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Вступление 

О негативном влиянии курения на здоровье человека известно с XVIII века, однако только в 

1950 г. опубликованы первые данные серьезных эпидемиологических исследований (случай-

контроль и когортных), доказавших, что курение является фактором риска возникновения 

рака легких и сердечнососудистых заболеваний, а также смертности от этих болезней. 

Изучение последствий курения на основе больших когортных исследований, 

систематических обзоров и мета-анализа когортных исследований продолжалось в течение 

всей второй половины ХХ века. Доказано, что курение приносит вред не только самому 

курильщику, но и его окружению из-за токсического и канцерогенного влияния вторичного 

табачного дыма. Было установлено, что в общемировом масштабе курение вызывает 71% 

случаев рака легких, 42% - хронических бронхолегочных и почти 10% - сердечнососудистых 

заболеваний. Курение является причиной смерти 12% мужчин и 6% женщин во всем мире, 

одна из каждых 8 смертей взрослых  в возрасте 30 лет и старше связана с курением. Курение 

в сочетании с другими факторами риска (употреблением алкоголя, высоким артериальным 

давлением, ожирением, высоким холестеролом и концентрацией глюкозы в крови, 

недостаточным употреблением овощей и фруктов, низкой физической активности) является 

причиной более 75% смертей от ишемической болезни сердца и гипертонии
1
.  

Показатели продолжительности жизни, заболеваемости и смертности населения в РФ 

значительно хуже, чем в развитых странах мира. Так, например, продолжительность жизни в 

России в среднем на 9,5 лет меньше, чем в государствах Европейского Содружества.  Одно из 

объяснений – образ жизни населения с широко распространенными факторами риска 

хронических неинфекционных и онкологических заболеваний. Один из важнейших – 

табакокурение, которое является третьим по значимости фактором смертности и 

нетрудоспособности в нашей стране
2
.  

Накопленные факты определили необходимость принятия срочных мер по противодействию 

курения во всем мире. В настоящее время государственная политика, ограничивающая 

курение, существует во всех развитых странах. Борьба с курением – это комплекс 

политических, финансовых, информационных и организационных мер. В рамочной 

конвенции ВОЗ по борьбе против табака отмечается особая роль медицинских работников в 

противодействии курению, жизненно важное участие системы здравоохранения в 

национальных и международных усилиях в борьбе против табака
3
.   

Настоящая публикация представляет обзор данных исследований, посвященных анализу 

последствий курения. Этот обзор будет полезен врачам различных специальностей для  

осознания важности борьбы с курением и оказания помощи пациентам по отказу от курения. 

 

 

                                                           
1
 World Health Organization. Global health risks: mortality and burden of disease attributable to selected major risks. 

2009 
2
 Всемирный банк. Рано умирать…. Доклад. Россия : Алекс, 2006. 

3
 Рамочная конвенция ВОЗ по борьбе против табака. Всемирная организация здравоохранения, обновленная 

перепечатка 2003 г., 2004 г., 2005 г. 
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Последствия курения 

I. Раковые заболевания 

Табак и табачный дым содержат более 4000 химических соединений (USDHHS, 1989; WHO, 

2002), 60 из которых являются установленными канцерогенами. Согласно классификации 

Международного агентства по изучению рака (IARC), 9 из 60 канцерогенных веществ, 

содержащихся в табачном дыме, относятся к канцерогенам первой группы (т.е. обладают 

доказанными онкогенными свойствами). Кроме собственно канцерогенов, табачный дым 

также содержит так называемые ко-канцерогены, то есть вещества, которые способствуют 

реализации действия канцерогенов. 

Полиароматические углеводороды (ПАУ), выделяющиеся при сжигании табака (например, 

бенз(а)пирен), обладают доказанными канцерогенными, мутагенными и тератогенными 

свойствами. ПАУ связываются с молекулами ДНК и образуют ДНК-аддукторы, повреждая 

структуру ДНК и способствуя процессу онкогенеза (IARC, 2002). Некоторые из 

содержащихся в табачном дыме органических и неорганических веществ (в частности, 

бензол, нитрозосоединения, тяжелые металлы) являются признанными онкогенными 

факторами в развитии различных видов рака.  

Выраженность влияния табакокурения на развитие опухолевых заболеваний 

обусловливается следующими факторами: 

• Количество выкуриваемых в день сигарет; 

• Продолжительность курения; 

• Возраст курильщика. 

Далее будут подробно рассмотрены механизмы возникновения основных  онкологических 

заболеваний, связанных с употреблением табачных продуктов. 

Рак легких 

Курение – основная доказанная причина возникновения рака легких у человека (с ним 

связывают более 80% случаев заболеваемости раком легкого). Из известных видов раковых 

опухолей рак легкого занимает первое место по проценту смертности, причем до 90% 

случаев смертности от рака легких обусловлено курением (Thun, 2000; Ezzati, 2005). Каждый 

случай рака легких является результатом воздействия табачного дыма (Peto, 1992).  

При курении вещества табачного дыма попадают в легкие курильщика напрямую, оседая на 

внутренней выстилке органов дыхательной системы. Вдыхание табачного дыма является 

основным источником поступления полония-210 и свинца-210, а также радиоактивных 

изотопов тяжелых металлов,  в организм человека. «Оседая» в легких в качестве отложений, 

эти вещества вызывают постоянное облучение, эквивалентное дозе в 500  рентген. При этом 

доля радиоактивных веществ, адсорбируемых сигаретным фильтром, незначительна 

(USDHHS, 2004; Muggli, 2008; Hecht, 2003; Мерабишвили и Дятченко, 2003). 
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Рак гортани 

При курении гортань подвергается прямому воздействию табачного дыма. Относительный 

риск развития рака гортани повышается при одновременном потреблении табака и алкоголя. 

Этанол обладает ко-канцерогенными свойствами, облегчая транспорт канцерогенных 

веществ табачного дыма (USDHHS, 2004).   

Рак глотки и ротовой полости 

Табак является причиной рака ротовой полости в 90% случаев, причем риск развития рака 

ротовой полости и глотки не зависит от вида табачного изделия и способа его употребления. 

