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циализированном�нефроло�ичес³ом�стационаре,�но
и�в�детс³ой�поли³линни³е;�использовать�в�³ачестве
с³ринин�-теста�для�выявления��и�формирования��рÀпп
рис³а� по� развитию�пролиферативных� процессов� в
тÀбÀлоинтерстициальной�т³ани�À�детей�с�тÀбÀлоин-
терстициальными�нефропатиями.
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В�обзоре�рассмотрены�современные�патофизиоло�ичес±ие�механизмы,�с�помощью�±оторых�±¾рение�таба±а
вызывает�±ардиовас±¾лярн¾ю�патоло�ию�и�способств¾ет�ее�развитию.�Наиболее�значимыми�из�них�являются
эндотелиальная�дисф¾н±ция,�про�рессирование�атерос±леротичес±о�о�процесса,�изменение�реоло�ичес±их�свойств
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±рови,�повышение�¾ровня�в�±рови�моноо±сида�¾�лерода�и�±арбо±си�емо�лобина,�а±тивация�влияния�симпатичес-
±о�о�отдела�ве�етативной�нервной�системы�на�сердце.

PATHO-PHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF TOBACCO SMOKING EFFECT ON
THE CARDIOVASCULAR SYSTEM

N.V.�Novikova,�A.I.�Kodochigova,�V.F.�Kirichuk,�D.S.�Novikov,��V.G.�Halturina

Saratov�State�Medical�University

Modern�patho-physiological�mechanisms�with�the�help�of�which�tobacco�smoking�contributes�to�the�development�of
cardiovascular�pathology�are�represented�in�the�review.�The�most�significant�of�them�are�endothelial�dysfunction,�progressing
of�atherosclerotic�processes,�alteration�of�rheologic�properties�of�blood,�increase�of�carboxyhemoglobin�levels,�activation�of
sympathetic�nervous�system�of�the�heart.

Во�второй�половине�прошло�о�ве³а�в�ряде�стран
на�основе�стандартизированных�эпидемиоло�ичес³их
методов�были�обследованы�национальные�выбор³и
населения,�что�позволило�Àстановить�наиболее�важ-
ные�фа³торы�рис³а��сердечно-сосÀдистых�заболева-
ний��[9,�13,�22].�Одним�из�та³их�фа³торов�рис³а��яв-
ляется���³Àрение���[5,�6].

Ни³отиновая�зависимость,�являющаяся�резÀльта-
том�³Àрения,�до�последне�о�времени�не�рассматри-
валась�³а³�ле³арственная�зависимость,�отчасти�пото-
мÀ,�что�вредное�влияние�таба³о³Àрения�на�здоровье
еще�не�было�широ³о�подтверждено,�и�эта�привыч³а
не�связывалась�с�очевидной�инто³си³ацией�или�со-
циальными�от³лонениями�поведения.�Но�обобщение
более�2500�наÀчных�работ�в�1988��одÀ�в�Амери³анс-
³ом�хирÀр�ичес³ом�отчете�о�влиянии�³Àрения�на�здо-
ровье�привело�³�изменению�вз�лядов.�Ни³отин,�со-
держащийся�в�таба³е,�вызывает�развитие�нар³ома-
нии,�фарма³оло�ичес³ие�и�поведенчес³ие�процессы
³оторой� очень� похожи� на� нар³оманию,� вызваннÀю
�ероином�и�³о³аином�[12].

Основной�фарма³оло�ичес³ий� эффе³т� ни³отина
за³лючается�в�е�о�взаимодействии�с�Н-холинер�ичес-
³ими�рецепторами�синапсов,�³оторые�расположены�в
ве�етативных��ан�лиях,�центральной�нервной�системе
в�местах��енерации�и�трансмиссии�холинер�ичес³их
стимÀлов.�А³тивация�центральных�Н-холинер�ичес³их
рецепторов�во�время�³Àрения�повышает�Àровень�воз-
бÀдимости�нейронов�с�возможной�не�ативной�эмоци-
ональной�реа³цией.�Первичный�эффе³т�на�эти�рецеп-
торы�является�а�онистичес³им,�вторичный�–�бло³ирÀ-
ющим�[12].�Оба�эффе³та�формирÀют�толерантность�³
таба³о³Àрению.�Челове³,�впервые�за³Àривший�си�а-
ретÀ�или�возобновляющий�³Àрение�после�длительно-
�о� перерыва,� ощÀщает� �олово³рÀжение,� тошнотÀ� и
мышечнÀю�слабость,�что�свидетельствÀет�о�нейрото³-
сичес³ом�действии�ни³отина�[12].�СтимÀлирÀющее�и
бло³ирÀющее�действие�последне�о,�индивидÀальный
поро�� чÀвствительности� ³� немÀ,� ³оличество�Н-холи-
нер�ичес³их�рецепторов,�появление�их�новых�подти-
пов�и�десенситизации�формирÀют�привы³ание�³�таба-
³о³Àрению�и�ни³отиновÀю�зависимость�[12].

