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Распространенность курения в Российской Федерации высока, и составляет 27,7%. В РФ потери потенциальных лет жизни в трудоспособ-
ном возрасте, связанные с преждевременной смертностью, обусловленной курением, в среднем составляют у мужчин 9 лет, у женщин – 5,6
года. Употребление табака служит фактором риска в отношении 6-ти из 8 основных причин смерти в мире, а именно – ишемической болезни
сердца (ИБС); нарушений мозгового кровообращения; инфекции нижних дыхательных путей; хронической обструктивной болезни легких;
туберкулеза; рака трахеи, бронхов и легких. Риск развития ИБС у курящих пациентов повышен в 2-4 раза у лиц обоего пола и в любой воз-
растной группе. Инфаркт миокарда у курящих пациентов развивается в более молодом возрасте, при этом они имеют сходный риск разви-
тия неблагоприятных коронарных событий с пациентами старших возрастных групп. Если курящий пациент, перенесший острый инфаркт мио-
карда, не прекращает курить, у него в течение длительного времени сохраняется повышенный риск повторных коронарных событий. Куре-
ние ассоциируется с примерно вдвое большим риском развития ишемического инсульта и с 2-4-х кратным увеличением риска развития суб-
арахноидального кровоизлияния. У курильщиков в 3-6 раз выше риск развития заболеваний периферических артерий, чем у некурящих.
Механизмы развития острых сердечно-сосудистых событий при курении многообразны и включают, в том числе, активацию процессов вос-
паления, агрегации тромбоцитов/тромбогенеза, симпатической нервной системы, развитие эндотелиальной дисфункции под воздействи-
ем компонентов табачного дыма.
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The prevalence of smoking in the Russian Federation is 27.7%. Losses of potential years of life in working age associated with premature death due to
smoking in Russia on average are 9 years for men, for women – 5.6 years. Tobacco use is a risk factor for 6 of 8 main causes of death in the world: is-
chemic heart disease (IHD); cerebral circulation disorders; lower respiratory tract infection; chronic obstructive pulmonary disease; tuberculosis; tra-
chea, bronchus, and lung cancer. The risk of developing IHD in smoking patients is increased by 2-4 times in men and women and in any age group.
Myocardial infarction occurs in smoking patients at a younger age, and they have a similar risk of coronary events with patients of older age groups.
The increased risk of recurrent coronary events persists with the continuation of smoking in the patient after myocardial infarction. Smoking is associ-
ated with a double risk of ischemic stroke and a 2-4-fold increase in the risk of subarachnoid hemorrhage. The risk of peripheral arteries diseases in
smokers is increased 3-6 times than this in non-smokers. The mechanisms of development of acute cardiovascular events during smoking include the
activation of inflammation, platelet aggregation/thrombogenesis, the sympathetic nervous system, and the development of endothelial dysfunction
due to exposure to tobacco smoke components.
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Smoking as a Risk Factor of Cardiovascular Diseases
Курение как фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний

Введение 
Первые данные о негативном действии табака на

здоровье человека появились в начале ХХ века, а уже
в конце столетия курение рассматривалось Всемирной
организацией здравоохранения (ВОЗ) как фактор,
способствующий развитию более чем 40 болезней и
состояний, многие из которых являются причинами
преждевременной смерти [1]. По данным ВОЗ в мире
в среднем каждые восемь секунд от заболеваний, свя-
занных с курением табака, умирает один человек, а
ежегодно по этой причине умирают пять миллионов
человек. «Если тенденции нарастания распространен-
ности курения не будут снижаться, то к 2020 г. еже-
годно будут преждевременно умирать 10 млн
человек, а к 2030 г. курение табака станет одним из
самых значимых факторов, приводящих к прежде-
временной смерти» [2]. Прогнозируется, что к 2020 г.
12% всех случаев смерти будет связано с табакокуре-
нием [2]. 

Российская Федерация находится «в топе» стран с
высоким распространением табакокурения [3]. Дан-
ные ВОЗ по ситуации с употреблением табака в нашей
стране представлены в таблице 1 [3].

В таблице также указаны прогнозные цифры на
2020 и 2025 гг., составленные математическим мето-
дом (то есть без оценки социально-экономических
факторов).

