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В статье анализируются вопросы влияния табачного дыма на дыхательные пути челове	
ка и животных, как в клиническом, так и в морфологическом аспекте, рассматриваются тео	
рии неоднозначного влияния табака на органы дыхания, оцениваются процессы ремоделирова	
ния, происходящие в слизистой оболочке.
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The article analyzes the matters of tobacco	smoking influence on the respiratory organs of a man

both in clinical, epidemiological and morphological aspect. The article also assesses the theories of
ambiguous influence of tobacco	smoking on the respiratory organs and remodeling processes taking
place in the mucosa.
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Влияние курения табака на здоровье человека является важной глобальной проблемой
[18, 40, 41, 50]. Установлена тесная связь между заболеваниями кардиореспираторной сис/
темы и курением табака [3, 16, 22, 29, 35, 36]. Известно, что табачный дым (ТД), проникаю/
щий в дыхательные пути человека при одной затяжке сигареты, включает в себя около 4700
различных химических соединений [35]. Россия входит в число стран с высоким потребле/
нием табачных изделий, и соответственно с высоким уровнем заболеваемости ишемичес/
кой болезнью сердца, артериальной гипертензией, раком гортани и легкого, хронической
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) или болезней, ассоциированных с табакокурением
[4, 12, 13, 50]. Представляют интерес исследования повреждающего действия ТД на состоя/
ние тканевых и клеточных структур верхних и нижних дыхательных путей (НДП), наибо/
лее активно подвергающихся воздействию продуктов сгорания табака. Исходя из существу/
ющей концепции единства дыхательных путей (ДП), особенно хорошо
продемонстрированной при таких нозологических формах, как бронхиальная астма и ал/
лергический ринит [2, 12, 44, 48], можно предположить, что при табакокурении ремоделиро/
ванию подвергаются не только дистальные отделы бронхиального дерева, но и верхние ды/
хательные пути (ВДП) [22, 28, 29, 43].

Ремоделирование определяют как процесс, ведущий к кратковременным или постоян/
ным изменениям архитектуры тканей, которые приводят к нарушению структуры, напри/
мер, к изменению базальной мембраны и стромы, а также репаративных способностей тка/
ней [33]. Как считает J. S. Kim [29], гистологическое строение верхних и нижних дыхательных
путей очень похоже. И полость носа, и бронхи покрыты многорядным мерцательным эпите/
лием, подслизистый слой содержит кровеносные сосуды, слизистые железы и базальные
клетки/предшественники. Одним из важных физиологических отличий ВДП от НДП явля/
ется прямая зависимость первых от состояния тонуса кровеносных сосудов, в то время как
во втором случае ведущее значение принадлежит состоянию их собственной гладкой мус/
кулатуры [29]. По мнению Н. Г. Астафьевой, при аллергическом рините и бронхиальной
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астме наблюдается гиперплазия эпителия, утолщение матрикса в слизистой оболочке носа
и околоносовых пазухах, деградация матрикса и аккумуляция белков плазмы. Структурные
изменения, такие как субэпителиальный фиброз, отмечаются даже в юном возрасте [2]. Ана/
логичного мнения придерживаются и другие авторы, считая, что ремоделирование выявля/
ется в ДП у всех пациентов с астмой, однако в полости носа и околоносовых пазухах этот
процесс носит менее интенсивный характер [1, 14]. Анализируя данный феномен, J. Bousquet
предложил две гипотезы. Согласно первой версии различия в изменении слизистой оболоч/
ки могут быть объяснены специфическим спектром цитокинового воспалительного каскада
в верхних и НДП, как следствие дифференцированного клеточного сигналинга гладких
миоцитов. Согласно второй версии, в слизистой оболочке носа и бронхов могут персистиро/
вать гены эмбриональной дифференцировки, или же происходит их реэкспрессия при астме
и рините. Поскольку нос – участок эктодермального происхождения, а бронхи – эндодер/
мального, персистенция и/или реэкспрессия генов могут являться причиной неоднородно/
сти верхних и нижних ДП [14].

В экспериментальной работе H. J. Haussmann и коллеги сравнивали воздействие «свеже/
го» ТД и дыма, сохраняющегося в помещении, через 1,5 часа после курения. При этом была
обнаружена незначительная гиперплазия слизистой оболочки в передних отделах носа
у крыс той группы, которые дышали «свежим» табачным дымом [21]. В другом, схожем ис/
следовании, проведенным на крысах в течение 13 недель, моделировалось пассивное куре/
ние табака. Выявленные изменения в полости носа у экспериментальных животных, как
и в предыдущем исследовании, заключались только в гиперплазии эпителия слизистой обо/
лочки носа [46].

