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POVEZANOST PUSENJA SA STEPENOM BRONHOOPSTRUKCIJE I
RAZVOJEM KOMPLIKACIJA KOD ODRASLIH PACIJENATA S HOBP
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SAZETAK Uvod: HOBP je heterogeno oboljenje koje se karakterise hronicnim respiratornim simptomima
(dispneja, kasalj, iskasljavanje 1/ili egzacerbacije) nastalim kao posledica abnormalnosti u disajnim putevima i/ili
alveolama koje dovode do perzistentnog i progresivnog ogranicenja protoka vazduha.Cilj rada: Utvrdivanje
povezanosti pusenja sa stepenom bronhoopstrukcije i razvojem komplikacija kod 131 pacijenta lecenih u Klinici za
pulmologiju UKC Nis u periodu od januara 2024. do marta 2026. godine. Rezultati: Od 131 pacijenta, 85 (64,89%)
Jje bilo muskaraca, prosecne starosti 68,02+8,86 godina, dok je 46 (35,11%) bilo Zena, prosecne starosti 66,89+8,55
godina. Prema pusackom statusupacijente smo podelili na aktivne pusace 55 (41,98%), bivse pusace 55 (41,98%) 1
nepusace 21 (16,04%). Prema stepenu teZine HOBP najbrojniji su bili pacijenti sa teskom HOBP 55 (41,98%),
potom umerenom HOBP 39 (29,77%), veoma teskom HOBP 34 (25,95%) 1 lakom HOBP 3 (2,29%). NajduZe
trajanje HOBP imali su nepusaci sa teskom HOBP (17,80+14,23 godina), a najduzi pusacki staz pacijenti sa
umerenom HOBP(54,67+24,16 p/y).Aktivni pusaci (46,23+421,89) i bivsi pusaci (33,95+421,99) imali su znacajnu
razliku u pusackom stazu.Najvecu vrednost FEVI (%) imali su nepusaci sa umerenom HOBP (59,19+7,25).
Najduze trajanje HPS i respiratorne insuficijencije imali su nepusaci sa veoma teskom HOBP (4,50+3,32 godina).
DuZina trajanja respiratorne insuficijencije 1 HPS je korelirala sa nepusenjem. Zakljudak: Pusacki status nije imao
bitniji uticaj na stepen teZine bronhoopstrukcije, ali je stepen opstrukcije korelirao sa duzinom pusackog staza
izraZzen kroz indeks p/y.Postojao je znacajan uticaj pusenja na progresiju HOBP u vidu razvoja respiratorne
insuficijencije i HPS.

Kljucne reci: HOBP; pusenje; bronhoopstrukcija; komplikacije.

pusaca 1 bivsih puSaca u odnosu na nepusace,
UvVOD kod muskaraca u odnosu na Zene i kod starijih
od 40 godina u odnosu na mladi uzrast, a usled
porasta ucestalosti puSenja u ekonomski
nerazvijenim zemljama i produzenja zivotnog

Prema Globalnoj inicijativi za hroni¢nu
opstruktivnu bolest pluca iz 2025. godine

(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease - GOLD) definicija bolesti glasi:
,Hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a (HOBP)je
heterogeno oboljenje pluc¢a koje se karakterisSe
hroni¢nim respiratornim simptomima (dispneja,
kasalj, iskasljavanje i/ili egzacerbacije) nastalim
kao posledica abnormalnosti u disajnim
putevima i/ili alveolama koje dovode do
perzistentnog, cesto progresivnog, ogranicenja

protoka vazduha“ (1). HOBP se ubraja u vodece
uzro¢nike oboljevanja i umiranja ljudi Sirom
sveta. Prevalenca ovog oboljenja veca je kod

veka u ekonomski razvijenim zemljama o¢ekuje
se njen dalji porast u narednom periodu (2,3).