По данным академика РАН Н.Ф. Герасименко «от
причин, связанных с курением, в России каждый год
умирает до полумиллиона человек». Он также отме-
чал, что «в структуре смертности в России первое место
занимают сердечно-сосудистые и онкологические за-
болевания, основным фактором возникновения кото-
рых в большинстве случаев является активное или
пассивное курение» [4]. 

По данным исследования ЭССЕ-РФ [5], целью ко-
торого было изучение распространенности поведен-
ческих факторов риска (ФР), в том числе, курения,
среди населения ряда регионов России, отличаю-
щихся по климатогеографическим, экономическим и
демографическим характеристикам, в котором уча-
ствовали 18305 человек, распространенность курения
составила 27,7%. Распространенность курения среди
российских мужчин оказалась выше, чем среди жен-
щин (40,0% и 12,8%, соответственно). В этом иссле-
довании к курящим относили лиц, выкуривающих
хотя бы одну сигарету/папиросу в сут или бросивших
курить менее одного года назад. Данные ЭССЕ-РФ со-
гласуются и с данными Росстата (2011 г.), получен-
ными при обследовании 19905 россиян:
распространенность курения составляла 25,7% [6].

Распространенность курения, по данным ЭССЕ-РФ,
снижается с возрастом: наибольшая выявлена в воз-
растной группе 25-34 года (33,2%), тогда как в группе
55-64 года – только 15,3%, причем, у женщин воз-
растной градиент частоты курения более четкий, чем у
мужчин [5]. Выявлена ассоциация распространенно-
сти курения и образования: среди лиц обоего пола по-
вышение уровня образования ассоциировано с
меньшей распространенностью курения, что является
хорошо известным фактом. Среди мужчин с высшим
образованием (в среднем по анализируемым россий-
ским регионам) курили 34,4%, в то время как среди
мужчин с образованием ниже среднего – 53,7%,
среди женщин аналогичные показатели составили
11,3 и 23,4%, соответственно. Ассоциация частоты ку-
рения с типом поселения выявлена только у женщин,
среди жительниц города этот показатель оказался не-
сколько выше, чем среди сельских жительниц (14,5 и
12,7%, соответственно) [5].

Пол Год

2000 2005 2010 2012 2015 2020 2025

Женщины 21,8% 22,1% 22,4% 22,5% 22,8% 23,4% 24,0%

Мужчины 67,2% 64,0% 61,2% 60,2% 59,0% 56,8% 54,6%

Table 1. Prevalence of smoking among men and women in Russia according to WHO

Таблица 1. Распространенность курения среди мужчин и женщин в России по данным ВОЗ
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Пассивному курению в России до вступления в силу
в 2013 г. запрета на курение в общественных местах
были подвержены более 50% взрослого населения [7]. 

По данным Минздрава РФ [8] потери потенциаль-
ных лет жизни в трудоспособном возрасте, связанные
с преждевременной смертностью, обусловленной ку-
рением, в среднем составляют у мужчин 9 лет, у жен-
щин – 5,6 года. С учетом потерь лет потенциальной
жизни или непрожитых лет вследствие преждевре-
менных смертей от всех причин, связанных с куре-
нием, упущенная выгода в производстве ВВП
составляет около 2-3% ВВП [8,9]. 

Чем опасно курение? 
Употребление табака служит фактором риска в от-

ношении 6-ти из восьми основных причин смерти в
мире, а именно – ишемической болезни сердца
(ИБС), нарушений мозгового кровообращения, ин-
фекции нижних дыхательных путей, хронической об-
структивной болезни легких, туберкулеза, рака трахеи,
бронхов, легких [10]. Курение сигарет увеличивает
риск развития ИБС, артериальной гипертонии (АГ),
фибрилляции предсердий, аневризмы аорты, хрони-
ческой обструктивной болезни легких, пневмонии,
эмфиземы легких, рака ротовой полости, горла, голо-
совых связок, легких, поджелудочной железы, почек,
мочевого пузыря, толстого кишечника, кожи, матки,
остеопороза, заболевания зубов и десен, катаракты,
нарушений сна, язвенной болезни желудка, облысе-
ния, эректильной дисфункции [11-14]. На рис. 1
представлены риски развития сердечно-сосудистых

заболеваний у курящих по сравнению с некурящими
[15-26].

