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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

�� ΣτιςΣτις ανεπτυγµένεςανεπτυγµένες χώρεςχώρες
περίπουπερίπου 1 1 στουςστους 4 4 ασθενείςασθενείς µεµε
άσθµαάσθµα καπνίζεικαπνίζει

�� ΜέχριΜέχρι πρόσφαταπρόσφατα λίγαλίγα ήτανήταν
γνωστάγνωστά γιαγια τηντην ανταπόκρισηανταπόκριση
αυτώναυτών τωντων ασθενώνασθενών στηστη
θεραπείαθεραπεία, , αφούαφού οιοι καπνιστέςκαπνιστές
αποκλείονταναποκλείονταν απόαπό τιςτις κλινικέςκλινικές
µελέτεςµελέτες

Peters JM, Avol E, Navidi W, et al. A study of twelve Southern California communities 
with differing levels and types of air pollution: I. Prevalence of respiratory morbidity. Am 

J Respir Crit Care Med 1999;159:760 –7



ΚάπνισµαΚάπνισµα καικαι έλεγχοςέλεγχος τουτου άσθµατοςάσθµατος

Στους ασθµατικούς το κάπνισµα αποτελεί
παράγοντα κινδύνου αποτυχίας ελέγχου

� Schatz M et al. Determinants of future long-term asthma 
control. J Allergy Clin Immunol 2006; 118: 1048–53.

� McCoy K et al. Predicting episodes of poor asthma control in 
treated patients with asthma. J Allergy Clin Immunol 2006; 
118: 1226–33.

� ** Strine TW et al. The associations between smoking, physical 
inactivity, obesity, and asthma severity in the general US 
population.  J Asthma 2007; 44: 651–8

� Chaudhuri et al. Role of symptoms and lung function in 
determining asthma control in smokers with asthma. Allergy 
2008; 63: 132–5.



...και ο κατάλογος συνεχίζεται

Chapman KR et al. Suboptimal asthma Chapman KR et al. Suboptimal asthma 
control: prevalence, detection, and control: prevalence, detection, and 
consequences in general practice. consequences in general practice. ΕΕur Respir ur Respir 
J 2008; 31: 320J 2008; 31: 320––5. 5. 

��Laforest L et al. Influence of patientsLaforest L et al. Influence of patients’’
characteristics and disease management on characteristics and disease management on 
asthma control. asthma control. J Allergy Clin Immunol J Allergy Clin Immunol 
2006; 117: 14042006; 117: 1404––10.10.

��Leuppi, JD et al. Asthma control in Leuppi, JD et al. Asthma control in 
Switzerland: a general practitioner based Switzerland: a general practitioner based 
study. study. Curr Med Res Opin 2006; 22(11): Curr Med Res Opin 2006; 22(11): 
21592159––6666

��Chadhuri R et al. Role of symptoms and lung Chadhuri R et al. Role of symptoms and lung 
function in determining asthma control in function in determining asthma control in 
smokers with asthma. smokers with asthma. Allergy 2008; 63: Allergy 2008; 63: 
132132--135135



To To κάπνισµακάπνισµα επιδράεπιδρά αρνητικάαρνητικά στηνστην φυσικήφυσική πορείαπορεία
τηςτης νόσουνόσου

� Αυξάνει το ρυθµό έκπτωσης της αναπνευστικής λειτουργίας [1]

� Σε ασθενείς µε δύσκολο στη θεραπεία άσθµα, αυξάνει τον κίνδυνο µη
αναστρέψιµης απόφραξης [2]

� Αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου από άσθµα [3]

[1] James AL et al. Decline in lung function in the Busselton Health Study: the effects of asthma and 
cigarette smoking. Am J Respir Crit Care Med 2005; 171:109–114

[2] Lee JH et al. Risk factors associated with persistent airflow limitation in severe or difficult-to-treat 
asthma: insights from the TENOR study. Chest 2007; 132:1882–1889

[3] Marquette C et al. Long-term prognosis of near-fatal asthma. Am Rev Respir Dis 1992; 146:76–81



