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Найвизначніше місце серед бронхо-

легеневої патології займає хронічне 

обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ). За визначенням робочої групи Асоціа-

ції фтизіатрів і пульмонологів України (2004) 

ХОЗЛ – це хронічне захворювання запаль-

ного характеру, переважно з ураженням пе-

риферичних відділів респіраторної системи 

з розвитком емфіземи, що проявляється не-

оборотною бронхіальною обструкцією, має 

прогресуючий характер з розвитком у подаль-

шому легеневої недостатності і хронічного ле-

геневого серця [25].

За останні 5 років в усьому світі значно 

збільшилася захворюваність на ХОЗЛ: у чо-

ловіків – на 25%, у жінок – на 61%, особливо 

в популяції старше 40 років [6, 12]. Зростає 

частота тяжкого перебігу цього захворювання, 

стійкої втрати працездатності та смертності. 

У структурі смертності ХОЗЛ посідає четверте 

місце в світі і становить близько 2,8 млн осіб 

[20, 29]. За прогнозами фахівців до 2020 року 

ХОЗЛ посідатиме 3-тє місце в структурі причин 

смертності [1, 12]. Захворювання діагностуєть-

ся несвоєчасно, про що свідчить малоефек-

тивне лікування [5, 28].

Тютюнопаління є основною причиною роз-

витку ХОЗЛ і раку легень. Так, відмова від па-

ління на 10 років зумовлює зниження ризику 

смерті від ХОЗЛ до рівня відповідного у осіб, 

які ніколи не палили.

За даними Ю.І. Фещенко, Л.О. Яшиної [26], 

витрати коштів на лікування ХОЗЛ в 2,2 разу пе-

ревищують витрати на лікування бронхіальної 

астми (БА), що зумовлено частим стаціонар-

ним лікуванням хворих на ХОЗЛ та соціальни-

ми витратами. Згідно з прогностичними дани-

ми Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗ) до 2020 року затрати на ХОЗЛ займуть 

5-те місце в світі за соціально-економічними 

показниками. Збільшилася кількість хво-

рих з хронічним легеневим серцем (ХЛС) як 

ускладненням ХОЗЛ, летальність від якого 

становить 67% і посідає 3-тє місце після арте-

ріальної гіпертензії (АГ) та ішемічної хвороби 

серця (ІХС), зокрема серед причин смерті лю-

дей старше 50 років [12, 20].

Багато експертів повідомляють, що ХОЗЛ 

слід розглядати не інакше, як поліморбідний 

стан [35]. Встановлено, що фоном, на якому 

маніфестує ХОЗЛ, часто є метаболічні пору-

шення (периферична міопатія, дефіцит маси 

тіла, кахексія), цукровий діабет (ЦД) [4], АГ 

[43], ІХС [42], серцева недостатність [41], ін-

фільтративні захворювання легень [28,37], 

пухлини легень [33], а також первинна гіпер-

тензія [38]. За даними Міністерства охорони 

здоров’я (МОЗ) України на сьогоднішній день 

поширеність метаболічного синдрому набула 

характер пандемії, даний синдром зустріча-

ється приблизно у 30% жителів планети. Деякі 

автори [4, 19, 27] відмічають, що ХОЗЛ можна 

розглядати як незалежний маркер деяких ком-

понентів метаболічного синдрому, таких як 

зниження толерантності до вуглеводів, ЦД 2-го 

типу, АГ або редукція мінеральної щільності 

кісткової тканини. Вони не тільки погіршують 

клінічну картину ХОЗЛ, але і його прогноз. 

Так, найчастіше (25% випадків) хворі поми-

рають від кардіоваскулярних причин [3, 39, 

40]. Клінічна значущість поєднаної патології 

прогресивно збільшується по мірі старіння 

населення.

Таким чином, значна поширеність, часті 

загострення, залучення у патологічний процес 

суміжних внутрішніх органів, тяжкість усклад-

нень, тривала непрацездатність хворих, а та-

кож великі економічні витрати зумовлюють 

актуальність вивчення проблеми розвитку 

ХОЗЛ.