Риск развития ИБС у курящих пациентов повышен
в 2-4 раза [11]. Курение повышает риск ИБС у лиц обо-
его пола и в любой возрастной группе [26-28]. Так, на-
пример, Tolstrup J.S. с соавт. [27] представили
результаты анализа данных из the Pooling Projecton 
DietandCoronary Heart Disease (8 проспективных ис-
следований, 1974-1996 гг., 192067 мужчин и 74720
женщин в возрасте от 38 до 77 лет, средний возраст
51,8 лет, 35% курили на момент включения в иссле-
дование). В течение периода наблюдения, который со-
ставил в среднем 7,2 года у женщин и 8,0 лет у
мужчин, были зарегистрированы 4326 случаев ИБС.
По сравнению с никогда не курившими риск развития
ИБС среди курильщиков обоего пола был повышен во
всех возрастных группах (40-49 лет, 50-59 лет, 60-69
лет, 70 лет и старше). При этом риск развития ИБС был
максимальным в младшей возрастной группе. Напри-
мер, среди женщин в возрасте от 40 до 49 лет относи-
тельный риск (ОР) составил 8,5 (95% доверительный
интервал [ДИ] 5,0-14), тогда как среди женщин в воз-
расте 70 лет и старше – 3,1 (95%ДИ 2,0-4,9). На ос-
новании всех полученных результатов авторы сделали
вывод о том, что среди курильщиков во всех возраст-
ных группах большинство случаев развития ИБС об-
условлено именно курением. 

В крупном эпидемиологическом исследовании
[26], охватывающем период с 1997 по 2010 гг., в ко-
тором анализировали данные почти 2 млн человек, а
период наблюдения в среднем составил 5,5 года, уста-
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Figure 1. The risk of cardiovascular disease in smokers than non-smokers [15-26]

Рисунок 1. Риск развития ССЗ у курящих по сравнению с некурящими [по 15-26]
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новлено, что у курящих лиц по сравнению с никогда
не курившими достоверно повышается риск стабиль-
ной стенокардии (1,08; 95%ДИ 1,01-1,15), неста-
бильной стенокардии (1,54; 95% ДИ 1,38-1,72),
инфаркта миокарда (ИМ) (2,32; 95% ДИ 2,20-2,45)
и сердечно-сосудистой смерти (2,70; 95% ДИ 2,45-
2,98). Риск развития неблагоприятных коронарных
событий значимо повышался у лиц обоего пола, од-
нако у курящих женщин по сравнению с мужчинами
риск ИМ повышался в достоверной большей степени
(после поправки на возраст).

Центральным исследованием, изучавшим вклад
разных факторов риска в развитие ИМ, является ис-
следование INTERHEART [29]. Исследователи выде-
лили девять факторов риска и оценили их вклад в
развитие ИМ у 15152 больных и 14820 относительно
здоровых лиц из группы контроля, охватив 52 страны
и каждый населенный континент земного шара. Эти 9
факторов все вместе объясняли 90% популяционного
атрибутивного риска у мужчин и 94% – у женщин. Ре-
зультаты оказались одинаковыми во всех географиче-
ских регионах и этнических группах среди мужчин и
женщин, молодых и пожилых лиц. Вклад курения в
популяционный атрибутивный риск ИМ был самым
высоким – до 35,7%. Курение повышает относитель-
ный риск ИМ – 2,87 (95% ДИ 2,58-3,19), и по дан-
ному показателю занимает второе место среди 9
факторов риска, уступая только дислипидемии (Apo
B/Apo A1) – 3,25 (2,81–3,76) [29].

