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АННОТАЦИЯ
Ревматоидный артрит — хроническое воспалительное заболевание, вызываемое как генетическими факторами, так 
и факторами окружающей среды. Курение признано одним из наиболее важных внешних факторов риска его разви-
тия и тяжелого течения, а также ассоциировано с быстрым прогрессированием заболевания и неудовлетворительным 
отве том на лечение. Это определяет важность изучения данной зависимости среди пациентов с ревматоидным артри-
том для выявления барьеров в отказе от курения и факторов, способствующих прекращению употребления табака, 
а также разработки специфичных для таких пациентов программ по отказу от курения.
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Smoking and rheumatoid arthritis
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ABSTRACT
Rheumatoid arthritis is a chronic inflammatory disease caused by genetic and environmental factors. Smoking is the one 
of the most important external risk factors for development rheumatoid arthritis, severity, rapid disease progression and 
an unsatisfactory response to treatment. This findings determines the importance of studying smoking among patients with 
rheumatoid arthritis to identify barriers to smoking cessation and factors contributing to tobacco cessation, as well as to 
develop specific smoking cessation programs.
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ВВЕДЕНИЕ
Табакокурение — серьезная медико-социальная 

и экономическая проблема во всем мире. Согласно со-
общениям Всемирной организации здравоохранения 
от последствий употребления табака ежегодно гибнет 
более 8 млн человек. Более 7 млн из них — потребители 
и бывшие потребители табака, а более 1,2 млн — некуря-
щие, подвергающиеся воздействию вторичного табачного 
дыма [1]. По данным мониторингового опроса Всероссий-
ского центра изучения общественного мнения, доля ку-
рильщиков в России в 2022 г. составила 33 %1. В России 
курение является вторым по распространенности факто-
ром риска смерти и причиной 24,1 % смертей от болезней, 
связанных с употреблением табака, у мужчин, а также 
третьим по распространенности атрибутивным фактором 
риска смерти у женщин в возрасте 15–49 лет [2]. По ре-
зультатам исследования РЕСПЕКТ распространенность ку-
рения в г. Санкт-Петербурге составила 30,9 %. Распростра-
ненность, а также индекс курения у мужчин были в 2 раза 
выше, чем у женщин: 46 против 21,7 %, (р < 0,05) и 26,6 
против 13,3 пачка/лет (р < 0,0001) соответственно [2]. 

КУРЕНИЕ КАК ФАКТОР РИСКА 
РАЗВИТИЯ РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Патогенез ревматоидного артрита (РА) определен 
сложным взаимодействием факторов внешней среды 
и генетической предрасположенности, ведущим к гло-
бальным нарушениям в системе врожденного и приоб-
ретенного иммунитета, выявляемым задолго до развития 
клинических симптомов болезни [3]. Многочисленные 
исследования установили четкую ассоциацию курения 
с возникновением РА и продемонстрировали, что курение 
является самым сильным из известных факторов внешней 
среды, влияющим на следующие аспекты РА [4].
 • Риск развития РА:

 ʒ курение повышает риск развития РА;
 ʒ курение повышает риск развития серопозитивных 

вариантов заболевания.
 • Патогенез РА:

 ʒ курение ассоциировано с повышенными титрами 
фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), отноше-
нием концентраций ФНО-α и его растворимой фор-
мы, уровнями фибриногена, С-реактивного белка, 
молекул межклеточной адгезии-1, E-селектина 
и провоспалительных цитокинов (интерлейкина-1α, 
-1β, -5, -6, -8, -13, -21, интерферона гамма);

 ʒ курение ассоциировано с ревматоидным фактором 
и антителами к циклическим цитруллинированным 
пептидам (АЦЦП);

1 Курение в России: мониторинг // ВЦИОМ. Режим доступа: https://wciom.ru/analytical-reviews/analiticheskii-obzor/kurenie-v-rossii-
monitoring-2022. Дата обращения: 24.05.2024.

