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Резюме

Повышенная частота сердечных сокращений (ЧСС) в покое  является независимым фактором риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний и увеличивает риск неблагоприятных прогнозов у пациентов с диагности-

рованным заболеванием сердечно-сосудистой системы. Повышенная ЧСС в течение длительного времени 

оказывает выраженный негативный эффект на здоровье. Опубликовано много статей о влиянии курения на 

ЧСС, в основном за счет положительного хронотропного эффекта никотина, являющегося основным компо-

нентом табачного дыма. В этой работе дана оценка достоверности гипотезы, что хроническое воздействие 

никотина на организм человека приводит к хроническому повышению ЧСС.
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Summary

Elevated resting heart rate is an independent risk factor for developing cardiovascular disease and increases the 

risk of adverse outcomes in patients with established cardiovascular disease. Heart rate elevated over time is 

particularly deleterious to health. Tobacco use has been widely reported to affect heart rate, due principally to the 

acute positive chronotropic effect of its key component, nicotine. This review explores the proposition that chronic 

nicotine consumption equates to chronic elevated heart rate.
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Введение
Частота сердечных сокращений (ЧСС) — один из 

основных показателей функции сердца, имеет про-

гностическое и клиническое значение для состоя-

ния сердечно-сосудистой системы (ССС) и  здоро-

вья организма в  целом. За последние 30  лет по-

явилась информация, что повышенная ЧСС в  по-

кое является независимым фактором риска (ФР) 

развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 

[1–3]; при этом этот ФР по своей значимости не 

уступает таким, как курение и артериальная гипер-

тензия (АГ) [4].

Повышенная ЧСС в  покое  — прогностический 

признак некоторых сердечных и внесердечных за-

болеваний [5, 6]. Увеличенная ЧСС ассоциирована 

с  повышенным риском возникновения кардиаль-

ных событий и  неблагоприятных исходов у  паци-

ентов с диагностированными заболеваниями ССС 

[7, 8]. Она также является ФР развития летального 

исхода от ССЗ и других причин [9]. В независимых 

исследованиях с  участием практически здоровых 

мужчин и  женщин была установлена значимая 

взаимосвязь между повышенной ЧСС и  внезап-

ной сосудистой смертью (ВСС) [10]. ЧСС придают 

все большее значение в  публикуемых, междуна-

родных, клинических руководствах, посвященных 

кардиологической и другим темам.

Современные руководства по профилактике ССЗ 

рассматривают ЧСС как независимый ФР развития 

заболеваний CCC, но воздерживаются от использо-

вания его в качестве мишени для первичной про-

филактики в  связи с  недостаточным количеством 

исследований [11].

Таким образом, рассматривая стратегию пер-

вичной профилактики ССЗ и  связанных с  ними 

исходов, можно утверждать, что ЧСС в  большей 

степени служит маркером риска, а  не мишенью 

для лечения. При вторичной профилактике и реа-

билитации повышенная ЧСС служит общепризнан-

ной мишенью, на которую необходимо оказывать 

терапевтическое воздействие; при этом стратегии 

лечения включают в себя назначение лекарствен-

ных средств и рекомендации по изменению образа 

жизни.

Учитывая то, что ЧСС имеет важное значение 

для здоровья, любые факторы, которые могут вы-

звать увеличение ЧСС выше нормального и прием-

лемого уровня, должны вызывать опасения и быть 

устранены. В  настоящем обзоре рассматривается 

влияние никотина на кратковременное и хрониче-

ское увеличение ЧСС и  обсуждается клиническая 

значимость такой взаимосвязи.