Отягощающим фактором  служит употребления алкоголя (NCI, 2009, KCL, 2008; Rao 1994). 

Рак пищевода 

Эзофагиты (воспаление слизистой оболочки), возникающие при вдыхании табачного дыма, 

являются одним из факторов риска развития рака пищевода. При курении происходит 

активное раздражение стенок эпителия пищевода, следствием которого становится 

атипичный рост и качественное видоизменение эпителиальных клеток (USDHHS, 2004; 

International Institute for Population Sciences, 2006).  

Рак поджелудочной железы 

Онкологические процессы поражают протоки поджелудочной железы, отвечающие за 

выработку ферментов. При курении в протоках инициируется выработка мутагенных белков 

типа K-Ras (протоонкогенов), наличие которых является основной причиной развития 

раковой опухоли (Charles, 1996; Rivenson, 1988; Anderson, 1996). 

Рак мочевого пузыря и почек 

Курение является основной причиной развития рака мочевого пузыря в 30-40% случаев, а 

также одной из причин возникновения рака почек. Риск обусловлен преимущественным 

выведением компонентов табачного дыма из организма курильщика через органы 

выделительной системы (USDHHS, 1982; IARC, 2002).   

Рак шейки матки 

Рак шейки матки – одна из наиболее распространенных причин смертности среди женщин в 

мире. Существует доказанная взаимосвязь риска развития рака ШМ и нахождения в 

организме женщины вируса папилломы человека (ВПЧ). При установленном наличии ВПЧ 

курение способствует ускорению процесса онкогенеза и возникновению злокачественных 

опухолей. Компоненты табачного дыма, в частности, никотин и его производные, 

накапливаются в слизистой оболочке шейки матки, инициируя мутационные процессы в 

клетках (ACS, 2003; Bosch, 2002; USDHHS, 2001).   

Рак яичников 

Рак яичников, наряду с раком ШМ, является важной причиной женской смертности. 

Заболеваемость раком яичников составляет до 4% от общего числа раковых заболеваний, 

поражающих женщин, занимая, таким образом, второе место по распространенности. 

Согласно некоторым исследованиям, компоненты табачного дыма оказывают прямое 

воздействие на эстрогеновые рецепторы, а также влияют на изменение уровня гормонов в 
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организме женщины. Риск заболевания раком яичников повышается в связи с 

окислительными процессами, которые происходят в клетках при взаимодействии со 

свободными радикалами, содержащимися в табачном дыме (ACS, 2003; Paszkowski, 2002). 

Рак эндометрия 

Существует установленная косвенная зависимость развития рака эндометрия от курения. 

Курение вызывает более раннее наступление менопаузы, требующее заместительной 

гормональной терапии, которая, в свою очередь, является одной из доказанных причин рака 

эндометрия у женщин (USDHHS, 2001).  

Рак желудка 

Никотин и иные компоненты табачного дыма влияют на различные аспекты нормальной 

физиологии желудка человека. Среди краткосрочных эффектов курения отмечается 

угнетение секреторных функций поджелудочной железы, снижение количества слизи в 

выделяемом желудочном соке и, как следствие, повышение кислотности в желудке.  

Предположительно, курение активизирует процесс распространения бактерии геликобактер 

пилори (Helicobacter Pylori), присутствие которой в желудке человека стимулирует развитие 

язвенной болезни и раковых опухолей, а также повышает устойчивость Хеликобактер к 

антибиотической терапии (Eastwood, 1997; Ley and Parsonnet, 2000; Ogihara., 2000; Breuer., 

1997).  

Рак кишечника 

Канцерогены табачного дыма, в частности, бенз(а)пирен, имеют свойство накапливаться в 

высоких концентрациях эпителии стенок кишечника, образуя устойчивые связи с 

молекулами ДНК. Образование ДНК-аддуктов в клетках эпителия впоследствии приводит к 

перерождению клеток и развитию опухолевых заболеваний (Alexandrov, 1996). 

Рак предстательной железы 

Одной из причин повышенного риска развития рака предстательной железы является 

высокий уровень содержания гормонов, в частности, тестостерона, в организме человека. 

Компоненты табачного дыма, в свою очередь, способствуют активизации выработки 

тестостерона. Кроме того, курение способствует более быстрому переходу опухоли в более 

позднюю стадию (Svartberg, 2006; Dai, 1988; Gann, 1996). 

Острые лейкозы 

Компоненты табачного дыма (бензол, полоний-210 и свинец-210), накапливаясь в организме, 

вызывают постоянное ионизирующее излучение. Бензол является наиболее 

сильнодействующим из известных химических провокаторов лейкозов.  

Канцерогены, содержащиеся в табачном дыме, имеют свойство проникать в клетки костного 

мозга и повреждать их структуры. Кроме того, в клетках курильщиков, больных лейкозом, 

обнаруживаются существенные генетические изменения. 

Достоверных данных о снижении риска развития лейкоза после отказа от курения не 

существует (Heath, 1990; NRC, 1988). 
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Рак печени 

Активные вещества из табачного дыма метаболизируются в печени, вследствие чего клетки 

печени подвергаются канцерогенному воздействию (IARC, 2002).  

Рак мозга 

Нитрозосоединения, содержащиеся в табачном дыме, являются активным канцерогеном для 

клеток нервной системы, однако прямых доказательств взаимосвязи между курением и 

раком мозга не обнаружено (Preston-Martin and Mack, 1996).  

