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Основные положения
• Анализ публикаций последнего десятилетия показал, что наряду с описанием негативного 

влияния ряда факторов риска на сердечно-сосудистое здоровье существуют аргументы, доказы-
вающие их позитивные эффекты. 
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Резюме

Традиционно к модифицируемым факторам сердечно-сосудистого риска отно-
сят нарушения липидного обмена, артериальную гипертензию, курение, при-
ем алкоголя, низкую физическую активность, избыточный вес и другое. Ряд 
эпидемиологических исследований продемонстрировал ассоциации факта их 
наличия с риском развития сердечно-сосудистых заболеваний. Однако анализ 
публикаций последнего десятилетия показал, что наряду с описанием нега-
тивного влияния этих факторов на сердечно-сосудистое здоровье существуют 
аргументы, доказывающие их позитивные эффекты. Чаще всего такой фено-
мен в публикациях обозначен как «парадокс» того или иного фактора риска. В 
данном обзоре приведены данные о «парадоксе» одного из ведущих факторов 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний – курения. 
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Highlights
• The medical literature review reports the negative impact of a number of risk factors on cardiovascular 

health, however, there are some arguments proving their positive effects.

Abstract

Modifiable cardiovascular risk factors commonly include disorders of lipid 
metabolism, arterial hypertension, smoking, alcohol consumption, physical 
inactivity, overweight, etc. The number of epidemiological studies have already 
proved the presence of the associations between them and the risk of developing 
cardiovascular diseases. However, the analysis of the recent studies showed that 
despite the negative impact of these factors on cardiovascular health, there are some 
arguments that prove their positive effects. Such a phenomenon is commonly
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Традиционно к модифицируемым факторам сер-
дечно-сосудистого риска (ССР) относят нарушения 
липидного обмена, артериальную гипертензию, ку-
рение, прием алкоголя, низкую физическую актив-
ность, избыточный вес и другое. Ряд эпидемиоло-
гических исследований продемонстрировал ассо-
циации факта их наличия и выраженности с риском 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
[1]. Однако анализ публикаций последнего десяти-
летия показал, что наряду с описанием негативно-
го влияния этих факторов на сердечно-сосудистое 
здоровье существуют аргументы, доказывающие 
их позитивные эффекты. Чаще всего такой фено-
мен в публикациях обозначен как «парадокс» того 
или иного фактора риска [2–9]. Под «парадоксом» 
понимают получаемые в исследованиях данные, 
которые противоречат общепринятым. 

Впервые феномен парадокса обсужден для та-
кого фактора ССР, как ожирение [10]. Так, было 
доказано, что у пациентов с определенными ССЗ 
прогноз для жизни был более благоприятным при 
избыточной массе тела или умеренном ожирении, 
чем при низком индексе массы тела [10]. Эта по-
зиция оказалась справедлива для пациентов как с 
хроническими, так и с острыми формами ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), хронической сердеч-
ной недостаточностью, фибрилляцией предсердий 
[10]. Однако исследования последних лет позво-
лили объяснить суть описываемого парадокса: 
речь идет о парадоксе ожирения, оцениваемого с 
помощью индекса массы тела, без учета процент-
ного содержания и распределения жировой ткани 
[10–12]. Дальнейшие исследования показали вред 
висцерального, но не общего ожирения. 

В качестве примера можно вспомнить и недавно 
появившийся термин «спортивный парадокс», ос-
нованный на выявлении U-образной зависимости: 
снижение сердечно-сосудистой смертности в попу-
ляции на фоне физически активного образа жизни 
и возрастании риска внезапной сердечной смерти 
при интенсивных физических нагрузках. Парадокс 

был выявлен при обобщении результатов различ-
ных исследований в области эпидемиологии, ме-
ханизмов и подходов к стратификации риска ин-
тенсивных физических нагрузок [13]. Интересно, 
что врачебные предположения о роли физической 
активности в программах, направленных на сни-
жение веса среди людей, страдающих избыточ-
ным весом и ожирением, тоже оказались не совсем 
«прямолинейными» [14].