Хронические эффекты вследствие длительного 

повышения ЧСС в покое

Существует физологическое обоснование гипо-

тезы, согласно которой поддержание низкой ЧСС 

в покое в течение всей жизни может увеличить ее 

продолжительность [12, 13]. О достоверности такого 

предположения свидетельствуют результаты много-

летних, катамнестических, эпидемиологических ис-

следований с участием здоровых людей. Согласно 

этим исследованиям существует связь между хро-

ническим повышением ЧСС, ССЗ и смертностью от 

них. Два крупных наблюдательных исследования 

показали, что у  лиц, у  которых по мере старения 

повышается ЧСС в  покое, риск развития сердеч-

но-сосудистых событий (ССС) также увеличивается 

[14, 15]. Уменьшение риска развития ССЗ на фоне 

постепенного снижения ЧСС было продемонстри-

ровано лишь в одном из этих исследований [14].

В Фремингемском исследовании (n = 5070) в те-

чение 30  лет наблюдались здоровые мужчины 

и  женщины. Хотя увеличение общей смертности 

(ОС) вследствие повышенной ЧСС в  покое отме-

чалось в основном среди мужчин, рост смертности 

также был статистически значимым среди женщин, 

среди различных возрастных групп как молодых, 

так и пожилых. В другом американском исследова-

нии (n = 5995), здоровые люди в возрасте 25–74 лет 

наблюдались в  течение 6–13  лет. В  итоге, было 

установлено, что увеличение ЧСС в покое является 

независимым ФР развития ишемической болезни 

сердца (ИБС) или летального исхода среди мужчин 

и женщин негроидной и европеоидной рас [17].

Повышенная ЧСС в  покое, которая развивает-

ся или сохраняется в  течение 5-летнего периода, 

свидетельствует о  повышенном риске возникно-

вения летального исхода от ССЗ или иных причин, 

который не зависит от метода лечения, снижения 

артериального давления (АД) и других показателей 

[18]. В  исследовании LIFE (Losartan Intervention 

For Endpoint) (n = 9193), было обнаружено, что ЧСС 

≥ 84 уд./мин, возникшая после начала лечения АГ 

или сохраняющаяся в течение исследования, дли-

тельность которого составила 5 лет, повышает риск 

смертельного исхода от ССЗ на 55%, а ОС — на 79%. 

Необходимо отметить, что все участники исследо-

вания имели АГ, однако исследователи учли этот 

и  другие сердечно-сосудистые ФР, включая воз-

раст, пол, расу, наличие сахарного диабета (СД), 

курение и ССЗ в анамнезе, при этом была доказана 

выраженная взаимосвязь между стойким повыше-

нием ЧСС и  риском летального исхода. Даже по-

степенное увеличение ЧСС в покое ассоциировано 
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с  повышенным риском смерти. Например, повы-

шение ЧСС на каждые 10 уд./мин в сравнении с ис-

ходной ЧСС в покое ассоциировано с увеличением 

риска смертельного исхода от при ССЗ на 16% и c 

увеличением ОС на 25%.

Курение и ССЗ

Табачные изделия полностью или частично состоят 

из листьев табака. В основном опасен дым этих из-

делий (сигареты, сигары, курительные трубки), ко-

торый образуется при горении листьев табака при 

высоких температурах. Однако есть и  другие спо-

собы потребления табака помимо курения, к  ним 

относятся жевание, сосание и  вдыхание (нюха-

тельные сорта табака). В настоящее время потре-

бление табака является единственной, наиболее 

поддающейся профилактике, причиной смертности 

в мире. Потребление табака несет ответственность 

за каждый 10 летальный исход, приводя к  5  млн 

смертей в год.

Табачные изделия потребляет 1,1  млрд людей, 

что составляет 1/3 от всего взрослого населения 

планеты [19]. Всемирная организация здравоох-

ранения (ВОЗ) проводит сбор статистических дан-

ных о табакокурении. Курение в настоящий момент 

изучено больше, чем другие формы зависимости. 

