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Η Επίδραση του Παθητικού 
Καπνίσματος στην Ανάπτυξη 

Καρδιαγγειακών Παθήσεων στα Παιδιά
Θεοδόσιος Σταυριανόπουλος,1 Ουρανία Γκουρβέλου,2  

Μαρία Παπαδημητρίου3

Εισαγωγή: Το παθητικό κάπνισμα (ΠΚ) οδηγεί σε αυξανόμενη συχνότητα καρδι-
αγγειακών παθήσεων που αυξάνουν τον κίνδυνο θανάτου τουλάχιστον κατά 20%. 
Μελέτες έδειξαν ότι το ΠΚ στους μη καπνιστές ενήλικες θέτει σε κίνδυνο την υγεία 
τους ανεξάρτητα από το χρόνο έκθεσης. Σκοπός: Η παρουσίαση της σχέσης μεταξύ 
του παθητικού καπνίσματος και των καρδιαγγειακών παθήσεων στα παιδιά. Υλικό και 
Μέθοδος: Έγινε αναζήτηση σε ηλεκτρονικές βάσεις δεδομένων (Medline, Cochrane, 
EMBASE, CINAHL) από τον Αύγουστο έως το Νοέμβριο του 2010 για ανασκόπηση της 
διεθνούς βιβλιογραφίας, ενώ πραγματοποιήθηκε και χειροδιαλογή βιβλίων, άρθρων 
και μελετών από βιβλιοθήκες. Οι λέξεις-κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν σε συνδυασμό 
ήταν: «παθητικό κάπνισμα», «παιδιά», «καρδιαγγειακές παθήσεις». Αποτελέσματα: 
Τα παιδιά που εκτίθενται στo ΠΚ είναι πιθανότερο να είναι υπέρβαρα και παχύσαρκα, 
ιδιαίτερα όταν εκτίθενται κατά τη διάρκεια των πρώτων τριών ετών της ζωής τους. 
Το ΠΚ συνδέεται με την επιδείνωση του λιπιδαιμικού προφίλ αίματος στα παιδιά και 
με ιδιαίτερα χαμηλή λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας που είναι συχνό εύρημα στις 
περισσότερες μελέτες. Το ΠΚ φαίνεται να έχει επιπτώσεις άμεσα στην ενδοθηλιακή 
λειτουργία (αυξημένη καταστροφή του ενδοθηλίου) στα παιδιά μέσω μιας δοσοεξαρ-
τώμενης μείωσης της βιοδιαθεσιμότητας του νιτρικού οξειδίου. Συμπεράσματα: Το ΠΚ 
στα παιδιά συνδέεται με την επιδείνωση της αγγειακής λειτουργίας και του λιπιδαιμικού 
προφίλ (αυξημένες τιμές ολικής χοληστερίνης, τριγλυκεριδίων, HDL-χοληστερίνης και 
LDL-χοληστερίνης). Όμως, τα στοιχεία για το κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης, καθώς και για το παθητικό κάπνισμα μετά τη γέννηση, είναι ακόμη 
ασαφή, κυρίως λόγω των περιορισμών στο σχεδιασμό των ερευνητικών μελετών. 

Λέξεις ευρετηρίου: Καρδιαγγειακές παθήσεις, παθητικό κάπνισμα, παιδιά

1. Εισαγωγή

Το ενεργητικό κάπνισμα και η σχέση του με την ασθένεια είναι ένα θέμα που 
ερευνάται για πολλές δεκαετίες. Οι αρχικές μελέτες περιπτώσεων που αποκάλυψαν 
μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του ενεργητικού καπνίσματος και του καρκίνου του 
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Καλιφόρνιας.15 Η αναζήτηση πραγματοποιήθηκε από τον 
Αύγουστο έως το Νοέμβριο του 2010. Οι λέξεις-κλειδιά 
που χρησιμοποιήθηκαν σε συνδυασμό ήταν: «παθητικό 
κάπνισμα», «παιδιά», «καρδιαγγειακές παθήσεις». Βρέ-
θηκαν συνολικά 167 άρθρα. Από αυτά, τα 52 ήταν ερευ-
νητικές μελέτες, 8 ήταν συστηματικές ανασκοπήσεις και 
τα υπόλοιπα άρθρα ήταν ανασκοπήσεις. Στην παρούσα 
βιβλιογραφική ανασκόπηση εντάχθηκαν 43 άρθρα, τα 
οποία κρίθηκαν ως απολύτως σχετικά με το θέμα.

