
Impacts of cigarette smoking on liver fibrosis and its regression under therapy in 

male patients with chronic hepatitis B 

 

 
Ming Xiong, Junying Li, Shuling Yang, Fansen Zeng, Yali Ji, Jiang Liu, Qiaoping Wu, 
Qingjun He, Xiaoting Tang, Ronglong Jiang, Fuyuan Zhou, Yongpeng Chen, Weiqun 
Wen, Jinjun Chen, Jinlin Hou 
 
 

Περίληψη άρθρου 

Εισαγωγή & σκοποί 

Ο ρόλος του καπνίσματος στην εξέλιξη της χρόνιας ηπατίτιδας Β (Chronic Hepatitis 

B-CHB) δεν έχει κατανοηθεί πλήρως. Εκτιμήσαμε τη δυνητική συμβολή του 

καπνίσματος στην ηπατική ίνωση και στην υποστροφή αυτή μετά την έναρξη 

αντιικής θεραπείας στους CHB ασθενείς. 

Μέθοδοι 

Στην παρούσα κοόρτη-μελέτη, εκτιμήθηκαν 2144 διαδοχικοί άρρενες CHB ασθενείς 

που δε λάμβαναν αντιική θεραπεία, ενώ 206 ασθενείς με σημαντική ηπατική ίνωση 

(≥F2) ξεκίνησαν αντιική θεραπεία και είχαν διαχρονική (longitudinal) 

παρακολούθηση. Η ηπατική ίνωση εκτιμήθηκε με μετρήσεις της ελαστικότητας του 

ήπατος με παροδική ελαστογραφία (transient elastography). Για την προσαρμογή 

των ανισορροπιών των ομάδων καπνιστών και μη καπνιστών,  χρησιμοποιήθηκε ένα 

μοντέλο αντιστοίχισης [propensity score (PS) matching model] με αναλογία 1:1. Τα 

στοιχεία του ιστορικού καπνίσματος και της βαρύτητάς του (pack‐years) 

συλλέγησαν και καταγράφηκαν με ένα τυποποιημένο ερωτηματολόγιο.  

Αποτελέσματα 

Πριν την PS αντιστοίχιση, 432/2144 ασθενείς είχαν προχωρημένη ίνωση στην 

κοόρτη επιπολασμού (prevalence cohort). Οι ασθενείς με ιστορικό καπνίσματος 

(n = 1002) είχαν μεγαλύτερο επιπολασμό προχωρημένης ίνωσης σε σχέση με 

εκείνους χωρίς ιστορικό καπνίσματος (n = 1142) (24.4% vs 16.5%, P = 0.001). Η 
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πολυπαραγοντική logistic regression ανάλυση τεκμηρίωσε τη συμβολή του 

καπνίσματος στην προχωρημένη ίνωση (OR, 1.458; 95% CI, 1.114‐1.908). Στην 

διαχρονική κοόρτη, η πολυπαραγοντική logistic regression ανάλυση ανέδειξε 

καθυστερημένη υποστροφή της ίνωσης σε ασθενείς με ιστορικό καπνίσματος ≥10 

pack‐years (OR, 0.288; 95% CI, 0.1‐0.825). Μετά από PS αντιστοίχιση, οι ασθενείς με 

ιστορικό καπνίσματος είχαν υψηλότερο επιπολασμό προχωρημένης ίνωσης (22.8% 

vs 18%, P = 0.024) σε σχέση με τους μη καπνιστές. Μετά την PS‐αντιστοίχιση και την 

logistic regression ανάλυση, η επίδραση του καπνίσματος στην προχωρημένη ίνωση 

επέμεινε (OR, 1.415; 95% CI, 1.047‐1.912; P = 0.024). 

Συμπεράσματα 

Το κάπνισμα σε άρρενες CHB ασθενείς, επιδείνωσε την ηπατική ίνωση προ της 

θεραπείας, ενώ καθυστέρησε την υποστροφή της ίνωσης μετά την αντιική 

θεραπεία.  