 ʒ курение ассоциировано с повышенной экспрессией 
металлопротеиназ и их предшественников;

 • Генетические аспекты РА:
 ʒ у курильщиков ген HLA-DR SE ассоциирован с пози-

тивностью по АЦЦП, а также более высокой актив-
ностью и повышением риска развития РА;

 ʒ у курильщиков полиморфизм гена PTPN22 ассоции-
рован с позитивностью по ревматоидному фактору 
и АЦЦП, а также с плохим прогнозом и ранним раз-
витием РА;

 ʒ у курильщиков полиморфизм гена PADI4 ассоцииро-
ван с риском развития РА.

 • Тяжесть течения РА:
 ʒ курение ассоциировано с персистирующей болью 

и генерализацией болевого синдрома;
 ʒ курение ассоциировано с выраженными функцио-

нальными нарушениями;
 ʒ курение ассоциировано с системными/внесуставны-

ми проявлениями (такими как ревматоидные узлы, 
ревматоидный васкулит, интерстициальное пораже-
ние легких);

 ʒ курение ускоряет рентгенологическое прогрессиро-
вание повреждения суставов.

 • Лечение РА:
 ʒ курение повышает риск недостижения адекватного 

ответа на лечение базисными препаратами и инги-
биторами ФНО-α.

Согласно данным метаанализа D. Di Giuseppe и  соавт. 
у курящих пациентов по сравнению с показателем 
у никогда не куривших риск развития РА выше на 26 % 
[отно сительный риск (ОР) 1,26; 95 % доверительный 
интер вал (ДИ) 1,14–1,39] среди тех, чей индекс курения 
составлял 1–10 пачка-лет, и вдвое выше среди куриль-
щиков с индексом курения более 20 пачка-лет (ОР 1,94; 
95 % ДИ 1,65–2,27). При этом риск дебюта РА был стати-
стически значимо выше среди носителей ревматоидного 
фактора (ОР 2,47; 95 % ДИ 2,02–3,02), чем среди негатив-
ных по ревматоидному фактору людей (ОР 1,58; 95 % ДИ 
1,15–2,18) [5].

В исследовании случай – контроль курение повышало 
риск развития серопозитивного РА как с наличием АЦЦП 
(ОР 1,9; 95 % ДИ 1,7–2,1), так и АЦЦП-негативного РА 
(OР 1,3; 95 % ДИ 1,2–1,5). При этом отмечена зависи-
мость между кумулятивной дозой курения и риском 
развития АЦЦП-позитивного РА (р < 0,0001). Интересно, 
что через 20 лет после прекращения курения исчезала связь 
между курением и риском развития АЦЦП-негативного РА, 
в то время как ассоциация между курением и риском раз-
вития АЦЦП-позитивного РА сохранялась и по-прежнему 
зависела от кумулятивной дозы курения [6]. Показано, 
что курение опосредовало 24 % (95 % ДИ 13–35 %) случа-
ев повышения риска формирования РА [7].

https://wciom.ru/analytical-reviews/analiticheskii-obzor/kurenie-v-rossii-monitoring-2022
https://wciom.ru/analytical-reviews/analiticheskii-obzor/kurenie-v-rossii-monitoring-2022
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ПАССИВНОЕ КУРЕНИЕ 
И РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ

В то время как активное курение признано установ-
ленным фактором риска развития РА, показано, что пас-
сивное курение в детстве также может влиять на вос-
приимчивость к РА. Так, во французской когорте Etude 
Epidémiologique auprès de femmes de la Mutuelle Generale 
de l’Education Nationale у никогда не куривших людей пас-
сивное курение в детстве было связано с повышенным 
риском развития РА в том же диапазоне, что и активное 
курение у взрослых, с отношением шансов 1,43 (95 % ДИ 
0,97–2,11). Отмечено также, что у людей, подвергшихся 
пассивному курению в детстве, РА начинался раньше [8], 
а активность заболевания, определяемая по индексам 
Disease Activity Score-28 была значительно выше, чем 
у некурящих лиц [9]. S.K. Kim и J.Y. Choe при анализе 
100 женщин с РА чаще наблюдали у никогда не курив-
ших пациенток тенденцию к хорошему или умеренному 
ответу на лечение согласно критериям European Alliance 
of Associations for Rheumatology (EULAR), чем у пассивных 
курильщиц (в 52,7 против 32,4 % случаев; р = 0,060) [9].