HOBP nastaje kao rezultat sloZene,
kumulativne 1 dinamicke interakcije gena
domacina (genetski faktori) i Zivotne sredine (4).
Genetski faktori, ukljucujuéi abnormalni razvoj i
ubrzano starenje pluca, predstavljaju znacajan
faktor rizika za nastavak HOBP. Najpoznatiji i
jedini identifikovani genetski faktor rizika je
mutacija gena SERPINA1 koja dovodi do
nedostatka alfa-1 antitripsina (5). U preostale
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faktore domacina spada uzrast (fizioloski pad
funkcije pluca s godinama), niZi socioekonomski
status 1 hroni¢na bronhijalna infekcija (6).
Glavni faktori rizika iz sredinskog okruZenja
koji dovode do HOBP su puSenje duvana i
udisanje toksi¢nih gasova i Cestica iz zagadenog
vazduha (7). Pusenje cigareta je vodeci faktor
rizika za nastanak HOBP. Pusaci cigareta imaju
veCu prevalencu respiratornih simptoma i
abnormalnosti funkcije pluca, veéu godiSnju
stopu pada FEV1 i vecu stopu mortaliteta od
HOBP u odnosu na nepusace. Utvrdeno je da
pocetak pusSenja pre 15. godine povecava
relativni rizik od razvoja HOBP, nezavisno od
ukupne kumulativne izloZenosti duvanskom
dimu predstavljene indeksom paklo/godina (1).
Ipak, manje od 50% teSkih pusaca razvija HOBP
te je neophodno uzeti u obzir i preostale faktore
rizika  (8).  Zagadenje  vazduha, koje
podrazumeva prisustvo PM 2,5 Cestica, oksida
azota ili sumpora, ozona, teskih metala i drugih
gasova staklene baste je glavni uzrok HOBP-a
Sirom sveta, odgovoran za priblizno 50%

sluajeva u zemljama sa niskim i srednjim
prihodima. Kod nepusaca, zagadenje vazduha je
vodeé¢i poznati faktor rizika za HOBP (9). U
preostale fakore rizika iz sredinskog okruzenja
spadaju upotreba uglja i biomase za grejanje i
druge potrebe u domacinstvu, profesionalna
izloZenost organskoj i neorganskoj prasini, kao i
isparenjima i hemijskim agensima (10).
Patogeneza HOBP je veoma slozena i
nedovoljno  razjaSnjena, a  podrazumeva
prisustvo inflamacije, neravnotezu izmedu
oksidanata i antioksidanata (oksidativni stres),
neravnotezu izmedu proteaza i antiproteaza i
poremecaj mukocilijarnog klirensa (1).
Dijagnoza HOBP postavlja se na osnovu
detaljnih anamnestickih podataka o ekspoziciji
faktorima rizika, temeljnog fizikalnog pregleda i

postojanja nepotpuno reverzibilne
bronhoopstrukcije izmerene
postbronhodilatatornom spirometrijom

(FEVI/FVC<0,7), dok se tezina bolesti
procenjuje na osnovu postbronhodilatacijske
vrednosti FEV1(tabela 1) (1).

Tabela 1. Klasifikacija tezine HOBP na osnovu postbronhodilatacijske vrednosti FEV1

STADIJUM HOBP POSTBRONHODILATACIJISKA VREDNOST
FEV1

LAKA HOBP FEV1 = 80%

UMERENO TESKA HOBP 50% < FEV1 < 80%

TESKA HOBP 30% < FEV1 <50%

VEOMA TESKA HOBP 30% <FEV1

CILTJ RADA
METODE

Cilj rada bio je utvrdivanje uticaja
pusenja na stepen opstrukcije disajnih puteva na
osnovu postbronhodilatacijske vrednosti FEVT1 i
razvoja komplikacija u vidu hroni¢nog plu¢nog
srca (HPS) 1 respiratorne insuficijencije na
posmatranoj  grupi  pacijenata sa  veé
postavljenom dijagnozom HOBP
retrospektivnom analizom podataka dobijenih iz
dostupne  medicinske  dokumentacije  u
posmatranom periodu.

Retrospektivno smo analizirali klinicke
podatke 131  odraslog  pacijenata  sa
dijagnostikovanom HOBP koji su leceni u
Klinici za  pulmologiju  Univerzitetskog
klini¢kog centra Ni§ u periodu od januara 2024.
godine do marta 2026. godine. Pacijente smo
razvrstali prema polu, godinama starosti,
stepenu tezine bolesti, prosecnoj vrednosti
FEV1, duzini trajanja bolesti, duzini pusaskog
staza (intenzitet puSenja predstavljen je
indeksom paklo/godina-p/y). Stepen teZine
HOBP utvrden je naosnovu parametara plu¢ne
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funkcije, a to su FEV1/FVC<70%, dok je teZina
bolesti procenjena na osnovu
postbronhodilatacijske vrednosti FEVL.S
obzirom da je HOBP oboljenje progresivnog
toka, stepen progresije prikazan je kroz razvoj
respiratorne insuficijencije i HPS. Sve ispitivane
parametre predstavili smo u odnosu na pusacki
status ispitivanih pacijenata (aktivni pusSaci,
bivsi pusaci, nepusaci).