Уровень курения стабилизировался или снизился 

в  развитых странах, но потребление табака про-

должает расти в развивающихся странах [20]. World 

Lung Foundation (Всемирная организация изучения 

легочных  заболеваний) и  American Cancer Society 

(Американское онкологическое общество) прове-

ли статистический анализ данных о  курении в  71 

стране мира. Было установлено, что Китай явля-

ется самым крупным потребителем сигарет (общее 

потребление составляет 38% выпускаемой в мире 

табачной продукции), за ним следует Россия (6,5%), 

потом — США (5%). Однако если рассчитывать по-

казатель потребления сигарет на душу населения 

в год, то Россия занимает 4 место: 2786 выкуривае-

мых сигарет приходится на 1 человека. В Китае этот 

показатель равен 1711 сигаретам, в США – 1028, а в 

Англии — 750 сигаретам [21].

Потребление табака — главный ФР развития не-

которых хронических заболеваний, включая рак, 

болезни легких и  ССЗ. У  курильщиков со стажем 

средняя продолжительность жизни в  среднем на 

10–17,9 лет меньше, чем у некурящих [22, 23]. Около 

половины курильщиков со стажем умирает от бо-

лезней, связанных с курением [23]. Снижение про-

должительности жизни у курящих женщин в сред-

нем составляет 13,2 года, а у мужчин — 14,5 лет [24].

Вредное влияние табака главным образом раз-

вивается по 3 механизмам. Во-первых, во время ку-

рения табака образуется тысячи различных компо-

нентов, многие из которых являются химическими 

и  радиоактивными канцерогенами. В  сигаретном 

дыме содержится > 45 известных и потенциальных 

канцерогенов. Они могут необратимо связываться 

c дезоксирибонуклеиновой кислотой (ДНК) в ядре 

клетки, что сопровождается либо гибелью клетки, 

либо возникновением генетических мутаций [25]. 

Если мутация подавляет запрограммированную 

смерть клетки, то она может трансформироваться 

в опухолевую клетку.

Во-вторых, потребление табака вызывает вы-

раженные изменения со стороны ССС. Вдыхание 

табачного дыма приводит к нескольким немедлен-

ным ответным реакциям. В течение одной минуты 

после вдыхания табачного дыма растет ЧСС; при 

этом в первые 10 мин курения она увеличивается на 

30%. Угарный газ, содержащийся в табачном дыме, 

оказывает негативное влияние на сердце, снижая 

кислородную емкость крови. При длительном ку-

рении повышенная ЧСС и сниженная кислородная 

емкость крови могут стать хроническими состоя-

ниями. Курение повышает АД, усиливает вазокон-

стрикцию, снижает прочность стенок кровеносных 

сосудов. У курящих мужчин случаи импотенции на 

85% выше по сравнению с некурящими, при этом 

курение является главным этиологическим факто-

ром эректильной дисфункции. Курение повышает 

риск возникновения эндотелиальной дисфункции 

и  развития различных форм атеросклероза. Оно 

повышает уровень холестерина (ХС) в  крови, не-

гативно влияет на соотношение липопротеидов 

высокой плотности (ЛВП) и  липопротеидов низ-

кой плотности (ЛНП), повышает уровень фибри-

ногена и  увеличивает образование тромбоцитов. 

В  действительности, влияние курения на многие 

аспекты атерогенеза и  заболевания, связанные 

с атеросклерозом, включая стенокардию и острый 

коронарный синдром (ОКС), хорошо изучено и ос-

вещено в медицинской литературе [26].

Третий механизм, посредством которого по-

требление табака оказывает вредное влияние на 

здоровье человека, это сильная физическая и пси-

хическая зависимость от алкалоида и стимуляция 

нервной деятельности никотином.

Никотин

Никотин  — сильнодействующий парасимпатоми-

метический алкалоид, который впервые был вы-

делен из растений семейства пасленовых. Он яв-
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ляется агонистом никотиновых холинорецепторов, 

потенцируя ацетилхолиновую нейропередачу в ба-

зальных отделах переднего мозга. Никотин выра-

батывается в  корнях и  аккумулируется в  листьях 

растений. В  особо больших дозах никотин содер-

жится в  растениях табака (Nicotiana), в  которых 

он составляет ~ 0,6–3% от сухой массы листьев. 