Однако не все исследователи отметили эту зависи-
мость. A.K. Hedström и соавт. в когорте Environmental 
investigation of rheumatoid arthritis (EIRA) не наблюдали 
связи между воздействием пассивного курения и риском 
развития РА [10]

ВЛИЯНИЕ КУРЕНИЯ 
НА ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
РАЗВИТИЯ РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Курение у пациентов с РА увеличивает выработ-
ку ФНО-α Т-клетками, при этом как интенсивность, так 
и продолжительность курения коррелируют с более высо-
ким соотношением уровней ФНО-α и его растворимого ре-
цептора [11]. О более активной индукции воспалительного 
ответа у курильщиков также свидетельствуют более вы-
сокие уровни фибриногена, С-реактивного белка, молекул 
межклеточной адгезии-1, E-селектина и провоспалитель-
ных цитокинов: интерлейкина-1α, -1β, -5, -6, -8, -13, -21, 
интерферона гамма [12]

Показано, что курение при РА также ассоцииро-
вано с наличием аутоантител: ревматоидного фактора 
и АЦЦП [13]. Причет эта связь была дозозависимой [14], 
и с ревматоидным фактором более выражена, чем 
с АЦЦП [15]. Ассоциация курения с их повышенными уров-
нями сохранялась в течение 20 лет после отказа от куре-
ния, однако риски развития самих высоких уровней дан-
ных аутоантител неуклонно снижались [13].

K. Bracke и соавт. сообщили, что воздействие та-
бачного дыма увеличивает экспрессию в легких мышей 
матриксной металлопротеиназы-12 (ММП-12) (макрофа-
гальной эластазы), продуцируемой как макрофагами, 

так и дендритными клетками [16]. При этом известно, 
что ММП-12 участвует в патогенезе РА [17]. Кроме того, 
у курильщиков по сравнению с показателями у некурящих 
лиц наблюдают более высокие уровни прометаллопроте-
иназы-2 и -9 [18]. В свою очередь, MMП-9, производимая 
синовиальными фибробластами при РА, может непосред-
ственно способствовать деструкции суставов [19].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СВЯЗИ 
КУРЕНИЯ И РЕВМАТОИДНОГО 
АРТРИТА

Продемонстрировано, что наличие общего эпитопа 
генов HLA-DR (HLA-shared epitope, HLA-DR SE) тесно свя-
зано с позитивностью по АЦЦП и более высокой актив-
ностью РА. Среди пациентов с одним или двумя аллеля-
ми HLA-DR SE и с их отсутствием относительные риски 
АЦЦП-позитивных случаев составили 1,97 (р = 0,0003) 
и 3,82 (р < 0,0001) соответственно [20]. Ранее L. Klareskog 
и соавт. обнаружили эту закономерность в зависимости 
от табакокурения. Так, у курильщиков с РА HLA-DR SE 
был фактором риска развития АЦЦП-положительного, 
но не АЦПП-отрицательного РА, а сочетание курения 
с двойным генотипом HLA-DR SE увеличивало риск раз-
вития РА в 21 раз по сравнению с риском среди неку-
рящих лиц без генов HLA-DR SE. В связи с этим авторы 
высказали предположение, что существует отдельный 
подтип РА с сочетанием специфического генотипа, внеш-
несредовой провокации (курения) и индукции АЦЦП [16]. 
A.K. Hedström и соавт. подтвердили это и обнаружили 
разное влияние курения и HLA–DRB1 в различных се-
рологических подгруппах пациентов с РА. Так, у паци-
ентов, положительных как по ревматоидному фактору, 
так и по АЦЦП, и у обследуемых только с АЦЦП курение 
и HLA–DRB1 SE-аллель были ассоциированы с независи-
мыми рисками РА, и между курением и SE-аллелем отме-
чена сильная взаимосвязь. В подгруппе пациентов только 
с положительным ревматоидным фактором наблюдали 
повышенный риск развития заболевания среди куриль-
щиков, на который SE-аллель влиял лишь незначительно, 
а в подгруппе пациентов, отрицательных как по ревмато-
идному фактору, так и по АЦЦП ни курение, ни наличие 
HLA−DRB1 SE не приводили к повышенному риску РА [21].