Dobijene rezultate analizirali smo
metodama deskriptivne 1 analiticke statistike.
Poredenje  ucestalosti  javljanja  pojedinih
modaliteta atributivnih obelezja izmedu grupa
vrseno je Pearson-y? testom. Poredenje srednjih
vrednosti numerickih obelezja izmedu dve
nezavisne grupe ispitanika vrSeno je Student-

ZENSKI
POL
35,11%

ovim T-testom ili Mann-Whitney U-testom.
Poredenje vrednosti numerickih obelezja izmedu
tri 1 viSe grupa ispitanika vrSeno je analizom
varijanse (ANOVA) ili neparametrijskim
Kruskall-Walis testom. Za merenje povezanosti
odredenih obelezja uradena je i1 korelaciona
analiza.

REZULTATI

Od 131 pacijenta sa dokazanom HOBP,
85 pacijenata (64,89%) je bilo muskog pola, dok
je 46 (35,11%) pacijenata bilo Zenskog pola
(Dijagram 1).

MUSKI POL
64,89%

Dijagram 1. Distribucija pacijenata sa HOBP prema polu

Na osnovu puSakog statusa sve
pacijente smo podelili na aktivne pusSace kojih je
bilo 55 (41,98%), bivSe puSace 55 (41,98%) i
nepusace 21 (16,04%). Struktura puSackog
statusa prema polu se razlikuje (polovina Zena
su aktivni pusaci, tre¢ina njih bivsi pusaci, dok

skoro polovina muskaracaspada bivSe pusace),
ali u opsegu koji nije statisticki znacajan
(¥*=2,65; p=0,266). Pusacki status i pol ne
koreliraju zna¢ajno (r=0,068; p=0,438). Prikaz u
tabeli 2.
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Tabela 2. Struktura pacijenata prema polu u odnosu na pusacki status

PUSACKI STATUS
POL
AKTIVNI PUSAC BIVSI PUSAC NEPUSAC
Muski pol 32 (37,65%) 40 (47,06%) 13 (15,29%)
Zenski pol 23 (50,00%) 15 (32,61%) 8 (17,39%)
Ukupno 55 (41,98%) 55 (41,98%) 21 (16,04%)

Kada se govori o starosnoj strukturi
ispitanika prosecna starost pacijenata bila je
67,63+8,74 godina. Pacijenti muskog polabili su
starosti 68,02+8,86 godina, dok su pacijenti
zenskog pola bili starosti 66,89+8,55 godina.

U odnosu na pusacki status nastariji su
bili nepusaci sa 71,67+10,72 godina. Aktivni

pusaci su znacajno mladi od nepusaca i od
bivS§ih pusata (ANOVA F=6,04; p=0,003).
Korelacija izmedu starosti i nepusackog staza je
visoko znacajna (r=0,292: p<0,0001). Prikaz u
tabeli 3

Tabela 3. Struktura pacijenata prema godinama starosti u odnosu na pusacki status

PUSACKI STATUS
POL
AKTIVNI PUSAC BIVSI PUSAC NEPUSAC
Muski pol 65,63+7,65 69,28+8,31 70,08+12,22
Zenski pol 63,74+7,55 67,80+8,20 74,25+7,76
Ukupno 64,84+7,60 68,87+8,23 71,67+10,72

Prema stepenu teZine bolesti najbrojniju
grupu pacijenata ¢ine pacijenti sa teSkom HOBP
i to 55 (41,98%) pacijenata, potompacijenti sa
umereno teSkom HOBP39 (29,77%) pacijenata,
zatim pacijenti sa veoma teSkom HOBPi to 34
(25,95%) pacijenta, dok je najmanje bilo
pacijenata sa lakom HOBP i to 3 (2,29%)
pacijenta. Ovakav rezultat je delimi¢no
posledica toga Sto su istrazivanjem obuhvaceni
samo pacijenti koji su hospitalno leceni, a to su
uglavnom pacijenti sa tezim oblikom bolesti.

U odnosu na pusacki status najbrojniji
su biliaktivni pusaci sa teSkom HOBP i €inili su
skoro petinu obuhvacenih pacijenata. U grupi
pacijenata sa veoma teSkom HOBP najvise je
bilo bivsih pusaca (tabela 4). Tezina bolesti nije
bila razli¢ita u odnosu na puSacki staz

(x>=8,326:; p=0,215), niti je korelacija puSackog
statusa sa stepenom tezine bolesti bila znacajna
(p=0,055; p=0,532).
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Tabela 4. Procena stepena opstrukcije u odnosu na pusacki status