В исследовании Howe M. и соавт. [30], в котором
были проанализированы данные более 3500 пациен-
тов, госпитализированным за период 1999-2006 гг. с
острым коронарным синдромом (ОКС), и выявлено,
что курящие мужчины и женщины были значительно
моложе (55,2±11,2 и 56,6±12,8 лет, соответственно)
в момент развития ОКС, чем некурящие (64,4±12,9
и 69,9±13,4 лет, соответственно), с меньшим количе-
ством сопутствующих заболеваний, таких как сахар-
ный диабет (СД), АГ, другие сердечно-сосудистые
события. Несмотря на это, курильщики имели сход-
ную госпитальную частоту осложнений, а у курящих
женщин отмечено больше неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий в течение 6-ти месячного
периода наблюдения. Wakabayashi K. с соавт. [31] про-
анализировали данные 1424 больных с ИМ, которым
были выполнены чрезкожные коронарные вмеша-
тельства с установкой стентов с лекарственным по-
крытием, и которых они разделили на 3 группы, в том
числе – курящих на момент развития ИМ (n=486),
бросивших курить (n=349) и никогда не куривших
(n=589). Авторы также выявили, что курящие паци-
енты были достоверно моложе по сравнению с нико-
гда не курившими (p<0,001). Также у курильщиков
развившийся ИМ был более обширным, чем у неку-

рящих [максимальный уровень тропонина I8,9 (2,4-
38,4) против 6,8 (1,4-30,1) нг/мл; p=0,01]. При этом
статистический анализ, выполненный с поправкой на
исходные данные и данные ангиографического ис-
следования, показал, что частота первичной конечной
точки (общая смертность+нефатальный инфаркт мио-
карда+диагностированный тромбоз стента в течение
30 дней) не отличалась в группах курящих и некуря-
щих пациентов. Подобные результаты были получены
и в других крупных исследованиях, включая the Global
Registry of Acute Coronary Events (GRACE) registry [32],
the Controlled Abciximab and Device Investigation to
Lower Late Angioplasty Complications study (CADILLAC)
[33]. 

Следовательно, ИМ у курящих пациентов обоего
пола развивается в более молодом возрасте, при этом,
несмотря на возраст и меньшее количество сопут-
ствующих заболеваний, они имеют сходный прогноз в
плане развития неблагоприятных коронарных собы-
тий с пациентами старших возрастных групп, имею-
щих множественные факторы риска. 

Представляют интерес цитируемые выше данные,
полученные Howe M. С соавт. [30]: среди курильщиков
женский пол был важным фактором риска развития
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в
течение 6 мес после ОКС. Исследования, выполненные
с помощью внутрисосудистого ультразвука, показали,
что в месте разрыва атеросклеротической бляшки у
женщин содержится больше тромбов [34], а, учитывая
меньший диаметр коронарных артерий [35], меньшего
по размеру тромба может оказаться достаточно для
развития окклюзии [30]. Другим возможным объясне-
нием может быть снижение стрессоустойчивости, ко-
торое у курящих женщин выражено в большей степени
по сравнению с курящими мужчинами [36]. Поэтому
рекомендации по прекращению курения особо важны
для женщин, кроме того, у них возникает необходи-
мость в более «агрессивной» медикаментозной тера-
пии (антитромботической, терапии статинами,
антигипертензивной).

Если курящий пациент, перенесший ИМ, не пре-
кращает курить, у него в течение длительного времени
сохраняется повышенный риск повторных коронарных
событий [37]. Так, Rea Th.D. с соавт. [37] анализиро-
вали взаимосвязь курения с риском острых коронар-
ных событий (сердечно-сосудистая смерть+
фатальный/нефатальный повторный ИМ) у 2619
больных, перенесших ИМ. Среди включенных пациен-
тов 880 (средний возраст 68,2 года, 46,8% женщины)
никогда не курили, а 359 больных (средний возраст 59
лет, 35,9% женщины) курили ранее, и продолжили ку-
рить после перенесенного первого ИМ. Период на-
блюдения в среднем составил 3 года. Авторы выявили,
что после поправки на возраст, пол, наличие застойной
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сердечной недостаточности, СД, АГ, использование
ацетилсалициловой кислоты, употребление алкоголя,
индекс массы тела, уровень глюкозы в плазме крови и
время от выписки из стационара, у продолжающих ку-
рить больных относительный риск повторных небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий по
сравнению с никогда не курившими выше, и составляет
1,51 (95% ДИ 1,10-2,07).

