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Введение
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) рас-

сматривается как хроническое медленно прогрессирующее 
воспалительное заболевание, течение которого характери-
зуется периодически возникающими обострениями, воз-
никает вследствие воздействия различных аэрополлютан-
тов окружающей среды [1].

Наиболее агрессивным фактором риска развития забо-
леваний органов дыхания является табакокурение  [2–4]. 
Около 50% курящих людей умирают из-за опосредованно-
го курения, 1/2 из них теряют около 20 лет своей жизни [5]. 

Экономический ущерб от курения составляет более 
15 млрд руб. в год и с каждым годом все растет. Никоти-
новая зависимость, формирующаяся в процессе постоян-

ного длительного употребления никотинсодержащих изде-
лий, являющаяся значительной проблемой общественного 
здоровья, затрагивает более 1 млрд людей, с вовлечением 
детей и женщин во многих странах мира. Никотин явля-
ется главным компонентом табачного дыма, который при-
водит к развитию зависимости [6]. Главный алкалоид ли-
стьев табака, содержание которого в сигаретах составляет 
около 95%, является основным фактором развития табач-
ной зависимости. Несмотря на рекламу и использование 
маркетинговых инструментов, во многих исследованиях 
установлено, что в сигаретном дыме в среднем содержится 
от 0,3 до 1,26 мг никотина, однако при вдыхании не весь 
он попадает в организм человека [7, 8]. В массовой линейке 
производителей существует такое понятие, как крепость, 
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Аннотация
В статье рассматривается вопрос изучения влияния никотиновой зависимости на развитие хронической обструктивной болезни легких как 
основного фактора формирования воспаления опосредованно, через употребление табакосодержащих, а также альтернативных табачных 
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ных структур приводит к выраженной гипоксии тканей, что в свою очередь утяжеляет течение основного заболевания, приводит к форми-
рованию сопутствующей патологии в виде сердечно-сосудистых заболеваний, патологии реологии крови, повышению рисков тромбозов. 
Не рассматривая в этом контексте риски ранней смерти, можно сказать с уверенностью, что снижение уровня качества жизни, деятельности 
человека будет напрямую зависеть от наличия постоянного и длительного употребления никотинсодержащих изделий.
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Abstract
The article considers the issue of studying the effect of nicotine dependence on the development of chronic obstructive pulmonary disease, as the 
main factor in the formation of inflammation mediated through the use of tobacco-containing, as well as alternative tobacco products, not only the 
epithelium of the bronchi, but also the endothelial cells of large and small vessels. Morphological changes in bronchopulmonary structures lead 
to pronounced tissue hypoxia, which in turn aggravates the course of the underlying disease, leads to the formation of concomitant pathology in 
the form of cardiovascular diseases, pathology of blood rheology, increased risks of thrombosis. Without considering the risks of early death in this 
context, we can say with confidence that a decrease in the level of quality of life and human activity will directly depend on the availability of constant 
and prolonged use of nicotine-containing products.
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однако оно больше является субъективным. Вкус «легких» 
сигарет более слабый за счет большего количества перфо-
раций в фильтре, в связи с чем большее количество возду-
ха проникает вместе с табачным дымом и «разбавляет» его 
вкус. В связи с этим 1 сигарета может обеспечить куриль-
щика от 0,5 до 1,1 мг никотина. Табачная промышленность 
пришла к решению градации табачных изделий для сохра-
нения объема продаж, мотивируя курильщиков перехо-
дить на более «легкие» сигареты для формирования моти-
вации постепенного отказа от курения. Учитывая рекламу 
«облегченности» сигарет, потребители могли увеличивать 
количество употребляемых сигарет, чем пагубная привыч-
ка только усиливалась. Также необходимо отметить, что 
при употреблении табачных изделий, в частности сигарет, 
не всегда курильщик стремится полностью выкурить си-
гарету, происходит процесс тления. Необходимо отметить, 
что на протяжении последних десятилетий опубликовано 
достаточно большое количество исследований, подтверж-
дающих тот факт, что никотин, как и некоторые наркоти-
ческие вещества, активирует мезолимбическую дофамино-
вую систему, оказывая на нее стимулирующее воздействие. 
Происходит усиление выработки дофамина в тегменталь-
ной области, которая отвечает за обучение и когнитивное 
поведение [9]. Таким образом, можно говорить о повыше-
нии возбуждения в дофаминовых нейронах и запуске мо-
тивационных процессов. Стимуляция и десенситизация 
никотиновых ацетилхолиновых рецепторов регулируют не 
только число и степень активности самих рецепторов, но 
и высвобождение важнейших нейромедиаторов головно-
го мозга  – дофамина, норадреналина, серотонина, γ-ами-
номасляной кислоты, β-эндорфина и др. Все это приводит 
к тому, что для нормальной работы центральной нервной 
системы организму необходим никотин, так как эндоген-
ные стимуляторы уже не справляются со своей работой, 
а без никотина появляются симптомы абстиненции – вя-
лость, раздражительность, трудность концентрации, пло-
хое настроение, прерывистый сон и др. Основную роль в 
регуляции высвобождения дофамина играют именно α4β2 
никотиновые ацетилхолиновые рецепторы, которые лока-
лизуются преимущественно в вентральной покрышечной 
области. По некоторым данным, α4 субъединицы опреде-
ляют высокое сродство рецепторов к никотину, а β2 субъ-
единицы – взаимодействие с дофаминовой системой. Вы-
деление дофамина в процессе табакокурения и определяет 
чувство удовлетворения от курения.