PUSACKI STATUS

STEPEN OPSTRUKCIJE

AKTIVNI PUSAC BIVSI PUSAC NEPUSAC
LAKA 3 (2,29%) 0 (0%) 0 (0%)
UMERENO TESKA 15 (11,45%) 17 (12,98%) 7 (5,34%)
TESKA 26 (19,85%) 19 (14,50%) 10 (7,63%)
VEOMA TESKA 11 (8,40%) 19 (14,50%) 4 (3,05%)
UKUPNO 55 (41,98%) 55 (41,98%) 21 (16,04%)

Duzinu trajanja HOBP procenjivali smo
na osnovu anamnestickih podataka i uvidom u
medicinsku  dokumentaciju.  Kod  na$ih
pacijenata prose¢no trajanje bolesti bilo je
10,84+8,70 godina i to kod pacijenata muskog
pola 10,84+8,84 godina, dok je kod pacijenata
zenskog polabilo 10,8548,53 godina. Dobijena
razlika nije bila statisticki znacajna (Z=0,022;
p>0,05).

U odnosu na pusacki status najduze
trajanje bolesti zabelezeno je kod nepuSaca sa
teSkom HOBP 17,80+14,23 godina, potom kod

bivsih pusaca sa veoma teSkom HOBP i to
14,42+7,78 godina. Nepusaci (12,86£11,65) i
biv§i pusaci (12,404£8,86) imali su slicnu
prosec¢nu duzinu trajanja bolesti, dok su aktivni
pusa¢i sa 8,51+£6,62 godina imali najkrace
trajanje bolesti (tabela 5). Dobijena razlika bila
je statisticki znacajna (Kruskall Walis chi-
square=6,513; p=0,039; p<0,05). Na osnovu
dobijenih rezultata mozemo zakljuditi da duzina
trajanja bolesti znacajno korelira sa nepuSenjem
(r=0,210; p=0.016; p<0.05).

Tabela 5.Procena duzine trajanja HOBP u odnosu na pusacki status

PUSACKI STATUS
POL
AKTIVNI PUSAC BIVSI PUSAC NEPUSAC

Muski pol 8,63+6,80 11,75+8,34 13,46+13,35
Zenski pol 8,3546,50 14,13+10,25 11,88+8,95
STEPEN OPSTRUKCIJE
LAKA 2,67£1,15 / /
UMERENO TESKA 9,47£7,17 10,88+10,75 6,14+3,80
TESKA 8,2346,82 11,74+£8,10 17,80+14,23
VEOMA TESKA 9,45+5,94 14,42+7,78 12,25+9,00

Prema rezultatima naSeg istraZivanja grani¢no  statisticki  znacajna  (Z=1,924;
prosecan pusacki staZ bio je je 33,66+£25,49 p/y i p=0,054).
to kod pacijenata muskog pola 37,53+27,95 p/y, Najduzi puSacki staz imali su

dok je kod pacijenata Zenskog pola bio
26,52+18,40 p/y. Dobijena razlika bila je

pacijenatisa umereno teSkom HOBP i1 to
54,67£24,16 p/y, potom pacijenti sa teSkom
HOBP i to 49,23+21,89 p/y (tabela 6). Aktivni

Respiratio 2026,16 (1-2)

47




L@ Respiratio

Originalni naucni rad
Original Scientific Paper

pusaci  (46,23+21,89) i  biv§i  pusadi
(33,95+£21,99) imali su znacajnu razliku u
pusackom stazu  (Kruskall ~Walis chi-
square=62,073; p<0,0001).Tezina bolesti

izrazena kroz stepen pluéne opstrukcije znacajno
je  korelirala sa duzinom puSackog staza
izrazenog kroz indeks p/y (r=0,587 p<0,0001).

Tabela 6. Duzina puSackog staza u odnosu na pol i stepen tezine HOBP

PUSACKI STATUS
POL
AKTIVNI PUSAC | BIVSIPUSAC

Muski pol 52,81+24,16 37,50+23,62
Zenski pol 37,07+14,24 24,50+13,44
STEPEN OPSTRUKCIJE
LAKA 24,17+10,10 /
UMERENO TESKA 54,67+24,16 22,50+12,37
TESKA 49,23+21,89 32,63+19,39
VEOMA TESKA 33,64+10,02 45,53+£25,92

Prema rezultatima naSeg istrazivanja vrednost FEV1 bila je 59,19+7,25, te je to
prosetna vrednost FEV1 (%) bila je najvisa vrednost FEV1. Nepusaci sa FEV1 od

41,224+15,01 i to kod pacijenata muskog pola
39,98+14,47, a kod pacijenata Zenskog pola
43,51+15,86. Dobijena razlika nije bila
statisticki znacajna (Z=1,066; p=0,286).

