ΒΜΙ, τη χοληστερόλη και τη γλυκόζη του 

αίματος, προσαρμόστηκαν με μία τετραγωνική γραμμή παλινδρόμησης στην 

(εικ.1) μέσω μιας συνάρτησης y(RR)= a+b1x+b2xx, όπου x είναι τιμή της 

αρτηριακής πίεσης των μη καπνιστών και y είναι ο σχετικός κίνδυνος RR των μη 

καπνιστών. Για ένα δεδομένο σχετικό κίνδυνο RR ενός καπνιστή, η αρτηριακή 

πίεση του αντίστοιχου καπνιστή μπορεί να υπολογιστεί από την εξίσωση 

παλινδρόμησης. Με βάση την Εικόνα. 4 παρατηρούμε, ότι σε υπερτασικούς 

ασθενείς με αρτηριακή πίεση ΣΑΠ>140 mm/Hg ο σχετικός κίνδυνος των 

καπνιστών είναι μεγαλύτερος και συγκεκριμένα σχετικός κίνδυνος RR(καπνιστών 

)=2,55 ενώ σχετικός κίνδυνος RR (μην καπνιστών)=1,50. Επίσης από την (εικ.2) 

βλέπουμε ότι σε υπερτασικούς ασθενείς ο σχετικός κίνδυνος RR εμφάνισης άλλων 

καρδιαγγειακών παθήσεων ή και διαβήτη είναι μεγαλύτερος στους καπνιστές για 

ίδιες τιμές πίεσης ΣΑΠ>140 mmHg σε σχέση με τους μη καπνιστές και πιο 

συγκεκριμένα σχετικός κίνδυνος RR= 5,11 έναντι σχετικός κίνδυνος RR= 3,42. 
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(Εικόνα 4) 

 
 

Σύγκριση των σχετικών κινδύνων (RR) μεταξύ καπνιστών και μη καπνιστών για 

κάθε αιτία θνησιμότητας (ICD-9: 001-999). Προσαρμοστεί για την ηλικία, το δείκτη 

μάζας σώματος (24 kg / m2), χοληστερίνης (240 mg / dl) και γλυκόζη νηστείας στο 

αίμα (126 mg / dl). BP, αρτηριακή πίεση. 

 

 

(Εικόνα 5) 
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Η παραπάνω μελέτη ανάπτυξε τη συσχέτιση της αρτηριακής πίεσης και του 

καπνίσματος κάνοντας χρήση της παρατηρούμενης σχέσης ανάμεσα στο 

κάπνισμα, την υπέρταση και τη διαδραστική ικανότητα στο να αυξάνει την 

θνητότητα πέρα από όλα τα άλλα αίτια.       

 Όταν το υπερτασικό άτομο καπνίζει, η προστιθέμενη επικινδυνότητα 

ισοδυναμεί με περεταίρω αύξηση της ΣΑΠ κατά 40mm/Hg. Για παράδειγμα, ένας 

καπνιστής με πίεση του αίματος 145 mm/Hg θα έχει ισοδύναμο κίνδυνο 

θνησιμότητας (με ένα μην καπνιστή) με μια πίεση του αίματος ΣΑΠ=185 mm/Hg 

εξαιτίας του καπνίσματος του. Ακόμη και για ένα καπνιστή με φυσιολογική 

αρτηριακή πίεση (π.χ. 110mm/Hg),το κάπνισμα θα μπορούσε να αυξήσει τον 

κίνδυνο θνησιμότητάς του με εκείνη ενός ατόμου με αρτηριακή πίεση 150 mm/Hg. 

 Οι ασθενείς πάντα ενδιαφέρονται για τη διατήρηση της αρτηριακής τους 

πίεση σε ένα κανονικό επίπεδο, μείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 

40 mm/Hg ή διακοπή του καπνίσματος μπορεί να επιφέρει τον παραπάνω στόχο 

για μείωση της αρτηριακής πίεσης. Έτσι το παραπάνω μπορεί να αποτελέσει 

ισχυρό κίνητρο για τη διακοπή του καπνίσματος. Λίγα φάρμακα θα μπορούσαν να 

μειώσουν την αρτηριακή πίεση και την επίτευξη για μόνιμη μείωση των κινδύνων 

από ότι μπορεί να επιτύχει η διακοπή του καπνίσματος.  

Μέχρι σήμερα οι Ασιάτες έχουν δώσει μικρή προσοχή για τη σχέση 

υπέρτασης και τσιγάρου. Η σχέση μεταξύ του καπνίσματος και της υπέρτασης 

έλαβε λίγη προσοχή μεταξύ των Ασιατών. Πρώτον στον Ασιατικό πληθυσμό οι 

καπνιστές είχαν αυξημένη υπέρταση που προερχόταν από διάφορα αίτια, αλλά για 

τους καπνιστές εμφανίστηκε μια δοσοεξαρτώμενη σχέση με την πίεση (όσο 

περισσότερα τσιγάρα κάπνιζαν τόσο μεγαλύτερη πίεση εμφάνιζαν)94. Δεύτερον, το 

κάπνισμα επιδεινώνει τους κινδύνους θνησιμότητας που οφείλονται στην 

υπέρταση, για όλες τις αιτίες και για όλα τα καρδιαγγειακά νοσήματα σε 

συνδυασμό και με σακχαρώδη διαβήτη. Η αλληλεπίδραση ήταν συνεργική 

(κάπνισμα-αρτηριακή πίεση).      

Όταν συνυπάρχει κάπνισμα και υπέρταση ο σχετικός κίνδυνος είναι 

RR=4.25, ο οποίος είναι μεγαλύτερος και από το αν αθροίσουμε τους δυο 

προηγουμένους σχετικούς κινδύνους. Η παραπάνω παρατήρηση ήταν η βάση για 

την ανάπτυξη της θεωρίας για συσχέτιση καπνίσματος και αρτηριακής πίεσης.  

 Επιδημιολογικές μελέτες σχετικά με την επίδραση του καπνίσματος και της 

αρτηριακής πίεσης ήταν ανάμεικτες. Πολλοί ανέφεραν ότι οι καπνιστές είχαν 



34 
 

παρόμοια ή χαμηλότερη αρτηριακή πίεση από τους μη καπνιστές95 , και εν μέρει ο 

λόγος που δόθηκε ήταν οι καπνιστές είχαν μικρότερο σωματικό βάρος από ότι οι 

μη καπνιστές 96. Από την άλλη, λόγω της άμεσης επίδρασης της νικοτίνης βρέθηκε 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης97, στους καπνιστές όταν γινόταν εικοσιτετράωρη 

παρακολούθηση της αρτηριακής τους πίεσης98 .      

 Γενικά οι μελέτες έδειξαν αυξημένη αρτηριακή πίεση στους καπνιστές,98 και 

κάποιες μελέτες έδειξαν τις τιμές αρτηριακής πίεσης ανάλογα με την ημερήσια 

κατανάλωση τσιγάρων.100  Το Κάπνισμα είναι γνωστό ότι σχετίζεται αιτιολογικά και 

υπό-κλινικά με αρτηριακή δυσκαμψία και αθηροσκλήρυνση που συνδέεται στενά 

με την υπέρταση101. Από την παρούσα μελέτη το συμπέρασμα είναι ότι το 

κάπνισμα και η υπέρταση μαζί εμφανίζουν αυξημένη καρδιαγγειακή θνησιμότητα 

από όλα τα αίτια θνητότητας102  Εικόνα.5.      

   

Επίδραση του καπνίσματος στην αρτηριακή πίεση 

Οι καπνιστές έχουν υψηλότερο επιπολασμό σε εμφάνιση υπέρτασης 

(16,9%) από τους μη καπνιστές (14,2%) σύμφωνα με τον Πίνακας 3 και Εικόνα 6. 

Αυτό αυξάνεται με την αύξηση του ποσού της ημερήσιας κατανάλωσης σε 

αριθμών τσιγάρων .Έτσι έχουμε τον επιπολασμό στο 17,7% για τα άτομα που 

κάπνιζαν 11-20 τσιγάρα και 20,6% για εκείνους που κάπνιζαν περισσότερα από 

ένα πακέτο ανά ημέρα. Ο επιπολασμός αυξάνεται με τον αριθμό σε πακέτα που 

καπνίζει ο κάθε καπνιστής σε ένα έτος έτσι έχουμε 15,5% για μικρότερο έως 20 

πακέτα καπνίσματος, 18,7% για 21-40 πακέτα και το 24,5% για> 40 πακέτα-έτη. 

Υπολογίστηκαν οι λόγοι πιθανοτήτων για τη σύγκριση της πιθανότητας να 

αναπτύξουν υπέρταση μεταξύ καπνιστών και μη καπνιστών. Η συνολική ηλικία 

προσαρμοσμένη σε ποσοστό πιθανότητας για καπνιστές σε σχέση με την 

ανάπτυξη υπέρτασης ήταν 1,23 (1.14-1,32) ή 23% υψηλότερη, το οποίο ήταν 

στατιστικά διαφορετική από τους μη καπνιστές, με μια σχέση δόσης-απόκρισης, 

όταν η ημερήσια ποσότητα σε τσιγάρα αυξήθηκε: 7% υψηλότερη από (1,07) για 

όσους καπνίζουν μισό έως ένα πακέτο ή λιγότερο,  29% υψηλότερη  από(1,29) για 

όσους κάπνιζαν 11-20 τσιγάρα και 57% υψηλότερη απο (1,57) για εκείνους που 

κάπνιζαν περισσότερα από ένα πακέτο. 
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(Πίνακας 3) 

 

 

 

 

 

 
(Εικόνα 6). Διάγραμμα που δείχνει ότι τόσο το κάπνισμα όσο και η υπέρταση 

μπορεί να προκαλέσουν καρδιαγγειακή νόσο και θνησιμότητας από κάθε αίτιο. 