 
 

Σχόλιο άρθρου 

Οι  έως τώρα μελέτες της επίδρασης του καπνίσματος στην ηπατική ίνωση των HBV 

ασθενών έχουν δώσει αντικρουόμενα αποτελέσματα1,2, σε αντίθεση με μελέτες σε 

ασθενείς με HCV λοίμωξη1,3, μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα4 και πρωτοπαθή χολική 

χολαγγειτιδα5,6, όπου έχει αναδειχθεί συσχέτιση του καπνίσματος με προχωρημένη 

ηπατική ίνωση.  

Η μελέτη των Xiong και συν. που δημοσιεύεται στο τεύχος Αυγούστου 2019 του 

Liver International, προσθέτει νέα στοιχεία υπέρ της επίδρασης του καπνίσματος 

στην ηπατική ίνωση στη χρόνια ηπατίτιδα Β. Μελετώντας άρρενες HBV ασθενείς 

αναδεικνύεται συσχέτιση του καπνίσματος με την παρουσία προχωρημένης 

ηπατικής ίνωσης, συσχέτιση η οποία φαίνεται να είναι δοσοεξαρτώμενη, και η 

οποία παραμένει, μετά την πολυπαραγοντική ανάλυση, ως ανεξάρτητος 

προγνωστικός παράγοντας παρουσίας προχωρημένης ηπατικής ίνωσης. Επιπλέον, 

αναδεικνύεται συσχέτιση του καπνίσματος με καθυστερημένη υποστροφή της 

ίνωσης μετά την έναρξη αντιικής αγωγής Και η συσχέτιση αυτή διατηρείται μετά την 



πολυπαραγοντική ανάλυση εφόσον το κάπνισμα υπερβαίνει τα 10 τσιγάρα 

ημερησίως. 

Η παθοφυσιολογική ερμηνεία αυτής της συσχέτισης βασίζεται στην επαγόμενη από 

το κάπνισμα παραγωγή προφλεγμονωδών κυτταροκινών που προάγουν την εξέλιξη 

της χρόνιας ηπατίτιδας Β7,8,  στο οξειδωτικό στρες και την υποξία που προάγει την 

ηπατοκυτταρική βλάβη29, και στην άμεση δράση της νικοτίνης στα αστεροειδή 

κύτταρα του ήπατος που οδηγεί στην προς τα πάνω ρύθμιση του TGF-β και την 

αύξηση σύνθεσης κολλαγόνου30. 

Όπως σημειώνουν και οι ερευνητές, η μελέτη έχει μια σειρά περιορισμών, όπως 

είναι η βραχεία διάρκεια παρακολούθησης που δυσχεραίνει την εκτίμηση της 

επίδρασης του καπνίσματος στην πρόοδο της ηπατικής ίνωσης, ο περιορισμός της 

στον ανδρικό πληθυσμό, ο μη συνυπολογισμός της επίδρασης ενδεχόμενης 

συνυπάρχουσας καρδιακής νόσου στην ηπατική ίνωση και στις μετρήσεις της 

ελαστογραφίας, και η χρήση της ελαστογραφίας ήπατος ως μεθόδου εκτίμησης της 

ίνωσης και όχι της μεθόδου αναφοράς, της βιοψίας ήπατος. 

Παρά τους ανωτέρω περιορισμούς, η μελέτη προσθέτει δεδομένα που μας βοηθούν 

να απαντήσουμε  θετικά σε ένα συχνό ερώτημα που τίθεται στη κλινική πράξη, της 

επίδρασης του καπνίσματος στην εξέλιξη της χρόνιας ηπατίτιδας Β. Η πρόληψη της 

εξέλιξης της χρόνιας ηπατίτιδας Β αλλά και η υποστροφή της ίνωσης μετά την 

έναρξη αντιικής θεραπείας είναι επομένως πρόσθετα επιχειρήματα, μεταξύ πολλών 

άλλων, υπέρ της διακοπής του καπνίσματος στους HBV ασθενείς. 
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