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XULOSA
Maqsad.� Tadqiqot�O’SOK� bemorlarida� kumulyativ�

tamaki�ta’sirining�(pachka-yil�hisobida)�klinik,�funksional�
va� yallig’lanish� ko’rsatkichlariga� ta’sirini� baholashga�
qaratilgan.�

Material�va�usullar.�51ta�O’SOK�bemor�ishtirokida�
tadqiqot�o’tkazildi.�Tamaki�iste’mol�tarixi,�spirometriya,�
yallig’lanish�markerlari�va�klinik�simptomlar�baholandi.�

Natijalar.� 40� pachka-yildan� ortiq� tamaki� ta’siri�
bo’lgan� bemorlarda� OFV1/� ZhYEL� sezilarli� pasaygan�
(−7.7%,�p�=�0.031)�va�򟿿brinogen�miqdori�oshgan�(3.23�
±�0.65�g/L�va�2.96�±�0.63�g/L).�

Xulosa.�40�pachka-yildan�ortiq�tamaki�ta’siri�O’SOK�
da�obstruksiyani�va�tizimli�yallig’lanishni�kuchaytiradi.�

Kalit so’zlar: O’SOK,� chekish,� pachka-yil,�
spirometriya,�yallig’lanish.

SUMMARY
Objective.�This�study�aimed�to�evaluate�the�inÀuence�

of�cumulative�tobacco�exposure�(measured�in�pack-years)�
on�clinical,�functional,�and�inÀammatory�parameters�in�
patients�with�COPD.�

Materials�and�methods.�A�cross-sectional�observa-
tional�study�included�51�COPD�patients.�Data�collection�
comprised� smoking� history,� spirometry,� inÀammatory�
markers,�and�symptom�assessment.�

Results.� Patients�with�>40� pack-years� had� signi򟿿-
cantly�lower�FEV1/FVC�(−7.7%,�p�=�0.031)�and�elevat-
ed�򟿿brinogen�levels�(3.23�±�0.65�g/L�vs.�2.96�±�0.63�g/L).�

Conclusions:� Cumulative� tobacco� exposure� >40�
pack-years�exacerbates�airway�obstruction�and�systemic�
inÀammation�in�COPD.

Keywords: COPD,�smoking,�pack-years,�spirometry,�
inÀammation.�
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Хроническая� обструктивная� болезнь� легких�
(ХОБЛ)� представляет� собой� гетерогенное� заболева-
ние,� характеризующееся� персистирующим� ограни-
чением� воздушного� потока,� которое� традиционно�
связывают� с� воздействием� вредных� частиц� или� га-
зов,� прежде� всего� табачного� дыма.� ХОБЛ� остаётся�
одной� из� ведущих� причин� заболеваемости,� инва-
лидности� и� смертности� в� мире.� По� данным�ВОЗ� и�
Глобального� исследования� бремени� болезней-2021�
(GBD-2021),� на� неё� приходится� около� 213�млн� слу-
чаев,� 3,7�млн� смертей� и� 79,8�млн� потерянных� лет�
жизни� (DALYs)� [1].� Прогнозируется,� что� к� 2050�г.�
ХОБЛ�останется�третьей�ведущей�причиной�леталь-
ного� исхода.� Распространённость� заболевания,� по�
данным� BMC-Public�Health-2024,� достигает� 12,6�%�
среди� лиц� старше� 40�лет� по� критерию� FR� (фикси-
рованное� соотношение� ОФВ1/ФЖЕЛ<0,7)� и� 7,4�%�
–� по� критерию� LLN� (нижняя� граница� нормы)� [2].�
Основным� фактором� риска� ХОБЛ� является� актив-
ное� курение,� однако� вклад� в� развитие� заболевания�
вносят� также� загрязнение� воздуха,� профессиональ-
ные� вредности� и� биомасса� [3].� Современный� обзор�
GOLD-2024�(Глобальная�инициатива�по�ХОБЛ)�под-
черкивает�значимость�как�табачной�экспозиции,�так�и�
газов�и�аэрозолей,�таких�как,�дым�от�лесных�пожаров�
[4].