Вторую по силе связь с риском развития РА де-
монстрирует ген PTPN22 (protein tyrosine phosphatase 
nonreceptor type 22) [22]. Выяснено, что однонуклеотидный 
полиморфизм rs2476601 гена PTPN22 ассоциирован с по-
зитивностью по ревматоидному фактору и АЦЦП, а также 
с плохим прогнозом заболевания. В дополнение к статусу 
по HLA−DRB1 SE и АЦЦП наличие полиморфизма C1885T 
гена PTPN22 в значительной степени определяет раннее 
развитие РА [22]. H. Mahdi и соавт. сообщили о специфиче-
ских взаимодействующих эффектах курения и SE-аллеля, 
а также гена PTPN22 (аллеля 620W), одного из основных 
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генов, потенциально связанных с возникновением РА [23], 
на цитруллинирование α-енолазы [24]. Та же группа уче-
ных расширила исследование, разделив пациентов с се-
ропозитивным РА на 17 подгрупп в зависимости от на-
личия определенных антицитруллинированных пептидов 
(α-енолазы, виментина, фибриногена и коллагена II типа), 
и показала наиболее сильную ассоциацию SE-аллеля, 
PTPN22 и курения в подгруппе пациентов с антителами 
к цитруллинированным α-енолазе и виментину [25].

Помимо перечисленных выше генов исследователи 
обсуждают возможную роль в развитии РА у курильщи-
ков гена PADI4 (peptidyl arginine deiminase 4). Так, Y. Kochi 
и соавт. обнаружили, что полиморфизм rs1748033 гена 
PADI4 в двух японских когортах предрасполагал куриль-
щиков мужского пола к развитию РА, аналогичные тен-
денции наблюдали в голландской группе [26]. Показана 
сильная взаимосвязь между основным аллелем С при по-
лиморфизме rs74058715 гена PADI4, HLA-DRB1*04, курени-
ем и повышенным риском развития АЦЦП-позитивного РА 
(р = 0,008). Аналогичным образом минорный аллель T 
при полиморфизме rs1748033 и HLA-DRB1*04 взаимо-
действовали синергически, увеличивая риск разви-
тия АЦЦП-позитивного РА, но уже независимо от ста-
туса курения (р = 0,004). Что касается риска развития 
АЦЦП-негативного РА, также отмечено взаимодействие 
между минорным аллелем T при полиморфизме rs1748033, 
HLADRB1*04 и постоянным курением (р = 0,05) [27].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ СВЯЗИ 
РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА 
С ВОСПАЛЕНИЕМ ДЫХАТЕЛЬНОГО 
ТРАКТА

Курение рассматривают как один из факторов, влияю-
щих на цитруллинирование белков в бронхоальвеолярном 
тракте [14]. Этот процесс может впоследствии приводить 
к формированию АЦЦП [28] и участвовать в патогенезе РА, 
в том числе на доклинической стадии. Возможным меха-
низмом, усиливающим образование цитруллинированных 
белков в легких, может быть индукция локальной экс-
прессии пептидиларгининдезиминаз в легких, в частно-
сти, на фоне курения [29].