4. Αποτελέσματα

Από τα αποτελέσματα φαίνεται ότι τα νεογέννητα 
παιδιά που εκτίθενται στo ΠΚ στο σπίτι είναι πιθανότερο 
να είναι υπέρβαρα και παχύσαρκα, ιδιαίτερα όταν εκτίθε-
νται κατά τη διάρκεια των πρώτων τριών ετών της ζωής 
τους.16 Επίσης, διαπιστώθηκε ότι το ΠΚ συνδέεται με το 
επιδεινωμένο λιπιδαιμικό προφίλ αίματος στα παιδιά και 
με ιδιαίτερα χαμηλότερη λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνό-
τητας που είναι ένα συχνό εύρημα στις περισσότερες 
μελέτες.17−21 Το εν λόγω εύρημα φαίνεται ακόμη και σε 
μία τυχαία ελεγχόμενη δοκιμή (RCT), όπου προέκυψε ότι 
στους παθητικούς καπνιστές, το ποσοστό παραγόντων, 
το οποίο συνδέθηκε με την ανάπτυξη καρδιαγγειακών 
παθήσεων, όπως το βάρος σώματος, η χοληστερόλη και τα 
τριγλυκερίδια, ήταν υψηλότερο από αυτό των καπνιστών.22

Το ΠΚ στα παιδιά έχει ερευνηθεί επίσης σε σχέση με 
τις αγγειακές βιολογικές παραμέτρους. Το ΠΚ φαίνεται 
να έχει επιπτώσεις άμεσα στην ενδοθηλιακή λειτουργία 
στα παιδιά μέσω της μείωσης της βιοδιαθεσιμότητας του 
νιτρικού οξειδίου,23 το οποίο είναι ενδοκυττάριος αγγελι-
αφόρος που (α) διαστέλλει τις αρτηρίες και (β) αυξάνει το 
χρόνο της αγγειοδιαστολής, με συνέπεια αυξημένη ροή 
αίματος στα αγγεία. Δύο τυχαίες ελεγχόμενες μελέτες 
(RCT) διαπίστωσαν ότι τα παιδιά που εκτίθενται στο ΠΚ 
έχουν εμφανίσει μείωση της αορτικής ελαστικότητας, 
ενδεχομένως μέσω των άμεσων αποτελεσμάτων του ΠΚ 
στις μηχανικές ιδιότητες των αρτηριών (π.χ. εξασθενημένη 
νιτρική παραγωγή οξειδίων, ενεργοποίηση αιμοπεταλίων 
ή επίπεδα αδρεναλίνης).23,24

Τα αποτελέσματα της έκθεσης στο ΠΚ κατά τη δι-
άρκεια της εγκυμοσύνης σε σχέση με τους παράγοντες 
κινδύνου που συνδέθηκαν με καρδιαγγειακές παθήσεις 
ερευνήθηκαν σε δύο χωριστές μελέτες και αποκάλυψαν 
μια σημαντικά υψηλότερη συγκέντρωση κοτινίνης στα 
παιδιά, λόγω της έκθεσης στο ΠΚ από τη μητέρα κατά 
τη διάρκεια της εγκυμοσύνης25 και ότι το ΠΚ αύξησε την 
οξέωση του αίματος του ομφάλιου λώρου. Προκάλεσε 
δηλαδή παρατεταμένη μεταβολική ή μικτή οξέωση (pH 

πνεύμονα πραγματοποιήθηκαν στη ναζιστική Γερμανία 
το 1939 και το 1943.1 Πολλές άλλες μελέτες, έκτοτε, έχουν 
ερευνήσει τα αποτελέσματα του καπνού του τσιγάρου στην 
ανθρώπινη υγεία. Είναι σήμερα αποδεκτό ότι το κάπνισμα 
ευθύνεται για την ανάπτυξη χρόνιων νοσημάτων, καθώς 
και για αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα.2 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών, η έρευνα 
έχει επεκταθεί επίσης στον τομέα του παθητικού καπνί-
σματος (ΠΚ) και των αποτελεσμάτων του στην ανθρώπινη 
υγεία. Η πρώτη ισχυρή ένδειξη για τις βλαπτικές συνέπειες 
του παθητικού καπνίσματος εμφανίστηκε το 1981 από μια 
μελέτη που δείχνει ότι οι μη καπνίστριες γυναίκες στην 
Ιαπωνία που παντρεύτηκαν με άνδρες, οι οποίοι κάπνιζαν 
είχαν αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του πνεύμονα.3 Από 
τότε, ένας μεγάλος αριθμός μελετών έχει δημοσιευτεί 
ερευνώντας τα αρνητικά αποτελέσματα του ΠΚ. Σήμερα, 
είναι αποδεκτό ότι το ΠΚ οδηγεί σε αυξανόμενη συχνότητα 
καρδιαγγειακών παθήσεων4 που αυξάνουν τον κίνδυνο 
θανάτου, τουλάχιστον κατά 20%.5 Πρόσφατα ερευνητικά 
αποτελέσματα από μη καπνιστές ενήλικες έχουν δείξει 
ότι το ΠΚ θέτει σε κίνδυνο την υγεία, όχι μόνο όταν οι μη 
καπνιστές εκτίθενται συχνά για παρατεταμένες χρονικές 
περιόδους στο παθητικό κάπνισμα, όπως είχε υποστηριχθεί 
αρχικά, αλλά και μετά από μία μόνο σύντομη έκθεση.6−10 
Αυτά τα νέα στοιχεία σαφώς δείχνουν ότι το ΠΚ μπορεί 
να συσχετίζεται με την ανάπτυξη χρόνιων νοσημάτων.11