Существует мнение, что сигаретный дым является важным негативным прогностическим
фактором в формировании хронического риносинусита (ХРС). Однако нет четких доказа/
тельств причастности ТД к клиническому течению заболевания, либо поддержании воспале/
ния в синусах [28, 29, 39]. Исследуя культуры дыхательного эпителия мыши, после 15 дней
воздействия табачным дымом, выяснено, что влияние конденсата и экстракта сигаретного
дыма вызывает нарушение цилиогенеза, и, в свою очередь, приводит к ослаблению мукоцили/
арного клиренса. Это исследование может объяснять резистентность к лекарственной тера/
пии пациентов с ХРС, курящих табак [20]. Подобные данные получили авторы другой науч/
ной работы [19]. Ими выяснено, что ТД, воздействуя на носовые эпителиальные клетки крысы
и человека in vitro, изменяет два основных компонента мукоцилиарного клиренса: частоту
цилиарного биения и трансэпителиальную секрецию хлоридов. По мнению исследователей,
это может негативно воздействовать на слизистую оболочку носа при ХРС.

J. Vent и соавторы изучали воздействие табачного дыма в эксперименте на обонятель/
ный эпителий, пытаясь подтвердить гипотезу о том, что курение может быть связано с ги/
посмией. Было обнаружено, что при воздействии табачного дыма происходит резкое усиле/
ние апоптоза обонятельных сенсорных нейронов на всех этапах дифференцировки клеток
нервной ткани. Авторы работы пришли к заключению, что повышенная гибель обонятель/
ных, сенсорных нейронов является, с одной стороны, причиной потери обоняния у куриль/
щиков, а с другой, приводит к подавлению регенераторной способности эпителия [32].

В работе Ф. В. Семенова утверждается, что при выкуривании 10 – 15 сигарет в день,
происходит значительное угнетение активности мукоцилиарной транспортной системы,
в виде снижения доли от 12 до 18% активных реснитчатых клеток, с практически полным
исчезновением мерцательных клеток с подвижными ресничками в соскобах из слизистой
оболочки носа при увеличении интенсивности курения до 20 сигарет в день [9].

Стремясь оценить влияние пассивного курения на ВДП, D. D. Reh провел анкетирова/
ние 100 пациентов с установленным диагнозом ХРС. Так, у лиц, подверженных пассивному
воздействию ТД в детстве или настоящее время, отмечался повышенный риск развития ХРС.
У данной группы пациентов замечены более высокие показатели назальной обструкции,
а также нарушение отхождения носового секрета, с возникновением головной или лицевой
боли, по сравнению с пациентами с ХРС без пассивного курения. Помимо этого, лицам, под/
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верженным пассивному воздействию ТД, чаще приходится пользоваться топическими де/
конгестантами. Авторы данной научной работы связывают пассивное курение с развитием
обострения ХРС с более выраженными симптомами [42]. В другом научном исследовании,
проведенном J. O. Ebbert, изучалось здоровье не куривших стюардесс, подвергавшихся пас/
сивному курению во время разрешенного курения в самолетах. В исследовании было ото/
брано 1007 анкет. У 69,7% опрошенных была диагностирована по крайней мере одна бо/
лезнь дыхательных путей. Из них 43,4% сообщили о диагнозе синусита, 40,3% аллергии,
30,8% бронхита, 23,2% инфекции среднего уха, 13,6% астмы, 13,4% сенной лихарадки, 12,5%
пневмонии, 2% ХОБЛ. Имелась взаимосвязь с количеством часов, проведенных в накурен/
ном салоне самолета, и частотой возникновения синусита, инфекции среднего уха и астмы
[15]. И хотя исследователи считают, что существует зависимость между продолжительнос/
тью пассивного воздействия ТД и заболеваниями дыхательных путей, на наш взгляд к по/
добным выводам надо относиться с осторожностью. Во/первых, не все, а только 86% из опро/
шенных, были женщинами европейской расы. Во/вторых, авиаперелеты, а точнее
происходящая при этом смена атмосферного давления, является доказанным фактором риска
развития синусита или воспаления среднего уха [38, 45].

Имеются данные, свидетельствующие о том, что у пациентов с хроническим гаймори/
том, сочетанным с хроническими неспецифическими заболеваниями легких, имеются из/
менения в слизистой оболочки верхнечелюстного синуса. Они заключаются в замедлении
двигательной активности мерцательного эпителия, усилении десквамации цилиндрическо/
го эпителия, появлении большого количества дегенерированных клеток и клеток плоского
эпителия, усилении миграции лейкоцитов на поверхности слизистой оболочки [6].