 

 Μία άλλη μελέτη η οποία διενεργήθηκε στην Κίνα εξέτασε τον κίνδυνο του 

καπνίσματος στα καρδιαγγειακά νοσήματα (CVD) και τη θνησιμότητα σε κάθε αίτιο 

μεταξύ των υπερτασικών ασθενών. Πραγματοποιήθηκε μια προοπτική μελέτη 

μεταξύ 36.943 υπερτασικών ασθενών ηλικίας τουλάχιστον 40 ετών. Ελήφθησαν 



36 
 

δεδομένα σχετικά με το κάπνισμα και άλλων μεταβλητών από το 1991 και ο 

επανέλεγχος διεξήχθη από 1999-2000. Κατά τη διάρκεια διάμεσης 

παρακολούθησης στα 8,2 χρόνια, παρουσιαστήκαν 7.194 θάνατοι μεταξύ 36.943 

υπερτασικών ασθενών. Σε σύγκριση με τους μη καπνιστές ο σχετικός κίνδυνος RR 

για τους καπνιστές ήταν για καρδιαγγειακά νοσήματα και θνησιμότητα 1,19 (1,07, 

1,31) και 1,33 (1,23, 1,45) για όσους κάπνιζαν 1 έως 19 τσιγάρα την ημέρα 20 

πακέτα - τον χρόνο, τουλάχιστον με (p<0,001). Ένα παρόμοιο πρότυπο 

παρατηρήθηκε για όλες τις αιτίες θνησιμότητας. Μια συσχέτιση δόσης-απόκρισης 

μεταξύ αριθμού πακέτων και καπνίσματος  με (p=0,001) και του κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου και θνησιμότητας από κάθε αιτία βρέθηκε μεταξύ των 

ομάδων με ΣΑΠ (140-159, 160-179, και 180 mm/Hg), διαστολική πίεση (<90, 90-

94, και 100-109 mm/Hg), και με πίεση παλμού (50-59, 60-69 και 70 mmHg). 

Επιπλέον, σε σύγκριση με τους μη καπνιστές με  στάδιο 1 υπέρταση,  ο σχετικός 

κίνδυνος RR της καρδιαγγειακής νόσου και  για όλες τις αιτίες θνησιμότητας για 

εκείνους που κάπνιζαν τουλάχιστον 20 πακέτα-χρόνο το στάδιο 3 υπέρτασης 

σημαντικά αυξημένη με σχετικό κίνδυνο RR 3,06 (2,64, 3,54) και σχετικό κίνδυνο 

RR 2,51 (2,24, 2,80), αντίστοιχα104. Συμπερασματικά το κάπνισμα όχι μόνο 

αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου και θνησιμότητας από 

οποιοδήποτε άλλο αίτιο μεταξύ των υπερτασικών ομάδων, αλλά και η συνεργική 

επίδραση στον κίνδυνο σε καρδιαγγειακά νοσήματα και υπήρχε θνησιμότητα από 

πέρα από κάθε άλλο αίτιο μεταξύ καπνίσματος και κατηγορίας της αρτηριακής 

πίεσης. Ως εκ τούτου, εκτός από αντιμετώπιση της αρτηριακής πίεσης, η διακοπή 

του καπνίσματος θα πρέπει να είναι ένα βασικό συστατικό για την πρόληψη των 

θανάτων που σχετίζονται με το κάπνισμα. 

Πολυάριθμες μελέτες έχουν διεξαχθεί για να διερευνήσουν αναλυτικότερα 

τους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου106  , καθώς προσπάθειες έχουν επίσης 

γίνει για τη διαλεύκανση του πιθανού αιτίου για σχετικά υψηλού κινδύνου για την 

καρδιαγγειακή νοσηρότητα σε υπερτασικούς υπό αγωγή.107 Το κάπνισμα, για 

παράδειγμα, έχει από καιρό γίνει γνωστό ως ισχυρός προγνωστικός παράγοντας 

καρδιαγγειακής νόσου, αλλά λίγες μελέτες πραγματικά στοχεύουν να απαντήσουν 

στο ερώτημα του πώς το κάπνισμα τροποποιεί την πίεση του αίματος και προκαλεί 

τον κίνδυνο για καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα.  Αυτό μπορεί να γίνει 

εκ νέου και να διατυπωθεί ως σε ποιο βαθμό το κάπνισμα επηρεάζει τον κίνδυνο 

για καρδιαγγειακή νοσηρότητα σε σχέση με τη συστολική πίεση του αίματος και τη 
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θνησιμότητα στον πληθυσμό. Στο Μάλμε έγινε Προληπτική μελέτη μεταξύ 1974 

και1992, το οποίο αποσκοπούσε στην ανίχνευση παραγόντων κινδύνου για 

καρδιαγγειακούς ασθενείς και σε άτομα υψηλού κινδύνου108.     

 Οφειλόμενος στο μεγάλο αριθμό των ατόμων-χρόνου υπό παρατήρηση 

μελέτη είναι κατάλληλη για την πραγματοποίηση μακροπρόθεσμης 

επιδημιολογικής έρευνας σχετικά με την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνησιμότητα. Το έργο έχει ήδη δείξει ότι σχεδόν τα δύο τρίτα των μεσήλικων 

ανδρών από ένα αστικό πληθυσμό στη Σουηδία βρίσκονται έως δώδεκα φορές σε 

αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών νοσημάτων και θνητότητας, σε σύγκριση με 

τους άνδρες, χωρίς παράγοντες κινδύνου109. Ένα σημαντικό ποσοστό (17%) των 

ανδρών παρουσίασαν πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου110.    

 Ως εκ τούτου, το ενδιαφέρον είναι η κατανόηση της διαδικασίας των 

κινδύνων και για να διευκολυνθεί ο πρώτος στόχος αυτής της μελέτης ήταν να 

εξετάσει σε πιο βαθμό οι συνήθειες των καπνιστών επηρεάζουν τον κίνδυνο για 

καρδιαγγειακή νοσηρότητα και τη θνησιμότητα σε σχέση με τα επίπεδα της 

συστολικής αρτηριακής πίεσης στους άνδρες αυτούς. Δεύτερον, ήθελε να 

συγκρίνουν μια μακροπρόθεσμη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα 

μεταξύ μιας ομάδας που είχαν υπέρταση σε σχέση με όλους τους υπόλοιπους που 

δεν είχαν υπέρταση. 

Μεταξύ 1974 και 1984, 22.444 άντρες που γεννήθηκαν μεταξύ 1921 και 

1949, έλαβαν μέρος στο Μάλμε σε προοπτική μελέτη. Το σχέδιο υλοποιήθηκε από 

το Τμήμα Ιατρικής, στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο του Μάλμε, στην νότια 

Σουηδία. Η παρακολούθηση διήρκεσε μέχρι τα τέλη του 1996 και κατά μέσο όρο 

για 17 χρόνια. Ο Στόχος του συγκεκριμένου έργου ήταν να εντοπίσουν και να 

αντιμετωπίσουν παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο111. Κατά την 

περίοδο της διαλογής, οι συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε φυσική εξέταση και τους 

ζητήθηκε να απαντήσουν σε ένα ερωτηματολόγιο σχετικά με τον τρόπο ζωής, τους 

κοινωνικούς παράγοντες και το ατομικό ιατρικό ιστορικό τους. Η εξέταση ελέγχου 

έγινε μετά από παρότρυνση των νοσηλευτών για νηστεία των συμμετεχόντων στην 

έρευνα την παραμονή πριν την εξέταση . Το ερωτηματολόγιο περιελάμβανε 

περίπου 200 ερωτήσεις και επικεντρώνεται στο οικογενειακό ιστορικό 

καρδιαγγειακής νόσου, υπέρτασης, διαβήτη, το κάπνισμα και το αλκοόλ, συνήθειες 

σωματικής δραστηριότητας, τις διατροφικές συνήθειες, και την παρουσία 

συμπτωμάτων καρδιαγγειακής νόσου 112. Η πίεση του αίματος σε (mm/Hg) και 
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ρυθμός παλμών (παλμοί / λεπτό) στο δεξί χέρι μετρήθηκαν δύο φορές κατά τη 

διάρκεια της ίδιας επίσκεψης μετά από 10 λεπτά ανάπαυσης σε ύπτια θέση. Η 

μέση τιμή καταγράφηκε. Η συστολική πίεση του αίματος προσδιορίζεται με 

ακρίβεια 5 ή 10 mmHg.Τα δείγματα αίματος για τη γλυκόζη του αίματος, τα 

τριγλυκερίδια του ορού και χοληστερόλης στον ορό αντλήθηκαν μετά από 

ολονύχτια νηστεία και αναλύθηκαν με τη χρήση των συνήθων μεθόδων κατά το 

Τμήμα Κλινικής Χημείας του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου του Μάλμε. Η 

αρτηριακή υπέρταση ορίστηκε ως αρτηριακή πίεση> 160 mm/Hg συστολική 100 

mm/Hg113. Υπερχοληστερολαιμία ορίστηκε ως ολική χοληστερόλη> 6,5 mmol/L. 

Υπερτριγλυκεριδαιμία ορίστηκε ως τριγλυκερίδια ορού> 2,3 mmol/L. Ο 

σακχαρώδης διαβήτης ήταν παρών, αν υπήρχε θετικό ιατρικό ιστορικό της νόσου 

ή και σε νηστεία με γλυκόζης αίματος> 6,7 mmol/L. Τα στατιστικά δεδομένα που 

αντλήθηκαν από το (Σουηδικό Συμβούλιο για την Υγεία και την Πρόνοια) για 

θέματα, όπως η συνολική θνησιμότητα, αιτία θνησιμότητας, μη-θανατηφόρα 

ισχαιμική καρδιοπάθεια, και μη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ICD 9 

αριθμούς: 410-414 και 430-438). Ο χρόνος παρακολούθησης ήταν κατά μέσο όρο 

τα 17 χρόνια και ο συνολικός αριθμός των ανθρώπων υπό παρακολούθηση ήταν 

377. 475. 

 

Κάπνισμα και υπέρταση ως παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 

 Έχει διασταυρωθεί ότι το κάπνισμα και η υψηλή αρτηριακή πίεση είναι δύο 

μείζονες καρδιαγγειακοί παράγοντες και είναι υπεύθυνες για μεγάλη καρδιαγγειακή 

θνησιμότητα παγκοσμίως . Σύμφωνα με τις τελευταίες εκτιμήσεις του Παγκόσμιου 

Οργανισμού Υγείας, πάνω από πέντε εκατομμύρια θάνατοι οφείλονται στη 

συνήθεια του καπνίσματος και όχι λιγότερο από επτά εκατομμύρια σε υψηλή πίεση 

του αίματος114.           