Пороговым уровнем для развития никотиновой зависи-
мости является употребление 5 мг никотина в день, озна-
чающее, что достигнуто употребление в среднем 5 и более 
сигарет в день  [10]. Попадая в организм через слизистую 
оболочку дыхательных путей и пищеварительной трубки, 
никотин связывается с белками сыворотки крови. При 
снижении концентрации никотина в крови у курильщи-
ков, как и при употреблении других веществ, вызываемых 
зависимости, возникает необходимость в поддержании 
постоянной концентрации, иначе возникает абстинентный 
синдром. Данное состояние проявляется крайне негатив-
ными явлениями в виде тревожности. раздражительности, 
усталости, рассеянности, снижения внимания. Отсюда 
можно сделать вывод, что целью курения может быть не 
только желание получить удовольствие от множества эф-
фектов никотина, но и потребность избавиться от симпто-
мов абстинентного состояния [9, 11]. 

В Международной классификации болезней 10-го пере-
смотра Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
систематизировала курение табака в разделе «Психические 
и поведенческие расстройства» как отдельную нозологиче-
скую форму F17 – «Психические расстройства и расстрой-
ства поведения, связанные с потреблением табака». Более 
подвержены рискам развития подростки, так как именно 
у них период пубертата является периодом повышенной 

нейропластичности. Именно подростки могут испытывать 
симптомы аддикции при достаточно низких концентра-
циях никотина, нежели взрослые. Критерии зависимости 
от никотина в Международной классификации болезней  
10-го пересмотра включают в себя 3 и более симптома, 
наблюдающиеся на протяжении более 12 мес: постоянное 
желание приема никотинсодержащих продуктов; безу-
спешные попытки сократить или контролировать исполь-
зование никотина; появление синдрома отмены; повыше-
ние толерантности, проявляющееся:

а)  в отсутствии тошноты, головокружения и других ха-
рактерных симптомов, несмотря на использование 
значительных количеств никотина;

б)  в недостаточном эффекте, наблюдаемом при продол-
жительном использовании одного и того же количе-
ства никотинсодержащих продуктов.

Никотиновая зависимость может быть определена как 
совокупность поведенческих, когнитивных и психологиче-
ских расстройств, которые развиваются после периодиче-
ского использования табака и никотинсодержащих изде-
лий и включают в себя сильное, сложно контролируемое 
желание курить, сохраняющее эту привычку, несмотря на 
последствия, возрастание толерантности к никотину и на-
личие симптомов отмены. 

