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Э п и д е м и о л о г и я  и  ф а к т о р ы  р и с к а  и н с у л ь т а
В различных регионах мира регистрируется от 100 до

700 инсультов на 100 тыс. человек в год. В настоящее время

наиболее высокая заболеваемость наблюдается в восточно-

европейских странах (300 инсультов и более на 100 тыс. жите-

лей) и относительно низкая – в западно-европейских, среди-

земноморских, скандинавских странах и Северной Америке. 

В России ежегодно возникает около 400 тыс. инсуль-

тов, или в среднем 250–300 инсультов на 100 тыс. жителей в

год. На долю ишемического инсульта (ИИ) в нашей стране

приходится 70–85% всех инсультов [1]. Для сравнения: в

Германии частота инсультов составляет 150–200 на 100 тыс.

жителей в год, при этом примерно 80–85% – это ИИ и

15–20% – внутримозговые кровоизлияния, субарахнои-

дальные кровоизлияния и тромбозы синусов головного

мозга. Приблизительно 700 тыс. жителей Германии имеют

последствия инсульта [2]. 

Роль курения как фактора риска инсульта подчерки-

вают данные ВОЗ, согласно которым распространенность

курения в популяции также выше в странах Восточной Ев-

ропы. Например, в Словакии она составляет 42,6%, в Болга-

рии – 36,5%, в России – 43,5%, в то время как в Великобри-

тании – 26,5%, в США – 23,6%.

Количество факторов риска, способствующих разви-

тию ИИ, значительно превышает таковое для заболеваний

сердечно-сосудистой системы. Немецкие авторы [3], изу-

чавшие влияние и распространенность факторов риска сре-

ди населения Германии, пришли к выводу, что курение уве-

личивает риск ИИ в 2–4 раза, уступая по значению лишь

мерцательной аритмии и артериальной гипертензии (АГ). 

В то же время по распространенности в популяции курение

как фактор риска значительно опережает мерцательную

аритмию и приближается к АГ.

Дополнительными факторами риска ИИ могут быть за-

болевания сердца, сопровождающиеся повышенным риском

эмболии: тяжелые нарушения ритма (класс IVb по Lown,

синдром слабости синусового узла), пороки и протезирова-

ние клапанов сердца, дефект межпредсердной перегородки,

перенесенный инфаркт миокарда и кардиомиопатии. 

Факторы риска можно разделить на модифицируемые

и немодифицируемые. Немодифицируемые факторы риска

включают возраст, пол и генетическую предрасположен-

ность к цереброваскулярным заболеваниям. Заболевае-

мость инсультом увеличивается с возрастом, у мужчин ин-

сульт развивается чаще, чем у женщин. Курение входит в

структуру модифицируемых факторов риска, к которым

также относят высокое АД, мерцательную аритмию, незара-

щение овального окна, острый инфаркт миокарда (особен-

но инфаркт передней стенки), стеноз аорты, протезирован-

ные сердечные клапаны, кардиомиопатии с гипокинетиче-

ским левым желудочком и тромбообразованием в левых от-

делах сердца, симптоматические стенозы сонной артерии,

нарушение жирового обмена, коагулопатии, сахарный диа-

бет (СД), злоупотребление алкоголем, прием оральных кон-

трацептивов, гипергомоцистеинемию. Сочетание избыточ-

ной массы тела и гиподинамии часто является недооцени-

ваемым фактором риска, который способствует возникно-

вению АГ и СД. Инфекционные заболевания также пред-

ставляют собой независимый фактор риска инсульта. Пока

неясно, является ли повышение уровня СРБ фактором рис-
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ка ИИ, как и инфаркта миокарда. Мигрень с аурой являет-

ся значимым фактором риска.

П а т о г е н е з  п о в ы ш е н и я  р и с к а  
и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а  п р и  к у р е н и и
Влияние курения на развитие ИИ окончательно не

выяснено, вероятно, оно многофакторно и в первую оче-

редь связано со стимулированием атеросклероза [4]. В сов-

ременных исследованиях курение расценивается как фак-

тор опосредованный, т. е. вызывающий ряд заболеваний,

которые в свою очередь повышают риск развития ИИ. 

