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Тютюнът е отдавна известен 
голям рисков фактор за сърдечно-
съдова болест1 и няколко съвремен-
ни проучвания потвърдиха пра-
вопропорционалната зависимост 
между тютюнопушенето и раз-
витието на диабет.2–6 Тютюно-
пушенето е свързано с нарушение 
на глюкозния толеранс и инсулино-
ва резистентност.10, 11 Въпреки че 
отказът от тютюнопушенето 
е свързан с умерено повишаване на 
телесното тегло,2 самото тютю-
нопушене е асоциирано с много по-
изразено неправилно разпределение 
на наднормената телесна маса в 
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горната половина на тялото и по-
вишено отношение талия/ханш.12 
Тютюнопушенето е свързано и 
с повишен риск от хроничен пан-
креатит и рак на панкреаса, което 
предполага директното токсично 
въздействие на цигарения дим вър-
ху панкреаса.13 

Проучването CARDIA (Coro-
nary artery risk development in young 
adults) е проспективно, мултицен-
трово проучване на естествено-
то развитие на сърдечно-съдовия 
риск при млади хора. В проучването 
са включени мъже и жени на възраст 
18-30 години по принципа на случай-

на селекция на телефонни номера по 
данни от статистическото пре-
брояване на населението в Бирмин-
гам, Чикаго, Минеаполис и Оукланд. 
В началото е проведено измерване 
на артериалното налягане и антро-
пометрични измервания, определяне 
на биохимичните показатели и нива-
та на липидите, изследване на урина, 
белодробни тестове, попълване на 
социално-демографски, медицински и 
въпросници за фамилната анамнеза, 
психо-социална характеристика, ре-
жим на хранене и др.15, 16 С участни-
ците е осъществявана телефон-
на връзка ежегодно и са провеждани 
контролни прегледи на 2, 5, 7, 10 и 
15 година от началото на проучва-
нето. Протоколът за набиране на 
данни се запазва непроменен по вре-
ме на проследяването.

От общо 5115 участници 4903 
са се явили на поне един контролен 
преглед (212 участници не са се яви-
ли на нито един преглед и бяха из-
ключени). От проучването са би-
ли изключени допълнително още 
246 участници, при които е ус-
тановено ниво на глюкозата ≥100 
mg/dl или антидиабетна терапия 
на началния преглед.

Определение за експозиция 
на цигарен дим в началото 
на проучването 
Експозицията на цигарен дим е 

документирана с помощта на въ-
просник по време на интервю.17 

Коронарен артериален риск при млади хора (Coronary artery risk development 
in young adults, CARDIA) е проспективно проучване, започнало през 1985-1986 
година с 15-годишен период на проследяване. В него са включени мъже и жени на 
възраст 18-30 години без данни за нарушен глюкозен толеранс, от които 1386 
активни пушачи, 621 бивши пушачи, 1452 непушачи, но с експозиция на цига-
рен дим (валидирана чрез серумната концентрация на котинин 1-15 ng/ml) и 
1113 непушачи без експозиция на цигарен дим. Оценено е време за поява на нару-
шен глюкозен толеранс (глюкоза ≥100 mg/dl или прием на медикаменти за кон-
трол на кръвната захар) по време на 15-годишния период на проследяване. Сред-
ната възраст на участниците в началото на проучването е 25 години. 55% 
от участниците са жени. За периода на проследяване при 16.7% от участници-
те е диагностициран нарушен глюкозен толеранс, като най-висока е честота-
та му сред пушачи (21.8%), а след това при пасивни пушачи (17.2%) и бивши 
пушачи (14.4%), а най-ниска е при участниците, които никога не са пушили и 
на били изложени на действието на цигарен дим (11.5%). Настоящите и па-
сивните пушачи имат по-висок риск в сравнение с непушачите след ажустиране 
на множествените социално-демографски, биологични и поведенчески фактори, 
но рискът за бившите пушачи е подобен на този за непушачите, неизложени 
на експозиция на цигарен дим. Резултатите от проучването потвърждават 
ролята на активното и пасивното тютюнопушене за поява на нарушен глю-
козен толеранс в млада възраст. 
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Като настоящи пушачи са опреде-
лени онези, които по време на про-
следяването пушат поне 5 цигари 
седмично почти всяка седмица за 
период от поне 3 месеца. Като би-
вши пушачи са определени онези, 
които са съобщили за тютюнопу-
шене в началото на проучването, 
но междувременно са го преустано-
вили по време на проследяването. 

