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Список сокращений

ИБС – ишемическая болезнь сердца
КС – курение сигарет
ЛПНП – липопротеины низкой плотности
ИМ – инфаркт миокарда
NO – оксид азота

Введение

Курение – один из важнейших модифициру-
емых факторов риска сердечно-сосудистых за-
болеваний. Эпидемиологические исследования 
показывают, что курение увеличивает частоту 
инфаркта миокарда и фатальной ишемической 
болезни сердца у мужчин и женщин. Даже сига-
реты с низким содержанием смол и бездымный 
табак увеличивают риск сердечно-сосудистых 
событий по сравнению с некурящими [1, 2, 6].

Эпидемиология и клинические  
проявления

Курение значительно увеличивает риск раз-
вития инфаркта миокарда, внезапной сердечной 
смерти, инсульта, а также атеросклероза пери-
ферических и коронарных артерий. В последние 
годы отмечается снижение распространённости 
курения в некоторых странах, однако уровень 
заболеваемости, связанный с курением, остаёт-
ся высоким [1, 4, 7].

Влияние курения на атеросклероз

Курение способствует развитию и прогрес-
сированию атеросклероза. Клинические иссле-
дования демонстрируют прямую зависимость 
между стажем курения и выраженностью атеро-
склеротических изменений сосудов. Пассивное 
курение также увеличивает толщину интимы-
медиа сонной артерии и риск сердечно-сосуди-
стых осложнений [2, 5].

Курение сигарет


Вдыхание токсических веществ


Окислительный стресс  
(свободные радикалы)


Эндотелиальная дисфункция

Воспаление сосудистой стенки


Атеросклероз

Тромбоз


Сердечно-сосудистые события

(инфаркт, инсульт и др.)

Схема 1. Основные механизмы влияния курения 
на сердечно-сосудистую систему

Генетическая предрасположенность

Генетические полиморфизмы (например, 
CYP1A1, eNOS) могут усиливать восприимчи-
вость к атеросклерозу у курильщиков. Однако 
их распространённость и вклад в популяцион-
ный риск требуют дальнейшего изучения [2].

Курение и тромбоз

Курение связано с увеличением частоты 
острого инфаркта миокарда и внезапной коро-
нарной смерти. Оно влияет на функцию тром-
боцитов, фибринолитические и коагуляционные 
факторы, способствуя формированию тромбов. 
Прекращение курения приводит к быстрому 
снижению риска тромботических заболеваний 
[1, 2, 6].

Курение сигарет


Повреждение эндотелия


Воспаление

Окисление ЛПНП


Формирование атеросклеротической бляшки


Разрыв бляшки

Активация тромбоцитов


Тромбоз

Схема 2. Пути развития атеросклероза  
и тромбоза при курении
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Патофизиологические механизмы

Ключевые механизмы негативного влияния 
курения на сердечно-сосудистую систему:

•  Окислительный стресс: приводит к  по-
вреждению сосудистой стенки и развитию ате-
ротромбоза. 

•  Воспаление: курение усиливает воспали-
тельные процессы в сосудистой стенке.

• Нарушение липидного обмена: окисление 
ЛПНП ускоряет формирование атеросклероти-
ческих бляшек.

• Вазомоторная дисфункция: снижение эндо-
телий-зависимой вазодилатации, спазмы сосудов.

•  Тромбогенность: повышенная агрегация 
тромбоцитов, снижение фибринолиза, увеличе-
ние уровня протромботических факторов. [2] [5]

Дозозависимость и пассивное курение

Даже пассивное курение приводит к нару-
шениям сосудистой функции, сопоставимым 
с активным курением. Биохимические процес-
сы могут насыщаться малыми дозами токсинов, 
вызывая нелинейную дозозависимую реакцию 
[1, 5, 7].

Влияние прекращения курения

Прекращение курения сопровождается сни-
жением окислительного стресса, восстановле-
нием функции эндотелия, уменьшением воспа-
ления и тромбоза, что приводит к снижению ри-
ска инфаркта миокарда и инсульта уже в течение 
первых лет после отказа. [1] [6]

Прекращение курения


Снижение окислительного стресса


Восстановление функции эндотелия


Снижение воспаления и тромбоза


Снижение риска ИМ, инсульта

Схема 3. Влияние прекращения курения  
на сердечно-сосудистый риск

Заключение

Воздействие сигаретного дыма  – ведущая 
причина сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности. Основные механизмы включают 
окислительный стресс, воспаление и тромбоз. 
Прекращение курения существенно снижает 
риск развития и прогрессирования сердечно-
сосудистых заболеваний. Борьба с курением 
и профилактика пассивного курения должны 
оставаться приоритетом здравоохранения.
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Инфаркт миокарда (ИМ) – одно из наибо-
лее распространённых и жизнеугрожающих 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
представляющее собой острую форму ише-
мической болезни сердца. В настоящее время 
в мире сердечно-сосудистые заболевания чаще 
всего приводят к смерти, а ИМ среди них за-
нимает ключевое место. Высокая частота, тя-
желые последствия, а также риск летального 
исхода, как в остром периоде, так и в отдалён-
ной перспективе, определяют исключительную 
медицинскую и социальную значимость данной 
патологии. Встречаемость инфаркта миокарда 
в РФ остается весьма высокой, достигая около 
140 на 100 тыс. населения. 

Понимание морфологических изменений, 
происходящих в миокарде на различных стадиях 
инфаркта, значимо для клинической диагности-
ки, для прогнозирования течения заболевания 
и для судебно-медицинской практики. Оценивая 
патологоанатомическую картину ИМ, возможно 
выполнить точную оценку давности и характера 
поражения, а также установить причину смерти 
в случае летального исхода.

Целью статьи является обзор основных 
морфологических макро- и микроскопических 
изменений в миокарде на различных этапах 
инфаркта. 