Дана проблема визначена міжнародними 

експертами в документі «Global initiative for 

cronic obstructive lung disease» – GOLD, прий-

нятому у вересні 2000 року на конгресі Євро-

пейського респіраторного товариства [36]. 

Визначено Всесвітній день боротьби з ХОЗЛ, 

БА. В 2012 році вже третій раз було проведе-

но Всесвітній день спірометрії, присвячений 

простому і доступному методу діагностики 

бронхообструктивних захворювань легень – 

ХОЗЛ, БА.

На сьогодні тютюнопаління є причиною 

багатьох тяжких захворювань, які призводять 

до передчасної смерті, та значною медико-

соціальною проблемою: в структурі смерт-

ності це 4 млн осіб щорічно [30]. Найбільш 

важливими причинами такої ситуації може 

бути збільшення числа осіб, що палять, недо-

статньо адекватні та ефективні профілактичні 

заходи, спрямовані на зниження та припи-

нення тютюнопаління. За даними МОЗ Украї-

ни за 2012 рік кількість осіб, які палять у віці 

старше 18 років, становила 8,6 млн. В західних 

та південних регіонах України палить 63% 

населення, 45% чоловіків та 8% жінок палять 

щоденно. Очікується, що до 2025 року понад 

500 млн жінок будуть палити, що становитиме 

близько 20% всього жіночого населення [1].

Тютюнопаління провокує розвиток ХОЗЛ, 

це один із вагомих етіопатогенетичних фак-

торів ризику захворювання. Ріст поширеності 

паління у світі супроводжується збільшенням 

захворюваності на ХОЗЛ. У осіб, що палять, 

захворювання набуває більш тяжкого, три-

валого перебігу, з частими ускладненнями, 

такими як ХЛС, вторинна легенева гіпертен-

зія. Дані літератури свідчать про збільшення 

числа хворих з ХЛС у поєднанні з багатьма 

захворюваннями внутрішніх органів, особ-

ливо серцево-судинної системи, що частіше 

пов’язано з подібними факторами їх ризику: 

паління, похилий вік тощо [12, 18, 37]. Ризик 

їх розвитку зростає залежно від кількості ви-

палених цигарок [10, 44].

Доведено негативний вплив як активного, 

так і пасивного паління. За даними Американсь-

кої асоціації здоров’я пасивне паління щорічно 

сприяє виникненню серцево-судинних захво-

рювань у 35–62 тисяч осіб. У тих, хто не палить, 
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вдихання вторинного тютюнового диму на 25% 

збільшує ризик виникнення ІХС [13].

Тютюнова залежність включена до рубрики 

МКХ-10 – Психічні та поведінкові розлади вна-

слідок вживання психоактивних речовин [16].

Незважаючи на те, що патологічний вплив 

паління було підтверджено даними численних 

досліджень, людство і надалі не може відмо-

витися від цієї пагубної звички. Тривале тютю-

нопаління (індекс паління – 10–20 пачко-років) 

призводить у 82% випадків до розвитку ХОЗЛ, 

ендотеліальної дисфункції (ЕД), легеневої 

недостатності та є причиною смерті від раку 

легень в 90% [28] всіх випадків, захворювань 

серцево-судинної системи – в 25% [3], та-

ких ускладнень, як емфізема легень, – в 75% 

[25, 31]. Встановлено, що хімічні компоненти 

тютюнового диму, а їх близько 4 тисяч, чи-

нять шкідливий вплив на органи дихання, 

негативно діють на хромосомний апарат ДНК, 

спричиняють мутагенні ушкодження, викли-

кають незворотні зміни гладеньком’язових 

клітин, сприяють розвитку ЕД. Під впливом 

паління активуються процеси вільнорадикаль-

ного окислення, які відіграють значну роль 

у формуванні бронхообструкції, особливо 

під час загострень захворювання. Вдихання 

тютюнового диму згубно впливає на скелетні 

м’язи хворих на ХОЗЛ. Останні дослідження 

показали, що у осіб, які палять, функціональні 

показники квадріцепса стегна на 17% нижче, 

ніж у осіб, які не вживають тютюну [17]. Як за-

значають автори, основою цих порушень є 

токсична дія компонентів диму на м’язові клі-

тини, а також хронічне отруєння чадним газом. 