Курение приводит к стойкому сокращению мышечного

слоя артерий, что способствует возникновению АГ и атеро-

склероза. Под влиянием курения в крови повышается кон-

центрация общего холестерина и холестерина липопротеи-

нов низкой плотности (ЛПНП). Вызванная курением гипок-

сия замедляет деградацию ЛПНП в лизосомах, а также спо-

собствует пролиферации гладкомышечных клеток артерий.

Повреждающее действие на стенку артерий оказывают также

избыточная активность кислородных радикалов и снижение

уровня липопротеинов высокой плотности, которые возни-

кают при курении. У курящих повышен риск развития СД 2-

го типа, при этом курение усугубляет поражение сосудов при

СД. В исследовании, включавшем 10 914 человек, было уста-

новлено, что прогрессирование атеросклероза увеличивается

на 50% при активном курении и на 20% при постоянной под-

верженности воздействию табачного дыма [5]. Длительное

курение сопряжено с более активным прогрессированием

атеросклеротического поражения артерий. Это позволяет

предполагать, что определенные неблагоприятные эффекты

курения носят накопительный характер и необратимы. В ка-

честве индикатора прогрессирования атеросклеротического

поражения использовали изменение толщины комплекса

интима–медиа, который определяли при УЗИ сонных арте-

рий. В этом исследовании было отмечено, что наиболее опас-

но курение для лиц, страдающих СД и АГ [5]. 

Возможными механизмами развития атеросклероза

при курении также являются активация тромбоцитов и лей-

коцитов и повреждение эндотелия. Любой из этих факторов

может вносить вклад в развитие тромбоза и нарушение ге-

мостаза. Для изучения влияния курения на эти системы у 20

испытуемых брали кровь перед курением, непосредственно

после курения и через 10 и 30 мин после выкуривания 2 си-

гарет. Для сравнения использовали образцы крови некуря-

щих. У курильщиков наблюдались транзиторное повыше-

ние количества лейкоцитов, главным образом нейтрофи-

лов, и устойчивое повышение уровня фактора Виллебранда,

маркера повреждения эндотелия. Не отмечено изменений

количества тромбоцитов и их активации, а также уровня

фибриногена. Авторы пришли к выводу, что последователь-

ное выкуривание 2 сигарет подряд приводит к немедленной

активации лейкоцитов и вызывает повреждение клеток эн-

дотелия, но не влияет на активность тромбоцитов. В то же

время известно, что фактор Виллебранда, фиксируя рецеп-

торы тромбоцитов Ib и IIb, IIIa, способствует их адгезии [6]. 

Как эндотелий, так и тромбоциты продуцируют мощ-

ный противосвертывающий фактор – оксид азота (NO), ко-

торый является ингибитором агрегации тромбоцитов и их

прилипания к сосудистой стенке. Он образуется в клетках эн-

дотелия и тромбоцитах из L-аргинина с помощью эндотели-

альной NO-синтетазы. Y. Shimasaki и соавт. [7] изучали уро-

вень экспресcии гена этого фермента методом полимеразной

цепной реакции в тромбоцитах у 50 лиц (11 курящих и 15 не-

курящих мужчин и 24 некурящие женщины). Было обнаруже-

но, что уровни экспрессии мРНК, ответственной за синтез

NO-синтетазы, были значительно ниже у курящих мужчин,

чем у некурящих, и выше у некурящих женщин, чем у некуря-

щих мужчин. Установлено, что курение сигарет и СД – нега-

тивные предикторы экспрессии мРНК NO-синтетазы, в то

время как прием антиоксидантов (витамин Е) положительно

влиял на ее экспрессию. В этом исследовании не учитывали

возраст, прием других лекарственных препаратов и прочие

факторы риска атеросклеротического поражения коронарных

артерий. С помощью этого метода было установлено относи-

тельное содержание мРНК NO-синтетазы в человеческих

тромбоцитах. Уровни экспрессии мРНК NO-синтетазы были

значительно снижены у курящих, что способствует усилению

агрегации тромбоцитов и формированию тромбов. 