��К�возможным�механизмам,�с�помощью�³оторых
³Àрение�вызывает�сердечно-сосÀдистÀю�патоло�ию�и
способствÀет�ее�развитию,�относятся:�эндотелиаль-
ная�дисфÀн³ция,�про�рессирование�атерос³лероти-
чес³о�о�процесса,�изменение�реоло�ичес³их�свойств
³рови,�повышение�Àровня�в�³рови�моноо³сида�À�ле-
рода�и�³арбо³си�емо�лобина,�а�та³же�а³тивация�вли-
яния�симпатичес³о�о�отдела�ве�етативной�нервной
системы�на�сердце�[7].

ДисфÀн³ция�эндотелия,�развивающаяся�в�резÀль-
тате�³Àрения�таба³а,�до³азана�мно�ими�исследовани-
ями�[4].�СÀществÀет�нес³оль³о��ипотез�цитото³сичес-
³о�о�воздействия�³омпонентов�дыма�си�арет�на�эн-
дотелий�сосÀдов.�Среди�них�и�прямое�повреждение
эндотелиоцитов,�и�опосредованные�механизмы�воз-
действия�[4].�К�последним�относят�изменение�стрÀ³-
тÀры�и�фÀн³ции�³рови�(трансформация�моноцитов�в
ма³рофа�и� се³ретирÀюще�о� типа�и� выработ³а� ими
цито³инов),� иммÀното³сичес³ий� пÀть� повреждения
³лето³�(фи³сация��ли³опротеидов�таба³а�на�поверх-
ности�эндотелиоцитов�в�³ачестве��аптена�и�образо-
вание�³�ним�антител)�и�иммÀноаллер�ичес³ий�меха-
низм�воздействия�(образование�антител�³��ли³опро-
теинам�таба³а�и�се³реция�ряда�медиаторов�повреж-
дения).�Уже�в�течение�перво�о�месяца�жизни�проис-
ходит�повреждение�эндотелиоцитов�аорты�младен-
цев,�проживающих�совместно�с�³Àрящими�матерями
и�подвер�ающихся�воздействию�си�аретно�о�дыма�[4].
Подобно�а³тивномÀ�пассивное�³Àрение�та³же�вызы-
вает�развитие�эндотелиальной�дисфÀн³ции�и�нарÀ-
шение� в�метаболизме� липидов� [21].� У� пассивных
³Àрильщи³ов,� ре�Àлярно� подвер�ающихся� воздей-
ствию�табачно�о�дыма,�рис³�развития�остро�о�³оро-
нарно�о� синдрома� Àвеличивается� по� сравнению� с
не³Àрящими�на�99%�[8,�11].

Кроме� повреждающе�о� действия� на� эндотелий,
³сенобиоти³и�мо�Àт�способствовать�инициированию
процессов�Àсиленной�³леточной�пролиферации,�сти-
мÀляции�синтеза�³олла�ена�и�ре�Àляции�сосÀдисто�о
тонÀса� [4].�До³азательством� вовлечения�иммÀнной
системы�и�развития�воспаления�в�процесс�формиро-
вания�атерос³лероза�À�³Àрильщи³ов�является�Àвели-
чение�Àровня�в�³рови�иммÀно�лобÀлина�Е�и�фибри-
но�ена,�абсолютно�о�³оличества�лей³оцитов�(моно-
цитов),�Àсиление�их�ад�езивных�свойств�и�стрÀ³тÀр-
ные�изменения�[4],�причем�Àровень�фибрино�ена�в
плазме� ³рови�–�мар³ера� повышенно�о� рис³а� ише-
мичес³ой�болезни�сердца�–�прямо��пропорционален
общемÀ�³оличествÀ�вы³Àренных�на�протяжении�жиз-
ни�си�арет�[31].�Кроме�то�о,�³Àрение�вызывает�повы-
шение�³онцентраций�в�³рови�интерлей³ина�–��4,�ин-
терлей³ина��–�6�и�Р-селе³тина�[24].