Патогенез ураження судин при тютюнопалінні 

включає каскад патофізіологічних і біохіміч-

них реакцій. Нікотин погіршує процеси мі-

кроциркуляції в судинах легень, призводить 

до порушень нейроендокринної регуляції.

Багато авторів [1, 21] відмічають, що ком-

бінований вплив тютюнового диму та вироб-

ничих полютантів найбільш шкідливий, що зу-

мовлено загальним патологічним механізмом 

впливу на легеневу тканину: тютюновий дим, 

як і фібриногенний пил, підвищує утворення 

в легенях активних форм кисню. Особливо 

катастрофічні наслідки паління приносить 

у випадку, коли у особи є схильність до по-

рушення синтезу оксиду азоту. Поєднання па-

ління зі стресовими ситуаціями, підвищенням 

артеріального тиску збільшує ризик спазму 

коронарних судин, розриву атеросклеротич-

ної бляшки, що може стати причиною гострої 

ішемії з летальним результатом. У осіб, що 

палять, з наявністю дефіциту α-антитрипсину 

значно швидше розвивається та прогресує 

емфізема легень, формуються бронхоектази.

Основна проблема, яка пов’язана з ХОЗЛ, 

полягає в тому, що захворювання на ранніх 

стадіях має безсимптомний перебіг, а на етапі 

розвитку симптомів, як правило, констатують 

вже значні порушення. Так, явні клінічні ознаки 

захворювання виникають при звуженні брон-

хів на 50%, тоді як гіпоксія – один з основних 

наслідків паління – зумовлює дисфункцію різ-

них органів і систем. За даними Європейсь-

кого респіраторного суспільства тільки 25% 

випадків ХОЗЛ діагностується своєчасно. На-

явність у тютюновому димі високих концент-

рацій монооксиду вуглецю сприяє посиленню 

гіпоксії – однієї з головних причин прогре-

сування захворювання. Згідно з сучасними 

даними гіпоксія є сильним стимулом синтезу 

і вивільнення ендотеліну-1 (ЕТ-1), вона індукує 

експресію гена – ендотеліна і викликає ендо-

телійзалежну вазоконстрикцію, призводить 

до розвитку ЕД [11].

В ході досліджень І.В. Редчиць, С.І. Треу-

мової (2005) [24] доведено, що вже на ран-

ній стадії ХОЗЛ, навіть в період ремісії за-

хворювання при незначному індексі паління 

(5 пачко-років), вміст ЕТ-1 достовірно збіль-

шується на 0,4±0,02 пмоль/л, а в період за-

гострення – на 1,2±0,3 пмоль/л. Це свідчить 

про початкові зміни ендотелію, тобто вже має 

місце його дисфункція внаслідок збільшення 

вазоконстрикторів, яким є ЕТ-1.

Отримані авторами дані збігаються з літе-

ратурними [5, 8, 11] і свідчать про участь ЕТ-1 

у розвитку ХОЗЛ, основним етіопатогенетич-

ним ризиком якого є тютюнопаління. Вивчен-

ня цієї залежності має важливе практичне 

значення в патогенезі ХОЗЛ, оскільки гіпоксія 

постійно супроводжує бронхолегеневі за-

хворювання, погіршує їх перебіг, призводить 

до ранніх тяжких ускладнень і смертності [26, 

28]. Тобто на порушення ендотеліальної функ-

ції при ХОЗЛ значний вплив має така шкідлива 

звичка, як паління [9].