Рак молочной железы 

Табачный дым оказывает канцерогенный эффект на ткани молочной железы. Кроме того, 

при курении нарушаются процессы выработки гормонов в организме, что приводит к 

повышению риска развития гормонозависимой опухоли (Palmer and Rosenberg,1993). 
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II. Заболевания сердечнососудистой системы 

Курение является одной из доказанных причин развития заболеваний сердечнососудистой 

системы, в частности, атеросклероза периферийных артерий, инфаркта миокарда и 

внезапной сердечной смерти (ВСС). Негативное влияние табакокурения на развитие 

сердечнососудистых заболеваний реализуется посредством нескольких механизмов (Blinc, 

2005), наиболее значимыми из которых являются:  

 Нарушение структуры эндотелия сосудов; 

 Развитие воспалительных процессов; 

 Повышение уровня фибриногена в плазме крови; 

 Агрегация («склеивание») тромбоцитов; 

 Ускорение процесса атерогенеза (атерогенез – повреждение сосудов, происходящее 

вследствие качественных изменений сосудистой стенки, нарушений холестеринового 

обмена и состояния соединительной ткани); 

 Инициирование выработки катехоламинов, следствием чего является повышение 

частоты сердечных сокращений и кровяного давления, а также сужение просвета 

кровеносных сосудов (вазоконстрикция); 

 Повышение в крови уровня монооксида углерода («угарного газа», CO), образующего 

устойчивые соединения с гемоглобином и разрушающего его структуру. 

Развитие атеросклероза является одним из основных клинически значимых проявлений 

ишемической болезни сердца, вызванной коронарной недостаточностью, 

цереброваскулярной болезни и заболеваний периферийных артерий (USDHHS, 2004). 

Влияние токсических веществ, выделяющихся при сгорании табачных продуктов, является 

одним из факторов развития болезней сердечнососудистой системы (Powell, 1998; Оганов, 

1998). На раннем этапе развитие атеросклероза связано с повреждением стенок сосудов в 

эндотелиальном слое (эндотелиальная дисфункция) (Ross, 1999). Курение, в свою очередь, 

является одним из главных факторов риска развития атеросклероза за счет ингибирования 

выработки оксида азота (II) и нарушения процессов релаксации гладкой мускулатуры 

сосудов (вазодилатации) (Zeiher, 1995; Heitzer, 1996). Вследствие нарушения баланса 

выработки тромбоцитов и синтеза фибриногена в плазме крови, курение приводит к 

развитию артериальных тромбозов (Lakier, 1992). 

Помимо инициирования атерогенеза, курение табака оказывает негативное влияние 

непосредственно на сердечнососудистую систему с точки зрения ее способности к 

транспортировке кислорода, таким образом, увеличивая риск развития ишемической болезни 

сердца. При курении в кровь выделяется большой объем монооксида углерода. Связываясь с 

гемоглобином в эритроцитах крови, угарный газ образует карбоксигемоглобин, устойчивое 

соединение, обладающее сниженной способностью к транспортировке кислорода и 

углекислого газа. Для предотвращения кислородного голодания в организме активизируется 

процесс выработки дополнительных эритроцитов, который, в сочетании с повышенным 

уровнем фибриногена, вызывает сгущение крови и нарушение кровотока. Недостаточное 

снабжение кислородом органов и тканей организма, в первую очередь, сердечной мышцы, 

приводит повышению риска развития инфаркта миокарда и ишемической болезни (USDHHS, 

2004).  
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Далее будет более подробно рассмотрена взаимозависимость между табакокурением и 

развитием таких сердечнососудистых заболеваний, как атеросклероз сосудов, коронарная 

недостаточность, цереброваскулярная болезнь и аневризма брюшной аорты. 

Атеросклероз сосудов 

Атеросклерозом -  прогрессирующее заболевание артерий, характеризующееся сужением их 

просвета, снижением эластичности стенок артерий и образованием на них холестериновых 

бляшек. 

Воздействие табакокурения может прослеживаться на всех этапах развития атеросклероза: от 

начальных до поздних, часто приводящих к смерти. Свободные радикалы и токсины, 

содержащиеся в табачном дыме, способствуют нарушениям липидного обмена в организме, 

а также вызывают изменения эластичности стенок сосудов вследствие патологического 

разрастания соединительной ткани. Кроме того, при попадании в организм продуктов 

горения табака в крови резко увеличивается концентрация монооксида углерода («угарного 

газа»), что способствует повышению проницаемости стенок сосудов. Липопротеиды низкой 

и очень низкой плотности, обладающие выраженным атерогенным действием, под влиянием 

курения легче проникают в сосуды, образуя липидные отложения на стенках сосудов 

(атеросклеротические бляшки) (Blinc, 2005; Zeiher, 1995; Heitzer, 1996; Ross, 1999; Smith, 

1998). 

Курильщики также имеют повышенный, по сравнению с некурящими, риск развития более 

тяжелых форм атеросклероза и возникновения различных осложнений. 

Коронарная недостаточность 

Коронарная недостаточность (нарушение или прекращение коронарного кровотока), 

развивающаяся вследствие атеросклеротических поражений коронарных артерий, является 

патологической основой ишемической болезни сердца, инфаркта миокарда и стенокардии. У 

курильщиков возникновение коронарной недостаточности зачастую обусловлено угнетением 

транспортной функции кровеносной системы вследствие повышения концентрации 

монооксида углерода,  ослаблением сокращения стенок сосудов и сужением их просвета 

(USDHHS, 2004; Blinc, 2005; Ezzati,2005). 

Внезапная сердечная смерть (ВСС) 

ВСС характеризуется резким прекращением сердечной деятельности вследствие нарушения 

электрических процессов в сердце. При курении риск ВСС значительно возрастает из-за 

действия следующих механизмов: повышение адгезивности («клейкости») тромбоцитов; 

инициирование выработки катехоламинов, влияющих на работу симпатической нервной 

системы и вызывающих резкое учащение сердечного ритма; нарушение ритма сокращения 

желудочков. Кроме того, никотин резко снижает активность электрических процессов в 

клетках миокарда, что также способствует остановке функционирования сердечной мышцы 

(Wang, 2000; Albert, 2003). 

Цереброваскулярная болезнь 

В зависимости от вызывающих заболевание причин, различают два вида 

цереброваскулярной патологии: ишемический инсульт (обусловлен недостаточным 
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кровоснабжением головного мозга) и геморрагический инсульт (возникает вследствие 

кровоизлияния в головной мозг).  