Никотин присутствует в некоторых съедобных рас-

тениях, в  т.ч. в  картофеле, баклажанах и  перце. 

В Европе и Cеверной Америке среднее ежедневное 

потребление никотина с пищей в день составляет 

1,4 мкг. Для сравнения сигарета в среднем содер-

жит 1–3  мг никотина. Таким образом, курильщик, 

выкуривающий пачку в  день, поглощает 20–40  мг 

никотина [27].

Трансдермальные никотиновые пластыри выпу-

скаются с разным содержанием никотина. При их 

использовании в течение 16 ч или 24 ч в организм 

поступает 5–22 мг никотина, в результате чего уро-

вень никотина в  крови оказывается аналогичным 

таковому у  заядлого курильщика. Никотиновые 

леденцы и никотиновая жвачка содержат 2 мг или 

4 мг никотина. Ни один из этих никотинозамените-

лей не может доставить никотин в организм в та-

ком количестве и так быстро, как сигареты.

В настоящее время ведутся многочисленные дис-

куссии на тему, сколько никотина поступает в орга-

низм при курении электронных сигарет. Мнения 

сильно варьируют, в  частности это объясняется 

различиями в эффективности электронных изделий 

и постоянстве поступления никотина в зависимости 

от марки электронных сигарет. При эффективном 

испарении никотина в электронной сигарете коли-

чество вдыхаемого никотина после 15 затяжек все 

равно оказывается ниже, чем при курении обычной 

сигареты. Однако при длительном стаже курения 

электронных сигарет у  некоторых людей уровень 

никотина в  крови достигает показателя аналогич-

ного таковому при курении обычной сигареты >10 

нг/мл через 5 мин [28].

Никотин признают вредным для здоровья из-

за негативных эффектов, в  основе которых пре-

имущественно лежат два механизма. Во-первых, 

никотин является стимулятором нервной системы 

у  млекопитающих; при этом стимулирующий эф-

фект, вероятно, служит основной причиной фор-

мирования никотиновой зависимости. Хотя коли-

чество никотина, вдыхаемого с  табачным дымом, 

мало из-за значительного разрушения никотина 

под действием тепла от тления сигареты, его все 

равно достаточно для развития физической и/или 

психической зависимости. Никотиновая зависи-

мость одна из самых тяжелых. Предварительные 

результаты некоторых исследований свидетель-

ствуют, что никотин вызывает  бóльшую физиче-

скую и  психическую зависимость, чем марихуана, 

кофеин, этанол, кокаин и героин. При курении так-

же происходит образование ингибитора моноами-

ноксидазы (МАО) из ацетальдегида, содержаще-

гося в  сигаретном дыме, что, по-видимому, также 

играет важную роль в формировании никотиновой 

зависимости. В таком случае никотиновую зависи-

мость можно объяснять стимуляцией высвобож-

дения дофамина в  прилежащем ядре (центр удо-

вольствия) в ответ на никотиновый раздражитель. 

Исследования показали, что курение табака уве-

личивает высвобождение дофамина в  мезолим-

бической системе, особенно в  мезолимбическом 

пути. Аналогичные эффекты оказывают наркотики, 

такие как героин и  кокаин. Это свидетельствует 

о  том, что потребление никотина сопровождается 

появлением чувства удовольствия, в  результате 

чего возникает позитивная поддержка курения. 

Стоит отметить, что хотя никотин часто связывают 

с зависимостью от табака, сам по себе он не явля-

ется фактором, вызывающим такую зависимость. 

Способность никотина вызывать зависимость по-

является при синтезе ингибитора МАО, на фоне 

которого происходит закрепление поведенческого 

фактора, выступающего в качестве параметра, ис-

пользуемого для оценки степени выраженности за-

висимости [29].