Крайне велико влияние курения на прогноз паци-
ентов, нуждающихся в кардиохирургических вмеша-
тельствах. Анализ реальной практики в США показал,
что 30-дневная летальность после хирургических вме-
шательств у курящих пациентов на 38% выше по
сравнению с некурящими [38]. Курение связано с худ-
шим прогнозом даже после проведения процедур ре-
васкуляризации у пациентов с ИБС, и снижает
очевидные преимущества их проведения [39]. Был
проведен специальный анализ результатов проспек-
тивного рандомизированного многоцентрового иссле-
дования SYNTAX (SYNergy Between PCI With TAXUS and
Cardiac Surgery), в котором приняли участие 1800
больных, перенесших аортокоронарное шунтирование
или чрескожные коронарные вмешательства, период
наблюдения в исследовании составлял 5 лет. Среди
данной когорты больных 35,3% никогда не курили, а
20,2% курили на момент включения в исследование,
при этом в течение 5 лет 40% из них продолжили ку-
рить, в то время как 60% – прекратили. Результаты ана-
лизов наглядно демонстрируют, что курение является
независимым предиктором развития событий первич-
ной комбинированной конечной точки
(смерть/ИМ/инсульт) – ОР 1,8 (95% ДИ 1,3-2,5;
р=0,001) и MACCE (смерть/ИМ/инсульт/повторная
процедура реваскуляризации) – ОР 1,4 (95% ДИ 1,1-
1,7; р=0,02). Пациенты, продолжавшие курить, имели
достоверно больший риск инфаркта миокарда и тром-
боза стента/шунта.

Механизмы развития острых сердечно-сосудистых
событий при курении многообразны, и под воздей-
ствием компонентов табачного дыма включают, в т.ч.,
активацию процессов воспаления, агрегации тромбо-
цитов/тромбогенеза, симпатической нервной си-
стемы, развитие эндотелиальной дисфункции [40].
Подробно данные механизмы рассматриваются в ряде
cпециальных обзоров [41,42]. Курение вызывает не-
обратимые изменения в стенках артерий: атероскле-
ротические изменения магистральных артерий у
курильщиков встречаются уже в молодом возрасте
[43]. 

Продемонстрирована устойчивая связь между ин-
тенсивностью воздействия табачного дыма и более
высокими показателями развития атеросклероза сон-
ной артерии [18]. Показано, что у курильщиков ниже
уровень холестерина (ХС) липопротеидов высокой

плотности (ЛПВП), причем, отмечена зависимость
между уровнем последнего и интенсивностью куре-
ния, а также апопротеинами апо-А1 и апо-А2 [44].
Выявленное повышение общего холестерина и сни-
жение ХС ЛПВП в плазме [45] сочеталось с призна-
ками активации процессов перикисного окисления
липидов [46]. В этих условиях липопротеиды низкой
плотности (ЛПНП) также подвержены окислительной
модификации, что усиливает их иммунодепрессив-
ный эффект и вносит новый элемент в механизм по-
давления клеточного иммунитета [47]. Усиление
процессов перекисного окисления липидов является
одним из наиболее неблагоприятных эффектов куре-
ния [46,47]. Курение (окись углерода и никотин) по-
вреждает эндотелий сосудов; в поврежденном
эндотелии коронарных артерий формирование ате-
росклеротических бляшек происходит гораздо бы-
стрее. Также поврежденный эндотелий утрачивает
способность продуцировать эндогенные вазодилята-
торные вещества, способствуя возникновению спаз-
мов и ишемии миокарда [44,48]. Дисфункция
эндотелия наиболее выражена в молодом возрасте
[48]. Под влиянием курения наблюдается повышение
адгезивности и способности тромбоцитов к агрегации;
экспрессия гена РIA-2, отвечающего за высокую ак-
тивность тромбообразования, инициируется куре-
нием, что особенно выражено у молодых людей [48]. 

Учитывая воздействие курения на процессы атеро-
генеза, а также высокий вклад курения в общий сер-
дечно-сосудистый риск, в европейских рекомедациях
ЕОК/ЕОА по диагностике и лечению дислипидемий
(2016 г.) подчеркивается необходимость отказа от ку-
рения [49]. В них, в частности, записано, что «отказ от
курения имеет явные преимущества воздействия на
общий сердечно-сосудистый риск, и, в частности, на
ХС ЛПНП, особое внимание должно быть уделено
предотвращению увеличения веса у людей, которые
бросают курить» [49].