Вопрос� о� качественной� стратификации� курения�
остаётся� актуальным:� крупные� когорты� COPDGene�
и�EPISCAN-II�показали,�что�продолжительность�ку-
рения�может�давать�более�чёткое�предсказание�функ-
ции�лёгких,�чем�традиционный�показатель�пачко-го-
ды�(pack-years)� [5,�6].�Так,�в�крупномасштабном�ко-
гортном�исследовании�COPDGene�(n�=�10�187)�было�
показано,�что�продолжительность�курения�оказывает�
более� сильное� влияние� на� тяжесть� бронхообструк-
ции,�выраженность�эмфиземы�и�функциональные�по-
казатели�(ОФВ1,�6-минутная�ходьба,�SGRQ),�чем�тра-
диционный�показатель�пачка-годы�[5].�Аналогичные�
результаты� получены� в� испанском� популяционном�
исследовании� EPISCAN-II� (n�=�9092):� риск� ХОБЛ�
возрастал�при�длительности�курения�≥50�лет�и�стаже�
≥29�пачко-годы�независимо�от�интенсивности�куре-
ния�[6].�Изучение�воспалительных�механизмов�пока-
зало,�что�как�текущий�статус�курильщика,�так�и�сово-
купный�табачный�стаж�коррелируют�с�параметрами�
воспаления� дыхательных� путей� –� нейтрофильным�
воспалением,�повышением�уровней�IL-8�и�макрофа-
гальной�инфильтрацией�[7].�При�этом�у�бывших�ку-
рильщиков�после�3,5�лет�отказа�от�курения�наблюда-
ется�достоверное�снижение�числа�CD8⁺-лимфоцитов�
в�слизистой�оболочке�бронхов,�что�может�указывать�
на� постепенное� восстановление� иммунного� гомеос-
таза�[8].�В�исследовании�Copenhagen�City�Heart�Study�
(n�=�6098)� установлено,� что� даже� при� относительно�
низком� табачном� стаже� (<10� пачко-лет)� уровень� за-
болеваемости� и� смертности� от� ХОБЛ� остаётся� вы-
соким�–�через�5�лет�у�23�%�участников�с�таким�ста-
жем�развилась�ХОБЛ,�а�при�≥40�пачко-лет�–�39�%�[9].�

Наконец,�в�12-летнем�китайском�когортном�исследо-
вании�было�показано,�что�увеличение�кумулятивного�
табачного�воздействия�(как�активного,�так�и�пассив-
ного)�сопровождается�системной�активацией�провос-
палительных� путей� ещё� до� появления� клинических�
признаков�ХОБЛ�[10].

ЦЕЛЬ�ИССЛЕДОВАНИЯ
Целью�настоящего�исследования�являлся�всесто-

ронний�анализ�связи�между�кумулятивным�табачным�
стажем�(в�пачко-годах)�с�клинико-функциональными�
и�лабораторными�показателями�у�пациентов�с�ХОБЛ�
с� учётом� современных� рекомендаций� Глобальной�
инициативы�по�ХОБЛ� (GOLD-2024)� и�международ-
ных�эпидемиологических�данных.

МАТЕРИАЛ�И�МЕТОДЫ
В�кросс-секционное�обсервационное�исследова-

ние�включены�51�пациент�с�верифицированным�диа-
гнозом�ХОБЛ,�находившихся�на�лечении�в�пульмоно-
логическом�отделении�РСНПМЦФ�и�П�в�период�с�де-
кабря�2024�по�март�2025�года.�Диагноз�устанавливал-
ся�в�соответствии�с�актуальными�критериями�GOLD�
(2024).�Критерии� включения:� подтвержденный� диа-
гноз�ХОБЛ�стадий�GOLD�1-4,�возраст�старше�40�лет,�
наличие� информированного� согласия.�Критерии�ис-
ключения:� наличие� бронхиальной� астмы,� активных�
онкологических�заболеваний,�тяжелой�сердечной�не-
достаточности�(III-IV�ФК�по�NYHA),�острых�инфек-
ционных�заболеваний�на�момент�обследования.