Еще одной из основных форм употребления никотина, 
наиболее распространенной во всем мире, в последние де-
сятилетия считается курение кальяна  [12–18]. Системати-
ческий обзор проводимых исследований влияния курения 
кальяна показал, что вредное воздействие приводит к хро-
ническим заболеваниям бронхолегочной системы, обуслов-
ленным воздействием на респираторный тракт полного 
состава табачного дыма, частым респираторным заболева-
ниям, онкологии и воспалительным заболеваниям слизи-
стой оболочки полости рта [14]. Очень важно отметить еще 
одну особенность. Кроме вреда от активного использова-
ния кальяна, особенно в закрытых помещениях (в кафе, ре-
сторанах, кальянных, барах), воздействию кальянного дыма 
подвергаются рядом находящиеся некурящие люди  [19]. 
Курение кальяна значительно увеличивает риски переда-
чи инфекционных заболеваний, передающихся фекально- 
оральным путем [7, 15]. Никотин, содержащийся в любой 
табачной продукции, всасывается через слизистую оболоч-
ку полости рта, дыхательных путей (при глубоком вдохе – 
90% никотина), желудочно-кишечного тракта. Через 10–15 
с от начала курения никотин достигает центральной нерв-
ной системы  [8, 10]. Существует обывательское мнение, 
согласно которому курение кальяна вызывает меньшую 
никотиновую зависимость и менее вредно, чем курение си-
гарет [9]. При проведении расчета и анализа количества и 
состава табачного дыма, образующегося в процессе выку-
ривания 1 сигареты и курения кальяна, установлено, что ку-
рение кальяна генерирует в 35 раз больше табачного дыма, 
содержащего кроме никотина прочие вещества в виде смол, 
солей тяжелых металлов, в 5 раз больше канцерогенных 
ароматических углеводородов, альдегидов и в 35 раз боль-
ше окиси углерода [20–24]. Из данного расчета установлено, 
что ежедневное курение кальяна по поглощению никотина 
равносильно выкуриванию 10 сигарет в день [8]. 

Механизм формирования никотиновой зависимости и 
даже сам процесс действия никотина на организм очень 
сложен и до сих пор изучен не полностью. 

Негативное воздействие никотинсодержащих куритель-
ных изделий начинает вносить свой негативный вклад в 
развитие патологических состояний с воздействия высоких 
температур. Температура оказывает влияние на слизистые 
оболочки рта и носоглотки. Капилляры, расположенные в 
слизистой полости рта, расширяются, слизистая оболочка 
(щек, неба, десен) подвергается раздражению, воспаляется. 
Тепло табачного дыма и находящиеся в нем химические 
вещества (аммиак, кислоты и иные) раздражают слюнные 
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железы. Наступает усиленное выделение слюны, которую 
курильщики вынуждены сплевывать. Часть слюны они 
проглатывают. Ядовитые вещества дыма (анилин, серово-
дород и иные), переходя в слюну, действуют на слизистую 
оболочку желудка, что не проходит бесследно (возникают 
потеря аппетита, боли в области желудка, чередование за-
пора и поноса, гастрит, язва желудка и др.).

Табакокурение вызывает нарушения во всех звеньях про-
цесса дыхания: нарушается функция внешнего дыхания с 
падением функции легких, снижается диффузная способ-
ность легких, ухудшаются оксигенация крови и транспорт 
кислорода к тканям [25]. Курение ведет к увеличению содер-
жания иммунных клеток в нижних отделах дыхательной си-
стемы. Под сильнейшим воздействием газовой фазы табач-
ного дыма, содержащего моноксид углерода, ацетальдегид, 
оксиды азота, цианид водорода, акролеин, ацетон, метанол, 
аммоний, бензен, формальдегид, нитрозамины и винилхло-
рид, обладающего сильным окислительным потенциалом, 
так как и газовая фаза, и смолы содержат высокие концен-
трации свободных радикалов, возникают отек, воспаление и 
нарушение кровообращения в стенке бронхиального дерева. 
Процессы повреждения легочной ткани, происходящие при 
ХОБЛ, составляют суть хронически текущего воспаления, 
регулируются громадным количеством внешних и внут- 
ренних биологически активных веществ и проявляются на 
всех уровнях респираторной системы. В результате хрони-
ческого воспаления происходит перестройка бронхов. Про-
грессирующий характер ХОБЛ предполагает неуклонное 
ослабление естественных защитных систем органов дыха-
ния, что создает благоприятные условия для инфицирова-
ния дыхательной системы, приводит к частым простудным 
и воспалительным заболеваниям. Многие вещества, а также 
свободные радикалы, находящиеся в большом количестве в 
табачном дыме, оказывают местное воздействие на легкие, 
приводя к развитию системных и функциональных наруше-
ний. Попадая в легкие, свободные радикалы сами вступают 
в окислительные реакции или участвуют в цепи образова-
ния более агрессивных радикалов, к которым относятся в 
первую очередь реактивные кислородные формы [26]. Кро-
ме того, существуют вещества, которые, поглощая радика-
лы, нейтрализуют их и тем самым предотвращают развитие 
воспалительного процесса. Оксиданты продуцируются гра-
нулоцитами и макрофагами для разрушения микроорганиз-
мов, поступивших в организм. Оксидативному поражению 
подвергаются также окружающие ткани. Респираторный 
тракт имеет эффективную систему антиоксидантов, кото-
рые нейтрализуют оксидативные реакции. Это происходит 
в случае сбалансированного соотношения оксидантов и 
антиоксидантов. При преобладании оксидантов над антиок-
сидантами развивается оксидативный стресс, при котором 
респираторный тракт подвергается структурным и функци-
ональным нарушениям. 