 Ο επιπολασμός της συνήθειας του καπνίσματος υπολογίζεται να είναι 

περίπου 30% του ενήλικου πληθυσμού σε όλο τον κόσμο (47% στους άνδρες και 

12% στις γυναίκες)115 και η υψηλή συστολική αρτηριακή πίεσης (> 140/90 mm/Hg) 

βρίσκεται σε όχι λιγότερο από 30% του ενήλικου πληθυσμού στις περισσότερες 

χώρες, είτε ανεπτυγμένεςήαναπτυσσόμενες9. Η συνύπαρξη των δύο παραγόντων 

κινδύνου (Κάπνισμα και υπέρταση) σε άτομα σε κοινοτικό επίπεδο είναι 5%. Για 

δεκαετίες, έχει αναφερθεί ότι οι καπνιστές είχαν χαμηλότερα επίπεδα αρτηριακής 
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πίεσης από τους μη καπνιστές. Παρ 'όλα αυτά, τα τελευταία χρόνια, αρκετές 

επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες έχουν αποδείξει το αντίθετο και έδειξαν 

σημαντικές διαφορές σε εικοσιτετράωρη παρακολούθηση της αρτηριακής 

πίεσης116 Εικόνα. 7. Τάσεις στην επικράτηση του καπνίσματος και η υψηλή 

αρτηριακή πίεση είναι σχετικά σταθερή, με μια ελαφρά αύξηση που σχετίζονται με 

την διαδικασία της γήρανσης του πληθυσμού στην περίπτωση της υψηλής 

αρτηριακής πίεσης, καθώς και με την πρόληψη του καπνίσματος και προγράμματα 

ελέγχου που δείχνει μικρή επίδραση, ιδιαίτερα σε νεαρές ηλικίες 

 

 
 

 

(Εικόνα. 7) (Έχουμε 24ωρη παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης σε 

καπνιστές μη καπνιστές με χρήση Hοlter Πιέσεως) 

 

Πώς το κάπνισμα και η υψηλή αρτηριακή πίεση ενεργούν για καρδιαγγειακό 

κίνδυνο  

 Και οι δύο παράγοντες κινδύνου αυξάνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, όταν 

ενεργούν ανεξάρτητα, αλλά η αλληλεπίδρασή τους στο ίδιο το άτομο συμβάλλει σε 

μια αύξηση του κινδύνου περισσότερο από τέσσερις φορές Εικόνα. 8 117. Αυτό 

οφείλεται κυρίως στην αλληλεπίδραση του καπνίσματος με την πίεση του αίματος 

και άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου Πίνακας 4 118.    
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 Η υψηλή αρτηριακή πίεση αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο για αγγειακό 

εγκεφαλικό , στεφανιαία νόσο και νεφρική ανεπάρκεια, ενώ το κάπνισμα αυξάνει 

δραματικά τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου, περιφερικής αγγειακής ασθένειας και 

σε μικρότερο βαθμό από εγκεφαλικό. Ο υποκείμενος μηχανισμός και στις δύο 

περιπτώσεις είναι κυρίως η επιτάχυνση της αθηροσκλήρυνσης από κοινού με 

αγγειακή και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Η νικοτίνη, το μονοξείδιο του άνθρακα, 

οξειδωτικά και το κάδμιο είναι τα κύρια προϊόντα τις καύσης του και άλλες ενώσεις 

που οδηγούν σε βλάβη των οργάνων. Μερικές από τις χημικές ενώσεις που 

προέρχονται από τον καπνό συνδέονται με τους φυσιολογικούς μηχανισμούς που 

ρυθμίζουν την πίεση του αίματος, η οποία θα μπορούσε να εξηγήσει την επιρροή 

του καπνίσματος στην αύξηση της πίεσης του αίματος πίνακας 4.    

Εν όψει αυτών των στοιχείων, η διακοπή του καπνίσματος είναι ένας 

σημαντικός παράγοντας στην ολοκληρωμένη διαχείριση των υπερτασικών 

ασθενών. Δυστυχώς, αρκετά μελέτες έχουν δείξει περιορισμένη συμμετοχή των 

γιατρών σε πρωτοβουλίες για την καταπολέμηση του καπνίσματος, ακόμη και σε 

ασθενείς που καπνίζουν και το κάπνισμα σχετίζεται με χρόνιες ασθένειες 120 , τα 

αποτελέσματα είναι λιγοστά για κλινικές παρεμβάσεις με στόχο τα 

μακροπρόθεσμα αποτελέσματα από τη διακοπή του καπνίσματος121  

        

 
 
(Εικόνα 8 )Κίνδυνος για στεφανιαία νόσου ανάλογα με τον συνδυασμό του καπνίσματος, αρτηριακής 

υπέρτασης και της υπερχοληστερολαιμίας. DBP= διαστολική αρτηριακή πίεση. 
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Πίνακας 4. Κίνδυνος στεφανιαίας νόσου ανάλογα με τον συνδυασμό του 

καπνίσματος, αρτηριακής υπέρτασης και της υπερχοληστερολαιμίας. (DBP= 

διαστολική αρτηριακή πίεση). 

 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ 

ΠΙΕΣΗ 

ΛΙΠΙΔΙΑ ΟΡΟΥ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙ

Α 

ΓΛΟΙΟΤΗΤΑ ΑΙΜΑΤΟΣ PEROS 

ΑΝΤΙΣΥΛΛΙΠΤΙΚΑ  

ΟΡΜΟΝΟΛΟΓ

ΙΚΕΣ 

ΑΛΛΑΓΕΣ 

Αυξάνεται με το 
κάπνισμα. 

Κατά κανόνα οι 
καπνιστές έχουν 

στοιχεία χαμηλότερη ς 
αρτηριακής πίεσης. 

 
Είναι πιο δύσκολο να 
επιτευχθεί ο έλεγχος 

της πίεσης του 
αίματος. 

 
Έχουν χειρότερη 

πρόγνωση. 
 

Είναι πιο πιθανό να 
έχουν 

αθηροσκληρωτική 
νεφραγγειακή 

υπέρταση. 
 

Είναι πιο πιθανό να 
αναπτύξουν κακοήθη 

υπέρταση. 

Αυξημένη 
oλική 

χοληστερόλη 
xαμηλής 

πυκνότητας 
λιποπρωτεΐνη. 

 
Υψηλής 

πυκνότητας 
λιποπρωτεΐνη-
χοληστερόλη. 

Κατά κανόνα, 
οι καπνιστές 

έχουν 
χαμηλότερο 
σωματικό 

βάρος. 

Αύξηση 
Ινωδογόνου, 

ιξώδες του αίματος, 
αριθμού λευκοκυττάρων 

Και αιματοκρίτη 
Η συσσώρευση των 

αιμοπεταλίων 
αυξάνεται. 

 

Σημαντική αύξηση 
του κινδύνου 

εμφράγματος του 
μυοκαρδίου, 
εγκεφαλικό 

επεισόδιου και 
θρομβοεμβολικών 

επεισοδίων. 

Αυξημένη 
οιστραδιόλη 
στο πλάσμα 
(άνδρες) και 

βασοπρεσίνης                 
και 

επιδεινώνουν 
την ανοχή στη 

γλυκόζη. 
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ΔΙΑΚΟΠΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ  

Στρατηγικές διακοπής καπνίσματος στην Ευρώπη  

Στρατηγικές διακοπής του καπνίσματος είναι σήμερα πολύ σημαντικές για 

τη μείωση των συνεπειών που προέρχονται από το κάπνισμα. Τα διαθέσιμα 

εργαλεία για τη διακοπή του καπνίσματος είναι μη φαρμακολογικά ή 

φαρμακολογικά και έχουν αναλυθεί σε βάθος σε αρκετές πρόσφατες 

δημοσιευμένες μελέτες122. Περιλαμβάνουν την παροχή συμβουλών με ελάχιστη 

παρέμβαση, όπως τα υποκατάστατα νικοτίνης και βουπροπιόνης ως θεραπείες 

πρώτης γραμμής.  Επιπλέον, ειδικευμένη ψυχολογική παρέμβαση και άλλες 

φαρμακολογικές ουσίες μπορούν να χρησιμοποιηθούν, όπως παράγοντες 

(κλονιδίνης, αντικαταθλιπτικά, κ.λπ.). Αυτές οι θεραπείες θα πρέπει να 

υλοποιηθούν παράλληλα και με ανάλογη αντιυπερτασική αγωγή σύμφωνα και με 

τον Πίνακα 5, με στόχο τη διευκόλυνση της συμμετοχής των γιατρών στη διακοπή 

του καπνίσματος.  Έτσι έχουμε μη φαρμακολογικές στρατηγικές, δηλαδή την 

παροχή συμβουλών και ελάχιστη παρέμβαση σε λιγότερο από 5 λεπτά (ρωτήστε, 

συμβουλέψτε, αξιολογείστε, βοηθήστε, και οργανώστε) , μπορούν να τεθούν σε 

εφαρμογή τακτικά σε κάθε συζήτηση στην οποία συμμετείχαν ασθενείς- καπνιστές. 

Η παραπάνω προσέγγιση είναι αποτελεσματική σε περίπου 15% των 

περιπτώσεων κατά μέσο όρο 123.        

  Όσον αφορά τη φαρμακολογική θεραπεία, οι πλέον ευρέως 

χρησιμοποιούμενοι παράγοντες είναι τα υποκατάστατα νικοτίνης και προϊόντων 

(τσίχλα, patch, ρινικό σπρέι και συσκευή εισπνοής ) και βουπροπιόνης. Ανάλογα 

με το πλαίσιο και σχετικά με το μέγεθος της παρέμβασης, και την 

αποτελεσματικότητά της εκτιμάται σε 20-25% 124.     

 Ως κανόνας η χρήση υποκατάστατου νικοτίνης σε υπερτασικούς ασθενείς 

δεν χρειάζεται ειδική προσοχή, εκτός από τις περιπτώσεις σοβαρής και ανθεκτικής 

υπέρτασης, και μετά από ένα στεφανιαίο συμβάν. Σε αυτές τις περιπτώσεις η 

χρήση νικοτίνης αντενδείκνυται. Το μόνο που πρέπει να γνωρίζουμε είναι η 

αποφυγή τους σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση, (δηλαδή νικοτίνη τσίχλας συν 

επίθεμα νικοτίνης)125, γιατί θα μπορούσε να οδηγήσει σε συνεργική δράση και 

εμφάνιση περισσότερων υπερτασικών επεισοδίων. Οι γιατροί πρέπει να 

γνωρίζουν ότι οριστική αποχή από το κάπνισμα έρχεται μετά από πολλές 

αποτυχημένες προσπάθειες διακοπής του καπνίσματος. Κατά συνέπεια, θα 
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πρέπει να είναι επίμονοι, ξανά και ξανά, στο έδαφός της προσπάθειας και να 

βοηθήσουν τους ασθενείς καπνιστές να σταματήσουν το κάπνισμα126 πάντα με 

ανάλογη αντιπερτασική αγωγή όπου χρειάζεται ανάλογα με το στάδιο της 

υπέρτασης.  