Кроме того, стоит напомнить о дебатах вокруг 
«вреда» пищевого холестерина. Относительно не-
давно (2015 г.) были опубликованы результаты ме-
та-анализа, в котором было показано, что полное 
соблюдение рекомендаций ВОЗ по питанию не 
оказало значимого влияния на смертность от ССЗ 
[15]. Zoë Harcombe с соавторами (2015) пришли к 
выводу, что несколько десятков лет врачи предла-
гали людям следовать не основанным на надежных 
доказательствах рекомендациям по гипохолестери-
новой диете. И сегодня врачебные рекомендации в 
ряде стран оперативно пересматриваются [16]. 

Очередной парадокс, активно обсуждаемый в ли-
тературе, – «парадокс курения». Этот феномен об-
суждается более 25 лет. Еще в эру до тромболизиса 
было показано, что курящие пациенты с острым ин-
фарктом миокарда (ИМ) умирают реже некурящих 
[17–21]. В период широкого внедрения в клиниче-
скую практику тромболитической терапии (ТЛТ) 
также было показано, что пациенты с ИМ и подъе-
мом сегмента ST, подвергнутые ТЛТ, имеют меньше 
госпитальную и отдаленную летальность [21–26]. В 
некоторых исследованиях эта закономерность ниве-
лировалась после коррекции исходных различий ку-
рящих и некурящих пациентов (пол, возраст) [21, 22, 
25], в других сохранялась даже после учета ряда ис-
ходных факторов [21, 27]. В современных условиях 
при активном использовании инвазивных методов 
реваскуляризации миокарда для пациентов с ИМ 
сохраняется феномен «парадокса курения». Так, не-
давно опубликованы результаты исследования, вы-
полненного в США на основе базы данных (National
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described in the publications as a “paradox” of a particular risk factor. This review 
presents data on the smoking paradox – one of the leading risk factors contributing 
to the development of cardiovascular diseases.
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Inpatient Sample databases), включающей всех па-
циентов в возрасте ≥18 лет, которым выполнено эн-
доваскулярное лечение (стентирование) при ИМ с 
подъемом ST-сегмента за период 2003–2012 гг. (все-
го 985174). Показано, что 44,6% пациентов были ку-
рильщиками (это несмотря на тот факт, что в отчетах 
сообщается о значительном снижении распростра-
ненности курения в стране). Пациенты-курильщики 
закономерно оказались на 8 лет моложе, реже име-
ли традиционные сосудистые факторы риска, доля 
мужчин среди них была выше, чем среди некуря-
щих. Госпитальная летальность среди курильщиков 
составила 2,0%, среди некурящих 5,9%. Отношение 
шансов (ОШ) по летальности без учета возраста, 
пола, индивидуальных факторов риска состави-
ло 0,32, (95% ДИ 0.31–0.33, р <0,001), после учета 
факторов риска и возрастно-половых характеристик 
ОШ составило 0,60 (95% ДИ 0.58–0.62, р <0,001). 
Статус курения также был связан с более короткой 
средней продолжительностью пребывания в стаци-
онаре (3,5 против 4,5 дней, P <0,001), более низкой 
частотой постпроцедурных кровотечений (4,2% 
против 6,1%, скорректированное ОШ 0,81 ( 95% ДИ 
0.80–0.83, р <0,001), остановки сердца 1,3% против 
2,1% (ОШ 0,78, 95% ДИ 0.76–0.81, р <0,001) [43].

В другом исследовании, выполненном на базе 
клиник Италии, Бельгии и Швейцарии (471 паци-
ент), было выявлено, что среди курильщиков, пере-
несших инфаркт миокарда, с учетом клинических 
и демографических факторов, реже развивается 
патологическое ремоделирование левого желудоч-
ка (отношение риска (ОР): 0,43, 95% ДИ: 0.24–0.77, 
р = 0,005). В своих рассуждениях авторы приводят 
аргументы в пользу более молодого возраста, а так-
же не исключают «прекондиционирующие» эффек-
ты никотина. Однако параллельно этому приводят 
факты, что курение может оказывать вредное влия-
ние на ремоделирование сердца или желудочков на 
более поздних сроках курения [28]. 