В 2008 г. завершено длительное исследование, показав-

шее, что курение является важным фактором риска развития

АГ [8]. В исследовании участвовало 13 529 мужчин, не стра-

давших АГ и цереброваскулярными заболеваниями. Часть из

них курили в прошлом, другие курили в ходе исследования и

некоторые никогда не курили. Появление АГ фиксировали,

когда участники исследования сообщали о начале антиги-

пертензивной терапии либо когда систолическое АД дости-

гало 140 мм рт. ст. или диастолическое АД – 90 мм рт. ст и вы-

ше. В течение 14,5 года у 4904 мужчин развилась АГ. Обнару-

жено, что по сравнению с теми, кто никогда не курил, у муж-

чин, бросивших курить, относительный риск (ОР) развития

АГ был 1,08, а у мужчин, продолжавших курить, – 1,15. Бо-

лее ранние эпидемиологические исследования, касавшиеся

связи курения с АГ, не дали столь однозначных результатов.

К у р е н и е  к а к  ф а к т о р  р и с к а  и н с у л ь т а
По данным M. Girot [9], в 2009 г. до 1/4 всех инсультов

были непосредственно связаны с курением, достигая 50% у

молодых пациентов с криптогенным генезом ИИ. Курение

увеличивает ОР ИИ в 2 раза, а субарахноидального кровоиз-

лияния — в 3 раза. Опасность курения как фактор риска вну-

тримозгового кровоизлияния окончательно не установлена. 

При курении наиболее велик риск развития атеро-

тромботического ИИ. Этот риск прямо зависит от количе-

ства выкуриваемых сигарет. ОР максимален у людей средне-

го возраста и с возрастом снижается. Опасность выше у ку-

рящих женщин, особенно при наличии у них нескольких

факторов риска, таких как прием оральных контрацептивов

и мигрень с аурой. Хотя так и не проведено ни одного ран-

домизированного исследования эффективности отказа от

курения, которое дало бы удовлетворительные результаты,

эта эффективность обосновывается результатами эпиде-

миологических исследований, в которых часть испытуемых

отказывались от курения в период наблюдения. 

Важную информацию о факторах риска сердечно-сосу-

дистых заболеваний принесло Фрамингемское исследова-

ние, которое продолжается и по сей день [10, 11]. Курение в

качестве фактора риска инсульта впервые отмечено в 1988 г.

[12]. Влияние курения на заболеваемость инсультом изуча-

лось у 4255 мужчин и женщин в возрасте от 36 до 68 лет, у ко-

торых в анамнезе не было ни инсульта, ни транзиторных

ишемических атак. За 26 лет наблюдения в этой когорте паци-

ентов произошло 459 инсультов. Независимо от курения и по-

ла у пациентов с АГ инсульт развивался в 2 раза чаще. Курение

было третьим по значению (после возраста и АГ) фактором

О Б З О Р



44

риска развития инсульта. Риск инсульта увеличивался также

в зависимости от количества выкуриваемых сигарет. ОР ин-

сульта у злостных курильщиков (более 40 сигарет в день) был

в 2 раза выше, чем у курящих умеренно (менее 10 сигарет в

день). Отказавшиеся от курения имели такой же риск разви-

тия инсульта, как и некурящие. Риск инсульта значительно

уменьшался через 2 года и через 5 лет после отказа от курения

и был таким же, как у никогда не куривших. Уровень фибри-

ногена был значительно выше у курильщиков, чем у некуря-

щих, увеличение этого показателя наблюдалось у всех куря-

щих независимо от пола. У бросивших курить уровень фиб-

риногена был сопоставим с таковым у некурящих. За более

чем 10 лет наблюдения риск заболеваний сердечно-сосуди-

стой системы у мужчин и женщин прогрессивно увеличивал-

ся при нарастании уровня фибриногена со 180 до 450 мг/дл.

При дополнительном анализе возрастных групп выявлены

очевидные возрастные различия, влияющие на оценку степе-

ни ОР. Повышенный уровень фибриногена оказался факто-

ром риска развития заболеваний сердечно-сосудистой систе-

мы, скорректированным на курение и другие факторы [12]. 

По данным R. Shinton и G. Beevers [13], курение увели-

чивает риск возникновения инсульта в 1,5 раза, а у интенсив-

но курящих – в 3 раза. Авторы провели метаанализ 32 незави-

симых исследований. ОР инсульта, связанного с курением, со-

ставил 1,5 (95% ДИ 1,4–1,6). Были отмечены различия ОР для

разных типов инсульта. При курении риск развития ИИ увели-

чивался в 1,9 раза, риск субарахноидального кровоизлияния –

в 2,9 раза, а риск кровоизлияния в мозг снижался до 0,7. В этом

исследовании установлена зависимость между риском разви-

тия инсульта и количеством выкуриваемых сигарет, стажем ку-

рения. Также обнаружен меньший риск для женщин по срав-

нению с мужчинами. У бросивших курить все равно сохранял-

ся повышенный риск (1,5 раза) развития инсульта. 