Изучению влияния ТД на функцию евстахиевой трубы занимался M. G. Dubin и соавто/
ры. Ученые выяснили, что у крыс происходит нарушение функции слуховой трубы, заклю/
чающееся в значительном повышении времени мукоцилиарного клиренса, а также увеличе/
нии пассивного давления при открытии и закрытии слуховой трубы. Авторами сделан
вывод, что опосредованное действие табачного дыма может способствовать формированию
предрасположенности к развитию среднего отита [23].

Два других исследования косвенно подтверждают негативное влияние пассивного воз/
действия ТД на среднее ухо. Так, S. Hammarйn/Malmi обнаружил, что у детей курящих мате/
рей в четыре раза выше риск рецидива острого среднего отита после установки тимпаносто/
мической трубки [31], а J. Heinrich полагает, что ТД является фактором повышенного риска
для возникновения воспаления среднего уха [24].

В научной работе М. А. Рябовой выявлено, что 38,7% лиц с хроническим ларингитом
курят табак, 88,9% пациентов с обострением хронического ларингита имеют активные очаги
инфекции в верхних дыхательных путях. Из обследованных 46 лиц с хроническим ларинги/
том у 12 (4,8%) выявлен хронический бронхит, у 4 (1,6%) –ХОБЛ. По мнению автора, ТД
влияет на гортань двумя путями. Первый заключается в непосредственном проникновении
составляющих ТД веществ в слизистую оболочку. Второй состоит в том, что употребление
табака создает предпосылки для повышения рефлюкса, за счет уменьшения тонуса нижнего
пищеводного сфинктера, снижения устойчивости слизистой оболочки, дискоординации
работы мышц пищевода [8].

 Изучением влияния ТД на слизистую оболочку гортани морской свинки занимался D.
A. Mouadeb [47]. Выявленные изменения заключались в появлении гиперсекреции в пред/
дверии гортани, что, по мнению автора, является доказательством влияния ТД на развитие
хронического воспаления в гортани. В двух других исследованиях, проведенных на крысах,
в результате воздействия ТД [21, 46], обнаружены гиперпластические и метапластические
изменения эпителия гортани, а также плоскоклеточная метаплазия ее передних отделов.

Как считает Ю. Н. Касаткин, под воздействием ТД в начальных стадиях развития хрони/
ческого бронхита наблюдается диффузная и очаговая гиперплазия бронхиального эпите/
лия. С увеличением продолжительности курения в некоторых эпителиальных клетках про/
исходит резкая раздифференцировка с выраженным изменением количества органоидов:
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цилиндрический эпителий метаплазируется в плоский ороговевающий, с последующим пони/
жением мукоцилиарного клиренса. Кроме этого, были обнаружены неравномерная атрофия,
очаговая метаплазия эпителия, фиброз, как в слизистой, так и подслизистой оболочке [10].

Наиболее широко в литературе освещены процессы ремоделирования при хронической
обструктивной болезни легких [17, 34, 36]. С морфологической точки зрения ХОБЛ объеди/
няет три частично сочетающихся состояния, а именно хронический обструктивный брон/
хит (обычно ассоциированный с гиперсекрецией), хронический бронхиолит и эмфизему.
Существует мнение, что чрезмерное содержание люминальной слизи при ХОБЛ ассоцииро/
вано с гиперплазией бокаловидных клеток и гипертрофией подслизистых желез. При этом
последние характеризуются увеличением количества слизистых клеток по отношению к се/
розным [37], а также утолщением базальной мембраны и гиперплазией миоцитов бронхов [3].