Кроме того, авторы цитируемого ранее исследо-
вания [21] провели анализ различий частоты госпи-
тальной летальности у курящих и некурящих паци-
ентов с переломами шейки бедра и тяжелым сепси-
сом. Как и для пациентов с ИМ, было показано, что 
у курильщиков была более низкая смертность, чем 
у некурящих, в обеих популяциях. Среди пациен-
тов с переломами шейки бедра курильщики оказа-
лись примерно на 8 лет моложе некурящих, тогда 
как средняя разница в возрасте между курильщи-
ками и некурящими в когорте сепсиса составила 4 
года. Интересно, что это привело к более «выгод-
ной» ассоциации курения со снижением внутри-
больничной смертности у пациентов, госпитали-
зированных с переломами шейки бедра (скоррек-
тированный ОР 0,70) по сравнению с пациентами 
с тяжелым сепсисом (скорректированный ОР 0,82). 

В другом исследовании, посвященном травмам, 

было также отмечен «парадокс курения». Так, в 
США в ретроспективном исследовании на осно-
вании базы данных National Trauma Data Bank, вы-
явлено, что летальность после травм среди паци-
ентов-курильщиков (n = 38564) составила 1,8% и 
4,3% (p<0,001) среди некурящих (n = 319249) при 
практически одинаковой частоте осложненных слу-
чаев (9,7% против 9,6%, p = 0,763). Регрессионный 
анализ с учетом индивидуальных и госпитальных 
факторов показал, что у курильщиков было значи-
тельно меньше шансов умереть во время пребыва-
ния в стационаре по сравнению с некурящими (ОШ 
= 0,15; 95% ДИ = 0,10, 0,22). Bell T.M. с соавторами 
[5] (2015 г.) осторожно отмечают, что пациенты-ку-
рильщики имеют гораздо более низкий риск смерт-
ности в стационаре по сравнению с некурящими, 
но необходимы дальнейшие исследования для из-
учения биологических механизмов такого явления. 

Дальнейший анализ этой проблемы был пред-
принят Aune E.С соавторами [3]. Авторы провели 
масштабный поиск исследований, опубликованных 
в базах данных EMBASE (с 1980 г.), MEDLINE (с 
1963 г.) и в Кокрановском регистре контролируе-
мых клинических испытаний. В анализ включали 
статьи, которые содержали данные о госпитальной 
летальности среди больных с острым коронарным 
синдромом и имели четкое описание статуса ку-
рения (в том числе выделены группы бывших ку-
рильщиков). Результаты рассматривались двумя ис-
следователями независимо друг от друга. В общей 
сложности из 978 исследований критериям поиска 
отвечали 18 исследований, в шести исследованиях 
(одно обсервационное исследование, три регистра 
и два рандомизированных контролируемых испы-
тания ТЛТ) зарегистрирован «парадокс курильщи-
ка». В 11 исследованиях не выявлено доказательств 
наличия парадокса курения. 

Представленные данные свидетельствуют о том, 
что более низкая смертность в стационаре у госпи-
тализированных курильщиков частично нивелиру-
ется биологическими эффектами возраста. Однако 
меньший возраст курильщиков не является един-
ственным объяснением парадокса. 

Существуют многочисленные данные о нега-
тивных влияниях никотина на различные системы 
организма. Однако в этом разделе обзора позволим 
себе привести данные, демонстрирующие благопри-
ятные его эффекты. Так, ряд исследований, оценива-
ющих влияние никотина на когнитивные функции, 
показал, что как сам никотин, так и его основной 
метаболит – котинин не только тормозят снижение 
когнитивной функции у пациентов старших воз-
растных групп, но и способствуют улучшению дол-
говременной и краткосрочной памяти, восприятия 
и внимания [29, 30]. Исследователями было сдела-
но предположение, что лежащая в основе полезных 
эффектов никотина и/или котинина их способность