Παρά τα πρόσφατα μέτρα που λαμβάνονται σε διάφορες 
χώρες για να απαγορεύσουν το κάπνισμα σε εσωτερικούς 
χώρους, 700 εκατομμύρια παιδιά συνολικά εκτίθενται ακό-
μη στο παθητικό κάπνισμα,12 ενώ η επιδημία καπνίσματος 
συνεχίζει να αυξάνεται παγκόσμια.13 Δεδομένου ότι ο 
καπνός περιέχει χημικές ουσίες που χαρακτηρίζονται ως 
καρκινογόνες (π.χ. βενζόλιο, χλωριωμένες διοξίνες κ.λπ.) και 
έχει βλαβερές συνέπειες στο καρδιαγγειακό (π.χ. αρσενικό) 
και στο αναπνευστικό (π.χ. ακεταλδεΰδη) σύστημα στους 
ενηλίκες,14 τα παιδιά πιθανόν να είναι περισσότερο ευαί-
σθητα λόγω της ανωριμότητας των οργανικών συστημάτων 
τους (καρδιαγγειακού, ενδοκρινικού, ανοσοποιητικού).

2. Σκοπός

Η παρουσίαση της σχέσης μεταξύ του παθητικού κα-
πνίσματος και των καρδιαγγειακών παθήσεων στα παιδιά.

3. Υλικό και Μέθοδος

Έγινε αναζήτηση σε ηλεκτρονικές βάσεις δεδομένων 
Medline, Cochrane, EMBASE, CINAHL και στην έκθεση του 
2005 από την Υπηρεσία Προστασίας Περιβάλλοντος της 
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<7,00) στο αρτηριακό αίμα του ομφάλιου λώρου, με συνέ-
πεια την υποξική ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια στο νεογνό.26 

5. Συζήτηση

Τα αποτελέσματα δείχνουν ότι το ΠΚ μπορεί να επι-
δρά στην καρδιαγγειακή κατάσταση των παιδιών καθώς 
προκαλεί αύξηση των επιπέδων λιποπρωτεϊνών υψηλής 
πυκνότητας και της κακής αγγειακής λειτουργίας, ενώ έχει 
βλαβερές συνέπειες στο καρδιαγγειακό τους σύστημα. 
Ενδεχομένως, η σημαντική έκπτωση της καρδιοανα-
πνευστικής λειτουργίας, ως αποτέλεσμα του ΠΚ, οδηγεί 
σε μείωση στη σωματική δραστηριότητα των παιδιών 
που μπορεί να ασκήσει σημαντική επίδραση, αυξάνοντας 
τα επίπεδα χοληστερόλης και το ποσοστό λίπους του 
σώματος. Αυτό υποστηρίζεται από ένα πλήθος μελετών 
που καταδεικνύουν ότι η απουσία άσκησης οδηγεί σε 
κλασικούς καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου σε 
υγιείς και σε ασθενείς πληθυσμούς.27−30

Δύο μελέτες23,24 υποστηρίζουν ότι τα παιδιά που εκτί-
θενται στο ΠΚ έχουν παρουσιάσει μείωση της αορτικής 
ελαστικότητας. Οι σημαντικές αλλαγές στους μηχανισμούς 
της αγγειακής λειτουργίας από νηπιακή ηλικία μπορούν να 
οδηγήσουν σε επιδείνωση της κατάστασης της υγείας των 
παιδιών που εκτίθενται στο ΠΚ, δεδομένου ότι οι συγκε-
κριμένες αλλαγές προηγούνται της αθηροσκλήρωσης και 
οδηγούν στην αυξημένη καρδιαγγειακή θνησιμότητα.31,32