Патогенез ишемического инсульта (в том числе причины, обусловленные воздействием 

компонентов табачного дыма) во многом схож с описанными выше механизмами 

возникновения атеросклероза сосудов и коронарной недостаточности. Сужение просвета и 

закупорка сосудов, нарушение и ослабление кровотока, затруднение транспортировки 

кислорода – основные причины развития ишемии головного мозга, связанные с 

табакокурением.  

Развитие геморрагического инсульта происходит при повреждении и разрыве кровеносных 

сосудов в головном мозге. Риск геморрагического инсульта у курильщиков связан, прежде 

всего, с повышением артериального давления и сниженной эластичностью стенок сосудов 

(Shinton and Beevers, 1989; Weir, 1998). 

Аневризма брюшного отдела аорты 

Аневризмой брюшного отдела аорты называется патологическое расширение или 

выпячивание аорты, возникающее в брюшном отделе в результате ослабления одной из 

стенок. При превышении допустимых пределов диаметра аорты может произойти 

расслоение или разрыв аорты, следствием которого становится обширное внутреннее 

кровотечение и смерть.  

Риск развития аневризмы при курении вызывается гипертензивными расстройствами с 

одновременным истончением стенок аорты (McGill, 2001). 
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III. Заболевания дыхательной системы 

Негативное влияние табакокурения проявляется во многих аспектах физиологии и 

функционирования дыхательной системы. Вследствие угнетения природных защитных 

функций, верхний и нижний отделы дыхательной системы курильщика более подвержены 

развитию острых и хронических респираторных заболеваний, отличных от рака легкого 

(механизмы развития рака легкого рассмотрены в первой главе пособия).  

Результатом продолжительного воздействия табачного дыма становится повреждение 

структуры легких, которое, в свою очередь, может привести к развитию хронической 

обструктивной болезни легких (ХОБЛ) – заболевания, для которого характерно устойчивое 

прогрессирующее нарушение движение воздушного потока в легких. Курение является 

основным фактором развития ХОБЛ; в среднем, от 80 до 90% случаев ХОБЛ связаны с 

курением. Кроме того, у курильщиков быстрее развиваются необратимые нарушения 

функций дыхательной системы, и наступает смерть. По данным ВОЗ (2009) в последующие 

10 лет смертность от ХОБЛ возрастет на 30%. Причиной роста смертности во многом служит 

распространение табакокурения среди мужчин и женщин.  

Риск ХОБЛ существенно повышается при наличии острых респираторных бактериальных и 

вирусных заболеваний, которым наиболее подвержены курильщики (Aronson, 1984). 

Курение вызывает существенное ослабление защитных механизмов дыхательной системы 

(клеточного и гуморального иммунитета), что приводит к повышению заболеваемости и 

смертности от острых респираторных заболеваний (Donowitz and Mandell, 1995).  Доказано, 

что курение значительно повышает риск возникновения туберкулеза (Lin, 2007). 

Острые респираторные заболевания поражают как верхний, так и нижний отделы 

дыхательной системы. Наибольшую опасность они представляют для курильщиков, больных 

ХОБЛ или астмой, так как курение провоцирует многочисленные осложнения, приводящие к 

угнетению легочной функции (King, 1996).  

Курение матери во время беременности, а также воздействие вторичного табачного дыма 

ребенка первых лет жизни провоцирует различные нарушения развития дыхательной 

системы, ведущие к развитию хронических респираторных заболеваний у детей (Dezateux, 

1999;  Barker, 1991; Milner, 1999).  

У взрослых людей курение вызывает более раннее угнетение функций респираторной 

системы (Sherrill, 1991). Кроме того, табачный дым влияет на возникновение как 

неспецифических респираторных симптомов (кашель, хрипы при дыхании, одышка), так и 

специфических заболеваний (астмы, хронического бронхита, эмфиземы легкого и других) 

(Althuis, 1999). 
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IV. Заболевания репродуктивной системы 

Табакокурение оказывает негативное воздействие на физиологию и функционирование 

репродуктивной системы как у мужчин, так и у женщин. Репродуктивные функции, 

подвергающиеся влиянию курения, можно условно разделить на три категории: 

1. Фертильность (способность к зачатию); 

2. Течение беременности; 

3. Исход беременности, развитие плода.  

Далее каждая из категорий будет рассмотрена более подробно.  

Мужское и женское бесплодие. 

При употреблении табачной продукции у мужчин происходит ухудшение сперматогенеза 

вследствие нарушения гормональной регуляции в организме, а также токсического 

воздействия компонентов табачного дыма (Vine, 1996). В частности, никотин и другие 

вещества, содержащиеся в табачном дыме,  увеличивают объем свободных радикалов в 

семенной жидкости, способствуя активизации окислительных процессов. Под воздействием 

табака снижаются такие показатели мужской фертильности, как плотность спермы, общая 

концентрация сперматозоидов в сперме, подвижность, морфология, а также число активных 

сперматозоидов. Кроме того, курение вызывает изменения гормонального фона, что также 

является причиной угнетения сперматогенеза. Токсины табачного дыма, через кровь 

проникая в яички, напрямую влияют на их функционирование. Также вследствие описанных 

ранее нарушений функционирования сосудистой системы и гипертензивных расстройств, 

происходит резкое ухудшение кровоснабжения половых органов мужчины. В результате 

этого развивается эректильная дисфункция, ведущая к импотенции.  

У курящих женщин снижение фертильности происходит из-за воздействия нескольких 

механизмов. Содержащиеся в табаке полиароматические углеводороды оказывают 

разрушающее действие на ооциты (незрелые яйцеклетки), а также ингибируют производство 

гонадотропных гормонов (отвечающих за функционирование половых желез). Кроме того, 

действие компонентов табачного дыма нарушает процессы формирования желтого тела, а 

также имплантации и последующего деления оплодотворенной яйцеклетки (Rowlands, 1992). 

Ослаблению репродуктивной способности у женщин способствует и увеличение количества 

ановуляторных циклов (Windham, 1999).  

Различные нарушения  и осложнения при беременности 

Внематочная беременность. 

Внематочная беременность – редкое (около 1,5-2%) (USDHHS, 1986) серьезное осложнение 

беременности, при котором оплодотворенная яйцеклетка имплантируется вне полости матки.  

