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Хронические респираторные заболевания (ХРЗ), 

и в частности хроническая обструктивная 

болезнь легких (ХОБЛ), представляют серьез-

ную медико-социальную проблему [1, 2]. ХОБЛ становит-

ся одной из ведущих причин растущего бремени болезни 

по прогнозам 2030 г., отражая тенденции роста заболева-

емости и смертности от болезней, связанных с потребле-

нием табака [3].

Сегодня ХРЗ занимают целых 5 позиций в первом 

десятке основных причин смерти в международной клас-

сификации смертности. ХОБЛ переместился с четвертого 

места в 1990 г. на третье в 2010 г., сразу после ишемиче-

ской болезни сердца и цереброваскулярных заболева-

ний; инфекции нижних дыхательных путей  теперь на 

четвертом месте, рак легких  – на пятом и туберкулез 

легких – на десятом [4].

В странах ЕС болезни органов дыхания занимают тре-

тью позицию среди причин смертности после болезней 

системы кровообращения и злокачественных новообра-

зований и насчитывают 41,2 смертей на 100 тыс. населе-

ния всех возрастов [5]. 

В структуре болезней органов дыхания хронические 

болезни нижних дыхательных путей, включая бронхиаль-

ную астму, хронические бронхиты, ХОБЛ и эмфизему,  – 

самые распространенные причины смертности, пневмо-

нии же занимают второе место [5]. 

В РФ, по данным ВОЗ, смертность от ХОБЛ среди муж-

чин составляет 40,9 случая на 100 тыс. человек в год, это 

один из самых высоких показателей Европейского реги-

она [6]. 

ХРЗ, наряду с сердечно-сосудистыми, онкологическими 

заболеваниями и диабетом, являются основными приоритет-

ными направлениями Глобального плана ВОЗ по профилак-

тике и контролю неинфекционных заболеваний (НИЗ),

на раннее выявление и профилактику которых должны быть 

ориентированы усилия системы здравоохранения [7].
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КУРЕНИЕ ТАБАКА  ГЛАВНЫЙ ФАКТОР РИСКА 

РАЗВИТИЯ ХРЗ

Курение табака  – основной фактор риска развития 

хронических респираторных заболеваний, в т. ч. и ХОБЛ. 

Профилактика хронических респираторных заболеваний, 

и в частности ХОБЛ,  – это в первую очередь работа, 

направленная на преодоление потребления табака и 

табачной зависимости, с учетом всех остальных факторов 

риска развития этих болезней и особенностей развития 

индивидуума. 

Исследования показывают, что у большинства куря-

щих развивается нарушение функции дыхания вслед-

ствие обструкции дыхательных путей [8, 9] и что ХОБЛ, 

соответствующая критериям Глобальной стратегии диа-

гностики, лечения и профилактики хронической обструк-

тивной болезни легких (GOLD) [10], в конечном итоге 

развивается у 50% потребителей табака, а не у 15, как 

считалось ранее [11]. 

Это означает, что при продолжительном курении 

шансы курильщика заработать ХОБЛ будут равняться 1:2, 

что должно использоваться как аргумент в профилакти-

ческой работе с курильщиками [8]. 

С другой стороны, многочисленные исследования под-

тверждают тот факт, что хроническую обструктивную 

болезнь легких более нельзя относить к заболеваниям 

пожилого возраста. Заболевание может зародиться еще 

до рождения и в раннем детстве индивидуума, и понима-

ние механизмов развития заболевания исключительно 

важно для своевременного предупреждения этих болез-

ней. Поэтому профилактика хронических обструктивных 

болезней легких должна быть направлена на предупреж-

дение активного и пассивного курения среди молодых 

людей, в частности женщин до и во время беременности, 

учитывая пренатальное воздействие табачного дыма на 

развитие легких плода [12].

Кроме табака, к другим факторам риска, способствую-

щим развитию ХРЗ, и в частности ХОБЛ, относится ряд 

экзогенных факторов: загрязнение атмосферного возду-

ха и воздуха внутри помещений вследствие горения био-

масс, производственная пыль и химические вещества: 

испарения, раздражающие вещества, различные поллю-

танты. Эндогенные или конституциональные факторы, 

такие как генетическая предрасположенность, низкий вес 

при рождении и поврежденные легкие вследствие пре-

натального курения матери, частые инфекционные забо-

левания нижних дыхательных путей в детстве, дисбаланс 

в системе протеазы и ингибиторы протеаз, также могут 

привести к развитию ХОБЛ [12–15]. 

Табачный дым, который был и остается главной при-

чиной и независимым фактором развития ХОБЛ и других 

респираторных заболеваний, способен также потенциро-

вать риск внешних и внутренних факторов и даже реали-

зовывать этот риск. Совокупное воздействие табачного 

дыма и токсических веществ из окружающей среды 

намного увеличивает тяжесть негативных последствий, 

курения или этих факторов по отдельности, и курению в 

этом тандеме принадлежит ведущая роль [12]. 