ΕπίδρασηΕπίδραση τουτου καπνούκαπνού σταστα φλεγµονώδηφλεγµονώδη

κύτταρακύτταρα

Καπνός

τσιγάρου

Ουδετερόφιλ

ο

Μακροφάγο

Βρογχικό

επιθήλιο

Τ-λεµφοκύτταρο

+/-
Προσκόλλησης/

Χηµειοταξίας

Ρίζες

οξυγόνου

Απελευθέρωση

µεσολαβητών

Απόπτωση

Κινητικότητας, 
χηµειοταξίας

Απελευθέρωσης

πρωτεασών

+/- Ρίζες
οξυγόνου

Έκφρασης

CD11/CD18

Φαγοκύττωσης

IFN-γ
IL-6

IL-4
IL-5

PGE2, PGF2

IL-6, IL-8, 
Ecosanoids, 
O2-

Απελευθέρωσης
ινονεκτίνης

Βλεννοκροσσωτή
ς κάθαρσης

LTC4

LTD4

LTE4

Ηωσινόφιλ

ο



ΤοΤο κάπνισµακάπνισµα αλλάζειαλλάζει τητη φλεγµονήφλεγµονή τωντων

αεραγωγώναεραγωγών στοστο άσθµαάσθµα



Am J Respir Crit Care Med Vol 180. pp 1170–1178, 2009

(B) Pictures of periodic acid shift–stained
goblet cells in never-smokers (top) and current 

smokers (bottom).

(D) Pictures of epithelial thickness in
never-smokers (top) and current smokers (bottom).



Am J Respir Crit Care Med Vol 180. pp 1170–1178, 2009
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ΤοΤο κάπνισµακάπνισµα αλλάζειαλλάζει τητη φλεγµονήφλεγµονή τωντων αεραγωγώναεραγωγών στοστο άσθµαάσθµα
ΑύξησηΑύξηση επιπέδωνεπιπέδων ILIL--8, TNF8, TNF--αα

Dima et al, 
International Journal of COPD

2010:5 287–296



Mc Kay et al, Clin Exp Allergy 2004; 34:904–910

ΤοΤο κάπνισµακάπνισµα αλλάζειαλλάζει τητη φλεγµονήφλεγµονή τωντων αεραγωγώναεραγωγών στοστο άσθµαάσθµα

ΜείωσηΜείωση επιπέδωνεπιπέδων ILIL--1188



Οι ασθµατικοί

καπνιστές είχαν

χαµηλότερα επίπεδα

CD83+ δενδριτικών
κυττάρων και CD20+ 
Β λεµφοκυττάρων σε

σχέση µε τους µη

καπνιστές και

φυσιολογικά

επίπεδα κυττάρων

Langerhans στους
αεραγωγούς

Am J Respir Crit Care Med Vol 175. pp 919–925, 2007



Το κάπνισµα τροποποιεί την απάντηση
στη θεραπεία;

ΝΑΙ



ΜειωµένηΜειωµένη ευαισθησίαευαισθησία σταστα κορτικοειδήκορτικοειδή

� Το κάπνισµα οδηγεί σε αύξηση των ουδετερόφιλων και
των CD8 λεµφοκυττάρων ή/και µείωση των
ηωσινόφιλων � µη ηωσινοφιλικός ιστολογικός
φαινότυπος � ανθιστάµενος στα κορτικοειδή [1]

� Μειώνεται η αναλογία GRα/GRβ [2]

� Μειώνεται η δραστικότητα της HDAC-2 [3]

[1] Livingston E et al. Systemic sensitivity to corticosteroids in smokers with asthma. Eur Respir J 2007; 29:64–
71.

[2] Livingston E et al. Glucocorticoid receptor alpha to beta ratio in blood mononuclear cells is reduced in 
cigarette smokers. J Allergy Clin  2004; 114:1475–1478.

[3] Ito K et al. Cigarette smoking reduces histone deacetylase 2 expression, enhances cytokine expression, and 
inhibits glucocorticoid actions in alveolar macrophages. FASEB J  2001; 15:1110–1112.