КУРЕНИЕ И ТЯЖЕСТЬ ТЕЧЕНИЯ 
РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Одна из первых работ, посвященных возможному вли-
янию курения на активность РА, содержит данные в поль-
зу протективной роли курения. В этой когорте у куриль-
щиков были ниже показатели воспалительной активности 
(скорости оседания эритроцитов и С-реактивного белка) 
и меньшая скорость прогрессирования рентгенологиче-
ских изменений. В целом статус курения не влиял на по-
казатели активности по Disease Activity Score-28 и Health 

Assessment Questionnaire, ответ на лечение по критериям 
EULAR, результат применения базисных противовоспали-
тельных или генно-инженерных биологических препара-
тов, что побудило авторов даже высказаться о противо-
воспалительном эффекте никотина [30]. Более поздние 
публикации опровергают эту концепцию. I.K. Roelsgaard 
и соавт., изучив данные 3311 пациента с РА (1012 бывших 
курильщиков, 887 нынешних курильщиков и 1412 никогда 
не куривших лиц), показали, что при обращении за ме-
дицинской помощью нынешние курильщики с большей 
вероятностью демонстрировали умеренную или высокую 
активность заболевания, чем бывшие курильщики и ни-
когда не курившие пациенты [31]. 

Курение также связано с персистирующей болью [4], 
генерализацией болевого синдрома и более выраженны-
ми функциональными нарушениями у пациентов с РА [32]. 
Бывшие и нынешние заядлые курильщики демонстирова-
ли высокие шансы на присутствие боли в большем коли-
честве локализаций, а также отмечали более выраженный 
по интенсивности болевой синдром, чем те, кто никогда 
не курил [4]. 

Курение также ассоциировано с формированием си-
стемных/внесуставных проявлений РА. В когорте иссле-
дования QUEST-RA (Quantitative Standard Monitoring Of 
Patients With Rheumatoid Arthritis) ревматоидные узелки 
чаще встречались у тех, кто когда-либо курил (ОР 1,41; 
95 % ДИ 1,24–1,59; р < 0,001). [33]. В контролируемом 
исследовании на основе регистра Better Anti-Rheumatic 
PharmacoTherapy (BARFOT) установлено, что курение 
в 7 раз увеличивало риск появления ревматоидных узелков 
(отношение шансов 7,3; 95 % ДИ 2,3–23,6; р = 0,001) [34]. 
Отмечена также ассоциация курения с развитием ревма-
тоидного васкулита [35]. В британском многоцентровом 
исследовании случай – контроль употребление табака 
было фактором риска развития у пациентов с РА интерсти-
циального поражения легких, даже у АЦЦП-негативных 
пациентов [36]. При анализе данных большой когорты 
пациентов с РА (n = 2556) у 238 (9,3 %) человек верифи-
цировано интерстициальное поражение легких и обнару-
жено, что вероятность его развития ассоциирована с на-
личием однонуклеотидного полиморфизма rs35705950 
гена MUC5B, но была выше у лиц с курением в анамнезе 
(OР 4,18; 95 % ДИ 2,53–6,93), чем у некурящих (OР 2,41; 
95 % ДИ 1,16–5,04) [37].

Метаанализ шести когорт показал более быстрое рент-
генологическое прогрессирование повреждения суставов 
у курильщиков с РА (р = 0,01) [38].