Например, у курильщиков, трудящихся в асбестовой 

промышленности, риск заболеть в 10–40 раз больше по 

сравнению с некурящими работниками и в 90 раз боль-

ше по сравнению с теми, кто не курит и не подвергается 

действию асбеста на производстве [16].

У жителей регионов со сложными климатогеографи-

ческими условиями и работающих в условиях вредных 

производств курение табака усугубляет вредное воздей-

ствие суровых климатических, экологических и произ-

водственных факторов на респираторное здоровье насе-

ления и способствует повышению у них риска развития 

хронических респираторных заболеваний [17–20].

МЕХАНИЗМЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ 

ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ТАБАЧНОГО ДЫМА

Хроническая обструкция дыхательных путей, харак-

терная для ХОБЛ, является следствием поражения мелких 

бронхов, с одной стороны, и деструкции паренхимы лег-

ких (эмфиземы) – с другой [10]. 

Компоненты табачного дыма способствуют развитию 

хронического воспаления, которое затрагивает все отде-

лы дыхательных путей, легочную паренхиму и сосуды 

легких, со временем приводя к необратимым патологиче-

ским изменениям. Таким образом, табачный дым участву-

ет во всех этапах формирования обструкции дыхатель-

ных путей и прогрессирования тяжелой патологии. 

Табачный дым способствует развитию окислительного 

стресса и дисбаланса ферментов протеазы и их ингиби-

торов в легочной ткани, тем самым способствуя дальней-

шему усилению воспалительного процесса в легких и в 

конечном итоге характерным для ХОБЛ патоморфологи-

ческим изменениям [21].

Оксиданты – мощные активные химические вещества, 

содержащиеся в табачном дыме в крайне высоких кон-

центрациях, вызывают воспаление в тканях дыхательных 

путей и паренхимы легких. Изменения, вызванные вос-

палительным процессом в тканях бронхов и легких, при-

сутствуют у курильщиков даже с нормальной функцией 

внешнего дыхания [22]. 

Изучение биоптатов из центральных бронхов куриль-

щиков показало, что хроническое воспаление в конеч-

ном итоге приводит к ремоделированию легочных струк-

тур и их деформации в результате чередующихся про-

цессов повреждения и восстановления тканей [23]. 

Хроническое воспаление продолжает присутствовать у 

пациентов с ХОБЛ и после прекращения курения [24], 

воспалительные процессы и деформация дыхательных 

путей нарастают с тяжестью заболевания и персистируют 

несмотря на прекращение курения. Причина этого явле-

ния не до конца изучена. Отчасти это связано с процес-

сом восстановления тканей дыхательных путей, повреж-

денных табачным дымом, отчасти с аутоиммунными про-

цессами, поддерживающими воспаление дыхательных 

путей при ХОБЛ, даже после прекращения курения [25]. 

Предполагается, что происходит выработка аутоантител 

против антигенов, содержащихся в табаке, или эндоген-

ных аутоантигенов, формирующихся в результате воспа-
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лительного поражения и окислительных процессов в 

легких, вызванных курением [26].

В развитии хронических обструктивных болезней 

легких важная роль принадлежит нарушению равновесия 

в системе протеаз и их ингибиторов, проявляющемуся 

усилением протеолиза, с одной стороны, и дефицитом 

ингибиторов протеаз – с другой [27, 28]. При этом основ-

ная роль в возникновении ХОБЛ отводится недостаточ-

ности альфа-1-антитрипсина (А1АТ)  – ингибитора фер-

мента трипсина. Дефицит А1АТ является единственным 

признанным независимым фактором риска развития 

тяжелой ХОБЛ и быстрого снижения функции легких. 

Установлено, что состояние системы «протеазы – ингиби-

торы протеаз» обусловливается генетически. Курение 

ускоряет проявление наследственно обусловленного 

дисбаланса в системе «протеазы – ингибиторы протеаз», 

предопределяя клинические проявления гетерозиготных 

фенотипов, приводя, таким образом, к возникновению 

эмфиземы. Развитие ХОБЛ у курящих обусловлено спо-

собностью табачного дыма повышать протеазную актив-

ность, одновременно ослабляя функциональную актив-

ность антипротеазных ферментов [27], что в условиях 

генетической предрасположенности проявляется в уско-

ренном темпе даже при гетерозиготных, т. е. исходно не 

патологических, фенотипах [13–15].

Гиперреактивность бронхов считается независимым 

фактором риска быстрого снижения функции легких и 

развития ХОБЛ [12]. Несмотря на то что гиперреактив-

ность бронхов – отличительная особенность бронхиаль-

ной астмы, она также присутствует при хронической 

обструктивной болезни легких [29, 30], часто предшеству-

ет развитию симптомов ХОБЛ в общей популяции, а в 

более выраженных формах  – нарастающему снижению 

функции внешнего дыхания [31–33].