Воздействие никотина и других продуктов табачного дыма снижает сократительную 

способность фаллопиевых труб, а также инициирует воспалительные процессы в малом тазу, 

таким образом, существенно повышая риск возникновения внематочной беременности 

(Mattison, 1989; Marchbanks, 1990).  
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Самопроизвольный аборт 

Самопроизвольный аборт (или выкидыш) – патология беременности, имеющая 

многофакторную этиологию. Среди причин, которые потенциально могут вызывать 

выкидыш, важное место занимает курение вследствие воздействия нескольких механизмов: 

ухудшение кровоснабжения органов репродуктивной системы (и, как следствие, гипоксия 

плода), токсичное воздействие компонентов табачного дыма на развитие плода, повышение 

риска внутриутробной гибели – эти факторы существенно увеличивают возможность не 

вынашивания беременности (Mattison, 1989; Werler, 1997).  

Предлежание плаценты 

Предлежание плаценты – осложнение беременности, при которой плацента прикрепляется в 

нижнем сегменте матки, частично или полностью перекрывая шейку матки. Курение 

вызывает истощение и изменение физиологии эндометрия, нарушая, таким образом, условия 

для нормального прикрепления плаценты.  

Отслойка плаценты 

Отслойкой называется раннее отделение плаценты от стенок матки, последствием чего 

нередко становятся преждевременные роды и перинатальная смертность. Отслойка плаценты 

у курящих беременных женщин обусловлена существенным ухудшением кровоснабжения 

плаценты, в результате которого развиваются некрозы тканей и кровотечения (Lehtovirta and 

Forss, 1978). Риск осложнения повышается с увеличением количества выкуриваемых сигарет 

(Ananth, 1996). 

Преэклампсия и эклампсия беременных 

Гипертензивные расстройства при беременности (в частности, преэклампсия и угрожающая 

жизни эклампсия) являются одной из распространенных причин материнской смертности, 

задержки внутриутробного развития плода и преждевременных родов. Повышение 

артериального давления и поражения сосудистой системы, являющиеся одними из наиболее 

распространенных последствий табакокурения, существенно повышают риск развития 

гипертензивных расстройств у беременной женщины (Salafia and Sheverick, 1999).  

Преждевременный разрыв околоплодных оболочек 

За счет ослабления иммунных механизмов в организме, табакокурение провоцирует развитие 

воспалительных процессов и инфекционных заболеваний, что, в свою очередь, приводит к 

раннему разрыву околоплодных оболочек (French and McGregor, 1996).  

Преждевременные роды 

Преждевременные роды обусловлены некоторыми из описанных ранее патологических 

механизмов при беременности (предлежание и отслойка плаценты, ранний разрыв 

околоплодных оболочек, низкая сопротивляемость внутриутробным инфекциям), 

возникающих при негативном воздействии компонентов табачного дыма на организм 

беременной женщины. Существуют данные, что отказ от курения до 15 недель 
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гестационного периода существенно снижает риск преждевременных родов и иных 

осложнений, делая его сопоставимым с показателями некурящих женщин (McCowan, 2009). 

Исход беременности  и развитие нарушений у плода 

Кроме описанного ранее негативного воздействия на течение беременности и развитие 

многочисленных осложнений, табачный дым и его компоненты обладают доказанным 

тератогенным свойством (т.е. способностью вызывать различные пороки и нарушения 

развития у плода). При этом отрицательному влиянию курения подвергается 

физиологическое, психологическое и когнитивное развитие ребенка.  

Рождение детей с низкой массой тела 

Курящие беременные женщины имеют более высокий риск рождения детей с низкой и 

экстремально низкой массой тела (вес которых при рождении составляет менее 2500 грамм). 

Воздействие никотина и иных компонентов табачного дыма ухудшает плацентарный 

кровоток и вызывает спазмы маточных артерий, таким образом, препятствуя нормальной 

транспортировке кислорода и питательных веществ от матери к ребенку. Образующийся в 

крови матери и плода карбоксигемоглобин способствует развитию острой гипоксии тканей, 

результатом которой становится внутриутробная задержка роста ребенка. Среди 

низковесных новорожденных более высоки показатели перинатальной заболеваемости и 

смертности. Отрицательное воздействие на внутриматочное развитие плода оказывает также 

тиоцианат (один из продуктов горения табака). 

Нарушение физиологического, психологического и когнитивного развития плода 

Накапливаясь в крови матери и околоплодных водах, никотин негативно влияет на развитие 

большинства органов и систем организма ребенка. Физиологическое воздействие курения на 

формирование плода является результатом сосудосуживающего действия никотина и, как 

следствие, недостаточного снабжения плода кислородом и питательными веществами 

(Werler, 1997). Из-за этого происходит нарушение формирования дыхательной и нервной 

систем ребенка (Lambers and Clark, 1996). Никотина оказывает токсический эффект на 

сердечнососудистую систему ребенка, (Bruner and Forouzan, 1991). Кадмий, содержащийся в 

табачном дыме, накапливается в плаценте и вызывает нарушения физиологического и 

функционального развития многих органов плода (Sikorski, 1988). У детей курящих женщин 

чаще отмечаются случаи патологического развития внешних черт, в частности, черепно-

лицевых деформаций (Wyszynski, 1997).  