Биохимичен маркер за приема на 
никотин е серумният котинин. Да-
нните за тютюнопушене в начало-
то на проучването са валидирани 
чрез серумното ниво на котинин.18 
Стойността му при непушачите 
на експозиция на цигарен дим е ни-
ска (1-15 ng/ml) и неустановима при 
непушачите без експозиция на цига-
рен дим (0 ng/ml). Концентрациите 
на котинин над 15 ng/ml се използ-
ват за идентификацията на пуша-
чите, отказали пушенето по време 
на проследяването.18 

Общият брой от 4572 пациен-
ти са разпределени в 4 групи спо-
ред експозицията на цигарен дим 
въз основа на съобщенията на па-
циентите и серумната концен-
трация на котинин в началото на 
проучването: активни пушачи, би-
вши пушачи, непушачи на експози-
ция на цигарен дим и непушачи без 
експозиция на цигарен дим.

Основен критерий на проучва-
нето е било времето за развитие 
на нарушен глюкозен толеранс. Ни-
вото на глюкозата на гладно е опре-
деляно на 7, 10 и 15 година. Според 
критериите на Американската ди-
абетна асоциация за нарушен глю-
козен толеранс се говори при ниво 
на серумната глюкоза ≥100 mg/dl и 
<126 mg/dl, а за диабет – при ≥126 
mg/dl (или ≥6.93 mmol/l).

От общо 4572 участници, 1386 
са настоящи пушачи към момен-
та на началото на проучването, 
621 – бивши пушачи, 1452 – нико-
га не пушили, но изложени на пасив-
на експозиция на цигарен дим (кон-
центрация на котинин 1-15 ng/ml) 
и 1113 никога на пушили и не изло-
жени на експозиция на цигарен дим. 
Настоящите пушачи пушат сред-
но по 10 цигари дневно 10 (SD 8.7, 
0-62.5). Непушачите на активна 
експозиция на цигарен дим са изло-
жени на действието му за средно 
12.6 (SD 18.0) часа седмично.

Зависимост между нарушения 
глюкозен толеранс и 
тютюнопушенето или 
експозицията на цигарен дим
При Каплан-Майеровия анализ об-

щата честота на нарушения глюкоз-
ния толеранс възлиза на 9.2% (95% 
доверителен интервал, 8.4-10.1%) на 
7 година, 12.8% (11.9-13.9%) на 10 го-
дина и 16.7% (15.5-17.8%) на 15 годи-
на. Честотата на новопоява на ди-
абет за целия 15-годишен период е 
3.1% (2.6-3.7%). В отделните групи 
15-годишната честота на новопо-
ява на диабет е най-висока сред пу-
шачите и най-ниска сред никога не 
пушилите и не изложени на експо-
зиция на цигарен дим участници. 
Рискът за бившите пушачи и па-
сивните пушачи е статистически 
сходен.

Влияние на потенциалните 
медиатори – отношение 
талия/ханш и базисно ниво 
на инсулина
Отношението талия/ханш, из-

ползвано като зависима от време-
то променлива, е асоциирано с по-
вишен риск за развитие на нарушен 
глюкозен толеранс. Повишението 
на отношението с 0.01 единица е 
свързано с повишение на риска за 
развитие на нарушен глюкозен то-
леранс с 8% (hazard ratio 1.08, 1.08-
1.09).

Серумният инсулин (hazard ratio 
за 1 ng/dl повишение 1.04, 1.03-1.04) 
и 7-годишното ниво на С-реактив-
ния протеин (hazard ratio за 10 mg/
dl повишение 1.08, 1.04-1.12) също 
показват корелация с повишение-
то на риска. 

В това 15-годишно проспек-
тивно проучване настоящите пу-
шачи и пасивните пушачи в начало-
то на проучването са в позитивна 
корелация с повишението на ри-
ска за развитие на нарушен глюко-
зен толеранс. Пасивната експози-
ция на цигарен дим при непушачи 
е свързана с междинен риск (hazard 
ratio 1.35), а рискът при непушачи, 
не изложени на експозиция на цига-
рен дим, е референтен (hazard ratio 
1.0).

При пасивната експозиция 
действат токсини, подобни на 
тези при активното тютюнопу-
шене, но се образуват при различна 
температура и различни условия, 

така че някои токсични компонен-
ти са дори в по-висока концентра-
ция при пасивното тютюнопуше-
не.21-23 Предполага се, че някои от 
тези токсични компоненти при-
тежава панкреасна токсичност,  
което обяснява повишения риск 
при пасивни пушачи въпреки по-
кратката експозиция в сравнение с 
настоящите пушачи.