Большой интерес представляет также исследование свя-

зи времени отказа от курения с риском возникновения ин-

сульта у женщин [14], в котором участвовало 117 006 женщин

30–55 лет, не имевших на момент начала исследования ИБС,

инсульта или онкологического заболевания. Исследование

продолжалась 12 лет (1976–1988), информация о курении об-

новлялась каждые 2 года с помощью почтового анкетного оп-

роса. Риск инсульта среди курящих по сравнению с никогда

не курившими составил 2,58 (95% ДИ 2,08–3,19). Соответст-

венно ОР среди женщин, бросивших курить, был 1,34 (95%

ДИ 1,04–1,73). Риск ИИ у бросивших курить значительно

снижался через 2–4 года после отказа от курения [14]. 

В 1997 г. были опубликованы результаты еще одного

крупного исследования, показавшего совокупное влияние

таких факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний, как

высокий уровень холестерина, высокое АД и курение, на по-

вышенный риск стеноза сонной артерии у пожилых [15]. 

В этом исследовании участвовало 429 мужчин и 661 женщи-

на (средний возраст – 75 лет). Риск развития умеренного сте-

ноза сонной артерии при увеличении систолического АД на

20 мм рт. ст. достигал 2,11 (95% ДИ 1,51–2,97), при повыше-

нии уровня холестерина на 0,26 ммоль/л – 1,10 (95% ДИ

1,03–1,16), при курении – 1,08 (95% ДИ 1,03–1,13). 

Связи риска возникновения инсульта и курения было

посвящено крупное проспективное исследование в Осло,

которое продолжалось 18 лет и в котором изучали эпидемио-

логические и профилактические аспекты заболеваний сер-

дечно-сосудистой системы у мужчин средних лет [16]. В ис-

следование было включено 16 209 мужчин в возрасте от 40 до

49 лет, у большинства (16 173) из которых в анамнезе не бы-

ло инсульта. Умерло от инсульта 85 мужчин, из них 48 еже-

дневно курили сигареты, 7 – трубку и сигары, 15 – сигареты

и трубку или сигары, 11 курили раньше и 4 никогда не кури-

ли. Анализ пропорциональных рисков, скорректированных

на возраст, диастолическое АД и концентрацию глюкозы в

крови, показал следующие отношения частот (ОР; 95% ДИ)

группы курящих по сравнению с теми, кто никогда не курил

или курил ранее, но бросил: комбинированное курение си-

гарет и сигар или трубки – ОР 6,1 (3,0; 12,5); курение только

сигарет – ОР 4,1 (2,3; 7,4); курение только трубки и/или си-

гар – ОР 2,2 (0,9; 5,5). В целом риск увеличивался у тех, кто

больше курил. Независимо от предпочтений в курении слу-

чаи инсульта наблюдались чаще у мужчин с повышенным

диастолическим и систолическим АД по сравнению с муж-

чинами, у которых инсульта не было. Абсолютные различия

АД среди случаев инсульта для никогда не куривших и ранее

куривших по сравнению с курящими были в 2 раза больше:

диастолическое АД – 12,1 мм рт. ст. против 6,5 мм рт. ст. и си-

столическое АД – 16,0 мм рт. ст. против 7,1 мм рт. ст. соответ-

ственно. Мужчины, получавшие антигипертензивную тера-

пию во время исследования, имели в 3 раза меньший риск

инсульта по сравнению с теми, кто ее не получал. Исследо-

ватели пришли к выводу, что ежедневное курение сигарет

увеличило риск инсульта в 3,5 раза. Комбинированное куре-

ние (сигареты + трубка или сигары) сопровождалось более

высоким риском, чем курение только сигарет. Обнаружено

также повышение риска развития инсульта по мере увеличе-

ния количества выкуриваемых в день сигарет [16].