ΟξειδωτικόΟξειδωτικό στρεςστρες

Αντίσταση στα στεροειδή

NFNF--κκBB

Γλυκοκορτικεοιδικός

υποδοχέας

HDAC2HDAC2

Κορτικοστεροειδή

ΑκετυλίωσηΑκετυλίωση τηςτης

ιστόνηςιστόνης

Φλεγµονή

ΦλεγµονώδηΦλεγµονώδη γονίδιαγονίδια
πχπχ ILIL--8, MMP8, MMP--99



Θεραπευτικές παρεµβάσεις

�� ΔιακοπήΔιακοπή καπνίσµατοςκαπνίσµατος

�� ΦαρµακευτικήΦαρµακευτική αγωγήαγωγή



ΔιακοπήΔιακοπή καπνίσµατοςκαπνίσµατος

Am J Respir Crit Care Med Vol 174. pp 127–133, 2006



ΒελτίωσηΒελτίωση τουτου FEVFEV1, , τηςτης PEFPEF, , τωντων συµπτωµάτωνσυµπτωµάτων καικαι τηςτης

βαθµολογίαςβαθµολογίας ελέγχουελέγχου τουτου άσθµατοςάσθµατος σεσε σχέσησχέση µεµε τηντην καπνιστικήκαπνιστική

συνήθειασυνήθεια, , µετάµετά απόαπό συστηµατικήσυστηµατική θεραπείαθεραπεία µεµε στεροειδήστεροειδή

Smokers with asthma Smokers with asthma 
ExEx--smokers with                        smokers with                        

asthmaasthma
Never smokers Never smokers 

with asthmawith asthma

(n = 14) p (n = 10) p (n = 26) p

FEV1 prealbuterol, ml 47 (-148, 243) 0.605
143 (-223, 
510) 0.386 237 (43, 431) .019

Morning PEF, L/m 6.5 (-13, 26) 0.47 29.1 (2.3, 56) 0.04
36.8 (11.4, 
62) .006

Nighttime PEF, L/m -14.3 (-45,16) 0.3 52.36 (26, 79) 0.003 30.3 (6.5, 54) .015

Daytime symptoms, diary  
card -0.33 (-3, 3) 0.8 -1.6 (-5, 2) 0.33 -2.7 (-5, -0.3) .031

Night symptoms, diary card 0.09 (-0.1, 0.3) 0.37 -0.54 (-1, .04) 0.06 -0.3 (-0.5, -0) .048

Use of rescue medication, 
puffs per 24 hr -8.3 (-2, 0.5) 0.211 -0.51 (-1.5, .4) 0.243 -1.3 (-2, -0.2) .026

Asthma control score
-0.05 (-0.7, 
0.6) 0.865 -0.61 (-1, 0.2) 0.108 -0.72 (-1, -.3) .004

Chauduri R, et al. Am J Respir Crit Care Med 2003



Τρέχουσες θεραπευτικές
παρεµβάσεις

Εισπνεόµενοι β2 αγωνιστές

��ΟιΟι ασθενείςασθενείς µεµε πολυµορφισµόπολυµορφισµό τουτου γονιδίουγονιδίου τωντων ββ22--
αδρενεργικώναδρενεργικών υποδοχέωνυποδοχέων καικαι τουτου γονότυπουγονότυπου 14 14 τηςτης
αργινίνηςαργινίνης έχουνέχουν αυξηµένοαυξηµένο κίνδυνοκίνδυνο εµφάνισηςεµφάνισης άσθµατοςάσθµατος

Wang ZCC, et al. Am J Respir Crit Care Med 2001

�Οι ασθενείς µε οµοζυγωτία για τον πολυµορφισµό αυτό
παρουσιάζουν παρόξυνση όταν λαµβάνουν β2 αγωνιστές και
έχουν µικρή ανταπόκριση στη θεραπεία