Во-вторых, никотин является мощным активато-

ром симпатической нервной системы (СНС) и сти-

мулирует в  организме выработку адреналина, ко-

торый повышает АД, ЧСС и  частоту дыхания, тем 

самым заставляя сердце работать сильнее. Этот 

механизм может объяснять причину влияния ни-

котина на развитие некоторых заболеваний, таких 

как инсульт, импотенция и ССЗ.

Одновременно никотин оказывает некоторые 

положительные эффекты на здоровье человека. 

Исследования показали, что никотин, поступаю-

щий в организм при курении или при использова-

нии других табачных изделий, может снизить риск 

развития болезни Паркинсона. Согласно резуль-

татам недавно выполненного исследования упо-

требление в пищу продуктов, содержащих никотин 

природного происхождения, также может снизить 

риск развития этой болезни. Однако, вред от воз-

действия никотина на организм человека значи-

тельно выше, чем польза от его применения.

Вдыхание дыма, содержащего никотин, является 

самым эффективным способом его доставки в го-
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ловной мозг; в связи с этим курение сигарет явля-

ется самой распространенным способом его потре-

бления. Курение сигарет – один из самых быстрых 

и  эффективных способов поступления никотина 

в кровоток, уступая по своей эффективности толь-

ко инъекционному методу введении. При курении 

быстро развивается обратная связь, в  результате 

чего у  курильщика появляется возможность кон-

тролировать поглощаемую дозу. После вдыхания 

сигаретного дыма, никотин быстро поступает в ле-

гочные вены, откуда он попадает в левое предсер-

дие и в системный кровоток. В течение 10–20 сек 

вещество достигает головного мозга. Количество 

никотина, поступающего в организм при курении, 

зависит от многих факторов, включая сорт табака 

и используемый фильтр.

В связи с  тем, что было доказано вредное дей-

ствие продуктов сгорания табака на организм че-

ловека, стало появляться все большее число аль-

тернативной табачной продукции, для потребления 

которой не требуется горение табака. Эти табачные 

изделия характеризуются отсутствием токсического 

действия, вызванного продуктами сгорания. К ним 

относятся бездымные электронные сигареты и пе-

роральный табак (например, леденцы, пастилки, 

снюс); при этом некоторые способы потребления 

табака per os связаны с растворением. 

Производство электронных сигарет, вне всяких 

сомнений, является быстро развивающейся отрас-

лью производства. Было установлено, что 1,3  млн 

курильщиков в  Англии и  >  20% взрослых куриль-

щиков в  США пробовали электронные сигареты. 

Этот продукт предназначен для замены обычных 

сигарет. При этом электронные сигареты устроены 

таким образом, что никотин поступает в  организм 

с нетоксичным паром. Электронная сигарета, также 

называемая персональным испарителем никотина, 

состоит из пластикового картриджа, который слу-

жит в качестве мундштука и наполнен жидкостью, 

содержащей никотин, аккумулятора и  нагрева-

тельного элемента. Когда курильщик вдыхает воз-

дух через устройство, жидкость нагревается, и об-

разовавшийся пар попадает в организм человека; 

при этом он всасывается главным образом через 

слизистую полости рта. Видимый при выдыхании 

газ, похожий на сигаретный дым, на самом деле яв-

ляется водяным паром. Наполнительная жидкость 

обычно содержит глицерин, пропилен гликоль, аро-

матизаторы и никотин. Большинство лабораторных 

анализов показало, что такая жидкость не содержит 

канцерогенов и  менее токсична, чем обычные си-

гареты. Тем не менее, преимущества и  риски ис-

пользования электронных сигарет пока остаются 

неизвестными, и  организации здравоохранения, 

включая ВОЗ, призывают к  срочному проведению 

клинических исследований по оценке влияния 

электронных сигарет на здоровье человека.

Никотин и ЧСС

Эффект никотина на ССС развивается практически 

сразу же после начала курения сигареты. В тече-

ние 1 мин от начала курения, ЧСС начитает расти: 

она может вырасти на 30% в первые 10 мин с нача-

ла курения [30]. Даже у заядлых курильщиков, ЧСС 

может увеличиться на 37±4 уд./мин [31]. Также при 

курении сигареты может подниматься АД.