Οι επιπτώσεις του ΠΚ στην αγγειακή ενδοθηλιακή 
λειτουργία έχουν εμπλακεί στη δημιουργία της αθηροσκλή-
ρωσης και στην αύξηση του ποσοστού καρδιαγγειακών 
συμβάντων. Ως εκ τούτου, η αξιολόγησή της μπορεί να 
παρέχει σημαντικές πληροφορίες για τις σιωπηλές κλινικές 
εκδηλώσεις που οδηγούν στην ισχαιμία. Το νιτρικό οξεί-
διο είναι ένας δραστικός παράγοντας, υπεύθυνος για τη 
διαστολή των αιμοφόρων αγγείων. Η πτώση στα επίπεδα 
νιτρικού οξειδίου μέσα στα πρώτα λεπτά του ΠΚ μπορεί να 
προκληθεί μέσω ενός αρνητικού μηχανισμού ανατροφο-
δότησης, λαμβάνοντας υπόψη τις υψηλές συγκεντρώσεις 
των οξειδίων αζώτου στον καπνό του τσιγάρου.33,34 

Τα στοιχεία από τους ενήλικες έχουν δείξει ότι η επί-
δραση από το ΠΚ στην οξείδωση των λιποπρωτεϊνών 
επηρεάζει την οξείδωση της λιποπρωτεΐνης στο τοίχωμα 
των αγγείων.35,36 Είναι επίσης σημαντικό να σημειωθεί ότι 
οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες, παρα-
προϊόντα της ατελούς καύσης του οργανικού υλικού του 
τσιγάρου, δεσμεύουν τις λιποπρωτεΐνες και μπορούν να 
ενσωματωθούν στις αθηρωματικές πλάκες, προκαλώντας 
τον πολλαπλασιασμό των αγγειακών κυττάρων και την 
εξέλιξη της πλάκας.35

Ο αυξημένος απόλυτος αριθμός εμπύρηνων ερυθρών 
αιμοσφαιρίων (RBC) στο νεογνό27 είναι ένας δείκτης εμ-
βρυϊκής υποξίας.15 Οι περίοδοι της υποξίας μπορούν να 
υποκινήσουν το μυελό των οστών για αύξηση του αιμα-
τοκρίτη, ενδεχομένως παράλληλα με μια ταχεία αύξηση 
των εμπύρηνων ερυθρών αιμοσφαιρίων που προκαλείται 
από τον καπνό. Τα συμπεράσματα από αυτή τη μελέτη 
δηλώνουν ότι η έκθεση της μητέρας στο ΠΚ έχει παρόμοια 
αποτελέσματα στο έμβρυο, όπως το ενεργητικό κάπνισμα 
της μητέρας. 

Έχει μεγάλη κλινική σημασία να διερευνηθεί η σχέση 
μεταξύ του ΠΚ και της εγκυμοσύνης ή της παιδικής ηλι-
κίας. Σαφώς, το ΠΚ σχετίζεται με βλαβερές επιπτώσεις 
στην υγεία των παιδιών,37,38 ενώ οι μηχανισμοί με τους 
οποίους το ΠΚ έχει επιπτώσεις στο έμβρυο μπορεί να 
είναι διαφορετικοί από εκείνους που έχουν επιπτώσεις 
στο παιδί ή τον έφηβο. Κύριοι ενοχοποιητικοί παράγοντες 
θεωρούνται η επίδραση στο καρδιοαναπνευστικό και στο 
ανοσοποιητικό σύστημα, καθώς και οι τοξικές ουσίες του 
καπνού του τσιγάρου. Φαίνεται ότι το παθητικό κάπνισμα 
προωθεί την ανάπτυξη καρδιαγγειακών παθήσεων. Ωστό-
σο, έχει ήδη συσχετιστεί ισχυρά ότι σε νεαρούς ενήλικες, 
ακόμη και η φυσιολογική έκθεση στο ΠΚ (παρόμοια με 
εκείνες που παρατηρήθηκαν σε δημόσιους χώρους και 
κατοικίες), ενδέχεται να αποβεί σημαντικά επιβλαβής 
για την υγεία.6−8 