Najvecu vrednost FEV1 imali su aktivni
pusaci sa lakom HOBP i to 76,3345,51,ali

42,06+15,55 1 aktivni pusa¢i sa FEV1 od
43,05+15,63 imali su slicnu prose¢nu vrednost
FEV1 (tabela 7). Bivsi pusati sa FEVI1
39,08+14,15 imali su najmanju vtrdnost FEV1,
ali razlika nije bila statisticki znac¢ajna (Kruskall
Walis chi-square=1,429; p=0,489).Prema

dobijeni rezultat nije reprezentativan i ne moze dobijenim rezultatima vrednost FEV1 nije
se uzeti u razmatranje posSto smo medu korelirala znacajno sa puSakim statusom
ispitanicima sa lakom HOBP ukljucili samo (r=0,059; p=0.503).
pusace.Kod nepusata sa umerenom HOBP
Tabela 7. Prosec¢na vrednost FEV1 u odnosu na pusacki status
PUSACKI STATUS
POL
AKTIVNI PUSAC BIVSIPUSAC NEPUSAC
Muski pol 41,97+13,37 37,67+14,46 42,22+17,06
Zenski pol 44,55+18,53 42,83+13,00 41,79+13,87
STEPEN OPSTRUKCIJE
LAKA 76,33+5,51 / /
UMERENO TESKA 57,93+4,47 56,94+4,02 59,19+7,25
TESKA 39,48+5,9738,53+4,93 38,4048,08
VEOMA TESKA 22,08+3,7223,65+2,9721,33+2,07
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Prosecno trajanje HPS bilo je 1,31£2,32
godina i to kod pacijenata muskog pola
1,50+2,45 godina, a kod pacijenata Zenskog pola
0,98+2,05, pri ¢emu razlika nije bila statisticki
znacajna (Z=1,641; p=0,101).

Najduze trajanje HPS imali su bivsi
pusaci (1,96+2,91 godina), potom nepusaci
(1,5242,48 godina), dok su aktivni puSaci
(0,61£1,19 godina) imali najkrace trajanje HPS,

pri ¢emu razlika nije bila statisticki znacajna
(Kruskall Walis chi-square=3,685;
p=0,158).Najduze trajanje HPS bilo je kod
nepusaca sa veoma teSkom HOBP 4,50+3,32
godina, potom kod bivSih pusSaa sa veoma
teSkom HOBP 3,61£3,40 godina (tabela
8).Duzina trajanja HPS znacajno je korelirala sa
nepusSenjem (r=0,187; p=0,024: p<0.05).

Tabela 8. Prosec¢na duzina trajanja HPS u odnosu na pusacki status

PUSACKI STATUS

POL

AKTIVNI PUSAC BIVSI PUSAC NEPUSAC
Muski pol 0,63+1,16 2,30+2,98  1,38+2,53
Zenski pol 0,59+1,26 1,1342,641,75+2,55
STEPEN OPSTRUKCIJE
LAKA 0,33+0,58/ /
UMERENO TESKA 0,07£0,26  0,06+0,24 0,00+0,00
TESKA 0.85+1,49 2,12+2,78 1,40+2,07
VEOMA TESKA 0,90+1,10 3,61+3,40 4,50+3,32

Prosecno trajanje respiratorne insuficijencijebilo je 1,76+2,45godina i to kod pacijenata muskog
polal,94+2,59 godina, a kod pacijenata Zenskog pola 1,42+2,15 godina, pri ¢emu dobijena razlika nije

bila statisti¢ki znacajna (Z=1,248; p=0,212).

Najduze trajanje respiratorne insuficijencije imali su nepusaci (2,43+2,98 godina), potom bivsi
pusaci sa 2,22+2,89 godina,dok su aktivni pusaci sa 1,04+1,36 godina imali najkrace trajanje respiratorne
insuficijencije, pri ¢emu razlika nije bila statisticki znacajna (Kruskall Walis chi-square=3,145; p=0,208).
NajduZze trajanje respiratorne insuficijencije bilo je kod nepuSaca sa veoma teSkom HOBP (4,50+3,32
godina), zatim kod biv§ih puSaca sa veoma teSkom HOBP i to 3,94+3,21 godina (tabela 9)._DuZina

trajanja respiratorne insuficijencije je znac¢ajno korelirala sa nepusenjem (r=0,237; p=0,007; p<0,05).

