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ВВЕДЕНИЕ 

Согласно результатам исследования Всемирной организации 

здравоохранения Россия занимает одно из лидирующих мест по количеству 

курящих граждан относительно общего числа россиян. Результаты показали, 

что 60,2% российских мужчин и 21,7% российских женщин подвержены этой 

вредной привычке. Давно известно, что активные курильщики в среднем 

сокращают свою жизнь на 15 лет, поскольку никотин ускоряет старение 

организма. Курение в общественных местах и дома также вредит не 

курильщикам. Согласно результатам Глобального опроса взрослого 

населения о потреблении табака пассивному употреблению никотина 

подвергаются 35% российских граждан на работе, каждый девятый 

посетитель баров и каждый восьмой посетитель кафе. 

Попробуем разобраться в том, что такое никотиновая зависимость и как 

курение влияет на организм человека. Но перед этим нужно понять, чем 

является никотин по своей природе. Однако, не будем забывать, что никотин 

является далеко не единственной составляющей табачного дыма. 
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КОМПОНЕНТЫ ТАБАЧНОГО ДЫМА И ИХ ХАРАКТЕРИСТИКА 

 

Табачный дым – это дым, образующийся в процессе курения изделий из 

табака, это многокомпонентная система. Количество веществ, составляющих 

табачный дым, исчисляется тысячами (идентифицировано от 1000 до 4000 

веществ, из которых около 60 являются канцерогенами). Часть веществ 

находится в твердой или жидкой фазе, часть – в состоянии газа. 

Никотин — маслянистая жидкость с неприятным запахом и жгучим вкусом, 

легко смешивающаяся с водой в основной форме. Как амин, никотин 

образует соли с кислотами, которые обычно твёрдые и водорастворимые. 

Никотин легко проникает через кожу. Основной никотин сгорает при 

температуре ниже точки кипения, а его пары воспламеняются при 95 °C в 

воздухе, несмотря на низкое давление пара. По этой причине бо́льшая часть 

никотина сгорает при выкуривании сигареты, однако, вдыхаемой части 

достаточно для получения требуемых эффектов. 

Никотин легко окисляется до нетоксичной никотиновой кислоты (витамин 

PP). Однако в организме человека отсутствуют ферменты, необходимые для 

такого окисления. Поэтому даже хронические курильщики могут страдать от 

недостатка этого витамина. 

 

Токсичность 

Никотин действует как нейротоксин, вызывая паралич нервной системы. 

Средняя летальная доза для человека — 0,5–1 мг/кг 

Многократное употребление никотина вызывает физическую и 

психическую зависимости, которые, однако, излечимы. 

Психотропное воздействие на человека 

Несмотря на сильную токсичность, при употреблении в малых дозах 

никотин действует как психостимулятор. Никотиновое воздействие на 

настроение различно. Вызывая выброс глюкозы из печени и адреналина из 

мозгового вещества надпочечника, он вызывает возбуждение. С 
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субъективной точки зрения это проявляется ощущениями расслабленности, 

спокойствии и живости, а также умеренно-эйфорическим состоянием. У 

некоторых курящих уменьшение аппетита и увеличение метаболизма может 

в результате привести к снижению массы тела. 

Кроме никотина, в табачном листе содержатся другие алкалоиды – 

норникотин, никотеин, анабазин и др. В организме человека никотин 

превращается в норникотин, что чревато серьезными неустранимыми 

последствиями (возникновение диабета, рака, болезни Альцгеймера, 

ускорение старения организма). Метаболитом никотина является котинин, 

попадающий в мочу. Он оказался прекрасным биомаркером концентрации 

никотина в организме – у курящих и пассивно курящих (в том числе детей 

любого возраста). 

 

Котинин — это побочный продукт усвоения никотина, который остаётся в 

крови до 48 часов и может быть использован как индикатор того, подвержен 

ли человек курению. В высоких дозах никотин приводит к блокированию 

никотинового ацетилхолинового рецептора, что является причиной 

токсичности никотина и его эффективности в качестве инсектицида. 