Все� пациенты� прошли� комплексное� клини-
ко-функциональное�обследование,�включающее�сбор�
анамнестических� данных� (стаж� курения,� интенсив-
ность� курения� (пачко-годы),� текущий� статус� куре-
ния�и�др.),�оценку�клинических�симптомов�(степень�
одышки�по�шкале�mMRC,�оценку�качества�жизни�по�
опроснику� CAT),� антропометрические� измерения�
(рост,� вес� с�расчетом�ИМТ),�исследование�функции�
внешнего�дыхания,�лабораторные�исследования�(об-
щий� анализ� крови,� биохимический� анализ� крови,�
С-реактивный� белок,� ревматоидный� фактор,� коагу-
лограмма).� Спирометрические� исследования� прово-
дились� по� стандартам�ATS/ERS� (2005),� с� использо-
ванием� критериев� повторяемости� и� приемлемости,�
рекомендованных�для�оценки�функции�внешнего�ды-
хания�у�пациентов�с�ХОБЛ.

Группировка�пациентов�по�величине�кумулятив-
ного�табачного�стажа�проводилась� согласно�литера-
турным� данным,� где� заядлым� курением� считается�
потребление�табака�в�объеме�>40�пачко-лет�[11].�Это�
пороговое�значение�ранее�использовалось�в�эпидеми-
ологических�исследованиях�как�фактор�повышенно-
го�риска�выраженных�бронхообструктивных�наруше-
ний.

Для�обработки�клинических�данных�пациентов�с�
ХОБЛ� был� применен� комплекс� современных� стати-
стических�методов,�соответствующий�характеру�ис-
следуемых�показателей�и�задачам�исследования.�Все�
расчеты�выполнялись�с�использованием�статистиче-
ской�программы�JASP� (версия�0.19.3).�Уровень� ста-
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тистической�значимости�для�всех�тестов�принимался�
равным�0,05.�

РЕЗУЛЬТАТЫ�И�ОБСУЖДЕНИЕ
Исследуемая� группа� состояла� из� 49� мужчин�

(96,1%)� и� 2� женщин� (3,9%)� со� средним� возрастом�
69,5±6,9� лет.� Распределение� по� стадиям� GOLD� со-
ставило�GOLD�II�-�4�пациента�(7,8%),�GOLD�III�-�15�
пациентов�(29,4%),�GOLD�IV�-�32�пациента�(62,7%).�
Средний� индекс� массы� тела� составил� 24,8±5,1� кг/
м²� (от� 14,7� до� 39,4� кг/м²).� Средний� стаж� курения� -�
37,4±17,4�года�(от�0�до�67�лет),�при�этом�кумулятив-
ный�индекс�курения�составил�51,8±48,6�пачко-лет�(от�
0�до�270�пачко-лет).�Среднее�количество�обострений�

в�год�-�1,9±0,6.
Дополнительная� стратификация� внутри� основ-

ных� подгрупп� проводилась� по:� степени� тяжести�
(GOLD� 2-4),� частоте� обострений� (редкие� <2/год,�
частые� ≥2/год),� наличию� факторов� риска� (курение,�
наследственность,�профессиональная�вредность),�ку-
мулятивному�табачному�стажу�(<40�и�>40�пачко-лет),�
статусу� курения� (активный� курильщик,� бросивший�
курить).�

Данные�о�распределении�пациентов� по� стадиям�
GOLD�с�указанием�ключевых�клинических�характе-
ристик�представлены�в�таблице�1.

Таблица�1�
Характеристики�пациентов�в�зависимости�от�стадии�GOLD

Параметр GOLD�2�(n=4) GOLD�3�(n=15) GOLD�4�(n=32) p-значение
Возраст�(лет) 68.5±7.2 70.1±6.8 69.2±7.0 0.842
ИМТ�(кг/м²) 25.2±4.8 25.0±5.3 24.6±5.2 0.913
Стаж�курения�(лет) 35.8±16.2 36.5±17.1 38.0±18.0 0.781
ОФВ1%�от�должного 52.3±3.1 34.7±4.8 21.5±5.2 <0.001*
Количество�обострений/год 1.5±0.6 1.9±0.5 2.1±0.7 0.023*

Таблица� 1� демонстрирует� ожидаемую� прогрес-
сию� клинических� показателей� по� мере� увеличения�
стадии� GOLD.� Особенно� выражены� различия� по�
функциональным� параметрам� (ОФВ1%).� При� этом�
между�группами�не�выявлено�значимых�различий�по�
демографическим�характеристикам�и�стажу�курения.�

Пациенты� были� разделены� на� три� группы� в� за-
висимости�от�количества�присутствующих�факторов�

риска� ХОБЛ,� таких� как� активное� курение,� наличие�
наследственности� по� бронхолегочным� патологиям�
и� профессиональной� вредности.�При� этом� лица� с� 1�
фактором�риска�вошли�в�первую�группу� (n=11),� с�2�
факторами�–�во�вторую�группу�(n=19)�и�с�3�фактора-
ми�–�в�третью�группу�(n=21).�Данные�представлены�
в�таблице�2.