Palmer CAN et al, Thorax 2006

Wechsler ME et al, Am J Respir Crit Care Med 2006



Τρέχουσες θεραπευτικές
παρεµβάσεις

Εισπνεόµενοι β2 αγωνιστές

��ΥπάρχουνΥπάρχουν ενδείξειςενδείξεις µειωµένηςµειωµένης έκφρασηςέκφρασης ββ2 2 υποδοχέωνυποδοχέων
σταστα περιφερικάπεριφερικά λεµφοκύτταραλεµφοκύτταρα στουςστους καπνιστέςκαπνιστές, , πουπου
αποκαθίσταταιαποκαθίσταται µεµε τητη διακοπήδιακοπή τουτου καπνίσµατοςκαπνίσµατος καικαι µικρότερηµικρότερη
απάντησηαπάντηση στουςστους ββ2 2 αγωνιστέςαγωνιστές τωντων κυψελιδικώνκυψελιδικών µακροφάγωνµακροφάγων
Laustiola K,Laustiola K, et al. J Cardiovasc Pharmacol 1999

Ηjemdahl PLK, et al. Brit J Pharm 1990

�Οι β2 αγωνιστές αυξάνουν την έκφραση κυτταροκινών / τα
κορτκοστεροειδή καταστέλλουν αυτή τη φλεγµονή, στους
καπνιστές ασθµατικούς όµως δεν υπάρχει το όφελος αυτό
Johnston SL, et al Thorax 2009Johnston SL, et al Thorax 2009



Τρέχουσες θεραπευτικές
παρεµβάσεις

Κορτικοστεροειδή

��ΟιΟι GRGRαα ευθύνονταιευθύνονται γιαγια τιςτις αντιφλεγµονώδειςαντιφλεγµονώδεις δράσειςδράσεις τωντων
κορτικοστεροειδώνκορτικοστεροειδών ενώενώ οιοι GRGRββ έχουνέχουν συσχετισθείσυσχετισθεί µεµε τητη
φτωχήφτωχή ανταπόκρισηανταπόκριση
Ito K,Ito K, et al. JACI 2006

�Στους καπνιστές µε άσθµα φαίνεται ν’ αλλάζει η αναλογία
α:β υποδοχέων στα περιφερικά µονοκύτταρα, οδηγώντας σε
φτωχή ανταπόκριση στη θεραπεία µε στεροειδή
Livingston E, et al, JACI 2004

�Τα κυψελιδικά µακροφάγα έχουν µειωµένη ενεργοποίηση
της HDAC όταν εκτίθενται σε καπνό
Ito K,Ito K, et al. FASEB 2001



Η πρώτη τυχαιοποιηµένη, 
κλινική µελέτη σε

καπνιστές ασθµατικούς που

δείχνει µειωµένη

ανταπόκριση στη θεραπεία

µε εισπνεόµενα στεροειδή



Μειωµένη ανταπόκριση στη θεραπεία µε ICS
Βελτίωση στις υψηλές δόσεις στους 3 µήνες

θεραπείας

NS 400 µg 
BDP

NS 2000 µg BDP

S 2000 µg BDP

S 400 µg BDP



Θεραπευτικές παρεµβάσεις

� Συνδυασµός LABA +ICS

ΕίναιΕίναι πιοπιο αποτελεσµατικόςαποτελεσµατικός στουςστους καπνιστέςκαπνιστές

ασθµατικούςασθµατικούς;;

Οι LABA αυξάνουν την δραστικότητα των κορτικοειδών µε
πολλούς µηχανισµούς

� Βελτίωση της πυρηνικής µετακίνησης

� Αύξηση της δραστηριότητας της HDAC

� Μείωση της φλεγµονώδους έκφρασης κυτταροκινών

Johnston M, Proc Am Thorac Soc, 2004

Nie M, et al, J Immunol 2005



JACI 2007



Clearie et al. Fluticasone/Salmeterol combination confers benefits in smoking 
asthmatics. Published online before print June 2, 2011, doi: 

10.1378/chest.11-0392

Πρωτεύον καταληκτικό σηµείο: µεταβολή της βρογχικής

υπεραντιδραστικότητας βάση του τεστ µεταχολίνης

O συνδυασµός φλουτικαζόνης/σαλµετερόλης (SERETIDE)
φαίνεται να υπερτερεί του διπλασιασµού της δόσης