ВЛИЯНИЕ КУРЕНИЯ НА РЕЗУЛЬТАТЫ 
ЛЕЧЕНИЯ РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Многочисленные исследования показали, что куре-
ние ассоциировано с увеличением риска недостижения 
адекватного ответа на лечение и отсутствием ремис-
сии РА. В частности, у курящих пациентов снижен ответ 
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на терапию РА базисными противовоспалительными пре-
паратами (метотрексатом, комбинацией метотрексата 
и сульфасалазина) [39], анти-ФНО-α [40]. Так, M.K. Söderlin 
и соавт. при проспективном наблюдении у курящих паци-
ентов, получавших терапию ингибиторами ФНО-α, выяви-
ли через 3 мес. более высокие уровни боли по визуаль-
ной аналоговой шкале, С-реактивного белка и скорости 
оседания эритроцитов [40]. A. Levitsky и соавт. обнару-
жили, что у нынешних курильщиков вероятность отсут-
ствия ремиссии согласно критериям EULAR в 2,6 (95 % ДИ 
1,1–6,3) раза выше, чему у тех, кто в настоящее время 
не курит [41].

Среди предполагаемых механизмов выделяют присут-
ствие у курильщиков высоких титров ревматоидного фак-
тора [42], АЦЦП [43] и повышенных показателей основно-
го метаболизма [44]. Курение также может увеличивать 
выработку человеческих антихимерных антител против 
инфликсимаба [45].

ОТКАЗ ОТ КУРЕНИЯ
X. Liu и соавт. на основании длительного проспек-

тивного наблюдения за 230 732 женщинами, в том числе 
1528 — с РА (из них 63,4 % — с серопозитивным РА), по-
казали, что длительный отказ от курения может отсрочить 
или даже предотвратить развитие серопозитивного РА. 
С увеличением продолжительности отказа от курения 
наблюдали тенденцию к дальнейшему снижению риска 
развития РА (р = 0,009), включая серопозитивный вариант 
(р = 0,002). По сравнению с показателем у тех, кто отка-
зался от курения менее 5 лет назад, у лиц, отказавшихся 
от курения 30 лет назад и более, риск РА составил 0,63 
(95 % ДИ 0,44–0,90). Однако умеренно повышенный риск 
развития РА (ОР 1,25, 95 % ДИ 1,02–1,53), в том числе се-
ропозитивного (ОР 1,30, 95 % ДИ 1,01–1,68), все еще вы-
являли через 30 лет после отказа от курения, что не отме-
чено у некурящих [46].

Вместе с тем отказ от курения пациента с уже разви-
тым РА, возможно, не оказывает выраженного положи-
тельного влияния на течение заболевания. Так, в когор-
те CORRONA (Consortium of Rheumatology Researchers of 
North America registry) не выявлено существенных изме-
нений в показателях активности РА между бросившими 
и продолжающими курить [47]. По данным исследования 
V. Vesperini и соавт., отказ от курения в течение первых 
12 мес. наблюдения не повлиял на значимые клиниче-
ские исходы РА [30]. А в исследовании BARFOT при более 
длительном наблюдении (до 8 лет) прекращение курения 
даже негативно повлияло на результаты лечения по крите-
риям EULAR (отношение шансов 0,44; 95 % ДИ 0,22–0,86; 
р = 0,02) и было ассоциировано с худшим прогнозом за-
болевания [48]. Тем не менее всем курильщикам с РА не-
обходим отказ от курения в связи с высоким кардиоваску-
лярным риском при этом заболевании. Систематический 
обзор и метаанализ 2015 г. показали, что у пациентов 

с РА заболеваемость сердечно-сосудистыми патология-
ми повышалась при артериальной гипертензии (ОР 2,24; 
95 % ДИ 1,42–3,06), сахарном диабете 2-го типа (ОР 1,94; 
95 % ДИ 1,58–2,30), курении (ОР 1,50; 95 % ДИ 1,15–1,84), 
гиперхолестеринемии (ОР 1,73; 95 % ДИ 1,03–2,44) и ожи-
рении (ОР 1,16; 95 % ДИ 1,03–1,29) [49]. D. Zhu и соавт. по-
казали снижение риска смерти от сердечно-сосудистых 
заболеваний при отказе от курения в течение 5 лет и бо-
лее [50].