По-рано проведените проучва-
ния не установиха корелация меж-
ду тютюнопушенето и риска от 
развитие на диабет,8, 9 но такава 
бе потвърдена от по-новите про-
учвания върху проблема.2-6 

Новост за нас днес е, че пасив-
ното тютюнопушене е независим 
риск за развитие на нарушен глюко-
зен толеранс. Проучването уста-
новява, че пасивната експозиция на 
цигарен дим е свързана с междинен 
риск спрямо риска за активните 
пушачи и никога не пушили индиви-
ди. Рискът за развитие на нарушен 
глюкозен толеранс при пасивни пу-
шачи е подобен на този при бивши 
пушачи. Установено е също, че асо-
циацията между нарушения глюко-
зен толеранс и тютюнопушене-
то варира в зависимост от пола 
и възрастта. В стратифицирани-
те по отношение на пола и възрас-
тта анализи рискът, асоцииран с 
експозицията на цигарен дим, е по-
вишен при бялата раса в сравнение 
с черната раса и при мъже в сравне-
ние с жени. 

Изследвани са и потенциални-
те патогенетични механизми на 
тютюневата експозиция и диабе-
та. Зависимостта между експози-
цията на цигарен дим и новопояви-
лия се нарушен глюкозен толеранс 
е останала непроменена при въвеж-
дането на отношението талия/
ханш, базовите нива на инсулина и 
С-реактивния протеин в анализа. 
Според очакванията, отношени-
ето талия/ханш е по-неблагопри-
ятно при пушачи, но този фактор 
не променя съществено основната 
зависимост.

Проучването CARDIA уста-
новява, че ексозицията на цигарен 
дим е в пряка връзка с развитие-
то на нарушен глюкозен толеранс 
за период от 15 години, като ефек-
тът е дозо-зависим. От голямо 
значение е фактът, че пасивното 
тютюнопушене при непушачи е 
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рисков фактор за развитие на на-
рушен глюкозен толеранс. Данни-
те от проучването осигуряват 
допълнителна информация по от-
ношение на увреждащите ефекти 
на тютюнопушенето.

Нови възможности за спиране 
на тютюнопушенето
Varenicline (Champix) е първи-

ят медикамент без съдържание 
на никотин, специално подгот-
вен за преустановяване на пушене-
то, приет за лечение в САЩ (FDA) 
през май 2006 г. и в Европа (EMEA) 
през септември 2006 г. 

Varenicline (Champix) има ви-
сок афинитет и селективност на 
свързване към 42 никотинови-
те ацетилхолинови рецептори на 
неврона, където действа като час-
тичен агонист – съединение, кое-
то притежава едновременно аго-
нистично действие с по-ниска 
присъща ефикасност от никоти-
на и антагонистични действия в 
присъствието на никотин. 

Ефикасността на Varenicline 
(Champix) за спиране на тютю-
нопушенето се дължи на частич-
ното агонистично действие на 
варениклин на нивото на 42-ни-
котиновите рецептори, където 
свързването му произвежда ефект, 
достатъчен за облекчаване на симп-
томите на непреодолимо желание 
и отнемане (агонистично дейст-
вие) при едновременно намалява-
не на ефектите на затвърждаване 
на навика и усещане за удовлетво-
рение от тютюнопушенето чрез 
предотвратяване на свързването 
на никотина с 42-рецепторите 
(антагонистично действие). 

Вероятността за успех на ле-
чението за отказване от тютю-
нопушенето е по-голяма при паци-
енти, които са мотивирани да 
спрат тютюнопушенето и на ко-
ито са осигурени допълнителен съ-
вет и подкрепа. 

Varenicline (Champix) е пред-
назначен за перорална употреба. 
Препоръчваната доза е 1 mg варе-
никлин два пъти дневно, предше-
ствана от 1-седмично титриране, 
както следва: 
Ден 1-3 0,5 mg веднъж дневно
Ден 4-7 0,5 mg два пъти дневно
Ден 8 - край 
на лечението 1 mg два пъти дневно

Пациентът трябва да опреде-
ли дата за спиране на тютюно-
пушенето. Приемът на Varenicline 
(Champix) трябва да започне 1-2 
седмици преди тази дата. 

Дозата може да се понижи вре-
менно или трайно до 0,5 mg два пъ-
ти дневно при пациенти, които 
не могат да понасят нежеланите 
реакции на Varenicline (Champix).

Пациентите трябва да бъдат 
лекувани с Varenicline (Champix) 12 
седмици. 

При пациенти, които са спре-

ли успешно тютюнопушенето в 
края на 12 седмица, може да се има 
предвид допълнителен 12-седмичен 
курс на лечение с доза от 1 mg два 
пъти дневно. 

При лечението за отказване от 
тютюнопушенето рискът от 
възобновяване на тютюнопуше-
нето е повишен в периода, непо-
средствено след края на лечението. 
При пациенти с висок риск от въз-
обновяване на тютюнопушенето 
може да се има предвид постепен-
но намаляване на дозата.
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