 

 

Среди других веществ, содержащихся в табаке и табачном дыме, укажем на: 

• фенол 

• орто-, мета- и пара- крезолы 
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• карбазол 

• индол 

• бензопирены – канцероген (еще в 1939 г. это доказал бразильский ученый 

А.Раффо), вещество 1-го класса опасности) образуются при сгорании всех 

видов топлива, допустимая концентрация в воздухе населенных мест – 0,001 

мкг/м3, при курении образуется в момент затяжки; 

• пирен - раздражает кожу, слизистую оболочку дыхательных путей, глаз; 

• антрацен - его действие аналогично пирену; 

• монооксид углерода, или угарный газ; 

• углекислый газ; 

• аммиак; 

• синильная кислота; 

• изопрен; 

• ацетальдегид; 

• акролеин; 

• гидразин; 

• нитрометан; 

• нитробензол; 

• ацетон; 

• бензол; 

• дициан; 

• сажа (Сn – на ее долю приходится 7,8% токсичности сигареты); 

• муравьиная кислота; 

• уксусная кислота; 

• масляная кислота; 

• оксиды азота (NO, NO2, N2O4, во влажной среде последние превращаются 

в азотную и азотистую кислоты, а азотная кислота – это кислота сильная); 

• анилин; 

• бутиламин; 

• диметиламин; 
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• этиламин; 

• метиловый спирт; 

• метиламин; 

• формальдегид; 

• сероводород; 

• гидрохинон; 

• нитрозамины; 

• 2-нафтиламин - способен вызвать опухоль мочевого пузыря, легких; 

• 4-аминобифенил - мишень атаки – мочевой пузырь; 

• пиридин; 

• стирол - влияет на слух, зрение, органы осязания; 

• 2-метилпропаналь; 

• пропионитрил. 

 

Особо следует подчеркнуть, что в табаке и табачном дыме содержатся 

радиоактивные элементы, т.е. альфа- и (или) бета-распадающиеся 

радиоактивные изотопы химических элементов: полоний 210Po, свинец 

210Pb (образуется при распаде урана), торий 228Th, рубидий 87Rb, цезий 

137Cs (искусственный радионуклид), радий 226Ra (образуется при распаде 

урана) и 228Ra (образуется при распаде тория). 

Доза радиации от пачки сигарет эквивалентна 200 рентгеновским снимкам. 

Радиоактивные элементы накапливаются в легких, печени, поджелудочной 

железе, лимфатических узлах, костном мозге. Тело курящего человека в 30 

раз радиоактивнее, чем некурящего. 

Курящий вдыхает «букет» веществ, образующихся при тлении табака, 

содержащегося в сигаретах, сигарах, папиросах, самокрутках, трубках и пр. В 

этом процессе участвует кислород воздуха, без которого невозможно 

окисление, в данном случае – тление (беспламенное горение), 

усиливающееся при втягивании через сигарету новых порций воздуха. При 

затяжке температура достигает 600–800 °С и даже более – за 1000 °С. При 
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этих условиях имеет место сухая перегонка (возгонка) и пиролиз, т.е. 

высокотемпературное разложение веществ без доступа кислорода, и 

образуются смолы и низкомолекулярные вещества. 

 

 

Схема раскуренной сигареты 

Продукты пиролиза и горения при затягивании попадают в дыхательные 

пути, легкие, желудочно-кишечный тракт, образовавшиеся твердые частицы 

и смолы оседают на поверхности (стенках) дыхательных путей, альвеолах 

(легочных мешочках), т.е. легкие засоряются. Организм на это реагирует 

кашлем, воспалением, аллергией, перерождением клеточной ткани (т.к. 

многие вещества табачного дыма обладают канцерогенным действием), 

эмфиземой легких (необратимая дегенерация легочной ткани). 

 

 

 

Фармакокинетика 

Как только никотин попадает в организм, он быстро распространяется по 

крови и может преодолевать гематоэнцефалический барьер. В среднем 

достаточно 7 секунд после вдыхания табачного дыма, чтобы никотин достиг 

мозга. Период полувыведения никотина из организма составляет около двух 
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часов. Никотин, вдыхаемый с табачным дымом при курении, составляет 

малую долю никотина, содержащегося в табачных листьях (бо́льшая часть 

вещества сгорает). Количество никотина, абсорбируемого организмом при 

курении, зависит от множества факторов, включая вид табака, от того, 

вдыхается ли весь дым и используется ли фильтр. В случае с жевательным и 

нюхательным табаком, которые помещаются в рот и жуются или вдыхаются 

через нос, количество никотина, попадающего в организм, гораздо больше, 

чем при курении табака. 

Фармакодинамика 

Никотин действует на никотиновые ацетилхолиновые рецепторы. В низких 

концентрациях он увеличивает активность этих рецепторов, что, среди 

прочего, ведёт к увеличению количества стимулирующего гормона 

адреналина. Выброс адреналина приводит к ускорению сердцебиения, 

увеличению кровяного давления и учащению дыхания, а также к бо́льшему 

уровню глюкозы в крови. 