Изучена связь между курением сигарет, заболеваемо-

стью инсультом и смертностью у этнических китайцев, про-

живающих в США [17]. Проведено проспективное когорт-

ное исследование в национально репрезентативной выборке

(169 871 китайских мужчин и женщин 40 лет и старше). В те-

чение 8,3 года у испытуемых наблюдалось 6780 инсультов,

из них 3979 с летальным исходом. Многофакторные риски

(95% ДИ) заболеваемости инсультом и смертности, ассоци-

ированные с курением, составили 1,28 (1,19–1,37) и 1,13

(1,03–1,25) у мужчин и 1,25 (1,13–1,37) и 1,19 (1,04–1,36) у

женщин. Популяционный добавочный атрибутивный риск

(он показывает, на какой процент можно снизить заболева-

емость, если исключить фактор риска) достигал 14,2 и 7,1%

у мужчин и 3,1 и 2,4% у женщин. Многофакторный риск за-

болеваемости инсультом (95% ДИ) составил для курящих от

1 до 9 сигарет в день 1,21 (1,12–1,31), от 10 до 20 сигарет –

1,21 (1,11–1,32), 20 сигарет и более — 1,36 (1,25–1,47); для

куривших от 1 года до 12 лет – 1,18 (1,09–1,28), от 12 до 26

лет – 1,25 (1,15–1,35), более 26 лет – 1,34 (1,24–1,44). 

Связь между интенсивностью курения и риском раз-

вития ИИ в молодой этнически неоднородной когорте по-

казана V.M. Bhat и соавт. [18]. У курильщиков и никогда не

куривших отношение рисков составило 2,6; не обнаружено

различий в риске ИИ у женщин, никогда не куривших и

бросивших курить. Риск инсульта возрастал по мере увели-

чения числа выкуриваемых сигарет (см. таблицу). 

П а с с и в н о е  к у р е н и е
Пассивное курение – немаловажный фактор риска

развития ИБС [19, 21]. В 2007 г. в Германии проведено иссле-

дование влияния пассивного курения как потенциального

фактора риска развития инсульта [22]. В исследование были
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включены некурящие лица, которые подвергались воздейст-

вию табачного дыма в домашних условиях. Обнаружено, что

каждый год пассивное курение может быть одной из причин

774 смертей вследствие инсульта и 1837 инсультов в Герма-

нии. Большее количество инсультов вследствие пассивного

курения наблюдалось у женщин (1248), чем у мужчин (589).

Также установлено, что большинство инсультов, ассоцииро-

ванных с пассивным курением, развивается в возрасте 65–84

лет. Хотя ОР пассивного курения для смертности и заболева-

емости инсультом сравнительно невелик, его влияние на

здоровье в популяции существенно, так как пассивное куре-

ние – явление весьма распространенное.

R. Bonita и соавт. [23] оценивали ОР инсульта, связан-

ный с пассивным и активным курением. В исследование бы-

ли включены жители Окленда (Новая Зеландия): никогда не

курившие, бросившие курить более 10 лет назад и лица, по-

стоянно подвергавшиеся воздействию табачного дыма. Уста-

новлено, что пассивное курение как среди некурящих, так и

среди бросивших курить более 10 лет назад сопровождалось

значительным увеличением риска инсульта – 1,82 (95% ДИ

1,34–2,49). Риск был значим и среди мужчин (OР 2,10; 95%

ДИ 1,33–3,32), и среди женщин (OР 1,66; 95% ДИ

1,07–2,57). Риск у активных курильщиков был в 4 раза выше,

чем у никогда не куривших (OР 4,14; 95% ДИ 3,04–5,63);

риск увеличивался при сравнении активно куривших с ни-

когда не курившими или бросившими курить более 10 лет

назад и теми, кто не был подвержен воздействию табачного

дыма (OР 6,33; 95% ДИ 4,50–8,91). Данные этого исследова-

ния позволяют предполагать, что в последующих испыта-

них, посвященных изучению неблагоприятных эффектов

курения, может недооцениваться его риск, если не будет

приниматься во внимание значение пассивного курения.

О т к а з  о т  к у р е н и я  к а к  п р о ф и л а к т и к а  
р а з в и т и я  и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
У умеренно курящих (до 20 сигарет в день) риск

ИИ нормализуется через 5 лет после отказа от курения.