Кроме непосредственных последствий, обнаруживающихся в момент рождения, материнское 

курение имеет долгосрочные последствия для физиологического и когнитивного развития 

человека. Женщины, отказавшиеся от курения во время беременности, зачастую 

возобновляют курение после рождения ребенка, таким образом, подвергая новорожденного 

постоянному влиянию табачного дыма. Никотин оказывает крайне негативное воздействие 

на формирование нервной системы ребенка, и особенно головного мозга, вследствие чего у 

детей курящих женщин чаще проявляются симптомы отставания в умственном развитии 

(Slotkin, 1998).  
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Мертворождение и младенческая смертность 

Дети куривших во время беременности и в период естественного вскармливания матерей 

подвержены более высокому риску внезапной внутриутробной смерти и смерти в возрасте до 

1 года. Одним из предполагаемых механизмов внезапной смерти, обусловленных курением 

матери, является хроническая гипоксия ребенка. Гипоксия плода развивается в результате 

повышенного уровня карбоксигемоглобина в крови ребенка и ухудшению плацентарного 

кровоснабжения. Недостаток питания и кислорода приводит к порокам развития систем 

органов ребенка, в частности, центральной нервной системы (Bulterys, 1990). Долгосрочный 

нейротоксический эффект сигаретного дыма проявляется в снижении пролиферации клеток 

головного мозга и ухудшении мозговой деятельности.  Кроме того, дети курящих матерей 

имеют существенные нарушения дыхательной активности из-за недостаточного развития 

респираторной системы. 
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V. Иные последствия 

Кроме описанных ранее негативных последствий, под воздействием табакокурения  в 

организме развивается ряд специфических и неспецифических заболеваний, наносящих 

серьезный вред здоровью человека. Вследствие этого, повышаются общие показатели 

смертности и ухудшается качество жизни курильщиков.  

Общее ухудшение состояния здоровья 

Неблагоприятное влияние табачного дыма на здоровье человека является результатом 

высокой токсичности его компонентов и их способности вызывать серьезное ослабление 

защитных функций организма. Различные отклонения в работе органов и систем, легко 

переносимые здоровым организмом некурящего человека, для курильщика могут оказаться 

опасными и даже смертельными. Например, табачный дым оказывает разрушительный 

эффект на защитные барьеры легких. Вследствие этого курильщики намного более 

подвержены респираторным инфекциям и развитию осложнений при острых респираторных 

заболеваниях.  

Вред курения для здоровья человека, а также социальные последствия курения, можно 

представить в виде следующей таблицы: 

 

 Неспецифические последствия: 

Ослабление защитных функций 

Оксидативный стресс 

Нарушение функционирования органов 

 

 

Курение 

       Итог: 

Длительное отсутствие 

на рабочем месте 

Общее ухудшение 

состояния здоровья 

Растущая потребность 

в медицинской помощи 

 Развитие специфических заболеваний  

 

Вдыхаемый табачный дым, достигая легких, оседает на альвеолах (поверхность легких, 

ответственная за газообмен) и через мембраны клеток проникает в альвеолярные капилляры, 

затем распространяясь через кровеносную систему по всему организму. Компоненты 

сигаретного дыма быстро достигают большинства органов. В частности, требуется около 10 

секунд, чтобы никотин попал в мозг человека (USDHHS, 1988). Кроме того, у женщин 

никотин обнаруживается в грудном молоке и секрете шейки матки (Golding, 1997; 

Prokopczyk, 1997). Монооксид углерода (угарный газ, один из продуктов горения табака), 

связываясь с гемоглобином в эритроцитах, образует трудно разъединимое вещество – 

карбоксигемоглобин (COHb). Следствием этого становится пониженная способность 

кровеносной системы к транспортировке кислорода и постоянное кислородное голодание 

органов и тканей. Бензапирен, известный канцероген табачного дыма, также связывается с 

кровяными тельцами и накапливается в жизненно важных органах курильщика (USDHHS, 

2004). Предполагается также, что воздействие различных компонентов табачного дыма 
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являются основополагающим механизмом при развитии некоторых видов воспалительных 

процессов в организме (Cross, 1999), ослабляя защитные и регенеративные функции тканей.  

Ухудшение состояния здоровья человека происходит под воздействием нескольких 

патологических процессов, обусловленных присутствием в организме компонентов 

табачного дыма. Далее эти процессы будут рассмотрены более подробно. 

Оксидативный стресс 

Оксидативным (или окислительным) стрессом называется постоянное воздействие 

свободных радикалов на клетки с одновременным угнетением антиоксидантной функции.  

Окисление клеток сопровождается мутациями в строении ДНК клеток, вызывая 

преждевременное старение и воспалительные процессы в тканях (Ames, 1995; Cross, 1999; 

Hecht, 1999). Установлено, что в грамме сигаретной смолы содержится около 10
18 

свободных 

радикалов (Repine, 1997), разрушают структуру и нарушают функционирование клеток ДНК, 

белков и липидов. Одним из маркеров разрушительного действия табачного дыма является 

присутствие в организме вещества 8-гидроксидеоксигуанозина, концентрации которого в 

организмах курильщиков примерно на 70% выше, чем некурящих (Leanderson and Tagesson, 

1992). В моче и лейкоцитах курильщиков увеличение объемов содержания данного вещества 

достигает 90% (Asami, 1997; Suzuki, 1995).  

Угнетение антиоксидантной функции 

Антиоксидантное действие достигается в организме за счет деятельности природных и 

синтетических антиоксидантов (антиокислителей). К антиоксидантам относятся витамины и 

микроэлементы, замедляющие процесс окисления клеток.  У курильщиков обнаружено 

заметное снижение концентрации некоторых антиоксидантов (в частности, витамина С, α-

каротина, β-каротина и других) (Lykkesfeldt, 1997; Alberg, 2000). Некоторое повышение 

уровня названных веществ в организме отмечалось лишь спустя 84 часа после последней 

выкуренной сигареты (Brown, 1996).  

Влияние на численность лейкоцитов 

Согласно исследованиям, в организме человека содержится постоянно повышенное число 

лейкоцитов, что в сочетании с иными маркерами может свидетельствовать о 

непрекращающемся воспалительном процессе. Численность лейкоцитов снижается 

незначительно даже после отказа от курения (Tracy, 1997; Danesh., 1999). Объем лейкоцитов 

повышается при увеличении ежедневной дозы табачного дыма (Schwartz and Weiss, 1991).  