Предполагается, что бронхиальная гиперреактивность 

при ХОБЛ возникает как результат острого выброса 

медиаторов воспаления на фоне продолжительного вос-

палительного процесса, с одной стороны, и структурных 

изменений (таких как десквамация эпителия, метаплазия 

бокаловидных клеток, фиброз, утолщение гладкой муску-

латуры, ангиогенез и изменения внеклеточного каркаса 

легких), возникающих в крупных и мелких дыхательных 

путях, – с другой [29, 34, 35]. Эти изменения ассоциируют-

ся с сокращением количества мелких бронхов, что обу-

словливает развитие хронической обструкции и обструк-

тивной болезни легких [36].

Более того, гиперреактивность бронхов у младенцев в 

возрасте 1 мес. является фактором сниженной функции 

легких в детском возрасте [37–39].

Компоненты табачного дыма способствуют развитию 

повышенной реактивности бронхов через все описанные 

механизмы – аллергизации и выброса медиаторов вос-

паления на фоне структурных изменений в дыхательных 

путях [40]. 

У курящих с повышенной реактивностью бронхов 

снижение функции внешнего дыхания и развитие сим-

птомов ХОБЛ происходит быстрее, чем у курящих без 

гиперреактивности. Исследования показывают, что куре-

ние – достоверный фактор риска развития гиперреактив-

ности бронхов с доза-эффект-зависимостью, и тяжесть 

бронхиальной гиперреактивности нарастает с нарастани-

ем интенсивности курения, выраженной в пачках-лет [41]. 

РАННИЕ ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ХРЗ.

С ЧЕГО НАЧИНАЕТСЯ ПРОФИЛАКТИКА?

Устойчивость легочной ткани к развитию патологи-

ческих изменений и болезней тесно связана с процес-

сом развития легочной ткани во внутриутробном пери-

оде, перинатальном и детском возрасте. Поэтому важно 

помнить, что корни хронической обструктивной болез-

ни легких могут лежать в раннем детстве и даже во 

внутриутробном периоде развития индивидуума, что 

неоднократно обсуждалось в наших более ранних 

работах [13–15]. 

Среди факторов-маркеров риска развития ХОБЛ 

выделяются ряд конституциональных факторов, в част-

ности наследственная предрасположенность, низкий вес 

при рождении, вследствие курения матери во время 

беременности, нарушения развития легочной ткани и 

исходно низкая функция внешнего дыхания в раннем 

возрасте, влияние различных факторов во внутриутроб-

ном периоде и в раннем детском возрасте [12–15, 

42–44]. 

Показано, что факторы детского анамнеза: наличие 

бронхиальной астмы в детстве или астмы у матери или 

отца либо курение матери, а также респираторные 

инфекции в детском возрасте – таят такой же риск раз-

вития ХОБЛ, как и курение в течение взрослой жизни [43]. 

Для формирования функции внешнего дыхания боль-

шое значение имеет развитие легочной функции в дет-

стве. С помощью когортных исследований показано, что 

показатели спирометрии в возрасте 4–6 лет могут повли-

ять на уровень стабилизации спирометрической кривой в 

возрасте 20–25 лет и, таким образом, на уровень начала 

физиологического снижения функции внешнего дыхания. 

Поэтому для профилактики нарастающего снижения 

легочной функции во взрослой жизни важна защита 

легочной ткани с раннего детского возраста, в частности 

посредством профилактики и прекращения курения у 

родителей. При этом доказано, что вредное воздействие 

потребления табака на развитие легочной ткани ребенка 

может осуществляться даже через поколения. Известны 

исследования, которые показывают, что курение бабушки 

увеличивает вероятность развития бронхиальной астмы у 

детей дочери, даже если сама дочь не курит [32]. 

Считается, что подобное эпигенетическое воздействие на 

плод реализуется через метилирование генов [45]. 

Профилактические вмешательства, конечно, необходимы, 

но их результаты могут проявиться только в очень долго-

срочной перспективе. Наиболее важным и наиболее 

изученным фактором, влияющим на развитие плода, 

остается курение матери, которое при наличии атопии 

либо артериальной гипертонии у матери может привести 

к сниженной функции легких у младенца вскоре после 

рождения [46].
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Не менее важной для нормального развития легких в 

раннем возрасте остается защита от вторичного табачно-

го дыма. О вредном воздействии родительского курения 

на организм малыша, и в частности на его легочное здо-

ровье, хорошо известно. Есть сведения, что пассивное 

курение, так же как и активное, приводит к повреждению 

легочной ткани, вызывает воспаление и окислительный 

стресс [47].