У дослідженнях Д.Д. Зебріно (2004) [8] по-

відомляється, що паління – це ендотеліальний 

стимул ураження судин. Ураження ендотелію 

відмічається і у людей, які активно палять, при 

нормальній функції легень, що свідчить про 

раннє порушення тонусу судин і гемостазу, що 

впливає на появу основних клінічних проявів 

ХОЗЛ [7]. Паління викликає раннє порушен-

ня функціональної активності ендотелію, що 

підтверджено вивченням діаметра плечової 

артерії. Ймовірно, це пов’язано з тим, що ком-

поненти тютюнового диму викликають незво-

ротні зміни шару гладеньком’язових клітин, 

зменшують їх відповідь на вазодилататори [6, 

7, 11]. Результатами досліджень авторів було 

доведено, що навіть на ранньому етапі роз-

витку ХОЗЛ виявлено достовірне зниження 

вмісту метаболітів оксиду азоту – на 21% по-

рівняно з групою здорових осіб [24].

В ході досліджень В.В. Єфімова, В.І. Блаж-

ко, Л.С. Воєйкової (2005) [7] доведено, що 

у осіб, що палять, при індексі паління більше 

15 пачко-років порівняно зі здоровими осо-

бами відмічається достовірне зниження вмісту 

метаболітів NО, підвищення концентрації ЕТ-1, 

збільшення вихідного діаметра плечової ар-

терії, зниження потік-залежної та незалежної 

вазодилатації. Це свідчить про розвиток ура-

ження ендотелію у осіб, що активно палять. 

Доведено, що зміни показників функції ендо-

телію у осіб з тривалим стажем паління і у хво-

рих з початковими стадіями ХОЗЛ І–ІІ стадії 

(легкий та помірний ступінь) виражені в одна-

ковій мірі, не залежать від ступеня бронхіаль-

ної обструкції та корелюють з індексом палін-

ня (кількість пачко-років). При ХОЗЛ ІІІ стадії 

(тяжкий ступінь) ці зміни наростають, дося-

гаючи найбільшого виявлення у осіб з дуже 

тяжким перебігом захворювання – ІV стадія 

(дуже тяжкий ступінь).

У дослідженнях Х.М. Маркова (2004) [14] 

продемонстровано, що оксид азоту інгібує ріст 

судин гладеньком’язових клітин та агрегацію 

тромбоцитів, а також експресію та адгезію 

нейтрофілів до ендотелію. Одним із механіз-

мів адгезії є інактивація аніонів супероксиду. 

Це сприяє зменшенню ушкодження ендотелію 

та прогресуванню захворювання. Проте слід 

зазначити, що у високих концентраціях мета-

боліти оксиду азоту виявляють не регуляторну, 

а цитотоксичну дію, що зумовлює прискорення 

прогресування запальних і аутоімунних пору-

шень [2]. У дослідженнях С.І. Треумової (2004), 

В.В. Єфімова, В.І. Блажко, Л.С. Воєйкової (2005) [7, 

24] встановлено, що у курців значно знижується 

вміст аскорбату, токоферолу, наростає кількість 

продуктів перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), 

що зумовлює ушкодження ендотелію кисневими 

радикалами та розвиток ЕД. Кисневі радикали 

призводять до звуження судин, що зумовлює 

підвищення в них тиску. Підвищене утворення 

кисневих радикалів спричиняє зниження NО-

продукуючої активності. Важливо і те, що су-

пероксидний аніон взаємодіє з NО і утворює 

пероксинітрит, який є стійким і високотоксичним, 

руйнує ДНК, викликає апоптоз клітин [15].