Кроме всего прочего, никотин увеличивает уровень дофамина в путях 

центров удовольствия в мозге. Было выявлено, что курение табака подавляет 

моноаминоксидазу – фермент, отвечающий за расщепление моноаминных 

нейромедиаторов (например, дофамина) в мозге. В настоящее время 

полагается, что сам никотин не подавляет выработку моноаминоксидазы, за 

это отвечают другие компоненты табачного дыма. Повышенное содержание 

дофамина возбуждает центры удовольствия мозга, эти же центры мозга 

отвечают за «болевой порог организма» поэтому, вопрос о том, получает ли 

курящий человек удовольствие, остаётся открытым. 

Кратко охарактеризуем действие на организм некоторых других 

угрожающих здоровью и жизни человека компонентов табачного дыма. 

Оксид углерода (II). Вступает в химическую реакцию с гемоглобином 

крови, в 200 (а по некоторым данным – в 300) раз легче, чем молекулярный 

кислород, образует более прочное соединение – карбоксигемоглобин. 

Следовательно, кислород не доставляется током крови к органам и тканям в 
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оптимальном количестве – наступает кислородное голодание, что опасно в 

первую очередь для мозга, сердечной мышцы. 

Аммиак. Попадая в дыхательные пути (трахею, бронхи, легкие), реагирует с 

водой (влага слизистых оболочек верхних дыхательных путей), образуя 

гидроксид аммония: 

Гидроксид-ионы (ОН–) не только раздражают слизистую поверхность, но и 

разъедают ее. Отсюда – кашель, бронхит, аллергия… Следует добавить, что 

многочисленные азотистые соединения, содержащиеся в табаке и табачном 

дыме, тоже являются основаниями и образуют гидроксид-ионы. 

Цианистый водород. Он так же, как и аммиак, акролеин, оксиды азота, 

разрушает реснички бронхиального дерева, которые очищают вдыхаемый 

нами воздух, что ведет к загрязнению легких. Кроме того, синильная кислота 

(раствор цианистого водорода в воде) действует на ротовую полость, легкие, 

кровь, нервную, дыхательную и пищеварительную системы. 

Анилин, никотин, органические кислоты раздражают слюнные железы, что 

ведет к слюновыделению. Слюна, проглатываясь вместе с перечисленными 

веществами, попадает в желудок, способствует выделению желудочного сока 

(соляной кислоты) и, соответственно, разрушению желудка. Одновременно 

страдает вегетативная система – когда в организм попадает никотин, она 

теряет способность влиять на желудочно-кишечный тракт. Курение натощак 

может привести к спазмам, непроходимости кишечника, раку желудка. 

 

ВЛИЯНИЕ КУРЕНИЯ НА ДЫХАТЕЛЬНУЮ СИСТЕМУ 

 

Табачный дым повреждает дыхательный эпителий, обусловливая утренний 

кашель курильщика, бронхиты и ХОБЛ, эмфизему лёгких и рак легких. 

Курильщики также чаще страдают туберкулёзом. 

Считается, что хроническая обструктивная болезнь легких возникает при 

продолжительном (> 20 лет) курении у предрасположенных лиц старше 40 

лет. 
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Однако не у всех курильщиков развивается ХОБЛ, а лишь у так называемых 

«ответчиков» примерно в 20% случаев.  

Связь между курением и ХОБЛ многократно доказана, хроническая 

обструктивная болезнь лёгких у курильщиков развивается примерно в 6 раз 

чаще, чем у некурящих лиц. 

Существует прямая зависимость между количеством выкуриваемых сигарет 

и скоростью снижения вентиляционной функции лёгких. У курильщиков 

максимальные показатели смертности от ХОБЛ, у них быстрее развиваются 

необратимые обструктивные изменения функции дыхания, нарастают 

одышка и другие проявления болезни. 

Патогенез. 

Установлено, что основу патогенеза хронической обструктивной болезни 

легких составляет самоподдерживающийся, неконтролируемый 

иммунозависимый воспалительный процесс, индуцированный различными 

аэрополлютантами и реализующийся при наличии определенной 

генетической конституции. 

Воздействие табачного дыма и токсичных газов оказывает раздражающий 

эффект на ирритативные рецепторы блуждающего нерва, расположенные в 

эпителии бронхов, что приводит к активации холинергических механизмов 

вегетативной нервной системы, реализующихся бронхоспастическими 

реакциями. 