Пра³тичес³и�все�³омпоненты�си�аретно�о�дыма�в
той�или�иной�степени�способны�в³лючаться�в�обмен
веществ�с�последÀющим�развитием�дислипидемии,
³оторая,�в�свою�очередь,�является�причиной�сердеч-
но-сосÀдистых�заболеваний�[3,�4,�32,�33].�У�людей�со
стажем�³Àрения�более�10�лет�диа�ностирÀют�нарÀ-
шение�метаболизма�липидов�атеро�енно�о�хара³те-
ра:�повышение�Àровня�обще�о�холестерина,�три�ли-
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церидов,�снижение�Àровня�холестерина�липопротеи-
дов� высо³ой� плотности,� Àвеличение� ³онцентрации
липидных�пере³исей,�сÀперо³сиддисмÀтазы�и��лÀта-
тион-S-трансферазы.�У�большинства�заядлых�³Àриль-
щи³ов�развивается��иперлипидемия��4-�о�типа�[4,�14,
35,�36].

�КÀрение�таба³а�ведет�³�изменению�реоло�ичес-
³их�свойств�³рови:�при�длительном�³Àрении�Àвели-
чивается� инде³с� деформирÀемости� эритроцитов� и
происходит�повышение�пластичности�³рови�при�вы-
со³их� с³оростях� сдви�а� [16].�Длительное�действие
си�аретно�о�дыма�а³тивизирÀет�основные�фа³торы
свертывания�³рови,�повышает�ее�вяз³ость,�Àвеличи-
вает�ад�езию�и�а�ре�ацию�тромбоцитов,�со³ращает
сро³� их�фÀн³ционирования,� подавляет�фибриноли-
тичес³ие�процессы.�Изменение�этих�по³азателей�ас-
социирÀется� с� интенсивностью� ³Àрения,� одна³о� не
было�выявлено�зависимости�этих�по³азателей�от�ста-
жа�таба³о³Àрения.�При�пре³ращении�³Àрения�Àже�в
течение�4–12�недель�большинство�из�этих�по³азате-
лей�соответствовали�физиоло�ичес³ой�норме�[19].

�В�настоящее�время�наиболее�изÀчена�роль�мо-
ноо³сида�À�лерода�в�развитии�сердечно-сосÀдистых
заболеваний,�связанных�с�³Àрением��[2].�Он�Àмень-
шает�транспорт�³ислорода�в�³рови�и�е�о�достÀпность
для� т³аней� за� счет� Àвеличения� Àровня� ³арбо³си�е-
мо�лобина.�Кроме�то�о,�моноо³сид�À�лерода�способ-
ствÀет�повреждению�эндотелия�и�повышению�атеро-
�енных�свойств�липопротеинов�³рови�[4].�Проведен-
ные�мно�оцентровые��междÀнародные�исследования
по³азали,�что�À�хроничес³их�³Àрильщи³ов�без�сахар-
но�о�диабета�II�типа�отмечается�инсÀлинорезистент-
ность�и�³омпенсаторная��иперинсÀлинемия,�³оторые
являются�важными�независимыми�фа³торами�рис³а
развития�атерос³лероза�[10,18].

Выявленные�в�последнее�время�самостоятельные
фа³торы�рис³а�развития�сердечно-сосÀдистой�пато-
ло�ии�–�С-реа³тивный�бело³,�повышенные�³онцент-
рации�в�плазме�³рови��омоцистеина,�цистеина�и�фа³-
тора�Виллебранда�–�определяются�À�лиц,�страдаю-
щих�ни³отиновой�зависимостью,�но�после�пре³раще-
ния�³Àрения��эти�по³азатели�приходят�в�нормÀ�Àже�в
ближайшие�3�месяца�[23,�25,�26,�27,�29,�34].�Кроме
то�о,�À�³Àрильщи³ов�было�зафи³сировано�снижение
содержания�в�плазме�фолата,�а�та³же�витаминов�В6
и�В12,�³оторые�ÀчаствÀют�в�метаболизме��омоцисте-
ина�[28].�Фолиевая�³ислота�та³же�вызывает�сниже-
ние�Àровня�фибрино�ена�в�³рови,�то�есть�обладает
антитромботичес³им�эффе³том�[20].