Тобто тютюнопаління призводить до окси-

дантного та генотоксичного стресу. Дисбаланс 
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у системі «оксидантний стрес – антиоксидант-

ний захист» є однією з патологічних ланок 

багатьох хронічних захворювань, в тому чис-

лі ХОЗЛ, наслідком якого є тютюнопаління – 

вагомий етіопатогенетичний фактор ризику 

захворювання. Інтенсифікація вільноради-

кального окислення зумовлена палінням, гі-

поксією, стресовим впливом. У таких випадках 

виникає хибне коло: гіпоксія, що розвивається, 

призводить до подальшого посилення про-

цесів ПОЛ і окисної модифікації білків, збіль-

шення модифікованої атерогенної фракції 

ліпопротеїдів, інгібування ферментативної 

ланки системи антиоксидантного захисту, що 

надалі сприяє посиленню гіпоксичних та іше-

мічних змін в органах і тканинах, розвитку ЕД 

[2, 23]. Це одна з патогенетичних ланок роз-

витку і прогресування патологічного бронхо-

легеневого процесу. Активація системи ПОЛ є 

одним із чинників погіршення перебігу брон-

холегеневої патології, розвитку ХЛС.

Таким чином, оксидантний стрес відіграє 

важливу роль у формуванні та прогресуванні 

ХОЗЛ, одним із пускових моментів якого є тю-

тюнопаління. З оксидантним стресом тісно 

пов’язаний нітрозольний стрес. Він розвива-

ється внаслідок дії активних метаболітів оксиду 

азоту і разом з оксидантним стресом призво-

дить до порушення ланки тканинного дихан-

ня, ушкодження фосфоліпідів клітини і суб-

клітинних мембран, ДНК, функції ферментів 

і загалом – до руйнування клітини. Активація 

вільнорадикальних процесів у осіб, що палять, 

призводить до значних порушень ендотеліаль-

ної функції – вазоконстрикції та вазодилатації, 

що було доведено дослідженнями авторів [23]. 

Авторами було вивчено кореляційні зв’язки між 

ДК і NО (r = -0,82, р<0,01) та СОД і NО (r=0,75, 

р<0,05). Порушення метаболізму оксиду азоту 

відіграють значну роль у патогенезі бронхоле-

геневих захворювань.

Тютюнопаління призводить також до змін 

концентрації ліпідів крові, що стосується на-

самперед холестерину ліпопротеїдів високої 

та низької густини (ХС ЛПВГ, ХС ЛПНГ), особ-

ливо у поєднанні ХОЗЛ з ішемічною хворо-

бою серця, гіпертонічною хворобою, у осіб 

похилого та старечого віку. Спостерігається 

зниження вмісту в сироватці крові ХС ЛПВГ 

та підвищення рівня ХС ЛПНГ серед курців 

порівняно з особами, що не палять [30, 37].

Дослідженнями В.А. Чернишова, О.Г. Га-

понової (2011) [27] доведено, що паління по-

над 20 цигарок щоденно достовірно підвищує 

співвідношення ХС ЛПНГ / ХС ЛПВГ у серед-

ньому на 22,1%, при цьому додатковий внесок 

паління в підвищення співвідношення триглі-

цериди (ТГ) / ХС ЛПВГ становить 9,4%. Тобто 

ступінь порушення ліпідного обміну у курців 

залежить від кількості викурених цигарок.

Отримані дані автори пояснюють відомим 

атерогенним впливом на ліпідний спектр крові 

монооксиду вуглецю, що міститься в тютюно-

вому димі. Він зумовлює ураження ендотелію 

судин, зниження активності ендотеліальної 

ліпопротеїдліпази, лецитин-холестерин-

ацилтрансферази, що призводить до пору-

шення метаболізму і транспорту ліпідів атеро-

генного характеру з відповідним підвищенням 

рівня загального холестерину, ХС ЛПНГ, ТГ 

та зменшенням рівня ХС ЛПВГ [9, 32]. Пору-

шення холестерин-акцепторних властивостей 

ЛПВГ призводить до сповільнення зворотного 

транспорту холестерину, затримки останнього 

в судинному ендотелії, що прискорює атеро-

склеротичне ураження судин, погіршує дифу-

зію кисню у тканини [30, 34].