Оксидативный стресс – один из важных элементов пато-
генетического воздействия нейтрофилов.

Нейтрофилез бронхоальвеолярного лаважа в значи-
тельной степени способствует развитию обструкции ды-
хательных путей вследствие повышения активности ней-
трофильной эластазы [27, 28]. Сигаретный дым – наиболее 
опасный инициатор оксидативного стресса в легких. Ос-
новными оксидантами табачного дыма являются кисло-
род, озон, перекись водорода, хлорноватистая кислота [29]. 

Альвеолярные макрофаги курящего человека содер-
жат большее количество железа и высвобождают больше 
свободного железа, чем макрофаги некурящих  [30]. Сво-
бодное железо способствует образованию реактивных 
гидроксильных радикалов. Оксиданты оказывают прямое 
токсическое действие на ключевые структуры легких, сти-
мулируют образование тромбоксанов, уменьшают актив-
ность сурфактанта, повреждают фибробласты, усиливают 
эндотелиальную проходимость [31–33]. 

Доказано, что при увеличенном содержании оксидан-
тов снижается синтез эластина и коллагена, разрушается 
структура внеклеточного матрикса, в частности гиалуро-
ната [34]. 

Оксидативный стресс также инициирует и усиливает 
изменения бронхиальной стенки. Перекисное окисление 
липидов может приводить к высвобождению арахидоно-
вой кислоты из мембранных фосфолипидов, способствуя 
высвобождению простагландинов и лейкотриенов. Увели-
чивается продукция интерлейкина-1 и 8  [35]. Оксидатив-
ный стресс может инактивировать антипротеазы, такие 
как ингибитор α1-протеиназы и ингибитор лейкопротеа-
зы. Изменения в эпителиальном альвеолярном слое явля-
ются результатом как прямого воздействия поступивших 
со вдохом оксидантов, так и иных перечисленных измене-
ний [36]. 

Под воздействием табачного дыма может наблюдаться 
секвестрация нейтрофилов в легочном микроциркулятор-
ном русле  [37]. Увеличение количества длительности на-
хождения этих клеток воспаления содействует местному 
увеличению продукции свободных радикалов и привле-
чению новых клеток воспаления. Повреждающее действие 
табачного дыма приводит к возникновению дефицита ан-
тиоксидантов [38, 39]. 

В результате оксидативный стресс активирует фактор 
транскрипции ядерного фактора, который переключает 
гены на выработку фактора некроза опухоли α, интерлей-
кина-8 и других белков воспаления, таким образом усили-
вая воспалительный процесс [40].

У страдающих ХОБЛ курильщиков отмечена более вы-
сокая плотность Т-лимфоцитов CD8+ бронхиальной стен-
ки, чем у курящих с сохраненной легочной функцией, при 
этом плотность Т-лимфоцитов CD4+, нейтрофилов и мак- 
рофагов не установлена [41, 42]. Напротив, I. Vachier и со-
авт. выявили качественные различия бронхиального вос-
паления в зависимости от наличия ХОБЛ у курящего [42]. 
Так, у больных Т-лимфоциты CD8+ обнаружены вместе с 
нейтрофилами и макрофагами, а у лиц со здоровой легоч-
ной функцией – вместе с эозинофилами. 

Анализ биоптатов с внутренней стенки бронхов более 
100 больных ХОБЛ одинаковой степени тяжести – куриль-
щиков и бывших курильщиков – не показал различий ни 
по числу клеток воспаления каждого типа, ни по концен-
трации медиаторов воспаления  [43]. Эти данные свиде-
тельствуют о том, что у больных ХОБЛ характер воспале-
ния сохраняется и после прекращения курения. 