φλουτικαζόνης στους καπνίζοντες ασθµατικούς



Τρέχουσες θεραπευτικές
παρεµβάσεις

Ανταγωνιστές λευκοτριενίων

��ΣυµπληρωµατικήΣυµπληρωµατική θεραπείαθεραπεία γιαγια τοντον έλεγχοέλεγχο τουτου άσθµατοςάσθµατος σεσε
ασθενείςασθενείς πουπου δενδεν ελέγχονταιελέγχονται καλάκαλά µεµε τατα εισπνεόµεναεισπνεόµενα
φάρµακαφάρµακα

GINA Report: www.ginasthma.com

�Οι ασθενείς που καπνίζουν παρουσιάζουν αυξηµένη
σύνθεση λευκοτριενίων

Fauler J et al, Eur J Clin Invest, 1997

Gaki E, Respir Med, 2007



LTE4 στα ούρα ασθενών µε άσθµα –
ΧΑΠ

Η επίδραση του καπνίσµατος
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Ανταπόκριση στα

ICS και LTRA σε
καπνιστές

ασθµατικούς

ασθενείς έναντι µη

καπνιστών

Μελέτη SMOG

Beclomethasone vs. 

Montelukast/cross-over

8 wk + 6 wk wash-out + 8 wk

Lazarus SC, et al.  AJRCCM 2007

Smokers Smokers



Τρέχουσες θεραπευτικές
παρεµβάσεις

Ανταγωνιστές µουσκαρινικών υποδοχέων

��ΔενΔεν υπάρχουνυπάρχουν µελέτεςµελέτες σεσε αµιγείςαµιγείς ασθενείςασθενείς µεµε άσθµαάσθµα

�Μια µόνο τυχαιοποιηµένη, διπλή-τυφλή, συγκρινόµενη µε
οµάδα ελέγχου µελέτη διάρκειας 12 εβδοµάδων εξετάζει
ασθενείς µε κλινικά χαρακτηριστικά άσθµατος και ΧΑΠ

�Αποτελέσµατα: 

� α) Βελτίωση της πνευµονικής λειτουργικότητας

�Β) Μείωση της χρήσης φαρµάκου για ανακούφιση

Μagnussen H, et al, Respir Med, 2008



Τρέχουσες θεραπευτικές
παρεµβάσεις

Θεοφυλλίνη
��ΣυµπληρωµατικήΣυµπληρωµατική θεραπείαθεραπεία γιαγια τοντον έλεγχοέλεγχο τουτου άσθµατοςάσθµατος σεσε
ασθενείςασθενείς πουπου δενδεν ελέγχονταιελέγχονται καλάκαλά µεµε τατα εισπνεόµεναεισπνεόµενα
φάρµακαφάρµακα

GINA Report: www.ginasthma.com

�Δρα κυρίως βρογχοδιασταλτικά, αναστέλλοντας τις
φωσφωδιεστεράσες του cAMP

Cosio BG, et al, ERJ 2009

�Αντιφλεγµονώδης και ανοσοτροποποιητική δράση
�Μειώνει την όψιµη αλλεργική αντίδραση

�Μειώνει τον πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων

�Μειώνει την επιβίωση των ηωσινόφιλων µέσω της IL-5 και τα επίπεδα της ECP

�Αυξάνει τα επίπεδα της IL-10 στα περιφερικά µονοκύτταρα

Markham A, et al, Drugs 1998



Θεοφυλλίνη: αποκατάσταση της ευαισθησίας
στα στεροειδή

Ito K et al, Am J Respir Crit Care Med, 2002

Η προσθήκη χαµηλής δόσης θεοφυλλίνης από το στόµα έχει δείξει

να αποκαθιστά εν µέρει την ενεργοποίηση της HDAC και κατά

συνέπεια την ανταπόκριση στα στεροειδή



Τρέχουσες θεραπευτικές
παρεµβάσεις

Anti-IgE θεραπεία

Το κάπνισµα τροποποιεί την ανοσολογική
απάντηση:

Μειώνει την Th2 απόκριση
Mishra NC, et al, J Immunol, 2008

Τροποποιεί την συµπεριφορά των µαστοκυττάρων
Mortaz E, et al, Clin Exper Allergy, 2009