Выявлена связь между воздействием вторичного 

табачного дыма со сниженной функцией легких при рож-

дении [46, 48] и во взрослой жизни, а также с развитием 

респираторной симптоматики [49, 50] и повышенным 

риском развития ХОБЛ [16, 51]. 

Таким образом, вторичный табачный дым, в частности 

вследствие родительского курения, может повлиять на 

развитие легочной ткани во внутриутробном периоде и 

после него и способствовать утрате легочной функции во 

взрослой жизни. 

Итак, профилактика хронических респираторных 

заболеваний, и в частности ХОБЛ, должна быть направле-

на на защиту легочной ткани от воздействия табачного 

дыма с самых ранних стадий ее зарождения. Это подразу-

мевает профилактику и прекращение потребления таба-

ка у женщин до и во время беременности и среди роди-

телей родившегося малыша.

Учитывая, что риск развития хронических обструк-

тивных болезней легких может быть заложен еще до 

рождения индивидуума, профилактика этих болезней 

должна, соответственно, начинаться еще до его появле-

ния на свет. Предупреждение и/или преодоление потре-

бления табака (как активного, так и пассивного) у буду-

щей матери – первый шаг к преодолению риска разви-

тия обструктивных болезней у ее будущего ребенка. 

Значит, профилактика ХРЗ у этих групп должна осущест-

вляться и в возрасте младенчества, и далее в детском 

возрасте путем защиты от воздействия вторичного 

табачного дыма, т. е. от курения родителей, в т. ч. путем 

оказания им медицинской помощи в преодолении 

потребления табака. 

ПРОФИЛАКТИКА ХРЗ И ПРЕОДОЛЕНИЕ 

ПОТРЕБЛЕНИЯ ТАБАКА 

Будучи основным фактором риска развития хрониче-

ских болезней бронхов и легких, потребление табака в то 

же время единственный предотвратимый и модифициру-

емый фактор. Отказ от курения – самый эффективный и 

единственный затратно-эффективный подход в лечении 

хронической обструктивной болезни легких. Кроме того, 

отказ от курения ассоциирован с сокращением риска 

развития инсульта, ишемической болезни сердца, 

нескольких видов рака и в конечном итоге с увеличени-

ем продолжительности жизни [52].

Сегодня все больше доказательств тому, что, несмотря 

на продолжительный воспалительный процесс, темпы 

развития ХОБЛ притормаживаются, когда пациенты с 

риском развития болезни прекращают курить [53]. 

Например, результаты проспективных когортных иссле-

дований показывают, что у лиц, продолжавших курить, 

наблюдается снижение функции легких намного резче, 

чем у лиц, прекративших курение [54, 55]. Исследование 

здоровья легких (Lung health study) – рандомизирован-

ное клиническое исследование, направленное на опре-

деление результатов отказа от курения, на показатели 

функции дыхания у лиц с асимптоматичной обструкцией 

дыхательных путей на протяжении 5 лет и с последую-

щим наблюдением в течение 14,5 года, показало, что в 

группе лиц, включенных в программу интенсивного вме-

шательства по преодолению курения, снижение функции 

внешнего дыхания (ОФВ1) было меньше по сравнению с 

участниками из группы стандартной терапии [56]. Более 

того, в долгосрочном наблюдении смертность от всех 

причин была достоверно ниже в группе вмешательства 

по сравнению с группой стандартной терапии [57].

Было показано, что повторные попытки бросить 

курить, даже с последующими рецидивами, могут предот-

вратить потерю функции легких, особенно у больных с 

легкой формой хронической обструктивной болезни 

легких [58], а продолжительное воздержание от потре-

бления табака также способствует сокращению легочной 

симптоматики [59].

На более поздних стадиях ХОБЛ после отказа от куре-

ния утраченная функция легких не восстанавливается, но 

темпы ее дальнейшего падения могут приблизится к тем-

пам возрастного снижения [60]. Показано, что отказ от 

курения на ранних стадиях заболевания может улучшить 

прогноз заболевания [56, 60, 61] и что прекращение 

курения на ранних стадиях болезни более эффективно, 

чем на более поздних [62].

Доказано, что курильщики выражают большую готов-

ность к отказу от курения, когда до их понимания доходит, 

что их респираторные симптомы вызваны курением и что 

у них высокий риск развития ХОБЛ [63]. Исследование, 

изучающее уровень отказа от курения среди курящих с 

ХОБЛ и курящих с нормальной функцией легких, показа-

ло, что за период наблюдения уровень отказа от курения 

среди курящих с ХОБЛ был достоверно выше, чем у куря-

щих с нормальными показателями функции внешнего 

дыхания [64].

Поэтому раннее выявление лиц с риском развития 

ХОБЛ или с начальными проявлениями заболевания и 

проведение целенаправленных профилактических вме-

шательств, и в первую очередь по прекращению потре-

бления табака, крайне важны для предупреждения этих 

болезней или предотвращения их дальнейшего развития.

МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ ПО ПРЕОДОЛЕНИЮ 

ПОТРЕБЛЕНИЯ ТАБАКА И ЛЕЧЕНИЮ ТАБАЧНОЙ 

ЗАВИСИМОСТИ

Для разработки и реализации эффективных мер про-

филактики ХРЗ болезней необходима функционирующая 

система 1) выявления риска и/или ранних признаков 

хронических обструктивных болезней легких и 2) оказа-

ния медицинской помощи по преодолению потребления 

табака и лечению табачной зависимости. 
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Реализуемый с 01.06.2013 в России Федеральный 

закон №15-ФЗ «Об охране здоровья населения от воз-

действия окружающего табачного дыма и последствий 

потребления табака» возлагает определенные требова-

ния на систему здравоохранения в решении задач оказа-

ния медицинской помощи курящим в прекращении 

потребления табака. Согласно закону, лицам, потребляю-

щим табак и обратившимся в медицинские организации, 

оказывается медицинская помощь, включая профилакти-

ку, диагностику и лечение табачной зависимости и 

последствий потребления табака, всеми медицинскими 

организациями в соответствии с программой государ-

ственных гарантий бесплатного оказания гражданам 

медицинской помощи. Предполагается, что каждый леча-

щий врач должен принимать активное участие в оказа-

нии помощи курящим, обратившимся в лечебно-профи-

лактическое учреждение, независимо от причины обра-

щения, предоставлять краткое профилактическое кон-

сультирование, включающее рекомендации о прекраще-

нии потребления табака и необходимую информацию о 

медицинской помощи, которая может быть оказана [65]. 

Медицинская помощь, направленная на прекращение 

потребления табака, включая диагностику, индивидуаль-

ное и групповое профилактическое консультирование, и 

лечение табачной зависимости осуществляются в каби-

нетах или отделениях медицинской профилактики и в 

кабинетах оказания медицинской помощи по прекраще-

нию потребления табака, а также участковыми терапевта-

ми и специалистами соответствующего профиля [66, 67].

Современные методы медицинской помощи по прео-

долению потребления табака и лечения табачной зави-

симости включают немедикаментозные методы поведен-

ческого воздействия – краткое и углубленное мотиваци-

онное консультирование по прекращению потребления 

табака, консультативная помощь по телефону и медика-

ментозные методы лечения табачной зависимости: варе-

никлин, никотинсодержащие препараты, цитизин, бупра-

пион.

ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

Краткое консультирование (стратегия краткого вме-

шательства)

На этапе участкового врача/врача общего профиля в 

первую очередь применяется профилактическое кон-

сультирование и информирование, т. н. «Краткий совет», 

или «Стратегия краткого вмешательства» – «5 С», длитель-

ностью не более 5 мин, включающее активное выявление 

и регистрацию факта потребления табака, совет отказать-

ся от потребления табака, оценку готовности отказаться 

от потребления табака, содействие в отказе от потребле-

ния табака и назначение нового приема для лечения 

табачной зависимости.

Применение только краткого консультирования спо-

собно увеличить уровень 6–12-месячного воздержания от 

курения на 3 процентных пункта [68]. Метаанализы пока-

зывают, что вероятность отказа от курения у лиц, получив-

ших краткое консультирование, в 1,7 раза выше по срав-

нению с теми, кто не получал совета по отказу от курения. 

Выявление риска развития болезней или самих болезней, 

связанных с курением, у пациента способствует успеху: 

вероятность отказа у таких пациентов возрастает еще в 

1,7 раза по сравнению с теми курильщиками, у кого пато-

логии, связанной с курением, пока не выявлено. Раздача 

печатных информационных материалов или дальнейшее 

систематическое наблюдение при применении краткого 

консультирования могут достоверно увеличить вероят-

ность отказа от курения еще в 1,4 раза [69]. Эффектив-

ность краткого консультирования как единственного вида 

вмешательства на уровень смертности изучалась в 20-лет-

нем рандомизированно-контролируемом исследовании 

среди курильщиков-мужчин с повышенным риском 

кардио респираторных болезней. Исследование показало, 

что в группе лиц, получивших краткий совет по отказу от 

курения, уровень общей смертности был на 7% ниже по 

сравнению с контрольной группой, уровень смертности от 

инфаркта миокарда был ниже на 13%, уровень смертности 

от рака легких – ниже на 11% [70].