�До³азано,�что�в�ор�анизме�À�³Àрящих�происходит
Àсиленное� образование� свободных�ради³алов� (ма-
лоново�о�диальде�ида,�биоло�ичес³о�о�мар³ера�ли-
пида� перо³сидазы)� и� истощение� антио³сидантных
систем� (плазменных� Àровней� витаминов� А,� С� и� Е,
мочевой�³ислоты,�обще�о�³оличества�тиолов�и�³ара-
тиноидов),�что�и�рает�значительнÀю�роль�в�развитии
³ардиовас³Àлярной�патоло�ии�[17,�30].�У�пациентов�с
атерос³лерозом�³оронарных�артерий�³Àрение�Àвели-
чивает�потребность�мио³арда�в�³ислороде�на�фоне
снижения�³оронарно�о�³ровото³а�и�ÀхÀдшения�снаб-
жения�³ислородом�сердечной�мышцы�[7].�Предпола-
�аемый�авторами�механизм�вазо³онстри³ции�³оро-
нарных�артерий�–�это�а³тивация�ни³отином�симпати-
чес³о�о�отдела�ве�етативной�нервной�системы�и�сти-
мÀляция��адренорецептеров.

У�³Àрящих�эпизоды�ишемии�мио³арда�встречают-
ся�в�3�раза�чаще,�а�их�продолжительность�в�12�раз

больше,� чем� À� не³Àрящих.� КÀрение� способствÀет
диффÀзномÀ�или� се�ментарномÀ� спазмÀ� эпи³арди-
альных�³оронарных�артерий�и�Àвеличению�их�сопро-
тивления�в�Àсловиях�повышенной�потребности�мио-
³арда�в�³ислороде.�Это�происходит�за�счет�высво-
бождающихся�под�действием�³Àрения�³атехоламинов
[7].

Вы³Àривание� даже� одной� си�ареты� приводит� ³
Àвеличению�частоты�сердечных�со³ращений� (ЧСС),
сердечно�о�инде³са,�потребности�мио³арда�в�³исло-
роде,�повышению�артериально�о�давления,�ослабляет
эндотелийзависимÀю�вазодилатацию,�а³тивирÀет�тром-
боциты.�У�злостных�³Àрильщи³ов�ЧСС�и�артериаль-
ное�давление�мо�Àт�быть�повышены�постоянно.�КÀ-
рение�ослабляет�хронотропный�эффе³т-�–� способ-
ность�дости�ать�90%�от�ма³симальной�по�возрастÀ�ЧСС
при�физичес³ой�на�рÀз³е.�Уменьшается�и�хронотроп-
ный�инде³с�–�процент�дости�нÀтой�ЧСС�в�соответ-
ствии�с�возрастом�и�физичес³ой�тренированностью
[4,�7].

КÀрение�таба³а�приводит�³�трех³ратномÀ�Àвели-
чению� а³тивности� влияния� симпатичес³о�о� отдела
ве�етативной�нервной�системы�на�сердце,�мышцы�и
³ожÀ.�Ни³отин�может�о³азывать�прямое�действие�на
нервные�о³ончания�и� способствовать� высвобожде-
нию�в�адренер�ичес³их�синапсах�норадреналина,�по-
вышая�одновременно�е�о� Àровень� в�плазме� ³рови;
Àвеличению�ЧСС�(через��а³тивацию�интра³ардиаль-
ных�симпатичес³их�нервов);�повышению�артериаль-
но�о�давления�и�снижению�барорефле³торной�фÀн-
³ции�артерий�(в�ответ�на�Àвеличение�ЧСС�пÀтем�а³-
тивации�б-адренорецепторов�сосÀдов,�выброса�ва-
зопрессина,� прямо�о� действия� на� эндотелиальнÀю
фÀн³цию)�[7].

КÀрение�À�пациентов�с�сердечно-сосÀдистыми�за-
болеваниями� приводит� ³� значительной� а³тивации
симпато-адреналовой�системы�и�тахи³ардии,�³оторые
мо�Àт�провоцировать�развитие�острых�сердечно-со-
сÀдистых�событий�[7].

КÀрение� таба³а� отрицательно� влияет� на� вариа-
бельность�сердечно�о�ритма�À�больных,�перенесших
инфар³т�мио³арда�[1].�Ни³отиновая�зависимость�ÀхÀд-
шает�течение�послеоперационно�о�периода�À�боль-
ных,� перенесших� аорто³оронарное�шÀнтирование
[15).

� Та³им� образом,� Àчитывая� химичес³ий� состав,
свойства�и�механизмы�воздействия�си�аретно�о�дыма
на�сердце�и�сосÀды,�таба³о³Àрение�необходимо�рас-
сматривать�не�³а³�один�из�мно�их�фа³торов�рис³а,�а
³а³�основной�этиоло�ичес³ий�стимÀл�развития�ряда
сердечно-сосÀдистых�заболеваний,�особенно�À�лю-
дей�молодо�о�возраста,�не�имеющих�дрÀ�их�обще-
известных�фа³торов�рис³а�развития�этой�патоло�ии.
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