S.G. Wannamethee и соавт. [24] с 1978 по 1980 г. в 24 городах

Великобритании провели проспективное исследование сер-

дечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска у 7735

мужчин в возрасте 40–59 лет с помощью половозрастного ре-

гистра (British Regional Heart Study). Изучали влияние отказа

от курения на риск возникновения инсульта с учетом вре-

менного фактора, количества выкуриваемых сигарет и пред-

почтений (сигареты, трубка, сигары). Основным критерием

исследования была частота инсультов в этой группе мужчин

в течение среднего периода наблюдения (12,75 года). Обнару-

жено, что в течение 12,75 года у 7264 мужчин без ИБС и ин-

сульта в анамнезе зарегистрировано 167 инсультов (из них 43

с летальным исходом). ОР ИИ у курильщиков был почти в 4

раза выше, чем у некуривших (ОР 3,7; 95% ДИ 2,0–6,9). У

бросивших курить наблюдался более низкий риск, чем у про-

должавших курить, но он был выше, чем у никогда не курив-

ших (ОР 1,7; 95% ДИ 0,9–3,3). У мужчин, изначально курив-

ших трубку или сигары, также был обнаружен увеличенный

риск ИИ (ОР 2,2; 95% ДИ 0,6–8,0), но их число среди участ-

вовавших в исследовании было невелико. Преимущество от-

каза от курения зависело от количества выкуриваемых сига-

рет. У умеренно куривших (менее 20 сигарет в день) уровень

риска снижался до такового у никогда не куривших. У злост-

ных курильщиков сохранялся увеличенный более чем в 2

раза риск по сравнению с некурившими (ОР 2,2; 95% ДИ

1,1–4,3). ОР ИИ с учетом возраста у бросивших курить в те-

чение первых 5 лет исследования был снижен по сравнению

с продолжавшими курить (ОР 1,8; 95% ДИ 0,7–4,6 против ОР

4,3; 95% ДИ 2,1–8,8). Преимущество отказа от курения на-

блюдалось независимо от наличия АГ у мужчин, но абсолют-

ное преимущество было выше у мужчин с АГ. Переход на ку-

рение трубки или сигар не давал никаких преимуществ. 

Чтобы установить влияние отказа от курения на

смертность от сердечно-сосудистых заболеваний, было про-

ведено проспективное когортное исследование, включив-

шее 94 683 японца (41 782 мужчины и 52 901 женщину) в

возрасте 40–79 лет и продолжавшееся 10 лет [25]. В течение

941 043 человеко-лет в период наблюдения зарегистрирова-

но 698 смертельных случаев вследствие инсульта, 348 вслед-

ствие ИБС и 1555 вследствие прочих заболеваний сердечно-

сосудистой системы у мужчин и соответственно 550; 199 и

1155 у женщин. У мужчин ОР для курильщиков по сравне-

нию с никогда не курившими был 1,39 (95% ДИ 1,13–1,70)

для инсульта, 2,51 (95% ДИ 1,79–3,51) для ИБС и 1,60 (95%

ДИ 1,39–1,84) для прочих заболеваний сердечно-сосуди-

стой системы. ОР для женщин составил 1,65 (95% ДИ

1,21–2,25) для инсульта, 3,35 (95% ДИ 2,23–5,02) для ИБС и

2,06 (95% ДИ 1,69–2,51) для прочих заболеваний сердечно-

сосудистой системы. После отказа от курения снижение ри-

ска развития ИБС и других сердечно-сосудистых заболева-

ний наблюдалось в течение 2 лет, снижение риска развития

инсульта – через 2–4 года. Наибольшее преимущество от-

мечалось через 10–14 лет после отказа от курения. 

T.H. Lam и соавт. [26] предприняли попытку опреде-

лить место курения в структуре смертности у пожилых ки-

тайских мужчин и женщин в Гонконге. Смертность, связан-

ную с курением, изучали в проспективном когортном ис-

следовании, включившем 56 165 китайцев (18 749 мужчин и

37 416 женщин) в возрасте 65 лет и старше. Средняя продол-

жительность наблюдения – 4,1 года, среди оставшихся под

наблюдением 54 214 лиц умерли 1848 мужчин и 2035 жен-

щин. В начале исследования 20,3% мужчин и 4,0% женщин

курили, а 40,8% мужчин и 7,9% женщин курили в прошлом.