Курение вызывает острое повышение артериаль-
ного давления (АД) и увеличение частоты сердечных
сокращений, которые сохраняются более 15 мин
после выкуривания одной сигареты [50], являясь
следствием стимуляции симпатической нервной си-
стемы на центральном уровне и на уровне нервных
окончаний [51]. Параллельно при курении изме-
няются концентрации катехоламинов в плазме и АД, а
также нарушается барорефлекс [51,52]. Хронического
влияния курения на офисное АД не выявлено [53], и
отказ от курения эти показатели не снижает. Однако
исследования с применением суточного мониториро-
вания АД показали, что как у лиц с нормальным АД,
так и у нелеченых курящих больных АГ дневное АД
оказывается более высоким, чем у некурящих [53-55].
Следует обратить внимание, что уровни АД при суточ-
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ном мониторировании более значимо коррелируют с
риском развития поражения органов-мишеней и
осложнений АГ [56]. Кроме того, помимо влияния на
АД, курение является мощным сердечно-сосудистым
фактором риска, и отказ от курения, по-видимому,
единственное эффективное мероприятие по коррек-
ции образа жизни, служащее профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний, включая инсульт, инфаркт
миокарда и поражение периферических артерий [56].
По этой причине, как записано в Европейских реко-
мендациях по диагностике и лечению АГ (2013 г.)
[56], при каждом контакте с пациентом следует оце-
нивать статус курения и давать больным АГ рекомен-
дации по отказу от него.

Курение повышает риск развития фибрилляции
предсердий и ее осложнений: отношение рисков для
курящих по сравнению с никогда не курившими со-
ставляет 2,05 (95% ДИ 1,71-2,47) [57,58]. Оценка
статуса курения наряду с выявлением других факто-
ров риска и сопутствующих заболеваний, оказываю-
щих влияние на прогноз у больных с фибрилляцией
предсердий, их профилактика и лечение (в том числе
мероприятия, направленные на прекращение куре-
ния) представляются крайне важным, подчеркивается
в Европейских рекомендациях по фибрилляции пред-
сердий (2016) [57].

Курение повышает риск развития хронической сер-
дечной недостаточности: в цитируемом выше крупном
когортном исследовании отношение рисков (курящие
в настоящее время/никогда не курившие) составило
1,62 (1,47-1,79) [26], данная закономерность была
выявлена у курящих лиц разного пола примерно в
одинаковой степени [26].

Существует четкая зависимость между курением и
риском как ишемического, так и геморрагического ин-
сульта, особенно в молодом возрасте [19-21, 59]. В
частности, это подтверждено результатами крупного
международного исследования INTERSTROKE [59]
типа «случай-контроль», в которое были включены
3000 пациентов с первым в жизни инсультом и 3000
контрольных субъектов из 22 стран. Средний возраст
больных в INTERSTROKE составил 62 года, в том числе,
1559 пациентов в возрасте до 45 лет. В исследование
вошли 10349 пациентов с ишемическим инсультом и
3039 пациентов с внутримозговыми кровоизлия-
ниями, в результате были идентифицированы 10 фак-
торов риска, признанных ответственными за 90% всех
инсультов. Как фактор риска инсульта (без подразде-
ления на типы) курение оказалось на 2-ом месте (ОР
2,09; 99% ДИ 1,75-2,51; популяционный добавоч-
ный риск 18,9%, 99% ДИ 15,3-23,1). Курение повы-
шало риск развития обоих анализируемых подтипов
инсульта, особенно значительно – ишемического. От-
носительный риск развития ишемического инсульта у

курильщиков по сравнению с некурящими (никогда
не курившими и бросившими курить) составил 2,32
(99%ДИ 1,91-2,81), популяционный добавочный
риск – 21,4% (99% ДИ 17,5-25,8). Для внутримоз-
гового кровоизлияния относительный риск был 1,45
(99% ДИ 1,07-1,96), популяционный добавочный
риск – 9,5% (99% ДИ 4,2-20,0) [59].