Под влиянием факторов риска на первом этапе развития заболевания 

нарушается движение ресничек мерцательного эпителия бронхов вплоть до 

полной их остановки. Развивается метаплазия эпителия с утратой клеток 

реснитчатого эпителия и увеличением числа бокаловидных клеток. 

Изменяется состав бронхиального секрета (увеличиваются его вязкость и 

адгезия), что нарушает движение значительно поредевших ресничек. 

Происходит нарушение мукоцилиарного транспорта в бронхах, что 

способствует возникновению мукостаза, вызывающего блокаду мелких 

воздухоносных путей и в дальнейшем создает оптимальные условия для 
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колонизации микроорганизмов. 

Главным следствием воздействия этиологических факторов (факторов 

риска) является развитие особого хронического воспаления. Наряду с 

нейтрофилами в формировании и реализации воспаления принимают участие 

макрофаги и Т-лимфоциты. Под влиянием пусковых факторов нейтрофилы, 

циркулирующие в крови, в большом количестве концентрируются в легких и 

являются основным источником свободных радикалов, биологически 

активных веществ и ферментов. Нейтрофилы выделяют большое количество 

миелопероксидазы, нейтрофильной эластазы, металлопротеаз, которые 

наряду с интерлейкинами и фактором некроза опухоли являются основными 

медиаторами воспаления при ХОБЛ. В условиях высокой концентрации 

нейтрофилов в дыхательных путях нарушается баланс системы "протеолиз-

антипротеолиз" и "оксиданты-антиоксид анты". Развивается "оксидативный 

стресс", способствующий в свою очередь выделению большого количества 

свободных радикалов в воздухоносных путях. Вследствие "оксидативного 

стресса" происходит истощение местных ингибиторов протеаз, что наряду с 

выделением большого количества протеаз нейтрофилами приводит к 

нарушению эластической стромы альвеол, вовлечению в патологический 

процесс легочной паренхимы и развитию эмфиземы. 

Весь комплекс механизмов воспаления ведет к формированию двух 

основных процессов, характерных для ХОБЛ: нарушению бронхиальной 

проходимости и развитию центрилобулярной, панлобулярной эмфиземы. 

Нарушение бронхиальной проходимости у больных ХОБЛ формируется за 

счет обратимого (спазм гладкой мускулатуры, отек слизистой оболочки -

гиперсекреция слизи) и необратимого (формирование экспираторного 

коллапса мелких бронхов и бронхиол, перибронхиальный фиброз и эмфизема 

с изменением механики дыхания) компонентов. На первых этапах развития 

ХОБЛ бронхиальная обструкция формируется преимущественно за счет 

обратимого компонента. По мере прогрессирования заболевания ведущим в 

нарушении бронхиальной проходимости становится необратимый 
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компонент. Основным отличием развития ХОБЛ от ХБ является то, что 

эмфизема - это не осложнение, а проявление заболевания, формирующееся 

параллельно с изменениями, происходящими в дыхательных путях. 

Развитие эмфиземы приводит к редукции сосудистой сети в участках 

легочной ткани, не способных к газообмену, в результате чего возникают 

выраженные вентиляционно-перфузионные нарушения. Создаются условия 

для повышения давления в бассейне легочной артерии. В этой стадии 

формируется легочная гипертензия с дальнейшим развитием легочного 

сердца. 

 

 

ХРОНИЧЕСКИЙ БРОНХИТ 

 

В развитии хронического бронхита имеет значение большое количество 

факторов, которые можно разделить на экзо- и эндогенные. 

Среди экзогенных факторов ведущую роль играют взвешенные во 

вдыхаемом воздухе вещества различных свойств и различной химической 

природы, так называемые полютанты, оказывающие на слизистую оболочку 

бронхов раздражающее воздействие. На первое место по значению следует 

поставить действие табачного дыма при курении, в том числе при пассивном 

курении. Имеются доказательства, что у курильщиков хронический бронхит 

развивается в 2 - 5 раз чаще, при этом частота заболевания хроническим 
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бронхитом увеличивается пропорционально количеству выкуриваемых 

сигарет. 

Согласно данным эпидемиологических исследований, характерные 

признаки хронического бронхита появляются при стаже табакокурения 15 — 

20 лет, а при стаже курения свыше 20 — 25 лет появляются осложнения 

хронического обструктивного бронхита — легочное сердце и дыхательная 

недостаточность. Средняя продолжительность жизни курящего человека на 

15 лет короче, по сравнению с некурящими людьми. 