Таблица�2
Характеристика�групп�по�количеству�факторов�риска�ХОБЛ

Параметр Группа1�(n=11) Группа2�(n=19) Группа3�(n=21) p-значение
Определение�группы Только�курение Два�фактора* Все�три�фактора** -
Возраст�(лет) 68.2±6.5 69.8±7.1 70.1±7.3 0.712
Стаж�курения�(лет) 35.2±15.8 37.1±16.9 39.4±18.7 0.453
ОФВ1%�от�должного 31.5±9.8 26.3±10.1 24.1±11.2 0.038*
Частота�обострений/год 1.7±0.5 2.0±0.6 2.2±0.7 0.047*

Примечание:�*комбинации:�курение+наследственность�(n=9),�курение+профвредность�(n=7),�
наследственность+профвредность�(n=3);�**курение�+�наследственность�+�профессиональная�вредность

При� этом� очевидно,� что� с� увеличением� количе-
ства�факторов�риска�ХОБЛ�наблюдается�прогресси-
рующее� ухудшение� показателей:� снижение�ОФВ1%�
от�31.5%�(1�фактор)�до�24.1%�(3�фактора),�рост�часто-
ты�обострений�с�1.7�до�2.2�в�год.�Также�следует�отме-
тить,�что�возраст�и�стаж�курения�не�показал�статисти-

чески�значимых�различий�между�группами.�Средний�
стаж�курения�во�всех�группах�превышал�35�лет.�

Результаты�U-критерия�Манна-Уитни�для�сравне-
ния�пациентов�с�разным�кумулятивным�стажем�куре-
ния�представлены�в�Таблице�3.

Таблица�3
Сравнение�показателей�между�группами�с�разным�кумулятивным�стажем�курения

Параметр <40�пачко-лет�(n=18) >40�пачко-лет�(n=26) U-критерий p-значение
Фибриноген�(г/л) 2.956±0.633 3.225±0.646 172.500 0.145
ОФВ1�(л) 0.819±0.328 0.735±0.312 307.000 0.332
ОФВ1/ЖЕЛ�(%) 54.641±15.541 46.912±13.664 376.500 0.031*
mMRC�(баллы) 2.429±0.746 2.926±0.917 202.500 0.076

Из�данных�таблицы�3� видно,� что�у�пациентов�с�
кумулятивным� стажем� >40� пачек/лет� наблюдается�

статистически�значимое�снижение�показателя�ОФВ1/
ЖЕЛ� (p=0.031),� что� свидетельствует� о� более� выра-
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женной�обструкции�дыхательных�путей.�Также�отме-
чается�тенденция�к�повышению�уровня�фибриногена�
и� более� выраженной� одышке� (по� шкале� mMRC)� в�
этой�группе,�хотя�эти�различия�не�достигли�статисти-
ческой�значимости.

ВЫВОДЫ
Проведенное� исследование� позволило� устано-

вить�следующие�ключевые�положения:
1.� Кумулятивный� табачный� стаж� >40� пачко-лет�

ассоциирован� с�более� выраженными�обструктивны-
ми�нарушениями� (снижение�ОФВ1/ФЖЕЛ�на�7,7%)�
и�тенденцией�к�гиперкоагуляции�(повышение�фибри-
ногена�на�0,27�г/л)

2.�Комплексное�обследование,�включающее�спи-
рометрию,�оценку�маркеров�воспаления�и�показате-
лей�коагуляции,�позволяет�более�точно�стратифици-
ровать�риски�у�пациентов�с�ХОБЛ

Полученные� данные� подчеркивают� необходи-
мость�учета�не�только�текущего�статуса�курения,�но�и�
кумулятивного�табачного�стажа�при�оценке�тяжести�
ХОБЛ,�а�также�перспективы�дальнейших�исследова-
ний� для� разработки� персонализированных� алгорит-
мов� ведения� пациентов� с� учетом� статуса� курения� и�
кумулятивного�табачного�стажа.
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