ОР (95% ДИ) смертности от всех причин среди бросивших

курить и курильщиков по сравнению с никогда не курив-

шими составил 1,39 (1,23–1,56) и 1,75 (1,53–2,00) для муж-

чин и 1,43 (1,25–1,64) и 1,38 (1,14–1,68) для женщин. ОР

(95% ДИ) смерти от всех причин у курильщиков был 1,59

(1,39–1,82); 1,72 (1,48–2,00) и 1,84 (1,43–2,35) соответст-

венно при выкуривании от 1 до 9 сигарет в день, от 10 до 20

и более 21. У бросивших курить по сравнению с активно ку-

рившими наблюдалось снижение риска смерти от рака лег-
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кого, других онкологических заболеваний, ИИ и заболева-

ний сердечно-сосудистой системы. Исследование демонст-

рирует, что в пожилом возрасте курение продолжает оста-

ваться одной из основных причин смерти, а отказ от куре-

ния имеет безусловное преимущество. 

В 2006 г. завершено исследование, посвященное изу-

чению влияния отказа от курения на функциональное со-

стояние эндотелия [27]. Средний возраст 1504 курильщи-

ков, 58% из которых были женщины, составил 44,7±11,1 го-

да, количество выкуриваемых сигарет в день – 21,4±8,9. Че-

рез 1 год 36,2% испытуемых бросили курить, при этом у них

улучшились показатели кровотока в плечевой артерии. Не-

смотря на наблюдавшееся увеличение массы тела, отказ от

курения сопровождался улучшением функции эндотелия,

что в свою очередь способствовало снижению риска сердеч-

но-сосудистых заболеваний.

Л е к а р с т в е н н ы е  с р е д с т в а ,  
п о м о г а ю щ и е  о т к а з а т ь с я  о т  к у р е н и я
Опросы показали, что примерно 70% курильщиков

хотели бы бросить курить и более 40% предпринимали как

минимум одну такую попытку, однако успеха добились

лишь 10% (т. е. 3–4% абсолютного числа курильщиков) бла-

годаря усилию воли. Предпринимались попытки облегчить

отказ от курения с помощью различных препаратов никоти-

на в форме жевательной резинки, пластыря, назального

спрея, ингаляционных аэрозолей, ингаляций и т. д. 

J.R. Hughes и соавт. [28] при наблюдении за курильщи-

ками в течение 6 мес и более показали, что вероятность ус-

пешного отказа от курения с помощью препаратов никотина

составляет 1,5–2,7% по сравнению с плацебо. Существует по

крайней мере две теоретические причины, позволяющие

предполагать, что антидепрессанты могли бы принести поль-

зу лицам, решившим бросить курить. Отмена никотина мо-

жет привести к симптомам депрессии или спровоцировать

тяжелый депрессивный эпизод, проявления которого спо-

собны подавлять антидепрессанты. Сам по себе никотин так-

же обладает антидепрессивными свойствами, что способст-

вует продолжению курения, а антидепрессанты в свою оче-

редь компенсируют этот эффект. Альтернативно некоторые

антидепрессанты могут влиять на нервные механизмы, лежа-

щие в основе патологического влечения к никотину (напри-

мер, блокирование никотиновых рецепторов), независимо от

их антидепрессивных эффектов. Авторы [28] исследовали

эффективность антидепрессантов в качестве вспомогатель-

ной терапии при долгосрочном отказе от курения. В резуль-

тате с 2004 г. общее количество включенных в исследование

испытаний достигло 53. Среди них было 40 испытаний бу-

пропиона и 8 – нортриптилина. В исследованиях, в которых

эти препараты использовали в качестве монотерапии (бупро-

пион – 31 испытание, ОР 1,94; 95% ДИ 1,72–2,19 и нортрип-

тилин – 4 испытания, ОР 34; 95% ДИ 1,61–3,41), показатели

отказа от курения увеличились почти в 2 раза. Однако резуль-

таты исследований были неоднозначны. Селективным инги-

биторам обратного захвата серотонина было посвящено 6 ис-

пытаний; 4 — флуоксетину, 1 — сертралину и 1 — пароксети-

ну. Ни у одного из этих препаратов не зарегистрирован суще-

ственный и продолжительный эффект в отношении отказа от

курения. Авторы пришли у выводу, что антидепрессанты бу-

пропион и нортриптилин могут способствовать длительному

отказу от курения, в то время как селективные ингибиторы

обратного захвата серотонина типа флуоксетина подобного

эффекта лишены. Данные этого исследования позволяют

предполагать, что бупропион и нортриптилин, помимо анти-

депрессивного, оказывают замещающее никотин действие в

чувствительных к нему рецепторах. Нежелательные эффекты

обоих препаратов крайне редко носили серьезный характер и

не приводили к прекращению лечения.