Эти изменения являются временными, но т.к. 

большинство курильщиков курят сигареты несколь-

ко раз в день, изменения повторяются и могут при-

обретать постоянный характер. Это было доказано 

в  различных работах. В  одном из исследований 

10 курильщиков с нормальным АД выкуривали по 

одной сигарете каждые 15 мин в течение часа. АД 

и  ЧСС измерялись непрерывно во время курения 

и в течение часа после курения. Другие 6 куриль-

щиков с нормальным АД выкуривали по 2 сигареты 

в час в течение всего дня, при этом измерение АД 

и  ЧСС неинвазивными методами в  амбулаторных 

условиях проводилось каждые 10 мин в течение 8 

ч. В первой группе испытуемых (4 сигареты в час) 

немедленное и выраженное повышение АД и ЧСС 

отмечалось уже после выкуривания первой сига-

реты, а достигнутый пик АД и ЧСС сохранялся при 

выкуривании следующих 3 сигарет. В каждом слу-

чае гемодинамический эффект был длительным; 

при этом АД и ЧСС в  течение всего часа курения 

оставались устойчиво выше, чем в  течение часа 

без курения. Во втором случае (2 сигареты каждый 

час в течение 8 ч), показатели дневного АД и ЧСС 

также были постоянно выше во время курения, чем 

без курения. Авторы пришли к выводу, что курение 

связано со стойким повышением АД и ЧСС [32].

Снижение ЧСС и  АД было отмечено на 20  мин 

после прекращения курения. Однако, исследова-

ние показало, что клинически значимое снижение 

АД и  ЧСС достижимо только после полного отка-

за от курения. Например, в  одном исследовании 

было обнаружено, что если человек со стенокарди-

ей прекращает курить, происходит снижение ЧСС 

и наблюдается положительные изменения на ЭКГ 

в ST-сегменте при нагрузочной пробе [33].

Исследования показали, что ЧСС повышается 

у  всех потребителей табачных изделий, включая 

потребителей сигарет и  бездымных видов табака 
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(жевательного, сосательного, нюхательного). В од-

ном из исследований после устранения искажаю-

щих факторов (n = 135) было обнаружено, что у по-

требителей бездымного табака и  у курильщиков 

ЧСС в дневной период времени была значительно 

(р<0,05) выше, чем у  испытуемых, не употребляю-

щих табак — 69±14 и 74±13 уд./мин, соответственно, 

по сравнению с 63±12 уд./мин. Авторы сделали вы-

вод, что повышение ЧСС (и АД), отмеченное днем 

у  курильщиков и  людей, употребляющих бездым-

ный табак, по всей видимости, является одним из 

эффектов никотина [34]. В другом аналогичном ис-

следовании, в  котором для изучения воздействия 

курения на пациентов с  инсулинозависимым са-

харным диабетом (СД) и нормальным содержанием 

альбумина в моче у испытуемых амбулаторно кру-

глосуточно измерялось АД, было обнаружено, что 

у 24 курильщиков показатели ЧСС в течение суток 

были значительно выше, чем у 24 некурящих участ-

ников. Обследованные были сопоставимы по воз-

расту, полу и продолжительности СД – 80±7,2 vs 72 

± 9,2 уд/мин (p<0,001) [35].

Отмечено увеличение ЧСС на фоне пассивно-

го курения у  здоровых молодых женщин (n  =  30). 

ЧСС через 15 и 30 мин после начала воздействия 

табачного дыма была выше, чем показатели ЧСС 

до воздействия табачного дыми и показатели ЧСС 

через 5  мин после начала пассивного курения  – 

88±3,2 и 90±3,7 vs 76±3,9 и 78±4,5 уд./мин (p<0,05). 