Углубленное мотивационное консультирование

Так называются более интенсивные, чем «Краткий 

совет», поведенческие вмешательства с продолжительно-

стью более 10 мин, включающие диагностику особенно-

стей потребления табака, обсуждение с курильщиком 

этих особенностей, советы и поощрение любых намере-

ний отказаться от потребления табака. Они направлены 

на повышение мотивации пациентов отказаться от потре-

бления табака и укрепление их убежденности не курить, 

приобретение умений и навыков противостоять желанию 

закурить и эффективное применение фармакотерапии 

для прекращения потребления табака при необходимо-

сти [71, 72]. Углубленное мотивационное консультирова-

ние проводится индивидуально или в группах. Приме-

нение углубленного индивидуального консультирования 

у курильщиков, назначивших день отказа от курения и 

обратившихся за такой помощью, способно увеличить 

уровень 6–12-месячного воздержания от курения на 4 

процентных пункта по сравнению с кратким консульти-

рованием [68]. При применении индивидуального моти-

вационного консультирования по сравнению с кратким 

консультированием вероятность отказа от курения выше 

в 1,4 раза [73], применение групповых занятий для пре-

одоления табакокурения способно увеличить вероят-

ность отказа от курения в 1,9 раза по сравнению с про-

граммами самопомощи [74]. По сравнению с индивиду-

альным консультированием превосходство групповых 

занятий по преодолению табакокурения не доказано 

[75]. Также недостаточно доказательств тому, что сочета-

ние групповых занятий с поведенческим индивидуаль-

ным консультированием эффективно [75]. Но сочетание 

углубленного поведенческого консультирования с 

фармако терапией табачной зависимости способствует 

увеличению эффективности последней [76].

Телефонное консультирование и автоматизированные 

текстовые сообщения

Телефонное консультирование (горячие линии) по 

преодолению потребления табака также относится к 
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поведенческим вмешательствам, консультативная под-

держка при этом бывает активной и пассивной. При 

активной поддержке консультанты сами звонят пациенту 

для проведения консультирования по установленной 

схеме в ответ на заранее оставленный запрос пациента, 

а при пассивной поддержке телефонная консультация 

предоставляется по звонкам лиц, звонящих на номер 

горячей линии. У курильщиков, обратившихся за телефон-

ным консультированием по поводу преодоления курения, 

активная телефонная поддержка способна увеличить 

уровень 6–12-месячного воздержания от табака на 3 

процентных пункта (95% ДИ = 2–5) по сравнению только 

с пассивной телефонной поддержкой [77]. Исследования 

показывают, что эффективность телефонной поддержки 

зависит от должного подбора и подготовки персонала и 

применения протоколов с доказанной эффективностью 

[78]. Эффективность пассивной телефонной поддержки 

при соблюдении этих условий сравнима с эффективно-

стью краткого консультирования и раздачи печатных 

материалов для самостоятельного преодоления потре-

бления табака [68]. 

Автоматизированные текстовые сообщения содержат 

элементы углубленного поведенческого консультирова-

ния и нацелены на повышение мотивации, предоставле-

ние советов по преодолению тяги к курению и подбору 

поведенческих альтернатив при отказе от курения [79]. 

Важно, чтобы содержание автоматизированных тексто-

вых сообщений имело доказанную эффективность. Среди 

курильщиков, желающих отказаться от курения, автомати-

зированные телефонные сообщения с антитабачным 

содержанием способны увеличить уровень 6–12-месяч-

ного воздержания от табака на 4 процентных пункта (95% 

ДИ = 3–5) по сравнению с сообщениями с универсальны-

ми советами по здоровому образу жизни [80]. 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

К медикаментам первой линии для лечения табачной 

зависимости относятся никотинсодержащие препараты, 

варениклин и бупропион, препараты, имеющие хорошо 

изученную доказательную базу [81–84].

Никотинзаместительная терапия

Препараты никотинзаместительной терапии (НЗТ) 

предназначены для замещения никотина в организме 

без потребления табака или других токсических веществ. 

В России сертифицированы следующие формы никотин-

содержащих препаратов: 16- или 24-часовые трансдер-

мальные пластыри, 2- или 4-мг жевательная резинка, 2-мг 

подъязычные таблетки и ротовой спрей. Препараты НЗТ 

в нашей стране допущены к свободной безрецептурной 

продаже.

Исследования показывают, что препараты НЗТ досто-

верно улучшают долгосрочные показатели успешного 

отказа от курения. Основные принципы никотинзамести-

тельной терапии заключаются в том, что поступление 

никотина направлено на уменьшение симптомов абсти-

ненции, проявляющихся вскоре после прекращения 

курения, а последовательное снижение поступления 

никотина в организм облегчает полный постепенный 

отказ от него. Замедленная абсорбция никотина, содер-

жащегося в препаратах, обусловливает его меньшую 

способность вызывать зависимость. Никотинсодержащие 

препараты не содержат токсичных компонентов табака. 

При использовании никотинзамещающих препаратов 

достигается более низкий уровень содержания никотина 

в крови по сравнению с таковыми при курении. 