Хронический бронхит - хроническое воспалительное заболевание бронхов, 

сопровождающееся постоянным кашлем с отделением мокроты не менее 3 

месяцев в году в течение 2 и более лет, при этом указанные симптомы не 

связаны с какими-либо другими заболеваниями бронхопульмональной 

системы, верхних дыхательных путей или других органов и систем. 

 

 

ЭМФИЗЕМА ЛЕГКИХ 

 

Эмфизема лёгких (от др.-греч. ἐµφυσάω — надуваю, раздуваю, разбухаю) — 

заболевание дыхательных путей, характеризующееся патологическим 
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расширением воздушных пространств дистальных бронхиол, которое 

сопровождается деструктивно-морфологическими изменениями 

альвеолярных стенок; одна из частых форм хронических неспецифических 

заболеваний лёгких. 

Этиология и патогенез. 

Выделяют две группы причин, приводящих к развитию эмфиземы легких. 

В первую группу входят факторы, нарушающие эластичность и прочность 

элементов структуры лёгких: патологическая микроциркуляция, изменение 

свойств сурфактанта, врожденный дефицит альфа-1-антитрипсина, 

газообразные вещества (соединения кадмия, окислы азота и др.), а также 

табачный дым, пылевые частицы во вдыхаемом воздухе. Эти причины могут 

привести к развитию первичной, всегда диффузной эмфиземы. В основе ее 

патогенеза лежит патологическая перестройка всего респираторного отдела 

лёгкого; ослабление эластических свойств лёгкого приводит к тому, что во 

время выдоха и, следовательно, повышения внутригрудного давления мелкие 

бронхи, не имеющие своего хрящевого каркаса и лишённые эластической 

тяги лёгкого, пассивно спадаются, увеличивая этим бронхиальное 

сопротивление на выдохе и повышение давления в альвеолах. Бронхиальная 

проходимость на вдохе при первичной эмфиземе не нарушается. 

Факторы второй группы способствуют повышению давления в 

респираторном отделе лёгких и усиливают растяжение альвеол, 

альвеолярных ходов и респираторных бронхиол. Наибольшее значение среди 

них имеет обструкция дыхательных путей, возникающая при хроническом 

обструктивном бронхите. Это заболевание становится основной причиной 

развития вторичной или обструктивной эмфиземы легких, так как именно 

при нем создаются условия для формирования клапанного механизма 

перерастяжения альвеол. Так, понижение внутригрудного давления во время 

вдоха, вызывая пассивное растяжение бронхиального просвета, уменьшает 

степень имеющейся бронхиальной обструкции; положительное 

внутригрудное давление в период выдоха вызывает дополнительную 
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компрессию бронхиальных ветвей и, усугубляя уже имеющуюся 

бронхиальную обструкцию, способствует задержке инспирированного 

воздуха в альвеолах и их перерастяжению. 

 

  

 

РАК ЛЕГКИХ 

 

Курение табака на сегодняшний день — основная причина рака лёгкого. 

Сигаретный дым содержит более 60 известных канцерогенов. Кроме того, 

полагают, что никотин подавляет иммунную систему, что способствует 

озлокачествлению тканей. В развитых странах почти 90 % случаев 

смертельного рака лёгких вызваны курением. Среди курящих мужчин, 

пожизненный риск развития рака лёгких составляет 17,2 %, среди курящих 

женщин — 11,6 %. Этот риск значительно ниже у некурящих: 1,3 % у 

мужчин и 1,4 % у женщин. 
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Плоскоклеточный центральный рак лёгкого 

РАК ГОРТАНИ 

 

Рак гортани встречается не так уж редко. Подавляющая часть случаев 

заболевания – в 95% всех случаев – опухоль представлена плоскоклеточным 

раком. В основном, рак гортани часто возникает у людей, злоупотребляющих 

алкоголем и курением. Заболеванию предшествует предраковое состояние 

(лейкокератоз), которое часто не имеет симптомов, и поэтому протекает 

незамечено, переходя в рак. Рак гортани симптомы причина заболевания 

могут носить разный характер, но имеют общие тенденции. 

Если в предраковом течении болезни больной прекратит курение и 
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употребление алкоголя, то состояние предрака может полностью исчезнуть. 

Но в некоторых случаях это состояние все, же переходит в стадию рака. 

Самая ранняя стадия рака гортани возникает точечно, в одном месте. Такое 

онкологическое новообразование можно без труда и последствий удалить 

лазером. Если не лечить точечный рак, то он переходит в истинную стадию 

рака, который способен распространяться дальше и увеличиваться по 

площади. 