 

(πίνακας 5).Αλγόριθμος για τη θεραπεία ασθενών που καπνίζουν 

ΒΗΜΑΤΑ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Βήμα 1 όλοι καπνιστές  Συμβουλευτική / ελάχιστη παρέμβαση 

Βήμα 2 Οι καπνιστές που χρειάζονται 
φαρμακολογική θεραπεία 

ΝRT+ Βουπροπιόνης 

Βήμα 3 Οι καπνιστές που χρειάζονται 
πιο εντατική φαρμακολογική θεραπεία 

NRT+Βουπροπιόνης ή NRT 
συνδυασμοί (π.χ. ταμπλέτα ή 
αυτοκόλλητο 

Βήμα 4 Οι καπνιστές που χρειάζονται 
άλλες θεραπευτικές προσεγγίσεις 

Άλλες φαρμακολογικές θεραπείες 
(π.χ. αντιυπερτασικά, 
αντικαταθλιπτικά) Εξειδικευμένη 
ψυχολογική θεραπεία  
 

(NRT= Nicotine replacement therapy)   
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ KAΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑΣ ΣΕ 

ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

 

Το κάπνισμα εμφανίζει αυξημένο επιπολασμό τόσο στο γενικό πληθυσμό 

όσο και ειδικότερα σε υπερτασικούς ασθενείς. Διαφαίνεται επίσης πως την 

τελευταία δεκαετία το κάπνισμα παρουσιάζει αυξητική τάση στις γυναίκες ενώ τα 

αντίστοιχα ποσοστά των ανδρών παραμένουν σταθερά. 

Εστιάζοντας σε μελέτες υπερτασικών ασθενών χωρίς προηγούμενο 

ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου φαίνεται πως το κάπνισμα συνδέεται με εμφάνιση 

στεφανιαίας νόσου καθώς και καρδιαγγειακής θνητότητας. Επιπλέον, το κάπνισμα, 

συνδέεται με εμφάνιση εγκεφαλικού επεισοδίου, υπέρτασης και καρκίνων 

ανεξάρτητα από τους υπόλοιπους παράγοντες κινδύνου για τις παθήσεις αυτές. 

Με βάσει αυτά τα δεδομένα το κάπνισμα χρήζει ιδιαίτερης διερεύνησης. Η 

συχνότερη μέθοδος ποσοτικοποίησης του καπνίσματος είναι ο αριθμός σε πακέτα 

τσιγάρων ημερησίως. Ερευνητικό ενδιαφέρον παρουσιάζει το ερώτημα εάν μεταξύ 

υπερτασικών ασθενών, το κάπνισμα σχετίζεται με την εμφάνιση καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων και ειδικότερα του συνθέτου εγκεφαλικού επεισοδίου και στεφανιαίας 

νόσου. 

 

Σκοπός της μελέτης 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διερευνηθεί ο κίνδυνος 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας σε υπερτασικούς ασθενείς υπό ή άνευ αγωγής, οι 

οποίοι είναι καπνιστές, χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου  

 

Υλικό και μέθοδος 

Δείγμα της μελέτης 

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 1699 ασθενείς που προσήλθαν για 

πρώτη φορά στη Μονάδα Υπέρτασης της Α’ Πανεπιστημιακής Κλινικής του 

Ιπποκράτειου Νοσοκομείου κατά τη χρονική περίοδο 2003-2008 και 

παρακολουθούνται έκτοτε προοπτικά. 

Κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη 

 Ασθενείς με ιδιοπαθή αρτηριακή υπέρταση υπό ή άνευ αγωγής 

 Ηλικία 30 έως 75 ετών 
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Κριτήρια αποκλεισμού  

 Ασθενείς με δευτεροπαθή υπέρταση 

 Εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσος 

 Νεφρική νόσος τελικού σταδίου (eGFR<15ml/Kg/min2) 

 Σοβαρού βαθμού βαλβιδοπάθειες 

 Λοιπά χρόνια συστηματικά νοσήματα 

 Ψυχιατρικά νοσήματα ή γνωστικές διαταραχές που θα εμπόδιζαν τη σωστή 

συμμετοχή τους στη μελέτη 

 Ασθενείς που αρνήθηκαν να συμπεριληφθούν στη μελέτη 

  Ασθενείς που αδυνατούσαν να εξεταστούν στο ιατρείο σε τακτική βάση 

 

Μεθοδολογία 

Πρόκειται για διαχρονική μελέτη κοόρτης που διεξήχθη στη Μονάδα 

Υπέρτασης της Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής του Ιπποκρατείου 

Νοσοκομείου Αθηνών, από τον Μάρτιο του 2012 έως τον Σεπτέμβριο του 2014. 

Τα στοιχεία του δείγματος αντλήθηκαν από το αρχείο των ασθενών που 

επισκέφθηκαν πρώτη φορά τη Μονάδα Υπέρτασης της Α’ Πανεπιστημιακής 

Κλινικής του Ιπποκράτειου Νοσοκομείου κατά τη χρονική περίοδο 2003-2008 και 

παρακολουθούνταν έκτοτε προοπτικά. Εξ αυτών επιλέχτηκαν οι ασθενείς που 

πληρούσαν τα κριτήρια εισόδου στη μελέτη, και οι οποίοι παρακολουθήθηκαν έως 

και το 2014, με τουλάχιστον μία επίσκεψη στο ιατρείο ανά χρόνο. Οι ασθενείς 

αυτοί είχαν ενημερωθεί για τον σκοπό της καταγραφής και συμφώνησαν να 

συμμετάσχουν σε αυτήν. Όπως φαίνεται και στο ακόλουθο ροόγραμμα της 

μελέτης, εφαρμόζοντας τα κριτήρια αποκλεισμού καταλήξαμε στο τελικό δείγμα της 

μελέτης που αποτελείται από 1699 ασθενείς. 

Ροή μελέτης  

  

  

 

 

 

 

 

 

 

Περίοδος εγγραφής 

(2003-2008) 

Περίοδος 
Παρακολούθησης  

(-2014) 
 

 

Περίοδος 
Συλλογής 
Στοιχείων  

Πρωταρχική 

Εκτίμηση 

 Λήψη Ιστορικού 

 Φυσική εξέταση 

 ΗΚΓ 

 ECHO 

 Αιματολογικές 

εξετάσεις 

Περιοδικές 

Επισκέψεις 

 Κατάσταση ΑΠ 

 Θεραπεία ΑΠ 

 Αλλαγή Τρόπου 

Ζωής 

Πρωτεύον 

Καταληκτικό 

Σημείο 
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Αρχική εκτίμηση 

Στην αρχική επίσκεψη λαμβάνεται ένα πλήρες ιατρικό ιστορικό, γίνεται 

φυσική εξέταση του ασθενούς και καταγράφονται τα σωματομετρικά δεδομένα. 

Γίνεται μέτρηση της Α.Π. στο ιατρείο, ΗΚΓ και υπερηχοκαρδιογράφημα και 

προγραμματίζεται ο εργαστηριακός έλεγχος ρουτίνας συμφώνως με τις 

ευρωπαϊκές οδηγίες διάγνωσης και θεραπείας υπέρτασης. Ακολούθως, γίνεται 

έναρξη ή τροποποίηση της αντιυπερτασικής αγωγής προς βέλτιστη ρύθμιση της 

αρτηριακής πιέσεως με στόχο κάτω από 140/90mmHg. 

 

Ιατρικό ιστορικό 

Κατά την αρχική εξέταση των ασθενών λαμβάνονταν δεδομένα σχετικά με 

τις υγιειoνοδιαιτικές συνήθειες του ατόμου όπως κάπνισμα, κατανάλωση άλατος 

και αλκοόλ καθώς και το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας. Αντλούνταν 

πληροφορίες για την ποιότητα ύπνου στην περίπτωση που το άτομο ροχαλίζει και 

υπάρχουν ενδείξεις συνδρόμου άπνοιας στον ύπνο. Ρωτήθηκαν για την παρουσία 

συμπτωμάτων ή προηγούμενου ιστορικού στεφανιαίας νόσου, αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου, περιφερικής αγγειοπάθειας, καρδιακής ανεπάρκειας, 

νεφρικής νόσου, αποφρακτικής πνευμονοπάθειας, Σακχαρώδη Διαβήτη (ΣΔ), 

δυσλιπιδαιμίας, ή οποιασδήποτε άλλης συστηματικής νόσου. Έγινε έλεγχος αν 

υπάρχει σύγχρονη λήψη οποιασδήποτε φαρμακευτικής αγωγής και ιδίως αυτών 

που επηρεάζουν την ΑΠ (πχ μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, αντισυλληπτικά, 

ναρκωτικές ουσίες). Τέλος, συλλέχθηκαν πληροφορίες για το οικογενειακό 

ιστορικό του ατόμου. 

 

Φυσική εξέταση 

Πέραν της προσεκτικής μέτρησης της ΑΠ και των σφύξεων απαιτείται 

πλήρης φυσική εξέταση αναζητώντας σημεία δευτεροπαθούς υπέρτασης ή βλάβης 

οργάνων στόχων. Αναζητήθηκε ύπαρξη τέταρτου καρδιακού τόνου (30-50% των 

υπερτασικών το εμφανίζουν), παρουσία ή όχι συστολικού φυσήματος τύπου 

εξωθήσεως, σημεία καρδιακής ανεπάρκειας ή περιφερικής αγγειοπάθειας. 

Μετρήθηκε το βάρος και το ύψος του ατόμου και υπολογίσθηκε ο ΔΜΣ 

κατηγοριοποιώντας το άτομο ανάλογα. Το ύψος μετρήθηκε στο ιατρείο, άνευ 

υποδημάτων, σε σταδιόμετρο (Holtain, UK) που η ακρίβεια του είχε πιστοποιηθεί. 

Το βάρος μετρήθηκε επίσης στο ιατρείο, αφαιρώντας οι ασθενείς παπούτσια ή ότι 
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άλλο βαρύ αντικείμενο είχαν μαζί τους. Οι μετρήσεις έγιναν με ζυγαριά ακριβείας 

(Seca, Germany). Ο Δείκτης Μάζας Σώματος υπολογίσθηκε βάσει του τύπου 

Kg/m2 και οι κατανομές των ασθενών βάσει του ΔΜΣ. 

 

Μέτρηση ΑΠ ιατρείου 

Η αρτηριακή πίεση χαρακτηρίζεται από μεγάλη μεταβλητότητα τόσο κατά τη 

διάρκεια της ημέρας, όσο και μεταξύ ημερών, μηνών και εποχών. Η εκτίμηση της 

ΑΠ βασίσθηκε σε 2 μετρήσεις στο ιατρείο σε 2 επισκέψεις. Όσον αφορά τον τύπο 

του πιεσόμετρου, χρησιμοποιήσαμε αυτόματο σφυγμομανόμετρο βραχίονα 

πιστοποιημένο συμφώνως τυποποιημένων πρωτοκόλλων (Omron 705 IT). Για την 

ακριβή μέτρηση της αρτηριακής πίεσης τηρούνταν οι παρακάτω κανόνες: 

 Πριν την μέτρηση της ΑΠ ο ασθενής παρέμενε ήρεμος σε ήσυχο μέρος για 

τουλάχιστον 5 λεπτά. 