Tabela 9. Prosecna duzina trajanja respiratorne insuficijencije u odnosu na pusacki status

PUSACKI STATUS

POL

AKTIVNI PUSAC BIVSI PUSAC NEPUSAC
Muski pol 1,00+1,34 2,56+2,92 2,38+3,31
Zenski pol 1,09+1,41 1,33+2,72 2,50+2,56
STEPEN OPSTRUKCIJE
LAKA 0,33+0,58 / /
UMERENO TESKA 0,20£0,41 0,18+0,530,29+0,49
TESKA 1,58+1,63 2,42+2,783,10+3,14
VEOMA TESKA 1,10+0,99 3,94+321 4,50+3,32
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DISKUSIJA

HOBP je bolest koja se karakterise
ireverzibilnim 1 progresivnim ograni¢enjem
protoka vazduha kroz disajne puteve (11).
Epidemioloski podaci ukazuju na rastuci socio-
ekonomski problem s obzirom da je pre 5 godina
postala tre¢i vodeci uzrok smrti sa udelom 5,8%
Sirom sveta (12).

Ukupan broj ispitanika uklju¢enih u
naSe istrazivanje bio je 131, pri ¢emu je 85
(64,89%) pacijenata bilo muskog pola, a 46
(35,11%) pacijenata zenskog pola. Prosecna
starost ispitanika bila je 67,63+8,74 godina i to
68,02+8,86 godina za muski pol i 66,89+8,55
godina za zenski pol. U odnosu na pusacki status
pacijente smo podelili na nepusace kojih je bilo
21 (16,04%), bivse pusace 55 (41,98%) i aktivne
pusace55 (41,98%). Polovina pacijenata zenskog
pola bili su aktivni pusaci, a tre¢ina njih bivsi
pusaci, dok skoro polovina pacijenata muskog
pola spada grupubivsihpusaca. Nepusaci su bili
najstariji (71,67+10,72 godine), bivsi pusaci su
bili tri godine mladi od nepusaca (68,87+8,23
godina), dok su aktivni pusaci (64,84+7,60
godina) bili 7 godina mladi od nepusaca, a 4
godine mladi od bivsih pusaca. Na osnovu toga
mozemo zakljuCiti da su aktivni pusaci
biliznacajno mladi od nepusaca i od bivsih
pusaca, tj. puSaima je dijagnoza HOBP
postavljena u ranijem zivotnom dobu jer su zbog
pusacke navike ranije razvili zdravstvene
probleme koji su se kod nepusaca ispoljili u
kasnijem zivotnom dobu.

lako je puSenje vode¢i faktor rizika
nastanka HOBP ne obole svi pusaci od ove
bolesti, ali osobe koje nikada nisu pusile mogu
oboleti od HOBP. To su u opisali Fletcher i sar.
u svom istrazivanju iz 1977. godine (13). Smatra
se da kod 50% odraslih pusaca nastaje HOBPi
pretpostavlja se da je uzrok toga genetska
predispozicija koja ove osobe Cini podloznijim
efektima duvanskog dima, teoni ispoljavaju
intezivniju  reakciju = koja = podrazumeva
prekomerni inflamatorni odgovor. Zbog toga
prestanak puSenja moZe smanjiti intezitet
inflamacije iako ona ostaje i dalje prisutna u
plu¢ima puSaca. Smanjenje inteziteta inflamacije

nakon prestanka puSenja smanjuje rizik za
nastanak HOBP kod pusaca, a kod pusaca koji
ve¢ boluyju od HOBP smanjuje brzinu
pogorsanja pluéne funkcije kao i simptome
bolesti-dispneju i kasalj (14,15).

Prema stepenu tezine bolesti najbrojniju
grupu Cinili su pacijenti sa teSkom HOBP i to 55
pacijenata  (41,98%), zatim pacijenti sa
umerenom HOBP i to 39 pacijenata (29,77%),
pa pacijenti sa veoma teSkom HOBP i to 34
pacijenta (25,95%),dok jenajmanjebili
pacijenata sa lakom HOBP i to samo 3 (2,29%).
Ovakav rezultat posledica je toga S§to su
ispitivanjem obuhvacéeni pacijenti koji su
bolnicki leceni. Najbrojniji su biliaktivni pusaci
sa teSkom HOBP i ¢Cinili su skoro petinu
ispitivanih pacijenata. U grupi pacijenata sa
veoma teSkom HOBP najvise je bilo bivsih
pusaca. Nepusaci su bili najmanje zastupljeni u
svim stepenima tezine bolesti, dok su pusaci,
bilo da je re¢ o bivSim ili aktivnim,¢inili ve¢inu
u svim grupama tezine bolesti i to u proseku po
% ispitanika. Pri tome kod pacijenata sa teSkom
HOBP dominirali suaktivni pusaci koji su €inili
% svih pacijenata S$to zna¢i da 1 pored
postavljene dijagnoze nisu prestali da puse. Za
razliku od njih, kod pacijenata sa veoma teSkom
HOBP dominirali su bivsi pusaci, $to mozemo
objasniti time da je bolest progredirala, tegobe
su postale izrazenije, pa ih je to nateralo da
prestanu da pusSe. Kod pacijenata sa umereno
teSkom HOBP bivsi i aktivni pusaci su prakticno
podjednako zastupljeni §to znaci da je polovina
ozbiljno shvatilasvoju bolest i pusenje kao jedan
od vodecih uzroka za nastanak iste i prestali su
sa puSenjem. Pacijenti sa lakom HOBP, kojih
ima samo 3, su pusSaci i kod njih je dijagnoza
HOBP postavljena u skorijem periodu, te oni jo§
ozbiljno shvatili efekte
pusenja.Studija autora Geijera i sar. je pokazala
da pusaci koji imaju laku HOBP ako nastave sa
pusenjem imaju pet puta veéu moguénost za
nastanak umerene HOBP u narednih pet godina
u odnosu na nepusSace koji takode imaju laku
HOBP(16).

