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По данным ВОЗ, за период 2005-2015 гг. потеря ВВП в РФ из-за преждевременных 

смертей от сосудистых причин может составить около 8 трлн руб [1, 2]. Несмотря на ряд 

предпринятых государством мер как по контролю артериальной гипертонии (АГ), так и по 

внедрению высокотехнологичной помощи при ИБС и больших финансовых вложений, 

ситуация по сердечно-сосудистой патологии остается достаточно напряженной [3, 4]. До 

75 % случаев смерти у пациентов с ИБС обусловлено влиянием нескольких 

модифицируемых факторов риска, таких как АГ, гиперхолестеринемия, курение или их 

комбинации [5]. Несмотря на высокий риск смерти, через 1 год после перенесенного 

инфаркта миокарда (ИМ) к пагубной привычке курения возвращаются до 80% больных. 

Не менее 25 % пациентов с АГ также не отказываются от курения [6]. По данным 

Глобального опроса взрослого населения о потреблении табака, проведѐнного в 2009 г. 

ВОЗ в России, менее трети курильщиков (31,8 %), побывавших на приеме у медицинского 

работника в течение последних 12 месяцев до опроса, сообщили о том, что медицинский 

работник посоветовал им бросить курить [7]. 

Под влиянием тех или иных компонентов курения происходит активация 

симпатического отдела вегетативной нервной системы. В результате возросшей 

концентрации катехоламинов, стимуляции высвобождения вазопрессина, активации 

периферических и центрального отдела симпатической нервной системы у курящих 

повышается артериальное давление (АД), увеличивается частота сердечных сокращений 

(ЧСС) [8,9,10]. Кроме того, курение вызывает ослабление барорефлекса, способствует 

ригидности артерий, в результате чего снижается ответное противодействие в ответ на 

чрезмерную симпатическую активацию [11,12]. В многочисленных работах выявлено 

атерогенное влияние курения. В результате активации перекисного окисления липидов 

курение оказывает неблагоприятное воздействие на липидный спектр крови, индуцирует 

развитие эндотелиальной дисфункции, оказывает повреждающее действие на сосудистую 

стенку [15]. Компоненты курения также способствуют увеличению тромбообразования, 

усиливая агрегацию тромбоцитов [12]. По данным R. De Cesaris и соавт. у курящих при 

суточном амбулаторном мониторировании артериального давления (СМАД) отмечается 

повышение АД, его вариабельности и частоты сердечных сокращений (ЧСС) по 

сравнению с некурящими людьми, что, по мнению авторов, может обусловливать высокий 

кардиоваскулярный риск, связанный с курением [13]. У курящих пациентов с ИБС, по 

данным Barry J. и соавт., приступы стенокардии регистрируются в 3 раза чаще по 

сравнению с некурящими больными, а продолжительность их в 12 раз больше [11]. 

Воздействие компонентов курения на эффекты лекарственных средств идет по 

двум основным направлениям:  

1. Активация различных патогенетических звеньев, антагонистичная 

терапевтическому эффекту медикаментов. 

2. Влияние на метаболизм самих лекарственных препаратов.  

 

Воздействие курения на эффекты различных сердечно-сосудистых средств 

оценивалось в нескольких исследованиях. По результатам анализа 5 крупных 

международных исследований (HDFP, MRFIT, IPPPSH, MRC and Australian National BP 

Study) было показано, что смертность среди курящих больных артериальной гипертонией 

в 2 раза выше, чем у некурящих пациентов (HDFP). При приеме плацебо некурящими 

больными конечных точек было зарегистрировано меньше, чем у курящих, получавших 

активную терапию (Australian National BP Study). Коронарная смертность у курящих 

больных, имевших повышенный уровень холестерина, в 10 раз превышала аналогичный 



показатель среди некурящих больных с низким уровнем холестерина (MRFIT). Диуретики 

обладали одинаковой антигипертензивной эффективностью в группах курящих и 

некурящих. Применение β-адреноблокаторов позволило уменьшить число коронарных 

эпизодов у некурящих гипертоников, в то время, как у курящих такой эффект препаратов 

отсутствовал (IPPPSH, MRC) [14]. По результатам исследования Bang LE и соавт. при 

СМАД у больных артериальной гипертонией было обнаружено, что у курящих пациентов 

уровни систолического и диастолического АД, а также ЧСС статистически значимо 

больше, чем у некурящих больных [15]. Авторы делают предположение, что данные 

результаты могут свидетельствовать о недолеченности курящих больных гипертонией. В 

рандомизированном перекрестном исследовании изучали антигипертензивную 

эффективность эналаприла и атенолола у курящих мужчин, страдающих артериальной 

гипертонией. Было выявлено, что ингибитор АПФ эналаприл у ку рящих был более 

эффективен, чем β-адреноблокатор атенолол [16]. При изучении антиангинального 

эффекта антагониста кальция нифедипина и бетаадреноблокаторов пропранолола и 

атенолола в двойном слепом исследовании было обнаружено, что курение оказывая, 

прямые и косвенные отрицательные эффекты на сердечную деятельность, снижает 

эффективность всех трех антиангинальных препаратов, особенно нифедипина [17]. 

В исследовании, проведенном на крысах, было показано ингибирующее действие 

сигаретного дыма на абсорбцию дилтиазема [18]. В другой работе было обнаружено, что 

концентрация введенного крысам пропранолола снижается из-за активации ферментов 

печени под влиянием компонентов сигаретного дыма [19]. Walle T. и соавт. изучили 

изменение метаболизма пропранолола под влиянием компонентов курения. 

Нафтоксилактиковая кислота, один из метаболитов пропранолола, индуцирует 

транспортный белок почек, в результате чего избирательно повышается почечный 

клиренс пропранолола на 30%. Результатом этих реакций является снижение 

концентрации пропранолола в плазме и ослабление эффективности этого лекарственного 

препарата [22]. 
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