При изучении ремоделирования слизистой оболочки бронхов при ХОБЛ, обнаружены
признаки воспаления в виде полиморфноклеточной инфильтрации, гиперемии сосудов
и отека собственной пластинки. Субэпителиальные воспалительные инфильтраты представ/
лены гистомакрофагальными клеточными элементами и нейтрофильными гранулоцитами.
Отличительными особенностями структурной организации бронхиальной стенки является
базальноклеточная пролиферация и плоскоклеточная метаплазия эпителия. При морфомет/
рии установлено увеличение объемной плотности покровного эпителия и базальных эпите/
лиоцитов, сочетающееся с высоким индексом базальноклеточной пролиферации. Собствен/
ная пластинка и подслизистая оболочка характеризуется выраженным фиброзом. Согласно
принятому мнению доминирующими процессами в бронхиальной стенке у пациентов
с ХОБЛ являются хроническое нейтрофильное воспаление и реакции на повреждение эпи/
телия – пролиферация базальных клеток и плоскоклеточная метаплазия [5]. На процессы
ремоделирования слизистой оболочки бронхов при ХОБЛ может влиять характер воспали/
тельного процесса [7]. Если процесс ассоциирован с инфекцией, он характеризуется повы/
шением пролиферативной активности бронхоэпителиоцитов с исходом в плоскоклеточную
метаплазию, если нет, то идет снижение пролиферативной активности бронхоэпителиоци/
тов с исходом в атрофию [7]. По мнению А. Л. Черняева, выраженность морфологических
изменений напрямую связана с частотой обострений и наличием гнойной мокроты. В этом
случае изменения касаются хрящевых бронхов и проявляются бокаловидно/клеточной ги/
перплазией эпителия, базально/клеточной пролиферацией, плоскоклеточной метаплазией,
различными вариантами дисплазии, атрофии, ангиаматоза и фиброза собственной пластин/
ки и подслизистого слоя. Установлена гипертрофия и гиперплазия желез, дистрофия и каль/
циноз хрящевых пластинок. В респираторной части легких наблюдалась различная степень
выраженности периваскулярного и перибронхиального пневмосклероза, разрастание соеди/
нительной ткани, формирование эмфиземы, вплоть до появления булл и блебов. Часто встре/
чаются зоны типичного альвеолита, пролиферации моноцитов в стенках трансформирован/
ных альвеол и плоскоклеточной метаплазии альвеолярного эпителия. Имеет место
отложение угольного пигмента в очагах фиброза, межальвеолярных перегородках. В то же
время, у части пациентов наблюдается гистологическая картина эмфиземы легких, без ви/
димых изменений в бронхах мелкого калибра [11].

Стремясь найти взаимосвязь между воспалительными изменениями в дыхательных пу/
тях у лиц, курящих табак, I. Vachier и соавторы исследовали биоптаты, взятые из слизистой
оболочки полости носа и бронхов. Были сформированы три группы: не курящие, курильщи/
ки без ХОБЛ и курильщики с ХОБЛ. В первой группе отличие слизистой оболочки полости
носа и бронхов заключалось только в толщине базальной мембраны и эпителиального слоя,
в бронхах она оказалась больше. В группе курильщиков, независимо с ХОБЛ или без ХОБЛ,
зарегистрирована плоскоклеточная метаплазия и в носу и в бронхах, при этом толщина эпи/
телиального пласта оказалась выше в полости носа. При этом разницы в толщине базальной
мембраны в этих двух отделах не выявлено. В зависимости от наличия или отсутствия ХОБЛ
меняется клеточный состав биоптатов. Так, при наличии ХОБЛ увеличивался состав нейт/
рофилов и макрофагов, как в носу так и в бронхах, во втором случае у курильщиков
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без ХОБЛ повышался уровень эозинофилов. Таким образом, табакокурение может вызвать
схожие морфологические изменения в слизистой оболочке полости носа и бронхов [27].

Известно, что у пациентов с ХОБЛ часто имеются назальные симптомы [26, 29, 43, 44],
а их выраженность может снижать качество жизни [49]. Как считает P. Ostertag, влияние
на нижние дыхательные пути в большей степени оказывают не сколько воспалительные изме/
нения в полости носа, как воспаление в околоносовых пазухах [30]. Касаясь возможных меха/
низмов взаимного влияния друг на друга верхних и нижних дыхательных путей, помимо конди/
ционирующей и фильтрующей функции, необходимо отметить наличие нейрорефлекторного
взаимодействия, аспирацию назального секрета, системное распространение воспалительного
процесса из полости носа на слизистую оболочку бронхов [25, 28, 29, 39].

Как справедливо отмечает А. Г. Чучалин [12], современное общество нуждается в выве/
ренной научной информации, которая бы объективно отражала пагубное влияние табачно/
го дыма на здоровье человека. Существует еще большое количество нерешенных вопросов
влияния курения табака на дыхательные пути, в частности, на организм человека в целом.
К этим вопросам можно отнести особенности реакции различных отделов слизистой обо/
лочки дыхательных путей, как верхних, так и нижних, их взаимное влияние друг на друга,
с учетом процессов ремоделирования, происходящих в них, возможность восстановления
слизистой оболочки при условии отказа от табакокурения.
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