Prose¢no trajanje  HOBP bilo je
10,84+8,70 godina. Najduze trajanje bolesti bilo
je kod nepusaca sa teSkom HOBP (17,80+14,23

uvek nisu
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godina), pa kod biv§ih puSaca sa veoma teskom
HOBP  (14,42+7,78  godina). = Nepusaci
(12,86+11,65 godina) i bivsi pusaci (12,40+8,86
godina) imali su sli¢nu prose¢nu duzinu trajanja
bolesti, dok su aktivni pusaci sa 8,51%6,62
godina imali najkrace trajanje bolesti.PuSenje 1
kod zdravih osoba dovodi do smanjenja FEV1
sa godinama puSackog staza. NaSi pacijenati sa
HOBP koji su aktivni pusa¢i imali su brze
pogorsanje pluéne funkcije, a samim tim i brzu
progresiju bolesti. Pacijenti koji su nepusaci
imaju najduze trajanje bolesti, jer je kod njih
bolest uzrokovana nekim drugim -etioloskim
faktorom. Aktivni pusaci imaju kra¢u prosecnu
duzinu trajanja bolesti jer su se kasnije javili
lekaru, tegobe su povezivali za pusacku naviku i
nisu im pridavali znacaj, pa im je dijagnoza
kasnije postavljena. S druge strane, bivsi pusaci
1 nepusaci su ranije prepoznali simptome, ranije
su se javili lekaru, te je dijagnoza postavljena
ranijei to u lakSem obliku, pa zato imaju vecu
duzinu trajanja iste.

ProseCan pusSacki stazkod ispitivanih
pacijenata bioje 33,66+£25,49 p/y i to kod
muskaraca 37,53427.95 p/y, a kod Zena
26,52+18,40 p/y. Najvise puSe pacijenti sa
umereno teSkom HOBP (54,67+24,16 ply), pa
oni sa teSkom HOBP (49,234+21,89 p/y). Aktivni
pusaci (46,23+21,89 p/y) 1 biv§i pusaci
(33,95+£21,99 p/y) imali su znaajnu razliku
pusackog staza.Takav rezultat mozemo objasniti
time da se sa tezinom bolesti smanjuje broj
aktivnih pusaCa, a povecava se broj bivsih
pusaca. Rezultati nasSeg istrazivanja pokazali su
da tezina HOBP znacajno korelira sa duzinom
pusackog staza, Sto je takode u saglasnosti sa
podacima iz literature koji navode da broj
popusenih cigareta dnevno takode doprinosi
brzem i ve¢em padu vrednosti FEV1(3).

Prose¢na vrednost FEV1(%) kod naSih
pacijenata bila je 41,22+15,01 i to kod
pacijenata muskog pola 39,98+14,47, a kod
pacijenata zenskog pola 43,51+15,86.Najveca
vrednost FEV1 bila je kod pusaca sa lakom
HOBP 76,33+£5,51, alidobijeni rezultat nije
reprezentativan 1 ne moZe se uzimati u
razmatranjes obzirom da smo medu ispitanicima
sa lakom HOBP imali samo pusace. Kod
nepusaca sa umerenom HOBP vrednost FEV1

bila je 59,19+7,25 i tu vrednost smo uzeli za
najvecu. NepuSaci sa FEV1 42,06+15,55 i
aktivni pusaci sa FEV1 43,05+15,63 imali su
sli¢nu vrednost FEV1. Bivsi pusaci sa FEVI
39,08+14,15 imali su najmanji FEVI1. Na
osnovu dobijenih rezultata mozemo zakljuciti da
vrednost FEV1 ne korelira znacajno sa pusackim
statusom, avode¢i se rezultatima naSeg
istrazivanjato moZemo objasniti time da su
pusaci bili 7 godina mladi od nepusaca, te
dobijeni rezultatznaci da su nepusaci bili u
boljem zdravstvenom stanju,odnosno da pusaci
imaju iste zdravstvene problem kao7 godina
starije osobe.