Антидепрессант бупропион у пациентов, отказавших-

ся от курения, показал превосходство над плацебо и нико-

тиновыми пластырями в качестве поддерживающего препа-

рата. Вероятность отказа от курения (по сравнению с плаце-

бо) составила 1,43–2,13 [28]. 

В рандомизированных двойных слепых исследовани-

ях варениклин – новейший α 4, β 2-частичный агонист н-хо-

линорецепторов – при хорошей переносимости превзошел

по эффективности как плацебо, так и бупропион  [29, 30].

Участники исследования были разделены на равные груп-

пы, одна из которых (n=352) принимала варениклин по 1 мг

2 раза в день, другая (n=329) – бупропион по 150 мг 2 раза в

день, а третья (n=344) – плацебо внутрь в течение 12 нед.

После окончания приема препарата наблюдение проводили

в течение 40 нед. В период от 4 до 40 нед продолжительность

воздержания от курения составила 44,0% для варениклина и

17,7% для плацебо (p<0,01) и 29,5% для бупропиона

(p=0,57). Варениклин снижал тягу к курению и смягчал

симптомы отмены, отличался безопасностью, хорошей пе-

реносимостью; явления, связанные с отменой препарата, на

завершающем этапе исследования не отличались от тако-

вых при отмене плацебо. Самые частые нежелательные эф-

фекты при приеме этих препаратов – тошнота (у 98 пациен-

тов, получавших варениклин) и бессонница (у 72 получав-

ших бупропион). Число лиц продолжавших воздерживаться

от курения через 1 год после приема варениклина, плацебо

и бупропиона составило соответственно 23; 10,3 и 14,6%. 

Эффективность варениклина в качестве препарата,

способствующего отказу от курения, исследовали также

D.E. Jorenby и соавт. [30]. В испытании приняли участие

1027 взрослых курильщиков, на завершающем этапе иссле-

дования осталось лишь 65% участников. Варениклин

(n=344) назначали в дозе 1 мг 2 раза в день, бупропион

(n=342) – 150 мг 2 раза в день и плацебо (n=341) – в течение

12 нед. На протяжении 4 нед лечения воздерживались от ку-

рения сигарет 43,9% получавших варениклин по сравнению

с 17,6% получавших плацебо (p<0,01) и 29,8% получавших

бупропион (p<0,01). В течение 9–24 нед от курения сигарет

воздерживались 29,7% получавших варениклин по сравне-

нию с 13,2% получавших плацебо (p<0,01) и 20,2% получав-

ших бупропион (p=0,03). Лечение пришлось прекратить из-

за нежелательных эффектов у 10,5% пациентов, принимав-

ших варениклин, у 12,6% – бупропион и у 7,3% – плацебо.

З а к л ю ч е н и е
Распространенность курения в Российской Федера-

ции остается очень высокой – курят не менее 15% женщин

и не менее 60% мужчин [31]. Курение сигарет сопровожда-

ется повышенным риском развития ИИ, способствует про-

грессированию атеросклероза, повышению АД, сужению

мелких артерий, вследствие чего ухудшается кровоснабже-

ние мозга. Курение приводит к развитию не только инсуль-

та, но и инфаркта миокарда, нарушению артериального

кровообращения нижних конечностей и онкологическим

заболеваниям. Единственное эффективное устранение это-

го фактора риска – отказ от курения. Есть предположения,

О Б З О Р
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что одномоментный отказ от курения успешнее достигается

при психотерапевтической и психологической поддержке

(когнитивно-поведенческая и групповая терапия). Замести-

тельное использование различных препаратов, содержащих

никотин, способно вдвое увеличить вероятность успешного

отказа от курения. При достаточной мотивации и указаниях

на неудачные попытки отказа от курения в прошлом следу-

ет проводить либо заместительную терапию препаратами,

содержащими никотин (пластыри, жевательная резинка с

никотином), либо назначать препараты, подавляющие па-

тологическое влечение к курению, в частности трицикличе-

ские антидепрессанты.
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