В целом курение ассоциируется с примерно вдвое
большим риском развития ишемического инсульта
[19-21, 59] после поправки на другие факторы риска.
Курение также ассоциируется с 2-4-х кратным уве-
личением риска развития субарахноидального кро-
воизлияния [20, 60-62]. Имеются данные по влиянию
курения на риск внутримозгового кровоизлияния. По-
мимо уже цитируемого исследования INTERSTROKE
[59], в многоцентровом исследовании также по типу
«случай-контроль» было обнаружено, что скорректи-
рованное отношение шансов для ВМК составляет 1,58
(95% ДИ: 1,02-2,44) [63]. При анализах исследова-
ний PHS (Physicians' Health Study) [62] и WHS (Women's
Health Study) [20] также была обнаружена подобная
зависимость. 

В крупном когортном исследовании, проведенном
в Великобритании [26], у курящих пациентов по
сравнению с никогда не курившими значимо возрас-
тал риск транзиторных ишемических атак – 1,41(95%
ДИ 1,28-1,55), ишемического инсульта – 1,90 (95%
ДИ 1,72-2,10), субарахноидального кровоизлияния
– 2,70 (2,27-3,21) и внутримозгового кровоизлияния
– 1,61 (1,37-1,89).

Риск развития инсульта у курильщиков повышен как
у мужчин, так и у женщин – соответственно, на 67% и
83% по сравнению с некурящими [64]. Это установ-
лено, в частности, в специальном проведенном мета-
анализе 2013 г. [64], в который было включено 81
популяционное когортное исследование, проведенные
за период с 1966 по 2013 гг., в которых в общей слож-
ности приняли участие около 4 млн больных. Согласно
полученным результатам, риск инсульта был досто-
верно выше у курящих больных обоего пола по сравне-
нию с некурящими, а между лицами разного пола
значимых отличий не выявлено. Однако, картина ме-
няется, если анализировать разные типы инсульта. Так,
в данном мета-анализе установлено, что риск ишеми-
ческого инсульта примерно в одинаковой степени воз-
растает у курящих мужчин и женщин по сравнению с
некурящими (53% и 54%, соответственно), тогда как
риск развития геморрагического инсульта (без подраз-
деления на подтипы) хотя и достоверно возрастает по
сравнению с некурящими у лиц обоего пола, но у жен-
щин – в значимо большей степени (на 63% у женщин
и на 22% – у мужчин) [64]. В крупном английском ко-
гортном исследовании [26] также выявлено, что риск
развития всех подтипов инсульта (ишемический, суб-
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арахноидальное и внутримозговое кровоизлияние) и
транзиторных ишемических атак достоверно возрастал
(после поправки на возраст) как у мужчин, так и жен-
щин, однако в этом исследовании никаких значимых
различий в зависимости от пола пациентов не обнару-
жено. Риск как ишемического, так и геморрагического
(субарахноидальное и внутримозговое кровоизлия-
ние) инсульта возрастает в зависимости от количества
выкуриваемых сигарет в день [20, 59].

Курение повышает и риск смерти от инсульта [21,
65, 66]. По оценкам в США курение обусловливает от
12% до 14% всех смертей от инсульта [65]. На осно-
вании данных, полученных в исследовании NHIS (Na-
tional Health Interview Survey), и анализа свидетельств
о смерти с 2000 по 2004 гг., Центры по контролю и
профилактике заболеваний (Centers for Disease Con-
trol and Prevention) сообщили, что курение послужило
причиной 61616 смертей от инсульта среди мужчин и
97681 смертей среди женщин [66]. 

Курение сигарет также может усиливать эффекты
других факторов риска инсульта, в том числе, высокого
систолического АД [67], а также приема пероральных
контрацептивов (ПК) [68,69]. В частности, обнаружен
синергетический эффект между использованием ПК и
курением в отношении риска мозгового инфаркта. По
сравнению с референтной группой некурящих жен-
щин, не принимавших ПК, у женщин, которые курили,
но не использовали препараты этой группы, риск моз-
гового инфаркта был выше в 1,3 раза (95% ДИ 0,7-
2,1), у некурящих женщин, которые принимали ПК –
выше в 2,1 раза (95% ДИ 1,0-4,5), а у курящих, кото-
рые принимали данные препараты – выше в 7,2 раза
(95% ДИ 3,2-16,1). Обратите внимание, что «ожи-
даемое» отношение риска без учета взаимодействия
фактора курения и приема ПК, составило 2,7 [68].
Также отмечался синергетический эффект курения и
приема пероральных контрацептивов в отношении
риска геморрагического инсульта. По сравнению с ре-
ферентной группой некурящих женщин, не принимав-
ших ПК, у курящих женщин, которые не принимали эти
препараты, риск геморрагического инсульта был выше
в 1,6 раза (95% ДИ 1,2-2,0), у некурящих, которые ис-
пользовали ПК – выше в 1,5 раза (95% ДИ: 1,1-2,1),
у курящих, которые использовали ПК – выше в 3,7 раза
(95% ДИ: 2,4-5,7) (обратите внимание, что «ожидае-
мое» отношение риска без учета взаимодействия фак-
тора курения и приема ПК составляет 2,4) [69].
Воздействие курения сигарет на риск ишемического
инсульта может быть более выраженным у молодых па-
циентов, являющихся носителями аллели ε4 аполипо-
протеина Е (апо-Е) [70]. 