По мере возрастания тяжести ХОБЛ при изучении изме-
нений мелких бронхов и бронхиол J. Hogg и соавт. наблю-
дали прогрессирующее утолщение стенки бронха, вызван-
ное накоплением клеток воспаления, а также накопление 
избытка слизи в просвете бронха [44]. Инфильтрат стенки 
бронха преимущественно состоял из нейтрофилов, макро-
фагов и Т-лимфоцитов (CD4 и CD8). В случае тяжелой и 
крайне тяжелой степени (по классификации Междуна-
родной инициативной группы по проблемам ХОБЛ) лим-
фоциты организовались в фолликулы, что указывает на 
развитие адаптивного иммунного ответа, вероятно, как ре-
акции на колонизацию дыхательных путей микрофлорой, 
что характерно для поздней стадии ХОБЛ. 

Заключение
Таким образом, наиболее действенным методом про-

филактики прогрессирования ХОБЛ является устранение 
факторов риска развития заболевания, в первую очередь 
отказ от курения (уровень доказательности I) [45]. 

Если говорить о профилактике отказа от табакокуре-
ния, то самая большая проблема для человека, бросающего 
курить, заключается в необходимости ломки стереотипов. 
Только 25% курящих людей имеют физическую зависи-
мость от табака, остальные 75%, по данным специали-
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стов, могут отказаться от табакокурения. Прежде всего не 
все курящие желали бы резко прекратить курение. При 
этом призывами к ним бросить курить обойтись нельзя, 
так как курение воздействует на эмоционально-волевую 
сферу человека, становясь как бы объективной потреб-
ностью, и чисто логическими доводами убедить курящего 
во вреде курения трудно, нужны яркие эмоциональные 
воздействия, вырабатывающие отрицательное отношение 
к табаку. Как правило, систематическое запугивание куря-
щих лишь приводит к дополнительному нервному напря-
жению, так как, не имея сил оставить пагубную привыч-
ку, курящий, осознавая вред табака, живет в постоянном 
страхе из-за того, что продолжает себя отравлять. Моло-
дых же людей страхом будущих болезней не испугаешь, 
так как эти болезни предполагаются в будущем, а сигарета 
по той или иной причине представляется им необходимой 
именно сейчас.

Курение является одной из основных причин хрониче-
ских неинфекционных заболеваний, смертность от кото-
рых в России составляет 75–80% общей смертности. В то 
же время среди предотвратимых причин смертности куре-
ние занимает 1-е место. Наиболее эффективным методом 
профилактики ассоциированных с курением заболеваний 
является полный отказ от этой привычки [46]. Без хорошо 
поставленного антиникотинового воспитания подрастаю-
щего поколения проблема не может быть решена. Данные 
аспекты необходимо учитывать на уровне государства. 
Согласно Рамочной конвенции ВОЗ производителям та-
бачных изделий запрещено маркировать сигареты на «лег-
кие». Так, 11 апреля 2008 г. Госдума РФ ратифицировала 
Рамочную конвенцию ВОЗ по борьбе против табака. Пра-
вительство РФ проводит активную работу по профилак-
тике курения и сформировало Концепцию осуществления 
государственной политики противодействию потребления 
табака и иной никотинсодержащей продукции. Опублико-
вано Распоряжение Правительства РФ от 18 ноября 2019 г. 
№2732-р «О Концепции осуществления государственной 
политики противодействия потреблению табака и иной 
никотинсодержащей продукции в РФ на период до 2035 г. 
и дальнейшую перспективу». С 31 июля 2020 г. вступил в 
силу Федеральный закон №303-ФЗ «О внесении изменений 
в отдельные законодательные акты Российской Федерации 
по вопросу охраны здоровья граждан от последствий по-
требления никотинсодержащей продукции», который вно-
сит изменения в Федеральный закон от 23 февраля 2013 г. 
№15 и Кодекс РФ об административных правонарушениях. 

В свою очередь это воспитание требует изучения пси-
хологии курящих, психологии отказа от курения, психо-
логии наиболее вероятных потенциальных курильщиков,  
т.е. изучения психологического предрасположения к ку-
рению. В основе первичной профилактики курения, несо-
мненно, лежит популяризационный подход, осуществляе-
мый в школьный и студенческий периоды жизни человека. 
Как ученик овладевает умением читать и писать, так и ку-
рильщику необходимо усваивать основы здорового образа 
жизни. 

В краткосрочной перспективе для курильщиков с силь-
ной никотиновой зависимостью целесообразно рассмат- 
ривать переход на никотинзаместительную терапию ис-
ключительно при назначении врачом. В долгосрочной пер-
спективе курение должно быть полностью ликвидировано. 
Профилактика, основанная на научных данных, является 
наиболее эффективным методом снижения смертности от 
всех причин.
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