Ослабление костной ткани  

Переломы и трещины костной ткани происходят в результате снижения минеральной 

плотности костей, которая развивается под воздействием как внутренних (генетических), так 

и внешних факторов. Одним из наиболее существенных внешних факторов снижения 

плотности кости является курение. Влияние курения на развитие костной ткани обусловлено 

воздействием никотина и кадмия, в больших концентрациях содержащихся в табачном дыме 

(Riebel, 1995; Bhattacharyya et al., 1988). Кроме того, при курении снижается усвояемость 

кальция и витамина D (веществ, необходимых для поддержания нормальной костной 

плотности), а также изменяются механизмы выработки некоторых гормонов (Krall and 
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Dawson-Hughes, 1999; Brot, 1999; Baron, 1995). Раннее наступление менопаузы вследствие 

нарушения гормонального баланса, характерное для активно курящих женщин, способствует 

более ранней потере минеральных веществ в костной ткани и развитию остеопороза 

(USDHHS, 2001; Jensen and Christiansen 1988). Табачный дым также оказывает влияние на 

снижение массы тела, вследствие чего существенно увеличивается риск трещин и переломов, 

особенно бедренной кости. Несмотря на то, что, с точки зрения влияния на костную ткань, 

курение наиболее опасно во взрослом и пожилом возрасте, у курящих молодых людей 

закладывается основа для последующего ослабления и разрушения костей. 

Трещины и переломы бедренной кости у женщин имеют в наибольшей степени 

установленную связь с табакокурение, причем важную роль играет возраст женщины и 

количество выкуриваемых ей сигарет в день (увеличение риска развития остеопороза 

варьируется от 17% в 60 лет до 108% в 90 лет) (Law and Hackshaw, 1997).  

Различные заболевания полости рта 

Заболевания зубов и полости рта являются одними из наиболее распространенных патологий 

в мире. У курильщиков риск развития названных заболеваний обусловлен в основном 

прямым воздействием табачного дыма на ротовую полость. Далее будут рассмотрены 

заболевания, возникновение которых в наибольшей степени связывают с табакокурением.  

Заболевания пародонта (околозубной ткани) 

Околозубная ткань человека может поражаться рядом заболеваний, наиболее 

распространенными среди которых являются гингивит и пародонтоз (Armitage, 1999). 

Курение является сильнейшим фактором риска в процессе развития заболеваний пародонта. 

У курящих людей риск развития заболеваний пародонта в несколько раз выше, чем у 

некурящих, в зависимости от продолжительности стажа курения и количества выкуренных в 

день сигарет. 

Табакокурение неблагоприятно отражается на прогнозе проведенного пародонтального 

лечения и повышает риск рецидива. Основными причинами развития заболеваний пародонта 

у курильщиков являются подавление иммунных реакций организма и угнетение регенерации 

околозубных тканей. Кроме того, некоторые компоненты табачного дыма, взаимодействуя с 

патогенными организмами в полости рта, могут усиливать токсический эффект бактерий 

(Sayers, 1999). Снижение клеточного и гуморального иммунитета, обусловленное 

воздействием никотина и других веществ сигаретного дыма, также играет существенную 

роль в развитии воспалительных процессов полости рта (AAP, 1999; Barbour, 1997). 

Кариес зубов 

Кариесом называется поражение зубов, при котором повреждается и разрушается эмалевая 

поверхность зуба. Прогрессирующий кариес впоследствии переходит в стадию разрушения 

мягких тканей и возможной потере зубов. Кроме указанных выше механизмов развития 

воспалительных процессов в околозубном пространстве, которые также могут 

способствовать развитию кариозных поражений зуба (Stamm, 1990), существует ряд 

индивидуальных факторов. Согласно некоторым исследованиям (Heintze, 1984; Parvinen, 

1984), курение влияет на уровень кислотности в ротовой полости и ослабляет свойства 
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слюны как средства защиты от деминерализации зубов (Edgar and Higham, 1996). Также в 

организме курильщиков медленнее происходит усвоение кальция и других питательных 

веществ, необходимых для нормальной физиологии зубной ткани. 

Заболевания зрительной системы 

Катаракта 

Катаракта (помутнение прозрачного хрусталика глаза) является одной из наиболее 

распространенных причин потери зрения в мире (Muñoz, 2000). Изменения хрусталика 

вызваны его природной неспособностью к регенерации и восстановлению. У курильщиков 

развитие катаракты обычно связывают с действием полиароматических компонентов, 

альдегидов и тяжелых металлов (свинец, кадмий), содержащихся в табачном дыме (Harding, 

1995).  В частности, кадмий способен образовывать отложения в хрусталике, объем которых 

возрастает при длительном активном курении (Cekic, 1998).  

Дегенеративные изменения желтого пятна (макулярная дегенерация) 

Дегенеративные изменения в желтом пятне, среди которых различаются атрофическую и 

экссудативную формы, – одна из главных причин потери зрения в пожилом возрасте. 

Факторами риска развития макулярных дегенераций являются атеросклероз сосудов, 

гипертония. Курение, как было рассмотрено ранее, способствует накоплению оксидантов, 

ингибируя антиоксидантное действие витаминов и микроэлементов, и, кроме того, играет 

наиболее существенную роль в патологии гипертензивных расстройств (Hammond, 1996).  

Ретинопатия 

Ретинопатия  - развивается в результате нарушения кровоснабжения сетчатки при 

гипертонических расстройствах, сахарном диабете и других заболеваниях. Табакокурение 

влияет как на возникновение, так и на развитие уже существующей ретинопатии, в 

основном, за счет гипоксии и ухудшения кровотока глаза (Morgado, 1994).  

Глаукома 

Воздействие курения на развитие глаукомы проявляется в сосудосуживающем действии 

никотина, вследствие чего наблюдается повышение внутриглазного давления и ухудшение 

кровоснабжения глазного нерва (Winsa, 1993; Pfeilschifter 1996). 

Язвенная болезнь 

Основную роль в возникновении, развитии и рецидивировании язвенной болезни играет 

бактерия геликобактер пилори (Helicobacter Pylori) – до 100% случаев язвы 

двенадцатиперстной кишки и 70-90% случаев язвы желудка связывают с геликобактер 

(Marshall and Warren, 1984; Kuipers, 1995). Никотин воздействует, в первую очередь, на 

соотношение желудочной слизи и соляной кислоты в желудке, повышая уровень 

кислотности. Среда, в которой преобладает повышенная кислотность, благоприятна для 

колонизации и размножения геликобактер, а никотин усиливает действие токсинов этих 

бактерий (Cover, 1992).  
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Негативное воздействие вторичного табачного дыма 

Вторичный табачный дым содержит объем токсичных веществ, практически сопоставимый с 

основным (вдыхаемым) дымом (IARC, 2002). Уровень токсинов, которому подвергается 

человек, находящийся рядом с курильщиком, превышает уровни иных вредных веществ 

окружающей среды (Invernizzi, 2004).  