Выраженное снижение ЧСС было отмечено через 

15  мин после окончания воздействия табачного 

дыма, а восстановление нормальных показателей 

ЧСС наблюдалось только через 30  мин  – 80±1,2 

и 76±3,2 vs 88±4,5 уд./мин (p<0,05) [36].

Следует отметить, что увеличение ЧСС отмеча-

ется не только при употреблении продуктов с вы-

соким содержанием никотина, таких как сигареты, 

но и с низким его содержанием, таких как никотин-

заместительные препараты. Что касается элек-

тронных сигарет, в настоящее время имеется мало 

данных относительно воздействия содержащегося 

в них никотина на организм человека, а имеюща-

яся информация может быть недостоверной из-за 

разного содержания никотина в различных марках 

электронных сигарет. Результаты исследований, 

в  которых изучалось действие электронных сига-

рет на ЧСС, противоречивы. В одном исследовании 

32 участника использовали по одному картриджу 

электронной сигареты в день в течение 4 нед., но 

никаких патологических изменений АД или ЧСС 

не было обнаружено [37]. В  другом небольшом 

исследовании (n  =  42) для сравнения сердечной 

функции молодых людей одного и того же возраста 

(25–45 лет) применялась эхокардиография, оцени-

вали сердечную функцию 20  молодых курильщи-

ков до и после курения одной сигареты с функци-

ей сердца 22  молодых курильщиков электронных 

сигарет до и  после курения. Продолжительность 

курения электронной сигареты составляла 7  мин. 

Результаты показали, что курение обычных сига-

рет ведет к значимым гемодинамическим измене-

ниям, проявляющимся значительным повышением 

АД и ЧСС: систолическое АД (САД) увеличивалось 

на 8%, диастолическое АД (ДАД) — на 6%, ЧСС — 

на 10%. Курение электронных сигарет сопрово-

ждалось незначительным повышением ДАД (+4%). 

Авторы сделали вывод, что никотин присутствует 

в электронных сигаретах, однако он в меньших до-

зах поступает организм человека, чем при курении 

обычных сигарет [38].

В ходе недавно выполненного исследования 

были получены несколько иные результаты, каса-

ющиеся влияния электронных сигарет на организм 

человека. Установлено, что концентрация никотина 

в плазме и ЧСС значительно повышались в  тече-

ние 5 мин после первой затяжки электронной сига-

ретой и оставались повышенным в течение всего 

оставшегося периода курения [39]. Аналогичные 

данные представлены в  рецензируемой научной 

статье, согласно которой у  некоторых курильщи-

ков электронных сигарет отмечены изменения ЧСС 

в виде учащенных сердцебиений [40].

Что касается других замещающих никотин из-

делий, то при использовании в соответствии с ин-

струкцией они, по всей видимости, не приводят 

к  значительному увеличению концентрации ни-

котина в  организме. Например, результаты двух 

исследований (n = 10) [41] (n = 12) [42], позволяют 

предположить, что при использовании никотино-

вых пластырей, несмотря на увеличение уровня 

никотина в крови, отсутствует прирост частоты раз-

вития побочных эффектов (ПЭ) или существенных 

изменений со стороны физиологических параме-

тров функции ССС, таких как АД и ЧСС.

Обсуждение
Курение существенно увеличивает сердечно-со-

судистый риск (ССР) и является одним из основ-

ных модифицируемых ФР развития острого ин-

фаркта миокарда (ОИМ) [43]. Данные, представ-

ленные в этом обзоре литературы, указывают, что 

повышенное ЧСС является важным фактором, 

влияющим на развитие ССЗ. Например, высокие 

показатели ЧСС, помимо всего прочего, служат 
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маркером повышенной активности СНС, которая 

сама по себе ведет к усилению ишемии миокарда 

и  является одним из звеньев патогенеза атеро-

склероза и фактором, предрасполагающим к воз-

никновению аритмии. Результаты исследований 

указывают, что никотин является одной из основ-

ных причин острого и зачастую продолжительного 

повышения ЧСС, которое для человека, зависи-

мого от никотина, на самом деле можно рассма-

тривать как постоянное явление. Учитывая столь 

важное значение ЧСС для состояния ССС, любые 

факторы, которые служат причиной повышения 

ЧСС выше нормальной и приемлемой, в особен-

ности модифицируемые ФР, должны вызывать 

беспокойство и быть немедленно скорректирова-

ны.