Прекращение применения никотинзамещающих препа-

ратов происходит постепенно (обычно в течение 2–6 

нед.), после того как симптомы отмены значительно 

уменьшатся. В среднем курс лечения длится 10–12 нед. 

Противопоказанием для назначения никотинсодер-

жащих средств является гиперчувствительность к никоти-

ну или другим компонентам препарата. Пластыри с дози-

ровкой никотина 10, 15 и 25 мг, жевательную резинку, 

подъязычные таблетки, спрей следует применять с осо-

бой осторожностью под контролем врача у пациентов, 

перенесших серьезное сердечно-сосудистое заболева-

ние или госпитализированных по этому поводу в течение 

предыдущих 4 недель (в т. ч. инсульт, инфаркт миокарда, 

нестабильная стенокардия, аритмия, аортокоронарное 

шунтирование и ангиопластика), а также страдающих 

неконтролируемой артериальной гипертонией, а также с 

умеренным или выраженным нарушением функции пече-

ни, тяжелой почечной недостаточностью, обострением 

язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и желудка, 

у больных неконтролируемым гипертиреозом или феох-

ромоцитомой [85].

Возможные побочные эффекты могут быть связаны с 

передозировкой никотина (в случае использования боль-

шей дозы), с выраженным синдромом отмены (при недо-

статочно подобранной дозе лекарственного средства), а 

также могут наблюдаться кожные реакции (при использо-

вании пластыря), болезненное ощущение во рту (жева-

тельная резинка и подъязычные таблетки), нарушения 

сна (все формы), расстройство желудка (жевательная 

резинка и подъязычные таблетки), тошнота, рвота (все 

формы), боль в челюсти (жевательная резинка).

Никотинзаместительная терапия удваивает шансы 

курящих в успешном преодолении курения, а комбини-

рование лекарственных форм быстрого и медленного 

действия может увеличить их шансы от 2 до 3 раз по 

сравнению с теми, кто не получал лекарственной тера-

пии. Комбинация разных форм никотинзаместительной 

терапии более эффективна, чем никотинзаместительная 

терапия в моноформе [82]. Шансы курильщиков отказать-

ся от курения возрастают при применении никотинзаме-

стительной терапии в сочетании с индивидуальным про-

филактическим консультированием [85].

Варениклин

Варениклин – частичный агонист и антагонист никоти-

новых рецепторов. Двойное действие варениклина 

заключается в следующем: связываясь с никотиновым 

рецептором и стимулируя частичную выработку допами-

на (40–60% от уровня, выделяемого при курении), варе-

никлин снижает тягу к курению и смягчает синдром 

отмены. С другой стороны, блокируя никотиновые рецеп-
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торы и предотвращая связывание с никотином при куре-

нии, варениклин снижает удовольствие от сигареты в 

процессе курения [86].

Варениклин предназначен для перорального приме-

нения. Прием препарата начинают за неделю до предпо-

лагаемой даты отказа от курения, либо пациент начинает 

прием препарата и прекращает курение в период с 8-го 

по 35-й день лечения препаратом. В течение первых 3 

дней доза препарата составляет 0,5 мг 1 р/день, в тече-

ние последующих 4 дней – 0,5 мг 2 р/день. На 8-й день 

дозу увеличивают до 1 мг 2 р/день [86]. Поэтому для 

большей эффективности терапии рекомендуется курс 

лечения варениклином в течение 12 недель. [87] 

Варениклин хорошо переносится большинством пациен-

тов [88] и не вызывает привыкания [89].

Исследования показывают, что варениклин может 

утроить шансы курильщика успешно отказаться от куре-

ния в течение года [90]. По данным некоторых исследова-

ний, эффективность лечения варениклином увеличивает-

ся в зависимости от длительности курса приема и может 

достигать 88% [87]. Также отмечается, что при лечении 

варениклином симптомы отмены менее выражены, чем 

при лечении никотинзаместительной терапией.

Варениклин более эффективен по сравнению с 

никотинзаместительной терапией в моноформе и бупро-

пионом, но имеет одинаковую эффективность по срав-

нению с комбинацией форм никотинзаместительной 

терапии [90]. Для большей эффективности необходима 

дополнительная психологическая поддержка пациентов. 

Варениклин особо эффективен для лечения пациентов с 

ХОБЛ [91].

Бупропион

Гидрохлорид бупропиона  – это атипичный антиде-

прессант, который оказывает воздействие на допамино-

вые и норадреналиновые пути в головном мозге, что 

объясняет его действия как антагониста никотина. У 

курильщиков 15 и более сигарет в день бупропион уве-

личивает уровень 6–12-месячного продолжительного 

воздержания от табака на 7 процентных пунктов (95% ДИ 

= 6–9) по сравнению с плацебо [92]. Исследования пока-

зывают, что эффективность бупропиона сравнима с 

эффективностью НЗТ. Бупропион не лицензирован и не 

зарегистрирован в России в качестве препарата для 

лечения табачной зависимости. 