Внаслідок зазначених порушень ХС ЛПНГ, 

особливо їх окислені форми, гальмують екс-

пресію еNOS, знижують рівень NO, що при-

зводить до розвитку ЕД та прогресування за-

хворювання.

Дані авторів переконливо показують, що 

у хворих на ХОЗЛ у поєднанні з гіпертонічною 

хворобою між порушеннями ліпідного обміну 

та ЕД є кореляційні зв’язки: ХС ЛПНГ і NO (r = 

-0,68, р>0,05), ХС ЛПНГ і ЕТ-1 (r=0,62, р>0,05).

Рання діагностика ХОЗЛ – одна з най-

складніших проблем респіраторної медици-

ни. На жаль, сьогодні не існує простого тесту, 

який би мав 100% чутливість та специфічність. 

Тютюнопаління викликає порушення в кожній 

ланці дихального ланцюга організму: зміню-

ється функція зовнішнього дихання (ФЗД), 

дифузна здатність легень, оксигенація крові, 

транспорт кисню до тканин, порушується дре-

нажна функція бронхіального дерева, розви-

вається легенева недостатність. Тому важли-

вим методом у діагностиці ХОЗЛ на ранньому 

етапі його розвитку є визначення функції зов-

нішнього дихання, яка становить найбіль-

шу діагностичну цінність. Слід зазначити, що 

ХОЗЛ виникає значно раніше, ніж виявляються 

порушення вентиляції, тобто при незначному 

індексі паління. Авторами було вивчено по-

казники бронхіальної прохідності та брон-

холітичний ефект у осіб, що палять (курці), 

порівняно з групою здорових осіб та хворих на 

ХОЗЛ ІІ стадії. Аналіз досліджень показав, що 

у курців такий швидкісний показник бронхі-

альної прохідності, як потужність форсовано-

го видиху (ПТХМвид), становив 3,6±0,5л/сек, 

потужність форсованого вдиху (ПТХМвд) – 

3,9±0,6 л/сек (р<0,05), тоді як у здорових осіб 

ПТХМвид – 4,2±0,8 л/сек (р>0,05). ПТХМвд за-

лишилася без змін. Пікфлоуметрія, показники 

якої свідчать про пікову швидкість видиху, 

становила 422,0±8,3 л/хв (р<0,05), тоді як 

у здорових осіб – 508,0±9,3 л/хв (р>0,05), 

що відображає наявність бронхообструкції 

та є орієнтиром для призначення лікування. 

Вивчені показники бронхіальної прохіднос-

ті свідчать про значне зниження швидкості 

видиху у курців, що слід пояснити впливом 

паління на функцію бронхів. Це підтверджу-

ється вивченням даних показників до і через 

10 хвилин після вдиху бронхолітика – сальбу-

тамолу 200 мг. Бронхолітичний ефект вивчався 

згідно з розробленою авторами (Треумова С.І., 

Редчиць І.В., Бойко Н.Г., 1990 [22]) формулою:

М = 
М вихідне – М після бронхолітика 100%.Мналежне

Тест проводився за допомогою середньої 

величини від суми ПТХМвид, життєвої ємності 

легень (ЖЄЛ). У осіб, що палили, бронхолітич-

ний ефект збільшувався на 12%, що свідчить 

про наявність бронхоспазму, тоді як у здоро-

вих осіб він майже не змінювався. Це вказує на 

те, що здорові бронхи не реагують на бронхо-

літик, тому бронхолітичний ефект відсутній. 

У хворих на ХОЗЛ ІІ стадії ці показники були 

зміненими ще більше: так, ПТХМвид у них ста-

новив 3,2±0,4 л/сек, пікова швидкість видиху 

(ПШВ) – 380,0±11,0 л/хв (р<0,05).

Одночасно паління призводить і до пору-

шення діяльності серцево-судинної системи: 

збільшується число серцевих скорочень (ЧСС) 

на 10–20 уд./хв, підвищується артеріальний 

тиск, з’являються аритмії.