Так как основной контингент всех заболевающих раком гортани – 

курильщики, то очень часто вместе с раковыми новообразованиями в гортани 

у них находят опухоли в бронхах, лёгких, полости рта, носоглотке. 

 

ПРОГНОЗ 

 

Прогноз осложнений патологии, развившейся на фоне курения, прежде 

всего зависит от стажа курильщика и интенсивности курения. Улучшение 

прогноза достигается при полном отказе от курения. Соответственно – 

прогноз ухудшится при активном продолжении поглощения табачного дыма. 

Возможен летальный исход в терминальных стадиях. На ранних стадиях 

патологий возможно излечение. 

 

ВЛИЯНИЕ КУРЕНИЯ НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ 

 

Влияние никотина на кровообращение реализуется преимущественно через 

нервную систему и надпочечники. При этом наблюдаются нарушения ритма 

сердца, перебои, чувство замирания сердца, повышение тонуса сосудов, их 

спазм. Постоянный спазм сердечных (коронарных) сосудов способствует их 

склеротическому перерождению, нарушению питания сердечной мышцы, ее 

перерождению и возникновению ишемической болезни (стенокардии). 

Ишемическая болезнь обычно сопровождается резкими болями в области 

сердца, отдающими в левую руку и лопатку. При этом может развиваться 
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еще более опасное заболевание — омертвение части мышцы сердца — 

инфаркт миокарда. 

Никотин способствует повышению артериального давления, сердечно 

выброса и улучшению коронарного кровотока, увеличению доставки крови 

скелетной мускулатуре. Однако, после того, как концентрация никотина 

падает, наступают отрицательные моменты: артериальное давление 

значительно снижается, происходит сужение сосудов, снижается доставка 

кислорода скелетным мышцам, повышается содержание в крови жирных 

кислот, лактата, глицерола, происходит активация тромбоцитов. 

 

ИБС 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС; лат. morbus ischaemicus cordis от др.-

греч. ἴσχω - «задерживаю, сдерживаю» и αἷµα - «кровь») - патологическое 

состояние, характеризующееся абсолютным или относительным нарушением 

кровоснабжения миокарда вследствие поражения коронарных артерий 

сердца. 

Ишемическую болезнь сердца часто называют «болезнью века». Она 

занимает по смертности первое место среди всех других заболеваний. Одной 

из причин ее ученые всех стран мира считают массовую бытовую 

интоксикацию — курение табака. 

Консультативный комитет при руководителе службы общественного 

здравоохранения США после изучения 1100 источников медицинской 

литературы, посвященной влиянию курения табака на здоровье, опубликовал 

доклад под названием «Курение и здоровье». В этом докладе, в частности, 

отмечается, что при курении особенно страдают коронарные сосуды; у 

курящих сигареты смертность от коронарной болезни выше, чем у 

некурящих; чем больше курят, тем смертность выше. При выкуривании до 

одной пачки сигарет в сутки умерло на 80% больше, чем некурящих, а из 

выкуривающих от одной до двух пачек — в 2—2,5 раза больше. Также 

отмечается, что смертность среди курящих тем выше, чем дольше они курят; 
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у лиц, начавших курить до 20 лет смертность значительно выше, чем у лиц, 

начавших курить после 25 лет; у лиц, продолжающих курить, смертность 

выше, чем у лиц, бросивших курить; у лиц, «затягивающихся» при курении, 

смертность выше, чем у «незатягивающихся». 

При изучении изменений коронарных (сердечных) сосудов у больных 

советские авторы (Г. Г. Автандилов и др.) пришли к выводу, что площадь 

атеросклеротического поражения внутренней оболочки венечных артерий 

сердца у курящих лиц молодого и среднего возраста почти в 2 раза 

превышают аналогичные изменения в коронарных сосудах некурящих. 

 

АТЕРОСКЛЕРОЗ

 

У курящих значительно повышается степень атеросклеротического сужения 

наиболее мелких коронарных артерий; этот процесс еще более прогрессирует 

у злостных курильщиков. Табакокурение не только является мощным 

фактором риска развития атеросклероза, но также одним из тех факторов, 

уменьшение выраженности или устранение которого приводит к быстрому 
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уменьшению подобного риска. Отмечено повышение в крови курильщика 

уровня холестерина и ЛПВП. 

 

ТРОМБОТИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ 

 

Имеются данные, что курение отрицательно влияет на различные элементы 

системы свертывания крови. Механизм действия никотина in vitro изучали J. 