Τροποποιεί την εξέλιξη της αλλεργικής
κυψελιδίτιδας
Blanchet MR, et al, Am J Respir Crit Care Med, 2002

Αυξάνει τη συνολική IgE
Gergen PJ, et al, JACI, 2009



Προτεινόµενες νέες θεραπείες για
το άσθµα σε καπνιστές

�� ΜακράςΜακράς διάρκειαςδιάρκειας ββ2 2 
διεγέρτεςδιεγέρτες

ΣεΣε συνδυασµόσυνδυασµό µεµε εισπνεόµεναεισπνεόµενα
κορτικοστεροειδήκορτικοστεροειδή

�� ΘεοφυλλίνηΘεοφυλλίνη
�� ΝέοιΝέοι αγωνιστέςαγωνιστές

γλυκοκορτικοειδικώνγλυκοκορτικοειδικών
υποδοχέωνυποδοχέων

�� ΕκλεκτικοίΕκλεκτικοί αναστολείςαναστολείς
φωσφοδιεστεράσηςφωσφοδιεστεράσης 44

�� ΑνταγωνιστέςΑνταγωνιστές µεσολαβητώνµεσολαβητών
ΑνταγωνιστέςΑνταγωνιστές λευκοτριενίωνλευκοτριενίων
ΑνταγωνιστέςΑνταγωνιστές υποδοχέωνυποδοχέων

ισταµίνηςισταµίνης ΗΗ11
ΑποκλεισµόςΑποκλεισµός ILIL--22
ΑνταγωνιστέςΑνταγωνιστές TNFTNF--αα, , LTBLTB44 ήή ILIL--8 8 

�� ΆλλεςΆλλες αντιφλεγµονώδειςαντιφλεγµονώδεις
θεραπείεςθεραπείες

IFNIFN--αα
ΑγωνιστέςΑγωνιστές ILIL--1010
ΑναστολείςΑναστολείς MAPKMAPK
ΑναστολείςΑναστολείς NFNF--κβκβ
ΜακρολίδεςΜακρολίδες
ΑναστολείςΑναστολείς επαγωγικούεπαγωγικού ΝΟΝΟ
ΑντιοξειδωτικάΑντιοξειδωτικά



Προτεινόµενες νέες θεραπείες για
το άσθµα σε καπνιστές

Αναστολείς φωσφοδιεστεράσης -4
Cilomilast
Roflumilast

Έχουν αποδεδειγµένη ανοσοτροποιητική δράση στο
άσθµα και στη ΧΑΠ
Lipworth BJ. Lancet, 2005

Η ροφλουµιλάστη έχει δείξει κάποια µικρή
βρογχοδιασταλτική δράση σε µελέτες µη καπνιστών
ασθµατικών και σε ασθενείς µε ΧΑΠ. Δεν υπάρχουν
µελέτες σε καπνιστές ασθµατικούς
Calverley PMA, et al, Lancet 2009
Fabbri LM et al, Lancet 2009

Πιθανή θεραπεία συνδυασµού µε τη θεραπεία 1ης
γραµµής για το άσθµα



ΝέοιΝέοι αντιφλεγµονώδειςαντιφλεγµονώδεις παράγοντεςπαράγοντες

Αναστολείς PΙ3Κδ (Φωσφοινοσιτιδική κινάση 3) 
(υποτύπος p110δ)

Η οικογένεια της PΙ3Κδ παίζει σηµαντικό ρόλο στη
φλεγµονή

�Εµπλέκεται στον έλεγχο της αύξησης, της διαφοροποίησης και της
έκφρασης φλεγµονωδών γονιδίων
�Ενεργοποιεί την HDAC

�Οι αναστολείς της ίσως να αποτελούν µια χρήσιµη
εναλλακτική θεραπεία στους ασθµατικούς καπνιστές



ΝέοιΝέοι αντιφλεγµονώδειςαντιφλεγµονώδεις παράγοντεςπαράγοντες

Αγωνιστές PPARγ
Πυρηνικός ορµονικός υποδοχέας
Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR)-γ