 Κατά τη διάρκεια της μέτρησης ο ασθενής παρέμενε ακίνητος και χωρίς να 

ομιλεί. 

 Το άνω άκρο ήταν τοποθετημένο στο σταθερό σημείο στο ύψος της 

καρδίας. 

 Για τον προσδιορισμό της τιμής της ΑΠ πραγματοποιήθηκαν 3 μετρήσεις 

με μεσοδιάστημα 1-2 λεπτών. Η ΑΠ ιατρείου καταχωρήθηκε ως ο μέσος 

όρος της δεύτερης και τρίτης μέτρησης. 

 

Υπερηχοκαρδιογράφημα καρδιάς 

Η υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη διενεργήθηκε από έμπειρο κλινικό γιατρό 

ο οποίος δεν γνώριζε το κλινικό υπόβαθρο του εξετασθέντα. Για την εξέταση 

χρησιμοποιήθηκε μηχάνημα της General Electric Medical System Vivid 3 Pro 

(Milwaukee, Wisconsin, USA) εξοπλισμένο με ένα μετατροπέα στα 2,5- 5 MHz, 

σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες τις Ευρωπαϊκής εταιρείας 

υπερηχοκαρδιογραφίας. Η μάζα της αριστερής κοιλίας (LVM) υπολογίσθηκε με τη 

μέθοδο Deveraux και ρυθμίσθηκε για την επιφάνεια σώματος (BSA) και το ύψος. 

Ως υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ορίσθηκε η LVM/BSA μεγαλύτερη από 

115g/m2 στους άνδρες και 95g/m2 στις γυναίκες. Η διαστολική λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας εκτιμήθηκε με τις κλασσικές διαμιτροειδικές ροές και με τη 

χρήση ιστικού Doppler στα βασικά τμήματα του μεσοκοιλιακού διαφράγματος και 

του πλαγίου τοιχώματος. 



49 
 

Επισκέψεις follow-up και καταληκτικό σημείο 

Οι ασθενείς υποβάλλονταν σε τακτικές επισκέψεις (τουλάχιστον μία ανά 

έτος) προς επανεκτίμηση της αρτηριακής πίεσης, διαχείριση των λοιπών 

παραγόντων κινδύνου και τροποποίηση της φαρμακευτικής αγωγής.  

Βάσει επισήμων ιατρικών/νοσηλευτικών εγγράφων που προσκόμιζαν οι ασθενείς 

γινόταν συλλογή δεδομένων που αφορούσαν την καρδιαγγειακή νοσηρότητα: 

Πρωτεύον καταληκτικό σημείο: καρδιαγγειακή νοσηρότητα οριζόμενη ως το 

σύνθετο στεφανιαίας νόσου και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου: 

Στεφανιαία νόσος: Έμφραγμα του Μυοκαρδίου ή σημαντική στένωση των 

στεφανιαίων αρτηριών που αποκαλύφθηκε μετά από αγγειογραφία ή στεφανιαία 

επαναγγείωση (διαδερμική αγγειοπλαστική, αορτοστεφανιαία παράκαμψη με 

μόσχευμα) 

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο: Ταχεία έναρξη νευρολογικού ελλείμματος για 

τουλάχιστον 24 ώρες, με επιβεβαίωση με αξονική/μαγνητική αγγειογραφία. 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ 

 

Οι ποσοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερή 

απόκλιση. Οι ποιοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτοι αριθμοί και ως 

ποσοστά του αντίστοιχου πληθυσμού. Μελέτη αναλογικών κινδύνων 

παλινδρόμησης Cox πραγματοποιήθηκε για την εκτίμηση της προγνωστικής αξίας 

των δεικτών παχυσαρκίας για το σύνθετο της καρδιαγγειακής νοσηρότητας. 

Αρχικώς εφαρμόσθηκε μονοπαραγοντική ανάλυση και έπειτα πολυπαραγοντική 

ανάλυση οπότε και έγινε ρύθμιση για συνήθεις παράγοντες κινδύνου.   

 Το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας τέθηκε ως τιμή p<0.05. Όλες οι 

αναλύσεις έγιναν με το στατιστικό πακέτο Statistical Package for Social Sciences, 

version 17.0 (SPSS Inc; Chicago, Illinois, USA) 
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ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Σε κάθε επιστημονική μελέτη για να αποτραπεί κάθε πιθανότητα εμφάνισης 

χειρισμών που θα μπορούσαν να βλάψουν τα υποκείμενα που λαμβάνουν μέρος 

σε αυτήν, θα πρέπει να εφαρμόζονται και να τηρούνται αυστηρά οι αρχές 

δεοντολογίας, οι οποίες διασφαλίζουν και καθορίζουν τους ηθικούς άξονες μέσα 

στους οποίους αναπτύσσεται και ολοκληρώνεται μια μελέτη. Στη παρούσα μελέτη 

τηρήθηκαν όλες οι δεοντολογικές αρχές που διέπουν την έρευνα σε ανθρώπους 

και δόθηκε η σχετική άδεια από την Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του 

νοσοκομείου. Όλοι οι ασθενείς ενημερώθηκαν για το σκοπό της έρευνας και 

έδωσαν προφορικά τη συγκατάθεσή τους, 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Ο τελικός αριθμός του δείγματος της μελέτης αποτελείται από 1699 

υπερτασικούς ασθενείς υπό ή άνευ αγωγής χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής 

νόσους. Τα κλινικά και δημογραφικά του δείγματος αναγράφονται αναλυτικά 

στους Πίνακες 1,2  

Από τους 1699 υπερτασικoύς ασθενείς (45,4% ήταν άνδρες εκ των οποίων 

το 11,5% ήταν καπνιστές και το 54,6% ήταν γυναίκες εκ των οποίων το 12,4% 

ήταν καπνίστριες) το 70,2% είχε αρρύθμιστη ΑΥ. Δυσλιπιδαιμία παρουσίαζε το 

53,7% Οι ασθενείς υπό αγωγή ελάμβαναν κατά μέσο όρο 2,26 φάρμακα, εκ των 

οποίων το 84,5% ήταν φάρμακο του άξονα ρενίνης -αγγειοτασίνης, το 54,6% ήταν 

αποκλειστές ασβεστίου, το 33,4% β-αποκλειστές, το 47% διουρητικά και το 3,6 

άλλη αγωγή. 

Παρατηρούμε από τον Πίνακα 4, ότι οι καπνιστές είχαν μικρότερη ηλικία, 

μικρότερη LDL(mg/dl) σε σχέση με τους μη καπνιστές. Επίσης παρατηρούμε, ότι οι 

καπνιστές με χρόνια νεφρική νόσο ήταν αριθμητικά περισσότεροι σε σχέση με 

τους μη καπνιστές.  

Στον πίνακα 5, φαίνεται ότι οι καπνιστές με υπέρταση ήταν λιγότεροι από 

τους μη καπνιστές, επίσης οι καπνιστές είχαν μικρότερη συστολική πίεση ιατρείου 

(mm/Hg) και μέση πίεση. Τέλος παρατηρούμε ότι οι καπνιστές έπαιρναν 2,14 

λιγότερα φάρμακα κατά την πρώτη επίσκεψη στο Ιατρείο σε σχέση με τους μη 

καπνιστές, επίσης οι καπνιστές που έπαιρναν φάρμακο του άξονα ρενίνης 

αγγειοτενσίνης σε σχέση με τους μη καπνιστές ήταν περισσότεροι.  

Όπως φαίνεται στον Πίνακα 6, οι καπνιστές είχαν επηρεασμένη την ΕΑ σε 

σχέση με τους μη καπνιστές. 

Στο δείγμα της μελέτης καταγράφηκαν 56 καρδιαγγειακά συβάματα εκ των 

οποίων τα 39 αντιστοιχούσαν σε διαγνώσεις στεφανιαίας νόσου και 17 σε 

εγκεφαλικά επεισόδια. Εκ της μελέτης καμπυλών επιβίωσης Kaplan-Meier 

(Γράφημα 1). Παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά στην επιβίωση άνευ εμφάνισης 

καρδιαγγειακού συμβάματος μεταξύ των ομάδων καπνιστών και μη καπνιστών 

(log-rank P: 0.035). 

Εκ της μονοπαραγοντικής μελέτης παλινδρόμησης Cox, θέτοντας ως 

ανεξάρτητή μεταβλητή το κάπνισμα παρατηρήθηκε ότι οι καπνιστές εμφάνιζαν 

78.8% μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν καρδιαγγειακό σύμβαμα κατά τη 

διάρκεια της παρακολούθησης (HR: 1.78, CI 95%: 1.035-3.089, p:0.035) Πίνακας 7. 
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Σε μοντέλο πολλαπλής παλινδρόμησης Cox Πίνακας 8, θέτοντας διαδοχικά ως 

ανεξάρτητες μεταβλητές τους καταγεγραμμένους προγνωστικούς παράγοντες για 

καρδιαγγειακή νοσηρότητα όπως είναι το κάπνισμα, η ηλικία, το φύλο, ο ΣΔ, η 

συστολική πίεση. Παρατηρείται δηλαδή ότι μετά από ρύθμιση για κλασσικούς 

παράγοντες κινδύνου, αναδεικνύεται περαιτέρω η σημαντική θετική συσχέτιση του 

καπνίσματος (HR:2,56, CI: 95%:1,404-4,675, P:0,002), η ηλικία 

(HR:1,03,CI:95%:1,006-1,074,P:0,022), το ανδρικό φύλο (HR:4,97, CI:95%:2,428-

10,202, P:0.000), η δυσλιπιδαιμία (HR:2,00, CI:95%:1,103-3,645,P:0,023), η 

συστολική πίεση (HR:1,02,CI;95%:1,006-1,042,P:0,008) και η GFR (HR:1,01, 

CI:95%:1,002-1,034,P:0,026) για εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων. 
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΟΙ, ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟΙ ΠΙΝΑΚΕΣ ΚΑΙ ΓΡΑΦΗΜΑΤΑ 

 

Πίνακας 1: Κλινικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος 

ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ Τιμές 

Ηλικία, έτη 60,07±10,84 

Άνδρες, n (%) 771 (45,4) 

Γυναίκες,n(%) 928 (54,6) 