Цитизин

Цитизин  – частичный агонист с высокой связываю-

щей способностью к никотиновым ацетилхолиновым 

рецепторам [93]. Это первый фармакологический пре-

парат, когда-либо зарегистрированный как средство для 

лечения табачной зависимости. Препарат был популя-

рен в странах Восточной Европы и в России более чем 

40 лет. В Польше и в России препарат имеет безрецеп-

турный статус. 

У курильщиков 15 и более сигарет в день цитизин 

увеличивает уровень 6–12-месячного продолжительного 

воздержания от табака на 6 процентных пунктов (95% ДИ 

= 4–9) по сравнению с плацебо [93]. По эффективности 

препарат уступает НЗТ и варениклину, по данным иссле-

дований, около 90% курильщиков, принимавших цитизин, 

продолжают курить через 8 недель терапии [94]. Однако 

бесспорным преимуществом цитизина является то, что он 

самый доступный из всех существующих средств 

фармако терапии табачной зависимости.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВМЕШАТЕЛЬСТВ ПО 

ПРЕКРАЩЕНИЮ ПОТРЕБЛЕНИЯ ТАБАКА

У ПАЦИЕНТОВ С ХОБЛ

Как показано в обсуждаемом выше исследовании 

здоровья легких (Lung Health Study), в котором участво-

вали 5 587 пациентов с легкой стадией ХОБЛ, по проше-

ствии 5 лет со дня вступления в исследование в группе 

интенсивного вмешательства по преодолению курения 

21,7% участников прекратили курение против 5,4% участ-

ников группы стандартного лечения [56]. Результаты 

этого исследования показали, что при повторных вмеша-

тельствах по прекращению курения в течение 5 лет уро-

вень отказа от курения достигал 37%. По прошествии 14,5 

года у прекративших курение показатели внешнего 

дыхания и показатели выживаемости были лучше по 

сравнению с пациентами, не бросившими курить [57]. 

Результаты метаанализов указывают на эффектив-

ность психосоциальных вмешательств в сочетании с 

фармакотерапией по сравнению с отсутствием лечения 

от табачной зависимости у пациентов с ХОБЛ: вероят-

ность отказа от курения при 5-летнем наблюдении была 

в 4 раза выше в группе пациентов с ХОБЛ, получивших 

психосоциальную поддержку в сочетании с НЗТ, по 

сравнению с контрольной группой (ОР = 4,19; 95% ДИ 

3,41–5,15) [90].

Известны результаты исследований, доказывающих, 

что варениклин увеличивает уровень отказа от курения 

среди длительных пользователей НЗТ по сравнению с 

плацебо [95]. В 27-центровом многонациональном двой-

ном слепом исследовании, где 504 курящих пациента с 

ХОБЛ легкой и средней степени тяжести (постбронходи-

латационный ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%; ОФВ1 % от должного

≥ 50%) были отобраны случайным образом для получения 

варениклина (n = 250) или плацебо (n = 254) на протяже-

нии 3 месяцев с последующим наблюдением в течение 

40 нед. без лечения, было показано, что уровень продол-

жительного воздержания с 9-й по 52-ю нед. был досто-

верно выше у пациентов, получивших варениклин, по 

сравнению с группой плацебо (18,6 против 5,6%) (ОШ 

4,04, 95% ДИ 2,13–7,67; p < 0,0001) [95]. В целом варени-

клин продемонстрировал большую эффективность в 

лечении табакокурения у пациентов с ХОБЛ легкой и 

средней степени тяжести, чем в группе плацебо, и безо-

пасность, соответствующую таковой у пациентов, наблю-

даемых в предыдущих исследованиях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Прекращение потребления табака – самая эффектив-

ная мера для предотвращения развития ХРЗ, и в частно-

сти ХОБЛ, а также для увеличения выживаемости и сни-
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жения смертности от этих болезней. Поэтому прекраще-

ние курения и профилактика воздействия табачного 

дыма должны стать приоритетными задачами в деле 

профилактики и лечения ХОБЛ. Основные направления 

профилактики ХОБЛ – защита легких от табачного дыма 

с перинатального и младенческого возраста и профилак-

тика и прекращение потребления табака. Оптимальные 

программы по преодолению курения включают адекват-

ную консультативную поддержку в сочетании с фармако-

терапией такими препаратами первой линии, как НЗТ (в 

комбинации двух препаратов) или варениклин, в течение 

3 месяцев. При срыве необходимо предложить повторное 

лечение. Пациенты с ХОБЛ нуждаются в большей помо-

щи, чем здоровые курильщики, и вмешательства по пре-

кращению потребления табака – самая затратно-эффек-

тивная мера для сокращения темпов падения легочной 

функции и снижения заболеваемости и смертности от 

этой болезни.
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