Αποτελεί µέρος της φυσικής ανοσίας µε συµµετοχή στη
λύση της φλεγµονής – οι αγωνιστές του έχουν
αντιφλεγµονώδη δράση
Spears M, et al, Clin Exper Allergy, 2006

Τα σκευάσµατα που δοκιµάζονται (thiazolidinedione 
rosiglitazone) έχουν πιθανές συστηµατικές
δράσεις/παρενέργειες ανάλογες των κορτικοειδών



ΝέοιΝέοι αντιφλεγµονώδειςαντιφλεγµονώδεις παράγοντεςπαράγοντες

Spears M, et al, Clin Exper Allergy, 2006



ΝέοιΝέοι αντιφλεγµονώδειςαντιφλεγµονώδεις παράγοντεςπαράγοντες

Στατίνες

Έχουν πλειοτρόπο αντιφλεγµονώδη και
ανοσοτροποποιητική δράση και θα µπορούσαν να
ωφελήσουν καπνιστές µε άσθµα
Hothersall E, et al, Thorax 2006

Αναδροµικές µελέτες δείχνουν επιβράδυνση της έκπτωσης
του FEV1 σε καπνιστές, µείωση του αριθµού των
παροξύνσεων, των εισαγωγών στο νοσοκοµείο και της
θνησιµότητας σε ασθενείς µε ΧΑΠ

Soyseth V, et al, ERJ 2007
Frost FJ, et al, Chest 2007



ΝέοιΝέοι αντιφλεγµονώδειςαντιφλεγµονώδεις παράγοντεςπαράγοντες

Μακρολίδες

Έχουν αντιφλεγµονώδη και ανοσοτροποποιητική δράση

�Καταστολή της παραγωγής IL-6, IL-8, TH2 απάντησης
�Τροποποίηση της σηµατοδότησης MAPK
�Μικρότερη αναγκαιότητα για κορτικοειδή;

Το κάπνισµα σχετίζεται µε αυξηµένο βακτηριδιακό φορτίο
στους κατώτερους αεραγωγούς

Χρόνια φλεγµονή των αεραγωγών στους καπνιστές ασθµατικούς; 
(Mycoplasma, Chlamydia pneumonia)

Μελέτες σε εξέλιξη µε την αζιθροµυκίνη σε καπνιστές ασθµατικούς

Macrolides for chronic  asthma, 
www.interscience.wiley.com



ΝέοιΝέοι αντιφλεγµονώδειςαντιφλεγµονώδεις παράγοντεςπαράγοντες

Αντιοξειδωτικά

Φτωχά αποτελέσµατα από τις µελέτες στη ΧΑΠ. 

Βιταµίνη D

Τα CD4+ T λεµφοκύτταρα του περιφερικού αίµατος
ασθµατικών ασθενών µε αντίσταση στα στεροειδή
ανέκτησαν την ευαισθησία στα κορτικοστεροειδή µετά από
χορήγηση βιταµίνης D από το στόµα για λίγες εβδοµάδες
Xystrakis E, et al. J Clin Invest 2006



ΣυνοψίζονταςΣυνοψίζοντας....

� Οι ασθµατικοί καπνιστές έχουν χειρότερο έλεγχο της νόσου
συγκριτικά µε τους µη καπνιστές

� Οι ασθµατικοί καπνιστές έχουν ταχύτερη έκπτωση της πνευµονικής
λειτουργίας συγκριτικά µε τους µη καπνιστές

� Το κάπνισµα τροποποιεί τη φλεγµονή του άσθµατος

� Η διακοπή του καπνίσµατος πρέπει να είναι η πρώτη θεραπευτική
µας παρέµβαση

� Το κάπνισµα αλλάζει τη θεραπευτική ανταπόκριση του άσθµατος

� Δεν είναι σαφές αν η διακοπή του καπνίσµατος αποκαθιστά την
ανταπόκριση στα στεροειδή

� Είναι σαφές πως απαιτούνται νέες θεραπευτικές προσεγγίσεις σε
αυτή την οµάδα ασθενών



Ευχαριστώ για την προσοχή σας!