ПРОГРАММЫ ПО ОТКАЗУ ОТ КУРЕНИЯ
Одну из первых программ по отказу от курения при РА 

разработали A. Naranjo и соавт. [51]. Частота отказа от ку-
рения составила 11,8, 14,4 и 15,7 % через 3, 6 и 12 мес. 
соответственно, что было существенно выше предыдуще-
го показателя (ОР 3,8; ДИ 95 % 1,8–8,1). 19 % пациентов 
сократили потребление сигарет на 50 % за 12 мес. Линей-
ный регрессионный анализ показал, что окончательное 
прекращение курения через 12 мес. было ассоциировано 
с меньшей зависимостью (р = 0,03) и предыдущими по-
пытками бросить курить (р = 0,04).

В 2016 г. P. Aimer и соавт. представили рандомизиро-
ванное пилотное исследование эффективности еще одной 
программы отказа от курения для пациентов с РА. В те-
чение 6 мес. общий показатель отказа от курения соста-
вил 24 %. Не выявлено существенной разницы по частоте 
прекращения курения между группой, получившей стан-
дартную помощь в отказе от курения в сочетании с нико-
тинзаместительной терапией, и группой вмешательства, 
получившей дополнительную консультацию по прекраще-
нию курения в течение 3 мес.: 21 против 26 % (р = 0,70). 
Исследователи сделали вывод, что с учетом отсутствия до-
полнительных преимуществ от индивидуального вмеша-
тельства краткие консультации и никотинзаместительная 
терапия в настоящее время являются наилучшей практикой 
для поддержки людей с РА, желающих бросить курить [52].

M.A. Lopez-Olivo и соавт. провели метаанализ иссле-
дований эффективности различных вмешательств 
по отка зу от курения среди пациентов с РА. В ходе четы-
рех вмешательств медицинские работники были обучены 
определять статус курильщика и давать рекомендации 
по прекращению курения. Совокупный показатель обра-
щений в службы помощи при отказе от курения увели-
чился с 5 до 70 %. Суммарный показатель прекращения 
курения при всех вмешательствах составил 22 (95 % ДИ 
8–41) % (от 4 до 104 нед., 9 исследований) [53].

Вероятность прекращения курения была выше на 60 % 
(ОР 1,60; ДИ 1,02–2,50) у пациентов с РА, впервые обратив-
шихся за ревматологической помощью, и на 66 % (ОР 1,66; 
ДИ 1,03–2,69) — у сельских жителей. У серопозитивных 
пациентов вероятность бросить курить была на 43 % ниже 
(ОР 0,57; ДИ 0,35–0,91) [54].

M.E. Gath и соавт. на основании анализа данных опро-
са курильщиков выявили четыре стимула к прекращению 
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курения: желание улучшить состояние здоровья (в целом 
и в рамках РА в частности) и социальные взаимоотноше-
ния, а также снизить затраты. Отказу от курения способ-
ствовали возможность преодоления стресса без курения, 
целеустремленность, психическая подготовленность, сила 
воли и интервенционное вмешательство [55], а также на-
личие у пациента явных негативных последствий куре-
ния [56].

Основными барьерами, препятствующими отказу 
от курения, названы восприятие курения как «опоры» 
при ревматических заболеваниях, особенно в присутствии 
боли и общей слабости, редкое получение консультаций 
по прекращению курения в ревматологии и ограниченная 
осведомленность о том, что курение может усугубить рев-
матические заболевания или снизить эффективность не-
которых противоревматических препаратов [56], а также 
недостаток времени и мотивации [4].