Η ελαχιστοποίηση της έκθεσης των παιδιών στο πα-
θητικό κάπνισμα πρέπει επομένως να είναι μεταξύ των 
κύριων στόχων των παρεμβατικών μελετών, προκειμένου 
να ευαισθητοποιηθεί το κοινό και να βελτιωθεί η εκπαί-
δευση και η παροχή συμβουλών στους γονείς. Υπάρχουν 
διάφοροι περιορισμοί στο μεθοδολογικό σχεδιασμό των 
ερευνητικών μελετών για τα αποτελέσματα του ΠΚ στην 
υγεία των παιδιών. Οι περισσότερες από τις μελέτες δε 
λαμβάνουν υπόψη τους πολύ σημαντικούς εμπλεκόμε-
νους παράγοντες, όπως οι περιβαλλοντικοί (π.χ. έκθεση 
σε άλλες καρκινογόνες ουσίες) ή η διατροφή της μητέρας 
και η παχυσαρκία που μπορούν πράγματι να οδηγήσουν 
στην αυξανόμενη επίπτωση καρδιαγγειακών παθήσεων 
στα παιδιά. Επίσης, η μεγάλη πλειοψηφία των δημοσι-
ευμένων μελετών δικαιολογεί το ΠΚ στις αυτοαναφορές 
χωρίς μια αντικειμενική μέτρηση της έκθεσης (π.χ. επίπεδα 
κοτινίνης). Επιπλέον, είναι πιθανό το ΠΚ να έχει έμμεσες 
επιπτώσεις στις καρδιαγγειακές παθήσεις στα παιδιά, μέσω 
των ανοσοκατασταλτικών ικανοτήτων του.37

Υπολογίζεται ότι το ΠΚ για τα παιδιά είναι ισοδύναμο με 
το κάπνισμα 100 τσιγάρων ετήσια. Αυτός ο αριθμός εντού-
τοις, κυμαίνεται σύμφωνα με τις συνήθειες καπνίσματος 
των γονέων.39 Έχει διαπιστωθεί ότι ακόμη και 30 min ΠΚ 
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από μελέτες αποκαλύπτεται ότι οι παρεμβάσεις για να 
μειωθεί η έκθεση στα παιδιά είναι αναποτελεσματικές.42 
Με πρόσφατες εκτιμήσεις, 930 εκατομμύρια από τους 1,1 
δισεκατομμύριο καπνιστές παγκόσμια, που μένουν στις 
αναπτυσσόμενες χώρες, γνωρίζουν τα αυξανόμενα ποσο-
στά καπνίσματος μεταξύ των ατόμων νεαρής ηλικίας.30,43 

6. Συμπεράσματα

Το ΠΚ στα παιδιά συνδέεται με την επιδείνωση της 
αγγειακής λειτουργίας και του λιπιδαιμικού προφίλ (δη-
λαδή αυξημένες τιμές ολικής χοληστερίνης, τριγλυκε-
ριδίων, HDL-χοληστερίνης και LDL-χοληστερίνης). Τα 
στοιχεία για το κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης και το ΠΚ μετά τη γέννηση, είναι ακόμη 
ασαφή, κυρίως λόγω των περιορισμών στο σχεδιασμό 
των ερευνητικών μελετών. 

επιδρούν σημαντικά στο καρδιαγγειακό σύστημα, όπως 
στο ενεργητικό κάπνισμα.40 Πιθανόν, τα μη αναπτυχθέντα 
συστήματα του εμβρύου ή τα φυσιολογικά συστήματα των 
παιδιών να είναι περισσότερο ευαίσθητα σε βλάβη από τα 
τοξικά αποτελέσματα του ΠΚ, ιδιαίτερα αν ληφθεί υπόψη 
ότι τα αποτελέσματα του ΠΚ μπορούν να εμφανιστούν 
ακόμη και σε πολύ χαμηλά επίπεδα έκθεσης σε αυτό.41

Το γεγονός ότι η πλειοψηφία των διαθέσιμων δημοσιεύ-
σεων για αυτόν τον ερευνητικό τομέα ήταν ανασκοπήσεις 
παρά τις αρχικές ερευνητικές μελέτες καταδεικνύει τη 
δυσκολία στην έρευνα για το ΠΚ και τις καρδιαγγειακές 
παθήσεις στα παιδιά. Με βάση τα διαθέσιμα αποτελέ-
σματα, οι παρεμβάσεις που στοχεύουν στη διακοπή του 
καπνίσματος των γονέων στο σπίτι είναι απαραίτητες. 
Παρά το γεγονός ότι το κάπνισμα στους εσωτερικούς 
χώρους έχει απαγορευτεί σε πολλές χώρες, το ΠΚ στο σπίτι 
είναι δυσκολότερο να ελεγχθεί και με πρόσφατα στοιχεία 
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