Курение, вероятно, вносит вклад в повышение
риска инсульта посредством как немедленного воз-
действия на риск образования тромба в пораженных

атеросклерозом артериях, так и хронического воздей-
ствия, связанного с ускорением прогрессирования ате-
росклероза [71]. Выкуривание всего одной сигареты
увеличивает частоту сердечных сокращений, среднее
АД и сердечный индекс, а также уменьшает растяжи-
мость артерий [50, 72, 73]. Помимо немедленных эф-
фектов курения, как активное, так и пассивное
воздействие сигаретного дыма ассоциируется с раз-
витием атеросклероза [18]. В дополнение к повыше-
нию риска как тромботического, так и эмболического
инсульта, курение сигарет примерно утраивает риск
развития криптогенного инсульта среди лиц с неболь-
шой степенью атеросклероза и отсутствием источни-
ков эмболии в сердце [74]. 

Учитывая вышеизложенное, в американских реко-
мендациях по первичной профилактике инсульта [75]
записано, что «воздержание от курения сигарет неку-
рящими и отказ от курения продолжающими курить –
вот рекомендации, основанные на эпидемиологиче-
ских исследованиях, которые свидетельствуют об
устойчивой и очень сильной зависимости между ку-
рением и развитием как ишемического инсульта, так
и субарахноидальной гематомы (Класс I; Уровень до-
казательности B)». Также подчеркивается, что исполь-
зование комплексного подхода, включающего
консультирование, никотинозаместительную терапию
и пероральные препараты для отказа от курения,
может быть полезным компонентом в рамках общей
стратегии по отказу от курения. У каждого пациента
внимательно оценивать статус курения табака (Класс
I; Уровень доказательности B) [75].

Курение сигарет является самым важным фактором
риска для развития и прогрессирования заболеваний
периферических артерий (ЗПА) [22, 23, 25, 26, 76-
78]. Среди пациентов с ЗПА около 80% либо курят в
данный момент, либо курили в прошлом [77]. Риск
развития ЗПА у курильщиков в 3-6 раз выше, чем у не-
курящих [26, 78]. Так, в мета-анализе Lu L. И соавт.
[78], в который были включены результаты 55 иссле-
дований, выявлена значимая взаимосвязь курения и
ЗПА в общей популяции: ОР составил 3,08 (95% ДИ
2,56-3,59). В цитируемом выше крупном когортном
исследовании [26] соотношение рисков у курящих и
никогда не куривших в отношении ЗПА достигало 5,16
(4,80-5,54). Риск был значимо повышен у курильщи-
ков обоего пола, однако у курящих мужчин в досто-
верно большей степени, чем у курящих женщин.
Поэтому прекращение курения является главной за-
дачей в лечении пациентов с ЗПА [79]. Курение
значимо повышает и риск развития аневризмы брюш-
ного отдела аорты у лиц обоего пола [24, 26]. Уста-
новлено, что отношение рисков ее развития у
курильщиков по сравнению с никогда не курившими,
достигает 5,18 (95% ДИ 4,61-5,82) [26].
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Заключение
Таким образом, курение на сегодняшний день яв-

ляется главным «поведенческим» неблагоприятным
фактором риска развития сердечно-сосудистых, це-
ребро-васкулярных заболеваний и смертности. По-
этому борьба с курением является приоритетной
задачей здравоохранения.
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