Δ.Μ.Σ. (kg/m2) 28,46±4,38 

Συστολική Αρτηριακή Πίεση ( mm/hg) 142,46±17,94 

Διαστολική Αρτηριακή Πίεση (mm/hg) 87,35±11,39 

Σφύξεις (beats /λεπτό) 73,43±10,65 

Κάπνισμα, n (%)  406 (23,9) 

Σ.Δ., n (%) 301 (18,1) 

Δυσλιπιδαιμία, n (%), 905 (55,5) 

Χρόνια νεφρική νόσος, n (%) 250 (14,7) 

Διάρκεια υπέρτασης (έτη) 3,55±1,83 

Αρρύθμιστη ΑΠ, n (%) 1193 (70,2) 

Συστολική πίεση ιατρείου (mm/Hg) 142.46±17,94 

Διαστολική πίεση ιατρείου (mm/Hg) 87,35±11,39 

Σφίξεις (beats/min) 73.43±10,65 

Αριθμός φαρμάκων (n) 2,26±1,02 

Άξονα ρενίνης αγγειοτενσίνης, n (%) 1436 (84,5) 

Αναστολείς ασβεστίου, n (%) 927 (54,6) 

Διουρητικά, n (%) 798 (47) 

Β-αναστολείς, n (%) 567 (33,4) 

Άλλα, n (%) 62 (3,6) 

 

Πίνακας 2:Yπερηχογραφικά ευρήματα του δείγματος  

EF, % 63,24±5,55 

LAD, cm 3,84±0,50 

EA, cm 0,94±0,27 

E/E’  10,85±4,11 

ΙVRT,ms 99,57±25,70 

DT 231,78±55,54 

LVMI 90,76±22,30 

RWT 0,44±0,07 

LVH/BSA (N, %) 187 (11,7) 
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Πίνακας 3:  Αποτελέσματα εργαστηριακών  εξετάσεων του δείγματος  

Γλυκόζη (mg/dl) 102,90±22,84 

Ουρικό οξύ (mg/dl) 5,29±1,63 

Εκτιμώμενο GFR (ml/min/m2) 77,66±18,29 

Χοληστερόλη (mg/dl) 212,85±38,44 

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 126,62±75,73 

HDL (mg/dl) 53,29±13,04 

LDL (mg/dl) 134,41±34,06 

 

Πίνακας 4: Κλινικά και δημογραφικά στοιχεία ασθενών ( καπνιστών-μη 

καπνιστών) 

Μεταβλητές 
Ολικός 

πληθυσμός 
Καπνιστές 

Μη 
καπνιστές 

p-value 

Ηλικία, έτη      60,07±10,84 55,40±10,45 61,54±10,55 <0,001 

Άνδρες n(%) 771(45,4) 195(48) 576(44,5) 0,241 

Δ.Μ.Σ. (kg/m2) 28,46±4,38 28,26±4,50 28,53±4,34 0,273 

Διαβήτης(%) 308(18,1) 65(16) 243(18,8) 0,232 

Γλυκόζη (mg/dl) 102,9±22,84 102,5±24,60 103,02±22,26 0,068 

Υπερχολιστεριναιμία n(%) 308(18,1) 65(16) 243(18,8) 0,232 

Ολική Χοληστερόλη (mg/dl)  212,85±38,44 215,13±38,43 212,14±38,43 0,075 

HDL(mg/dl) 53,29±13,04 50,41±12,41 54,19±13,10 <0,001 

LDL(mg/dl) 134,41±34,06 136,54±35,92 133,74±33,44 0,162 

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 126,62±75,73 142,46±88,36 121,73±70,72 <0,001 

Ουρικό οξύ (mg/dl) 5,29±1,63 5,18±1,64 5,33±1,63 0,137 

Χρόνια νεφρική νόσος n(%) 1427(85,1) 356(88,8) 1071(83,9) 0,022 

Νεφρική κάθαρση GFR(mg/dl) 77,66±18,29 80,55±18,65 76,73±18,08 <0,001 
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Πίνακας 5: Στοιχεία αρτηριακής πίεσης και αντιπερτασικών φαρμάκων ( 

καπνιστών-μη καπνιστών) 

 

Μεταβλητές  Ολικός 
πληθυσμός 

Καπνιστές Μη καπνιστές p-value 

Με υπέρταση n(%) 1193(70,2) 269(66,3) 924(71,5) 0,053 

Συστολική πίεση 
ιατρείου (mm/Hg) 

142,46±17,94 140,50±17,93 143,07±17,91 0,012 

Διαστολική πίεση 
ιατρείου (mm/Hg) 

87,35±11,39 88,25±11,83 87,07±11,24 0,069 

Μέση πίεση 55,10±15,18 52,25±13,74 56±15,50 <0,001 

Σφύξεις (beats /λεπτό) 73,43±10,65 73,96±10,67 73,26±10,65 0,244 

Αριθμός φαρμάκων 
που έπαιρναν κατά 
την πρώτη επίσκεψη 
στο ιατρείο 

2,26±1,02 2,14±1,00 2,30±1,02 0,005 

Mε φάρμακο του 
άξονα n(%) 

1443(86,5) 320(78,8) 1116(76,3) <0,001 

Mε β-αναστολέα n(%) 567(33,4) 219(53,9) 708(54,8) 0,817 

Mε διουρητικό n(%) 798(47) 170(41,9) 628(48,6) 0,021 

 

 

Πίνακας 6: Yπερηχογραφικά αποτελέσματα (μη καπνιστών-καπνιστών) 

 

Μεταβλητές 
Συνολικό 

Πληθυσμός 
Καπνιστές Μη καπνιστές p-value 

LAD 3,84±0,50 3,80±0,49 3,85±0,50 0,059 

Με υπερτροφία 
της Αριστερής 
κοιλίας n(%) 

187(11,7) 52(13,6) 135(11,1) 0,221 

LAVI 23,18±7,68 22,60±7,37 23,77±7,68 0,034 

EA 0,94±0,27 0,97±0,28 0,93±0,27 0,012 

ETOEM 10,85±4,11 10,42±3,52 10,99±4,28 0,022 

IVRT 99,57±25,70 101,68±28,71 98,89±24,63 0,083 

DT 231,78±55,54 232,08±53,01 231,68±56,32 0,907 

LVMI 90,76±22,30 91,92±22,04 90,40±22,38 0,243 

RWT 0,44±0,07 0,45±0,08 0,44±0,07 0,067 

EF 63,24±5,55 63,44±5,97 63,18±5,41 0,438 
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Πίνακας7: Μονοπαραγοντική παλινδρόμηση Cox 

 
  

Πίνακας 8 : Πολυπαραγοντική παλινδρόμηση Cox  

 B p HR 95%CI  

    Lower Upper 

κάπνισμα 0,941 0,002 2,562 1,404 4,675 

Ηλικία 0,038 0,022 1,039 1,006 1,074 

Φύλο (ανδρικό) 1,605 <0,001 4,977 2,428 10,202 

ΣΔ 0,260 0,440 1,297 0,670 2,513 

Δυσλιπιδαιμία 0,695 0,023 2,005 1,103 3,645 

Συστολική πίεση 0,024 0,008 1,024 1,006 1,042 

Διαστολική πίεση -0,012 0,463 0,988 0,955 1,021 

Σφύξεις ανα λεπτό 0,005 0,738 1,005 0,977 1,033 

LVMI 0,009 0,137 1,009 0,977 1,021 

GFR 0,018 0,026 1,018 1,002 1,034 

 

Γράφημα 1: Καμπύλες επιβίωσης καπνιστών και μη καπνιστών για το σύνθετο 

καταληκτικό σημείο καρδιαγγειακής νόσου  

  

 B p HR 95%CI  

    Lower Upper 

Κάπνισμα 0.0581 0,035 1.788 1.035 3.089 
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 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η καρδιαγγειακή νόσος έχει πολυπαραγοντική αιτιολογία και ο τρόπος ζωής 

έχει φανεί επανειλημμένα ότι επηρεάζει την εμφάνισή της. Τα δεδομένα για ακόμη 

και μικρές αυξήσεις σε συγκεκριμένους παράγοντες κινδύνου, όπως η υπέρταση 

και η υπερλιπιδαιμία και η νεφρική κάθαρση υποδεικνύουν την αδιάσειστη 

προγνωστική αξία τους. Αντίθετα, όσον αφορά τη συνέχιση του καπνίσματος σε 

υπερτασικούς ασθενείς δεδομένα της τελευταίας δεκαπενταετίας υποστηρίζουν ότι 

χρήση καπνού δεν έχει θετική συσχέτιση με τον ΣΔ, με υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας, με αυξημένη ολική χοληστερόλη, με αυξημένο αριθμό σφίξεων, με 

αυξημένη συστολική πίεση και με αυξημένο αριθμό φαρμάκων όπως με β-

αναστολείς . Η παρούσα μελέτη έρχεται να προσθέσει δεδομένα όσον αφορά τη 

προγνωστική θέση του καπνίσματος σε υπερτασικούς ασθενείς.  

 Το κύριο εύρημα της παρούσας μελέτης είναι ότι οι καπνιστές είχαν κατά 

78.8% μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν καρδιαγγειακό σύμβαμα (οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο ή αγγειακό ισχαιμικό επεισόδιο) κατά τη διάρκεια της 

παρακολούθησης τους σε σχέση με τους μη καπνιστές. Η παρατήρηση αυτή είναι 

μετά από ρύθμιση για κλασσικούς παράγοντες κινδύνου, συμπεριλαμβανομένων 

των αρχικών επιπέδων ΑΠ και της χρήσης καπνού ή όχι.  

Στην παρούσα μελέτη, το δείγμα αποτελούνταν από άνδρες και γυναίκες 

1699 άτομα . Οι άνδρες ήταν 771(45,4%) εκ των οποίων καπνιστές ήταν οι 

195(11,5%) ,ενώ οι γυναίκες ήταν οι 928(54,6%) εκ των οποίων κάπνιζαν οι 

211(12,4%) . Σακχαρώδη διαβήτη είχε το 18,1%, ενώ αρρύθμιστη Αρτηριακή 

πίεση είχε το 70,2%.  

Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης έδειξαν ότι το  κάπνισμα προκαλεί 

μακροπρόθεσμα υπερτροφία της αριστερής κοιλιάς, μακροπρόθεσμη αύξηση της 

συστολικής πίεσης, χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, δυσλιπιδαιμία ( χαμηλά επίπεδα 

HDL) και αύξηση των τριγλυκεριδίων. Επίσης, βρέθηκε ότι οι υπερτασικοί ασθενείς 

που συνέχισαν το κάπνισμα να μην υπάρχει θετική συσχέτιση με την υπερτροφία 

αριστερής κοιλίας, με αύξηση της LDL χοληστερόλης. Αντίθετα,  βρέθηκε να 

υπάρχει θετική συσχέτιση σε υπερτασικούς ασθενείς που συνέχισαν το κάπνισμα 

με αύξηση των τριγλυκεριδίων και μείωση της HDL χοληστερόλης. Η υπέρταση 

συντελείται από την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου που μειώνει την ενδοθήλιο- 

αγγειοδιαστολή (EDV) στα στεφανιαία αγγεία και στη βραχιόνιο αρτηρία127. Το 

νιτρικό οξύ (ΝΟ), μια ελεύθερη ρίζα, είναι κυρίως η υπεύθυνη για τη μείωση της 
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λειτουργίας των αγγειοδιασταλτικών ιδιοτήτων του ενδοθηλίου 128. Ο μηχανισμός 

που η LDL και τα τριγλυκερίδια αλληλεπιδρούν με το καπνό του τσιγάρου 

συμβάλλει στην αθηροσκλήρυνση άρα σε καρδιακή νόσο που έδειξε το 1988, οι 

Yakode et al.129 οι οποίοι ανέφεραν ότι η έκθεση στο κάπνισμα προκάλεσε 

τροποποίηση της LDL, η οποία παραλαμβάνεται από τα μικροφάγα με μορφή 

αφρό-κυττάρων σε καλλιέργεια. Frei et al.130 Τα τριγλυκερίδια / υψηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνης έχουν πρόσφατα δηχθεί να σχετίζονται με την 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Στην πραγματικότητα, έχει προταθεί ότι η αντίσταση 

στην ινσουλίνη είναι μια πιθανή λύση και σύνδεση μεταξύ καπνίσματος και 

καρδιαγγειακής νόσου131.Το κάπνισμα τσιγάρων αυξάνει επίσης την οξειδωτική 

τροποποίηση της LDL. Τα κυκλοφορούντα προϊόντα της υπεροξείδωσης των 

λιπιδίων και οι τίτλοι αυτών των αντισωμάτων σε οξειδωμένη LDL αυξήθηκε 

σημαντικά σε καπνιστές132. Παρομοίως, ο Adams133 έδειξε, εκθέτοντας τον ορό των 

καπνιστών σε κύτταρα  HUVECs( ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα ομφάλιας 

φλέβας) μια σημαντική αύξηση της πρόσφυσης των μονοκυττάρων η οποία 

συσχετίστηκε με αυξημένη έκφραση του μορίου (ICAM-1) (μόριο διακυτταρικής 

προσκόλλησης) στα κύτταρα (HUVECs) (ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα 

ομφάλιας φλέβας). Έτσι το κάπνισμα είναι καύσιμο ή πυρκαγιά φλεγμονής στο 

αίμα και στο τοίχωμα του αγγείου.  

Η θέση λοιπόν του καπνίσματος, όσον αφορά την παθοφυσιολογική και 

προγνωστική του συσχέτιση με την επιβίωση και την καρδιακή νοσηρότητα, 

φαίνεται ότι μεταβάλλεται αναλόγως της πληθυσμιακής ομάδας που μελετάται. Οι 

επιπτώσεις, των βαριά καπνιστών παρατηρούνται και από τα επιδημιολογικά 

δεδομένα καθώς όπως προκύπτει από τα επίσημα στοιχεία του Παγκόσμιου 

Οργανισμού Υγείας το κάπνισμα προκαλεί 4.000.000 θανάτους τον χρόνο134.  

Σε κλινικό επίπεδο, η σύσταση για διακοπή του καπνίσματος είναι κεντρικής 

σημασίας στον γενικό πληθυσμό. Μελέτες παρατήρησης για Αγγειακό Εγκεφαλικό 

Επεισόδιο έχουν δείξει μία συσχέτιση μεταξύ του καπνίσματος μέσω της 

υπέρτασης και της αθηροσλκήρυνσης με το εγκεφαλικό επεισόδιο και στεφανιαία 

νόσο. Αυτή η αύξηση του κινδύνου για εγκεφαλικό επεισόδιο μπορεί να αποδοθεί 

στον υψηλότερο επιπολασμό της ΑΥ που οφείλεται στο κάπνισμα135 . 

Το κάπνισμα έχει συσχετισθεί με τις περισσότερες καρδιαγγειακές παθήσεις 

συμπεριλαμβανομένων της υπέρτασης, του στεφανιαίου συνδρόμου, της 

καρδιακής ανεπάρκειας και κολπικής μαρμαρυγής. Εντούτοις, τα τελευταία χρόνια 
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υπάρχει αυξανόμενος όγκος δεδομένων που υποδεικνύουν ότι οι καπνιστές 

αρχικά έχουν φαινομενικά μικρότερη συστολική πίεση κάτι το οποίο βρέθηκε και 

στην παρούσα μελέτη, όπου οι καπνιστές έχουν ΣΑΠ=140,50 mm/hg έναντι των 

μη καπνιστών που έχουν ΣΑΠ=143,07mm/hg). Όμως, όπως αναφέρθηκε στο 

γενικό μέρος ένας καπνιστής με πίεση του αίματος ΣΑΠ=145 mm/Hg θα έχει 

ισοδύναμο κίνδυνο θνησιμότητας-νοσηρότητας (με ένα μην καπνιστή) με μια πίεση 

του αίματος ΣΑΠ=185 mm/Hg εξαιτίας του καπνίσματός του136 . Δηλαδή ένας 

καπνιστής με φυσιολογική ΣΑΠ=120 mm/hg στην ουσία έχει εν δυνάμει κίνδυνο 

που αντιστοιχεί με ΣΑΠ συν 40mm/hg άρα ΣΑΠ=160mm/hg. Αυτή η διαπίστωση 

έχει ονομασθεί ως το «Παράδοξο του καπνίσματος». Σε σύγκριση με την ομάδα 

αναφοράς στην έρευνα στην Ταϊβάν (μη καπνιστές με φυσιολογική αρτηριακή 

συστολική πίεση, 80-119 mmHg), ο κίνδυνος της θνησιμότητας αυξάνεται με την 

αύξηση της πίεσης του αίματος και για τους δύο καπνιστές και μη καπνιστές, αλλά 

οι καπνιστές είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο από τους μη καπνιστές σε κάθε αύξηση της 

πίεσης. O σχετικός κίνδυνος RR αυξήθηκε από 1,30 (προ-υπέρτασης ) έως 2.16 

(με συστολική πιεση160 mmHg) για τους μη καπνιστές, αλλά από 1,85 έως 3.16 

για τους καπνιστές. Όλες οι αυξήσεις ήταν στατιστικά σημαντικές136.     

 Επίσης από την έρευνα στην Ταϊβάν προκύπτει ότι οι καπνιστές έχουν 

υψηλότερο επιπολασμό σε εμφάνιση υπέρτασης (16,9%) (κάτι που προκύπτει και 

από την παρούσα έρευνα αφού μεταξύ των καπνιστών το 66,3% είχε ΣΑΠ>140 

(mm/hg) ενώ μόλις του 33,7% των καπνιστών είχε ΣΑΠ<140 (mm/hg ) . 

 Επίσης έγινε προσπάθεια δημιουργίας ενός μοντέλου συσχέτισης του 

καπνίσματος με βάση την ημερήσια αλλά και την ετήσια κατανάλωση τσιγάρων. 

Αυτό το μοντέλο έδειξε ότι αυξάνεται ο επιπολασμός της υπέρτασης στους 

καπνιστές με την αύξηση του ποσού της ημερήσιας κατανάλωσης σε αριθμό 

τσιγάρων .Έτσι έχουμε τον επιπολασμό στο 17,7% για τα άτομα που κάπνιζαν 11-

20 τσιγάρα ημερησίως και 20,6% για εκείνους που κάπνιζαν περισσότερα από ένα 

πακέτο την ημέρα. Ο επιπολασμός αυξάνεται με τον αριθμό σε πακέτα που 

καπνίζει ο κάθε καπνιστής σε ένα έτος, έτσι έχουμε 15,5% για μικρότερο έως 20 

πακέτα καπνίσματος/ έτος, 18,7% για 21-40 πακέτα/έτος και το 24,5% για> 40 

πακέτα-έτη. Επίσης από την ίδια έρευνα διαπιστώθηκε, ότι και οι δύο παράγοντες 

κινδύνου (κάπνισμα και υπέρταση) αυξάνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, όταν 

ενεργούν ανεξάρτητα, αλλά η αλληλεπίδρασή τους στο ίδιο το άτομο συμβάλλει σε 

μια αύξηση του κινδύνου περισσότερο από τέσσερις φορές137. Αυτό οφείλεται 
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κυρίως στην αλληλεπίδραση του καπνίσματος με την πίεση του αίματος και για 

άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κίνδυνο 138.  

Η υψηλή αρτηριακή πίεση αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο για αγγειακό 

εγκεφαλικό, στεφανιαία νόσο και νεφρική ανεπάρκεια, ενώ το κάπνισμα αυξάνει 

δραματικά τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου, περιφερικής αγγειακής ασθένειας και 

σε μικρότερο βαθμό για εγκεφαλικό. Τα παραπάνω συμφωνούν και με τα 

αποτελέσματα της παρούσας όπου όντως, οι καπνιστές εμφάνιζαν 78.8% 

μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν καρδιαγγειακό σύμβαμα και στεφανιαία  

νόσο  και ότι η ηλικία, το φύλο, η δυσλιπιδαιμία, η συστολική πίεση και η GFR 

είχαν θετική συσχέτιση ως  ανεξάρτητοι καρδιαγγειακοί δείκτες για περεταίρω 

καρδιακή νοσηρότητα. Ο υποκείμενος μηχανισμός και στις δύο περιπτώσεις είναι 

κυρίως η επιτάχυνση της αθηροσκλήρυνσης από κοινού με αγγειακή και 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Το προηγούμενο εύρημα έρχεται να επιβεβαιωθεί και 

από του ότι το κάπνισμα είναι ένας ισχυρός ανεξάρτητος παράγοντας 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι σχετικοί κίνδυνοι RRs όπως περιγράφηκαν αναλυτικά 

και στο γενικό μέρος για κάθε αιτία θνησιμότητας σχεδιάζονται κατά της αύξησης 

των επίπεδων της αρτηριακής πίεσης για καπνιστές και για τους μη καπνιστές. Για 

κάθε δεδομένη αύξηση της πίεσης του αίματος, οι καπνιστές είχαν υψηλότερο 

κίνδυνο θνησιμότητας και καρδιακής νοσηρότητας σε σχέση με τους μη καπνιστές. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ-ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 

Στη παρούσα μελέτη επιβεβαιώθηκε η θετική συσχέτιση του καπνίσματος 

με την καρδιαγγειακή νόσο και την εμφάνιση στεφανιαίου συνδρόμου ή αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου σε ασθενείς υπερτασικούς υπό ή άνευ αγωγής χωρίς 

ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου. Επιπλέον, επιβεβαιώνεται η σημαντικότητα των 

κλασσικών παραγόντων κινδύνου, για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου. Τέλος, 

η εφαρμογή τρόπων διακοπής του καπνίσματος και η σωστή αντιπερτασική αγωγή 

παραμένει η κύρια θεραπευτική προσέγγιση αυτών των ασθενών. 