Таким чином, отримані авторами результа-

ти дослідження підтвердили, що паління – це 

один із чинників ризику розвитку бронхолеге-

невих захворювань, це шлях в нікуди. Комор-

бідність при ХОЗЛ є серйозною проблемою. 

Про зв’язок паління з розвитком ХОЗЛ свідчить 

і той факт, що після припинення паління симп-

томи захворювання дещо регресують, якщо 

хворий палив нетривалий час. Після припи-

нення паління показник об’єму форсованого 

видиху за першу секунду (ОФВ1) стає таким, 

як і у осіб, що не палили. 

Соціальне значення паління витікає з показ-

ників смертності осіб, що палили. Так, смерт-

ність осіб, які відмовилися від паління, знижу-

ється і через 10 років є порівняною зі смертністю 

тих, хто ніколи раніше не палив. Причому часто-

та паління більше 25 цигарок на день зумовлює 

1Мналежне
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підвищення показників смертності у 30 разів 

порівняно з особами, що не палять [29].

Особливе місце в профілактиці ХОЗЛ займає 

відмова від паління. Відомо, що нікотин є нар-

котичною речовиною, до нього легко виникає 

звикання або болюча пристрасть з явищами 

абстиненції. В цій ситуації припинення паління 

є складним завданням, багато осіб потребу-

ють спеціальної медичної допомоги. Лікуван-

ня тютюнової залежності має базуватися на 

принципах міжособистісного контакту лікаря 

і пацієнта, значну роль відіграють препарати, 

що містять нікотин. В США з 1976 року за ініці-

ативою Американського протиракового сус-

пільства кожен рік 19 листопада відмічається як 

День відмови від паління, а за ініціативою ВООЗ 

з 1988 року 31 травня проголошено Всесвітнім 

днем без тютюну. Причому дні відмови від па-

ління організуються з використанням нових 

форм та технологій, які здатні захопити молодь.

У 2007 році Великобританія ввела заборону 

на паління у громадських місцях. З того часу 

кількість звернень до лікарень з серцевими 

нападами скоротилася на 1200 випадків на рік.

При первинній профілактиці паління слід 

орієнтуватися на Європейську хартію про 

заборону тютюну, у якій зазначено: «Кожна 

людина має право на свіже повітря, вільне 

від тютюнового диму; має право на інформа-

цію про ризик для здоров’я, який пов’язаний 

із вживанням тютюну; всі люди мають право на 

вільне від тютюнового диму повітря в закритих 

суспільних місцях та транспорті». На сьогодні 

вживаються заходи боротьби з тютюнопалін-

ням на державному рівні: прийнято закон «Про 

обмеження тютюнопаління», який забороняє 

прилюдне паління представникам істебліш-

менту – еліти політики, культури, спорту, ме-

дицини, щоб тим самим обмежити рекламу 

паління, пропаганду образу людини, що па-

лить. Розробка заходів загального і медичного 

характеру щодо боротьби з тютюнопалінням 

має будуватися з урахуванням вікових, профе-

сійних, соціальних, ментальних особливостей 

населення, що є складним, але необхідним 

процесом. Слід зробити все для маргіналізації 

тютюну в суспільстві як основи профілактики 

ХОЗЛ, а також канцерогенезу.

Таким чином, паління – не тільки пове-

дінкова особливість, це високоагресивний 

пошкоджуючий фактор, який у визначених 

умовах (наприклад, генетичної схильності) ві-

діграє ще більш значну негативну роль. І якщо 

окремо взятому курцю поталанить і він довгі 

роки залишиться здоровим, то для суспільст-

ва в цілому паління – страшне лихо. Тільки 

боротьба з тютюнопалінням може зумовити 

суттєві зрушення в структурі захворюваності та 

смертності. Слід пам’ятати цінні слова: «Чисті 

легені – відкрите серце».
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