Singh и V. Oester (1964). Добавление к плазме человека никотина даже в 

минимальных концентрациях удлиняло протромбиновое время, а при 

комбинированном введении никотина и гепарина некоторые сочетания 

удлиняли, а другие укорачивали протромбиновое время. J. Singh и M. Singh 

(1975) показали в эксперименте, что никотин пропорционально дозе влияет 

на тромбообразующую способность тромбина. Moschos C. и соавт. (1976) в 

опытах на собаках констатировали под влиянием курения увеличение 

агрегации тромбоцитов, значительное сокращение периода полураспада 

введенного животным фибриногена, меченого 131I как на фоне нормальной, 

так и атерогенной диеты. Под влиянием курения усиливаются адгезивные 

свойства тромбоцитов. Курение способствует сокращению времени 

свертывания крови у людей. Berkada Bьlent и соавт. (1964) отметили 

достоверное повышение свертываемости крови в течение 30 мин у здоровых 

добровольцев после выкуривания одной сигареты; аналогичный эффект был 

получен ими и при внутривенном введении 1 мг никотина или 0,1 мкг/кг 

адреналина. Предполагают, что повышение свертываемости крови после 

курения вызывается адреналином, освобождающимся вследствие 

поступления никотина. Под воздействием курения повышается 

коагулирующая активность крови. Показатели вязкости крови и плазмы, а 

также изменения формы эритроцитов являются определяющими факторами 

сосудистого и особенно капиллярного кровотока, и можно считать, что 

патологические изменения последних вызывают нарушения состояния 

питания различных органов. В 1970 г. P. Hess писал, что курение сигарет как 
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здоровыми пробандами, так и больными с ангиопатиями и сахарным 

диабетом вызывает повышение вязкости крови. В последующем эти данные 

были подтверждены D. Lovlin и соавт. (1979), D. Galea, R. Davidson (1985). 

Дальнейшие исследования показали, что причиной повышения вязкости 

крови являются повышение гематокрита. Кроме того, у курильщиков 

наблюдается повышение содержания фибрина плазмы, снижение 

фибриголитической активности крови, что способствует агрегации 

эритроцитов и может быть причиной повышенной вязкости крови. 

Суммируя обнаруженные у курящих гемореологические изменения, следует 

отметить, что вязкость крови и плазмы, так же как и гематокрит и 

фибриноген, при курении повышаются. Прекращение курения вызывает 

снижение гематокрита, концентрации гемоглобина. 

Таким образом, можно следать вывод, что курящий человек в большей 

степени подвержен тромботическим состояниям. 

 

ВЛИЯНИЕ КУРЕНИЯ НА НЕРВНУЮ СИСТЕМУ 
 
Работа головного мозга и вся нервная деятельность обусловлены 

процессами возбуждения и торможения. Постоянное и правильное 
сбалансирование этих процессов обуславливает высшую нервную 
деятельность человека. При курении запись биотоков головного мозга 
отмечает снижение биоэлектрической активности. Курильщик вначале 
действительно испытывает кратковременное возбуждение, однако оно 
быстро сменяется торможением. Мозг, привыкший к никотиновым подачкам, 
начинает требовать, проявляет беспокойство, раздражительность, и человек 
снова тянется за очередной сигаретой. Стоит только человеку прекратить 
курение, проходит неделя-другая, и мозг забывает про подачки никотина, и 
восстанавливается нормальная деятельность. Неврозы у курильщиков 
развиваются значительно чаще, чем у некурящих. Очень часты такие 
явления, как головная боль, быстрая утомляемость, головокружение, 
повышенная раздражительность, бессонница, дрожание пальцев и другие 
факторы. Курильщик тешит себя иллюзией, что курение успокаивает. 
Выявлено, что никотин является фактором, усиливающим 
раздражительность через 10-15 минут после курения. В результате человек 
снова тянется за очередной сигаретой. 
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ТАБАК И ОРГАНЫ ПИЩЕВАРЕНИЯ 
 
Температура табачного дыма во рту курильщика 50-600 С, разница 

температур, синильная кислота и другие компоненты табачного дыма 
разрушают зубы, проглатываемая слюна с никотином и ядовитыми 
веществами заносит инфекцию в желудок. Все это приводит к язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. Особо надо сказать о печени, 
которая является главным нейтрализатором ядов, поступающих в организм и 
уже совершивших разрушительное действие в гортани, легких, желудке, 
сердце. Многие компоненты табачного дыма отравляют клетки печени, и 
работа печени снижается, что ведет к отравлению всего организма. 