Συμπερασματικά μπορούμε να καταλάβουμε πως η σύσταση για μείωση του 

καπνίσματος είναι κεντρικής σημασίας για την καρδιαγγειακή πρόληψη. Αυτό 

φάνηκε από τα πρόσφατα στοιχεία που δείχνουν μια άμεση μείωση των 

θρομβωτικών επεισοδίων με τη διακοπή του καπνίσματος. Μια μελέτη 

υποβληθείσα από Sargent, Shepard, και Glantz ανέφερε ότι σε όλη την πόλη η 
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απαγόρευση του καπνίσματος σε δημόσιους χώρους άνω των έξι μηνών στην 

περιοχή της Μοντάνα μείωσε τη συχνότητα εμφάνισης οξέος εμφράγματος κατά 

60% κατά τη διάρκεια αυτής της χρονικής περιόδου. Γι αυτό στρατηγικές διακοπής 

του καπνίσματος είναι σήμερα πολύ σημαντικές για την μείωση των συνεπειών 

που προέρχονται από το κάπνισμα. Τα διαθέσιμα εργαλεία για τη διακοπή του 

καπνίσματος είναι μη φαρμακολογικά ή φαρμακολογικά και έχουν αναλυθεί σε 

βάθος σε αρκετές πρόσφατες δημοσιευμένες μελέτες. Περιλαμβάνουν την παροχή 

συμβουλών με ελάχιστη παρέμβαση, όπως τα υποκατάστατα νικοτίνης και 

βουπροπιόνης ως θεραπείες πρώτης γραμμής.    

 Επιπλέον, ειδικευμένη ψυχολογική παρέμβαση και άλλες φαρμακολογικές 

ουσίες μπορούν να χρησιμοποιηθούν, όπως παράγοντες (κλονιδίνης, 

αντικαταθλιπτικά, κ.λπ.). Αυτές οι θεραπείες θα πρέπει να υλοποιηθούν 

παράλληλα και με ανάλογη αντιυπερτασική αγωγή με στόχο τη διευκόλυνση της 

συμμετοχής των γιατρών στην διακοπή του καπνίσματος.   

 

ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 Τα πλεονεκτήματα της παρούσας μελέτης είναι το δείγμα το οποίο είναι ένα 

αρκετά μεγάλο δείγμα με συνολικά 1699 ασθενείς. Εστίασε σε ένα πληθυσμό που 

δεν έχει μελετηθεί εκτενώς, τους υπερτασικούς ασθενείς χωρίς εγκατεστημένη 

καρδιαγγειακή νόσο. Τέλος, μέσα από την παρούσα μελέτη συγκεντρώθηκε ένας 

μεγάλος όγκος κλινικών και παρακλινικών δεδομένων από ένα εξειδικευμένο 

κέντρο Υπέρτασης στον Ελλαδικό χώρο  

 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Τα μειονεκτήματα –περιορισμοί της μελέτης εστιάζονται στο ότι βασίστηκε στα 

αρχικά δεδομένα των ασθενών και δεν αξιολογήθηκαν οι αλλαγές στο βάρος, στη 

περίμετρο της μέσης και στους παράγοντες κινδύνου κατά τη διάρκεια της 

παρακολούθησης. Η μελέτη μας ήταν αναδρομική ανάλυση προοπτικών 

συγκεντρωμένων στοιχείων μίας μονοκεντρικής καταγραφής υπερτασικών 

ασθενών. Τέλος, ο συνολικός αριθμός των συμβαμάτων ήταν μικρός (56) αλλά και 

εν μέρει αναμενόμενος λόγω του υγιούς πληθυσμού, υπερτασικοί ασθενείς χωρίς 

γνωστή καρδιαγγειακή νόσο. 
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ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑΣ ΣΕ 

ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Πρόσφατα δεδομένα υποδεικνύουν μία θετική σχέση του καπνίσματος 

με την καρδιακή νοσηρότητα σε υπερτασικούς ασθενείς. Η συσχέτιση όμως του 

καπνίσματος με την καρδιαγγειακή νοσηρότητα μεταξύ υπερτασικών ασθενών δεν 

είναι επαρκώς μελετημένη.  

Σκοπός: Να μελετηθεί ο κίνδυνος καρδιαγγειακής νοσηρότητας σε σχέση με το 

κάπνισμα σε υπερτασικούς ασθενείς υπό ή άνευ αγωγής, έως, χωρίς ιστορικό 

καρδιαγγειακής νόσου. 

Υλικό και Μέθοδος: Παρακολουθήθηκαν 1699 υπερτασικοί ασθενείς (45,4% 

άνδρες,,11,5% καπνιστές και 54,6% γυναίκες, 12,4% καπνιστές και 70,2% με 

αρρύθμιστη υπέρταση), που επισκέφθηκαν τη Μονάδα Υπέρτασης της Α΄ 

Πανεπιστημιακής Κλινικής του Ιπποκράτειου Νοσοκομείου για μέσο διάστημα 

3,5±1,83 έτη. Κατά την αρχική εκτίμηση έγινε καταγραφή κλινικών στοιχείων 

συμπεριλαμβανομένων της χρήση τσιγάρου, χρήση φαρμάκων, αρτηριακής 

πίεσης ιατρείου, και πραγματοποιήθηκε συνήθης εργαστηριακός και 

υπερηχογραφικός έλεγχος. Πρωτεύον καταληκτικό σημείο ορίσθηκε η 

καρδιαγγειακή νοσηρότητα που αντιστοιχεί στο σύνθετο στεφανιαίας νόσου και 

αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Η ανάλυση των στοιχείων έγινε με τη 

στατιστική δοκιμασία t-test , παλινδρόμησης cox και χ2 και έγινε ρύθμιση για 

συνήθεις παράγοντες κινδύνου. Το επίπεδο σημαντικότητας ορίστηκε το 5% 

Αποτελέσματα: Καταγράφηκαν συνολικά 56 καρδιαγγειακά συβάματα εκ των 

οποίων 39 αντιστοιχούσαν σε διαγνώσεις στεφανιαίας νόσου και 17 σε εγκεφαλικά 

επεισόδια. Εκ της μονοπαραγοντικής μελέτης παλινδρόμησης Cox, ως 

ανεξάρτητες μεταβλητή το κάπνισμα παρατηρήθηκε ότι οι καπνιστές εμφάνιζαν 

78.8% μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν καρδιαγγειακό σύμβαμα κατά τη 

διάρκεια της παρακολούθησης (HR: 1.78, CI=95%:1.035-3.089 , p=0.035). Επίσης 

εκ της μονοπαραγοντικής παλινδρόμησης Cox, εμφάνισαν ανεξάρτητη θετική 

συσχέτιση με καρδιαγγειακά συβάματα οι καρδιααγγειακοί δείκτες νοσηρότητας, 

όπως το κάπνισμα (HR:2,56,CI:95%:1,404-4,675, p=0,002), η ηλικία 

(HR:1,03,CI:95%:1,006-1,074, p=0,022), η συστολική πίεση (HR:1,02, 

CI:95%:1,006-1,042, p=0,008), δυσλιπιδαιμία (HR:2,00, CI:95%:1,103-3,645, 
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p=0,023), το ανδρικό φύλο (HR:4,97, CI:95%:2,428-10,202, p<0.001) και GFR 

(HR:1,01, CI:95%:1,002-1,034, p=0,026).  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Σε υπερτασικούς ασθενείς η περαιτέρω συνέχιση του 

καπνίσματος σχετίζεται με αύξηση των καρδιακών συμβαμάτων. Η σωστή 

θεραπευτική προσέγγιση των ασθενών αυτών πρέπει να περιλαμβάνει την 

βέλτιστη αντιυπερτασική αγωγή, στρατηγικές διακοπής του καπνίσματος και τη 

σωματική άσκηση.  
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CORRELATION OF SMOKING AND CARDIOVASCULAR MORBITITY IN 

HYPERTENSIVE PATIENTS 

ABSTRACT 

Objectives: Recent data suggest a positive relationship of smoking to heart 

disease in hypertensive patients. But the association of smoking with 

cardiovascular diseases among hypertensive patients is not sufficiently studied.  

Purpose: Consider the risk of cardiovascular disease compared with smoking in 

hypertensive patients with or without treatment, up, without a history of 

cardiovascular disease. 

Methods:. 1699 patients with hypertension was examined (45.4% men, 11.5% 

smokers and 54.6% women, 12.4% smokers and 70.2% with uncontrolled 

hypertension), who visited the Hypertension Unit A University Clinic of Hippocratic 

Hospital for a mean of 3,5 ± 1,83 years.  Firstly, At clinical data were recorded 

including tobacco use, drug use, blood pressure clinic, and it was performed a  

routine laboratory and ultrasound examination. The primary endpoint was defined 

as cardiovascular morbidity corresponding to the composite of coronary heart 

disease and stroke. The analysis of the data was done by  using   cox regression 

and χ2 and then adjusted for common risk factors and testing with t-statistic . The 

significance level was set at 5%.                 

Results: In total there were 56 cardiovascular compatible of which 39 

corresponded to coronary heart disease diagnoses and 17 strokes. Of univariate 

Cox regression study as independent variable smoking observed that smokers 

had 78.8% greater probability of cardiovascular events during follow-up (HR: 1,78, 

CI :95%:1.035-3.089, p=0,035). Also from the univariate Cox regression showed 

an independent correlation with cardiovascular compatible the cardiovascular 

events indicators such as smoking (HR: 2,56, CI: 95%:1,404-4,675, P= 0.002), 

age (HR: 1,03, CI : 95%:1,006-1,074, P=0.022), systolic pressure (HR: 1,02, CI: 

95%:1,006-1,042, P=0.008), dyslipidemia (HR: 2,00, CI: 95%:1,103-3,645, 

P=0.023), male sex (HR: 4,97, CI: 95%2,428-10,202, P<0.001) and GFR (HR: 

1,01, CI: 95%:1,002-1,034, P=0.026) 

Conclusions: Prolonged smoking in hypertensive patients is  related to heart 

diseases .The correct  therapeutic approach for those patients should include the 

optimal antihypertensive treatment, quitting smoking strategies and physical 

activity. 
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