Опасность вторичного дыма заключается в его способности проникать даже из закрытых 

помещений и распространяться на значительные расстояния. Кроме того, табачный дым 

может сохраняться в помещениях длительное время после прямого воздействия (Daisey, 

1998). Компоненты табачного дыма оседают и накапливаются в фильтрах и вентиляционных 

устройствах. Доказано, что безопасного уровня воздействия табачного дыма на окружающих 

не существует (Hyland, 2008).  

По оценкам Всемирной организации здравоохранения, около трети взрослого населения 

мира регулярно подвергается негативному влиянию пассивного курения дома, в 

общественных местах, в транспорте или на рабочем месте (ВОЗ, 2009). Также увеличивается 

количество детей и подростков, живущих в семьях, где курит хотя бы один из родителей, что 

потенциально может привести к росту числа курильщиков среди более молодого населения 

(CDC, 2007).  

Воздействием вторичного табачного дыма объясняется до 600 000 преждевременных 

смертей от различных заболеваний в год (Öberg, неопубликованное). Кроме того, влияние 

вторичного табачного дыма существенно снижает средние показатели качества жизни и 

здоровье некурящего населения. 
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Преимущества отказа от курения 

Как было рассмотрено в предыдущих главах, табакокурение в существенной степени влияет 

на возникновение, развитие и рецидивирование различных заболеваний человека. 

Единственным способом избежать негативных последствий потребления табака является 

своевременный отказ от пагубной привычки. Прекращение курения оказывает 

положительный эффект на здоровье мужчин и женщин, вне зависимости от наличия или 

отсутствия у них заболеваний, связанных с курением (USDHHS, 1999, Danaei, 2009). К 

сожалению, период, через который риск развития заболеваний у бросивших курить 

достигнет уровня некурящего человека, может существенно различаться, и точно определить 

его невозможно (Brunnhuber, 2007). Сроки восстановления во многом зависят от 

длительности и интенсивности курения, а также возраста курильщика (более молодое 

население имеет наибольшую возможность возвращения к уровню заболеваемости, 

свойственному некурящим людям).  

В любом возрасте отказ от курения (в случае, если он произошел раньше развития у человека 

серьезных хронических заболеваний) ведет к увеличению продолжительности и качества 

жизни (Doll, 2004).  

Положительные эффекты от прекращения курения можно условно разделить на ближайшие 

(непосредственные) и долгосрочные (USDHHS, 1990; NCI, 2010). 

Непосредственные эффекты отказа от курения 

 В первые несколько часов после последней выкуренной сигареты в организме 

нормализуется уровень содержания никотина и монооксида углерода, соответственно 

повышается уровень кислорода в крови. Тем не менее, некоторые побочные компоненты 

могут сохраняться в организме до нескольких дней (USDHHS, 1990). По истечении месяца 

снижается артериальное давление и, следовательно, и нагрузка на сердечнососудистую 

систему, улучшается дыхательная деятельность. Спустя три месяца восстанавливаются 

защитные и регенеративные механизмы респираторной системы, возобновляется нормальное 

кровоснабжение конечностей (Brunnhuber, 2007).  

Долгосрочные эффекты отказа от курения  

Онкологические заболевания  

Риск развития рака легкого снижается на 30-50% после 10 лет воздержания от курения, рака 

ротовой полости, пищевода и мочевого пузыря – на 50% спустя 5 лет после отказа от 

курения. Кроме того, прекращение табакокурения уменьшает риск возникновения 

онкологических заболеваний шейки матки и поджелудочной железы (Martin, 2010; USDHHS, 

1990; NCI, 2010). 

Сердечнососудистые заболевания 

Прекращение курения в любом возрасте дает возможность на 50% снизить риск 

ишемической болезни сердца в течение всего одного года, причем при продолжительном 

воздержании риск продолжается постепенно снижаться, и после 15 лет возвращается на 

уровень, сопоставимый с некурящим населением (RUC, 2001). При уже развившейся 
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ишемической болезни отказ от курения снижает вероятность инфарктов и внезапной 

сердечной смерти. Кроме того, при длительном воздержании от курения улучшается 

состояние сердечнососудистой системы, кровообращение и кровоснабжение органов и 

тканей (Martin, 2010).  

Заболевания дыхательной системы. 

При отсутствии у курильщика развившейся хронической обструктивной болезни легких 

(ХОБЛ) отказ от курения способствует восстановлению защитных функций дыхательной 

системы, вследствие чего повышается сопротивляемость к острым респираторным 

инфекциям и возможным осложнениям. Если курящий уже страдает от ХОБЛ, продолжение 

курения приводит к прогрессированию заболевания и росту смертности (Martin, 2010).  

Заболевания и нарушения репродуктивной системы 

Своевременный отказ от курения беременной женщины (до 3-4 месяца гестации) 

существенно повышает вероятность рождения ребенка с массой, соответствующей 

гестационному сроку (в противном случае высок риск низкого и экстремально низкого веса 

ребенка при рождении) (USDHHS, 1990). У курящих женщин менопауза наступает раньше, 

чем у некурящих; следовательно, прекращение курения способствует увеличению 

репродуктивного возраста у женщин (Martin, 2010). 

Кроме описанных выше благоприятных эффектов, отказ от курения в существенной степени 

улучшает память, способность к обучаемости, быстроту психологических реакций. При 

воздержании от курения улучшается усвояемость витаминов и микроэлементов, 

необходимых для нормального функционирования органов, которая у курильщиков обычно 

нарушена (Panda, 2000), увеличивается масса тела (Pisinger and Jorgensen, 2007), улучшается 

толерантность к физическим нагрузкам.  
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