Повышенная ЧСС  — это не только плохой про-

гностический признак, но и  критерий для оценки 

эффективности лечения пациентов. Значимость 

поддержания нормальной ЧСС при оказании пер-

вичной и вторичной медицинской помощи, по всей 

видимости, будет возрастать. Практикующие врачи 

должны знать, что у  пациентов, подвергающихся 

воздействию никотина, немедленные эффекты от 

воздействия никотина могут не включать в себя по-

вышение АД. Поэтому амбулаторная оценка с  из-

мерением ЧСС (и АД) у таких пациентов в течение 

16 и 24 ч может быть более точной.

Выявленная взаимосвязь между никотином 

и повышенной ЧСС в настоящее время имеет осо-

бое значение. Хотя за последние годы в развитых 

странах наблюдается медленное сокращение доли 

лиц, курящих и потребляющих табак, курение все 

еще остается проблемой как развитых, так и раз-

вивающихся стран. Известно, что производители 

популярной американской марки сигарет с  мо-

мента своего основания постепенно повышали со-

держание никотина в своей продукции. В одном из 

исследований было показало, что прирост содер-

жания никотина в период 1998–2005 гг. в среднем 

составил 1,78% в  год. Такая тенденция касается 

всех основных брендов сигарет на рынке [44]. Все 

чаще стали звучать призывы снизить содержание 

никотина в сигаретах, чтобы уберечь детей от нико-

тиновой зависимости и увеличить шанс избавиться 

от уже приобретенной зависимости.

Дебаты, касающиеся никотиносодержащих 

продуктов как средств отказа от курения, усили-

лись ввиду недавнего появления электронных 

сигарет, которые, как оказалось, способны обе-

спечить поступление в  организм человека более 

высоких доз никотина, чем считалось ранее, и за 

счет этого закреплять никотиновую зависимость, 

несмотря на менее токсичный способ доставки 

никотина в  организм. Сегодня необходимо сроч-

но провести исследования этой продукции и, если 

окажется, что электронные сигареты способны 

доставлять в организм человека никотин в опас-

ных дозах, принять соответствующие норматив-

ные акты. В настоящее время предполагают, что 

при курении электронных сигарет до половины 

никотина, поступающего в дыхательные пути, вы-

дыхается с паром. Однако также существует мне-

ние, что никотинозаменители, такие как электрон-

ные сигареты, просто обладают более медленной 

абсорбцией никотина.

Что касается недостатков настоящего обзора, 

информация, представленная в  нем, должна вос-

приниматься читателем с  учетом методологических 

погрешностей, таких как трудности сравнения раз-

личных систем доставки никотина, отсутствие доста-

точного количества сведений о новой продукции, со-

держащей никотин, такой как электронные сигареты.

Заключение
Отказ от курения  — основной принцип профилак-

тики развития ССЗ. Он может приводить к значи-

тельному снижению риска ОС у пациентов с ИБС. 

Показано, что маркеры воспаления, которые могут 

указывать на атеросклероз, нормализуются спустя 

5 лет после отказа от курения. Таким образом, вос-

палительное звено патогенеза ССЗ, формирующе-

еся на фоне курения, является обратимым и может 

быть устранено при снижении количества потре-

бляемых сигарет и отказе от курения [45].

Если до практикующих врачей удастся донести 

значимость того, что хроническое потребление ни-

котина способно оказывать постоянное влияние на 

ЧСС в покое, то появится надежда, что врачи при-

ложат больше усилий для пропаганды отказа от 

всех форм потребления никотина.

Конфликт интересов: не заявлен.
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