M. Laugesen и соавт. сравнили курильщиков с РА 
и остеоартритом с контрольной группой в отношении ча-
стоты прекращения курения после прохождения интен-
сивной программы по отказу от курения Gold Standard 
Programme. Шансы на успешный отказ от курения у па-
циентов с РА и остеоартритом были аналогичны показа-
телям контрольной группы. Внешним и самым сильным 
положительным фактором успешного отказа от курения 
было соблюдение требований, определяемое как посеще-
ние 75 % собраний и более. В меньшей степени положи-
тельным предиктором было посещение индивидуальной 
консультации. Вместе с тем меньше вероятность отказа 
от курения была у заядлых курильщиков, курильщиков 
из неблагополучных семей и женщин, живущих с ку-
рильщиком, а также в том случае, если программа Gold 
Standard Programme была рекомендована медицинскими 
работниками [57]. Сложность организации помощи по во-
просам курения пациентам с РА иллюстрирует тот факт, 
что большинство курильщиков, выявленных в ходе скри-
нинга в условиях ревматологической практики, отказались 
от предложенной поддержки и помощи в прекращении 
курения [58].

УЧАСТИЕ РЕВМАТОЛОГОВ 
В ОКАЗАНИИ ПОМОЩИ ПО ВОПРОСАМ 
ОТКАЗА ОТ КУРЕНИЯ ПАЦИЕНТАМ 
С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Согласно опросу в 44 центрах, участвующих в между-
народном исследовании QUEST-RA, 64,5 % ревматологов 
советуют отказаться от курения, и 80 % курильщиков 
с ревматическими заболеваниями, включая РА, получают 
такую рекомендацию. При этом менее чем у 25 % центров 
были конкретный согласованный протокол либо пись-
менные рекомендации по прекращению курения. Куря-
щие врачи были менее эффективны в консультировании 
курильщиков. Краткая консультация врача по отказу 

от курения в сравнении с обычным приемом увеличивала 
долю отказавшихся от курения на 66 %, а при интенсив-
ном вмешательстве эффект составил 84 % [51]. 

D. Karacabeyli и соавт. опросили 59 специалистов 
в сфере ревматологии (15 медицинских сестер и 44 вра-
ча). Более 85 % респондентов правильно выявили связь 
между ожирением или курением и тяжелым или актив-
ным РА, а также слабым ответом на лечение. Все участни-
ки кроме одного согласились с тем, что обсуждение этих 
вопросов с пациентами является частью их ответствен-
ности, но 78 % не чувствовали уверенности в своей спо-
собности помочь пациентам бросить курить или добиться 
клинически значимой потери веса. Большинство из них 
обычно не помогали пациентам получить доступ к специ-
ализированной помощи (только 42 % делали это в случае 
ожирения и 36 % — в случае курения) и не предлагали 
соответствующие учебные материалы (15 % — в случае 
ожирения, 20 % — в случае курения). Основными барье-
рами были конкурирующие требования и нехватка време-
ни, обучения, доступа к экспертным знаниям и информа-
ции о программах [59].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Курение, в том числе пассивное, является доказанным 

фактором риска развития РА и ассоциировано с позитив-
ными по АЦЦП и ревматоидному фактору вариантами 
заболевания. Риск дебюта РА возрастает в зависимости 
от интенсивности и продолжительности курения, а отказ 
от курения приводит к снижению риска РА, однако он со-
храняется даже через 20 лет после прекращения курения. 
У курильщиков РА протекает тяжелее, с более высокой 
активностью, быстрым прогрессированием заболевания 
и неудовлетворительным ответом на лечение. Хотя к на-
стоящему времени не доказано, что отказ от курения мо-
жет существенно повлиять на исходы РА, курильщикам 
с РА следует рекомендовать прекратить курение как ми-
нимум в связи с высоким кардиоваскулярным риском, 
сопровож дающим РА. Несмотря на это, из-за нехватки 
времени и отсутствия подготовки ревматологов курящие 
пациенты с РА редко получают консультации по прекра-
щению курения. Это определяет важность дальнейшего 
изучения проблемы для выявления барьеров в отказе 
от курения и факторов, способствующих прекращению 
употребления табака, а также разработки специфичных 
для пациентов с РА программ по отказу от курения.
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