 
РАК ГУБЫ 

 

Рак губы представляет собой злокачественную опухоль, которая образуется 

из плоского эпителия верхней и нижней губ. Длительное курение, вирусные 

инфекции, неумеренное потребление спиртных напитков, химические ожоги, 

неправильно подобранные протезы, зубы с острыми краями – вот причины, 

вызывающие рак губы. Признаки заболевания выражаются в дискаретозе губ, 

папилломах, эрозивных формах лишая и хейлите. Опасность рака 

заключается в том, что со временем он метастизирует на кости нижней 

челюсти. Кроме того, поврежденные клетки переносятся с лимфой в 

лимфатические узлы, что вызывает появление новых злокачественных 

очагов. 

 

РАК СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА 

 

Опыт показывает, что в большинстве случаев они развиваются на 

патологически измененных тканях. Чаще всего это длительно протекающие 

воспалительные процессы различной этиологии и дискератозы, которые 

относятся к так называемому предраку. Значительную роль в развитии 

патологических процессов в полости рта играют такие вредные привычки, 

как курение, злоупотребление крепкими спиртными напитками, и проч. 
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НАЛЕТ И ИЗМЕНЕНИЕ ЦВЕТА ЗУБОВ 

  

При вдыхании табачного дыма температура в ротовой полости 
повышается, что приводит к микротрещинам и постепенному разрушению 
зубной эмали. Смолы и твердые частицы, которые содержатся в дыме, 
оседают на зубной поверхности — заядлого курильщика стоматологи сразу 
опознают по характерному желтому или коричневому налету на зубах. Чем 
дольше стаж курения, тем сложнее убрать темный цвет эмали. Даже 
профессиональная чистка не поможет. 

 
  

ЗУБНОЙ КАМЕНЬ И КАРИЕС 

  
Чем больше зубного налета (а у курильщиков он образуется постоянно), 

тем сложнее его удалить. Как следствие — развивается зубной камень и 
начинаются кариозные процессы. Сигаретный дым постоянно раздражает и 
высушивает слизистую рта, что еще больше способствует развитию этих 
патологий. 

  
 

НЕПРИЯТНЫЙ ЗАПАХ ИЗО РТА 
 
Еще один неизменный спутник курильщика. Во-первых, горячий 

сигаретный дым пересушивает слизистые оболочки и нарушает 
естественное выделение слюны. Вместе с этим нарушается и выработка 
лизоцима — антибактериального вещества, содержащегося в слюне. В 
отсутствие лизоцима возникает благоприятная среда для развития 
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болезнетворных бактерий, которые провоцируют появление неприятного 
запаха. Во-вторых, запах сигаретного дыма довольно едкий и “цепкий”, он 
моментально впитывается в волосы и кожу рук. Точно так же получается с 
губами и ротовой полостью. В результате возникает явление, известное как 
"дыхание курильщика". 

  
ВОСПАЛЕНИЯ ДЕСЕН 

  
Курение провоцирует развитие гингивита, пародонтита и других болезней 

десен. Под влиянием вредных веществ, содержащихся в дыме, ткани десен 
становятся более уязвимыми и склонными к повреждениям. Как следствие, 
риск потери зубов значительно возрастает. 

  
 

 

ОБЩЕЕ СНИЖЕНИЕ ИММУНИТЕТА 
 
Из-за курения меняется состав слюны и ее pH, значительно снижаются ее 

защитная и дезинфицирующая функции. Повреждения в ротовой полости 
заживают медленнее, что еще больше увеличивает риск воспаления десен и 
выпадения зубов. 

  
К несчастью, такие понятия, как курение и имплантация зубов практически 

несовместимы. У курящих пациентов имплантаты отторгаются с гораздо 
большей вероятностью, особенно если они курят во время остеоинтеграции. 
Не менее вредно и курить за несколько месяцев до процедуры. 
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Примерно то же самое можно сказать про протезирование – курящим 
пациентам намного тяжелее приспособиться к ношению протезов, и у них 
часто возникают осложнения и побочные эффекты. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В заключение, следует отметить, что никотин - это яд медленного действия, 
он разрушает организм изнутри, на протяжении многих лет. Мало того, 
курильщик губит не только себя, но и людей, которые его окружают. Отказ 
от курения – сложный и ответственный шаг, но сделав его, вы получите 
взамен не только здоровый организм, но и здоровые, красивые зубы. 

 

 


