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Στη χρόνια αποφρακτική πνευμο-
νοπάθεια (ΧαΠ), τα επίπεδα των 
φλεγμονογόνων κυτταροκινών 

έχει δειχθεί ότι συσχετίζονται με επιδεί-
νωση της βρογχικής απόφραξης και με-
γέθυνση της φλεγμονώδους απόκρισης 
των αεραγωγών1. Επιπλέον, τα αυξημένα 
επίπεδα των φλεγμονογόνων κυτταρο-
κινών, συμπεριλαμβανομένων των IL-8 
και TNF-alpha, έχουν συσχετισθεί με αυ-
ξημένη επίπτωση λοιμώξεων αναπνευ-
στικού2. Επίσης, οι αύξηση αυτών των 
κυτταροκινών φαίνεται ότι επιβαρύνει 
την κλινική έκβαση, αυξάνοντας τη θνη-
τότητα και επιδεινώνοντας τη γενική κα-
τάσταση της υγείας των ασθενών. 

Αρκετές είναι οι μελέτες που έδειξαν ότι οι 
αναστολείς της HMG-CoA ρεδουκτάσης (οι 
γνωστές “στατίνες”) και οι αναστολείς του εν-
ζύμου μετατροπής της αγγειοτασίνης (A-ΜΕΑ) 
εμφανίζουν σημαντική ανοσοτροποποιητική 
δράση και ότι μειώνουν τα επίπεδα των κυ-
κλοφορούντων κυτταροκινών3-5. Πρόσφατα, 
εμφανίσθηκαν πολλές μελέτες φαρμακοεπι-
δημιολογίας που έδειξαν ότι η χρήση στατι-
νών ή/και Α-ΜΕΑ συσχετίζεται με βελτίωση 
της έκβασης των ασθενών που νοσηλεύονται 
λόγω παρόξυνσης ΧΑΠ ή των ασθενών με ι-
στορικό ΧΑΠ6. Ωστόσο, οι μελέτες αυτές εμ-
φανίζουν σημαντικούς περιορισμούς, όπως 
οι ολιγάριθμες ομάδες ασθενών από μεμο-
νωμένα κέντρα, ο ατελής έλεγχος του κινδύ-
νου και άλλα μεθοδολογικά προβλήματα. 
Το ερευνητικό πεδίο είναι λοιπόν πρόσφο-
ρο για μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες που 
θα εξετάσουν την επίδραση ευρέως χρησι-
μοποιούμενων φαρμάκων όπως οι στατίνες 
και οι Α-ΜΕΑ στην πορεία της νοσηλείας α-
σθενών με παρόξυνση ΧΑΠ.

Ο σκοπός της πρόσφατης αυτής μελέτης 
ήταν να εξετασθεί η σχέση μεταξύ προη-
γούμενης αγωγής με στατίνες και Α-ΜΕΑ 
και θνητότητας ασθενών ηλικίας μεγαλύτε-
ρης των 65 ετών που νοσηλεύονται λόγω 
παρόξυνσης ΧΑΠ. Πρόκειται για αναδρομι-
κή μελέτη βασισμένη σε μια μεγάλη σειρά 
Αμερικανών ασθενών με παρόξυνση ΧΑΠ 
(11.212), καταγεγραμμένων στα αρχεία των 
Veterans Affairs. Το αναλυτικό στατιστικό μο-
ντέλο που εφαρμόσθηκε στα δεδομένα εί-

χε ως εξαρτημένη μεταβλητή τη θνητότητα 
σε διάστημα 90 ημερών μετά από την είσο-
δο στο νοσοκομείο λόγω παρόξυνσης ΧΑΠ. 
Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 74 έτη και 
98% από αυτούς ήταν άρρενες. Το 12.4% 
της ομάδας μελέτης απεβίωσαν μέσα σε δι-
άστημα 90 ημερών από την ημέρα έναρξης 
της νοσηλείας τους. Το 20.3% χρησιμοποι-
ούσαν στατίνες και το 32% ήταν σε αγωγή 
με Α-ΜΕΑ ή με αναστολείς των υποδοχέων 
ΙΙ της αγγειοτασίνης. Μετά από συνεξέταση 
όλων των παραγόντων που θα μπορούσαν 
να επιδράσουν στην ανάλυση, η αγωγή με 
στατίνες και Α-ΜΕΑ συσχετίσθηκε σημαντι-
κά με μείωση της θνητότητας των 90 ημερών 
(odds ratio 0.51, 95% διάστημα εμπιστοσύ-
νης 0.40-0.64 για τις στατίνες και 0.55, 0.46-
0.66 για τους Α-ΜΕΑ). 

Το συμπέρασμα της μελέτης είναι ότι οι 
δύο «δημοφιλείς» τάξεις φαρμάκων προ-
σφέρουν θετικές υπηρεσίες στους ασθενείς 
που νοσηλεύονται λόγω παρόξυνσης ΧΑΠ. 
Ασφαλώς απαιτούνται περισσότερες, τυχαι-
οποιημένες μελέτες για να επιβεβαιωθεί το 
παραπάνω εύρημα. Ωστόσο, οι πρώτες εν-
δείξεις υποδηλώνουν ότι εκτός από τις ευερ-
γετικές τους δράσεις στους ασθενείς με δια-
βήτη ή καρδιαγγειακά νοσήματα, η χρόνια 
θεραπεία ή ακόμη και η ενδονοσοκομειακή 
χρήση των στατινών και των Α-ΜΕΑ συμβάλ-
λουν στην καλή έκβαση των παροξύνσεων 
της ΧΑΠ. Ο μηχανισμός της ευεγετικής αυ-
τής δράσης παραμένει άγνωστος. 
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Εικόνα 1. Οι φλεγμονο-
γόνες κυτταροκίνες.

Σχήμα 1. Μηχανισμός δράσης των στατινών 
στην οδό βιοσύνθεσης της χοληστερόλης
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