Rezultati naseg istrazivanja pokazali su
da pusenje doprinosi progresiji bolesti pa
bolesnici koji su pusa¢i su brze razvili
respiratornu  insuficijenciju 1 HPS. Sa
prestankom pusenja, respiratorna insuficijencija
i HPS su se sporije zavrSavali letalnim ishodom,
odnosno pacijenti koji su prestali da puse ili su
nepusaci imali su sporiji tok bolesti, a samim
tim 1 duze trajanje HPS 1 respiratorne
insuficijencije kao pokazatelja terminalne faze
bolesti.

ZAKLJUCAK

Vode¢i se rezultatima naseg istrazivanja
dokazali smo da kod nasih pacijenata vrednost
FEV1 nije korelirala znacajno sa puSackim
statusom, odnosno pusSacki status nije imao
bitniji uticaj na stepen tezine bronhoopstrukcije,
ali je s druge stranestepen pluéne opstrukcije
znacajno korelirao sa duzinom pusackog staza
izrazenog kroz indeks p/y tj. aktivni pusaci imali
su vecu vrednost ovog indeksa u odnosu na
bivse pusace.

Takode, postojala je bitna povezanost
izmedu godina starosti i puSackog statusa, tj.
pusaci su bili znacajno mladi od nepusaca i od
bivsih pusaca jer su zbog pusacke navike ranije
razvili zdravstvene probleme koji su se kod
nepusaca 1 bivsih puSaca ispoljili u kasnijem
zivotnom  dobu.Postojala je 1 znacajna
povezanost izmedu puSenja i duzine trajanja
HOBP tj. kod aktivnih puSa¢a bila je kraca
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prose¢na duzina trajanja bolesti s obzirom da su
oni svoje tegobe povezivali s pusackom
navikom, te je dijagnozapostavljena kasnije, dok
je kod nepusaca i bivsih pusaca dijagnoza
HOBP ranije postavljena i zato oni imaju vecu
duzinu trajanja iste.

Postojao je i znaCajan uticaj pusSenja
naprogresiju  ovebolesti u vidu razvoja
respiratorne insuficijencije i HPS. Na osnovu
svega navedenog mozemo zakljuciti da pusenje
doprinosi brzem razvoju ovih komplikacija,
odnosno pacijenti koji su nepusaci ili su prestali
da puse (bivsi pusacéi) imaju sporiji tok bolesti,
tj. sporije zavrSavaju letalnim ishodom.
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ABSTRACT Introduction: COPD is a heterogencous lung condition characterized by chronic respiratory
symptoms (dyspnea, cough, sputum production, and/or exacerbations) caused by abnormalities in the airways
and/or alveolli, leading to persistent and progressive airtflow limitation. The Aim: This study aimed to examine
the association between smoking, airflow Ilimitation severity, and the development of complications in 131
patients treated at the Clinic for Pulmonology, University Clinical Center Nis, fiom January 2024 to March
2026. Results: Of 131 patients, 85 (64.89%) were men (mean age 68.02+8.86 years) and 46 (35.11%) were
women (mean age 66.89+8.55 years). Patients were classitied as current smokers 55 (41.98%), former smokers
55 (41.98%), and non-smokers 21 (16.04%). Severe COPD was most common 55 (41.98%), followed by
moderate COPD 39 (29.77%), very severe COPD 34 (25.95%), and mild COPD 3 (2.29%). The longest disease
duration was in non-smokers with severe COPD (17.80+14.23 years), while the longest smoking history was in
patients with moderate COPD (54.67+24.16 pack-years). Current and former smokers differed significantly in
smoking history. The highest FEVI (%) was observed in non-smokers with moderate COPD (59.19+7.25). The
longest duration of respiratory insufficiency and chronic cor pulmonale was found in non-smokers with very
severe COPD (4.50+3.32 years). The duration of respiratory insufficiency and chronic cor pulmonale was
associated with non-smoking status. Conclusion: Smoking status did not significantly affect bronchial
obstruction severity. However, obstruction severity correlated with smoking duration (pack-years). Smoking
significantly influenced COPD progression through the development of respiratory insufficiency and chronic
cor pulmonale.

Keywords: COPD; smoking; bronchial obstruction, complications.
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