стимулировать, модулировать и/или иным образом 
усиливать активность холинергической системы, в 
частности, никотиновых ацетилхолиновых рецеп-
торов, которые опосредуют быструю нейротранс-
миссию в центральной и периферической нерв-
ных системах, приводит к улучшение когнитивной 
функции. Считается, что увеличение рецепторных 
сайтов, наблюдаемое у курильщиков, обеспечива-
ет некоторую защиту от нейродегенеративных на-
рушений, таких как при болезни Альцгеймера [29, 
30]. Кроме того, имеются данные наблюдательных 
исследований, свидетельствующие о том, что куре-
ние сигарет снижает уровень уратов в сыворотке 
[2], а также снижает риск развития подагры у муж-
чин и смешанных половых когорт среди населения 
в целом, у пациентов с диабетом типа 2, а также 
находящихся на диализе [2, 31, 32]. Исследователи 
предполагают, что курение сигарет может увели-
чить окислительный стресс, вследствие чего может 
влиять на содержание сывороточного урата (кото-
рый, как считается, обладает антиоксидантными 
свойствами) и, как следствие, уменьшать концен-
трацию мочевой кислоты. С другой стороны, не ис-
ключается влияние цианидов водорода – компонен-
та табачного дыма, который может ингибировать 
ксантиноксидазу, ответственную за образование 
уратов в пуриновом метаболизме [2].

Исследование функции тромбоцитов у куриль-
щиков дало противоречивые результаты. Было пока-
зано, что воздействие никотина ассоциировано как 
со снижением [33, 34], так и с повышением агрега-
ции тромбоцитов [35–37]. Для объяснения причин 
повышения агрегационных эффектов обсуждаются 
традиционные для курения эффекты: никотин-опо-
средованный спазм сосудов с образованием турбу-
лентного потока, активация тромбоцитов с высво-
бождением аденозиндифосфата и закономерное 
развитие гиперагрегации тромбоцитов. Кроме того, 
в качестве механизма повышения агрегации тромбо-
цитов на фоне никотина следует помнить и о сти-
мулирующем эффекте никотина на высвобождение 
эпинефрина, что через α-адренергический механизм 
способствует агрегации тромбоцитов [35]. Помимо 
этого, известно, что сразу после курения повышает-
ся уровень фактора активации тромбоцитов и инги-
бируется образование оксида азота (за счет повыше-
ния уровня оксидативного стресса), который обычно 
действует для ингибирования активации тромбоци-
тов [37]. Курение также увеличивает образование 
тромбоксана А2, которое способствует агрегации 
тромбоцитов и ингибирует высвобождение проста-
циклина, что уменьшает агрегацию тромбоцитов 
[34]. Необходимо помнить, что курение увеличивает 
синтез фактора Виллебранда, тромбина и фибрино-
гена, снижает уровень активированного белка С и 
ухудшает фибринолиз, все это способствует тром-
бозу [36]. Курение также стимулирует тромбопоэз и 

изменяет структуру тромбоцитов, что также повы-
шает риск тромбоза [38].

Однако в долгосрочных исследованиях у грызу-
нов [33] был продемонстрирован обратный эффект 
никотина – снижение активации тромбоцитов. В 
ряде опубликованных исследований in vitro и in 
vivo, сравнивающих сигареты с нормальным и низ-
ким содержанием никотина, показано, что никотин 
может снижать агрегацию тромбоцитов и у людей 
[39]. В исследовании Приваловой Е.В. и коллег 
продемонстрировано, что курение ассоциировано 
с замедлением ранних этапов формирования тром-
боцитарного тромба, отражение которого заклю-
чалось в статистически более низких показателях 
агрегации у курящих лиц. Авторы предположили, 
что данный феномен может быть связан с исто-
щением системы активации тромбоцитов (АДФ, 
тромбоксана А2), меньшим содержанием гранул в 
самом тромбоците, а также с нарушением реакции 
высвобождения [40]. 

Еще одним проявлением «парадокса курения» 
явилось описанное в исследовании Q. Zhang и со-
авторов [41] снижение неблагоприятных событий у 
курящих пациентов, получающих клопидогрель, по 
сравнению с пациентами, получавших аспирин. Раз-
личия в эффектах клопидогреля и аспирина у неку-
ривших не выявлено. В ходе данного исследования 
было показано, что количество неблагоприятных 
исходов (случаи развития ишемического инсуль-
та, ИМ и смерть) было ниже у курящих пациентов, 
получающих клопидогрель и аспирин [14 (3,7%) 
против 44 (6,4%); скорректированный OR 0,57, 95% 
ДИ: 0,31–1,07, p = 0,080], но выше, чем у никогда 
не куривших пациентов [5 (2,1%) против 5 (1,0%); 
скорректированный OР 1,67, 95% ДИ: 0,47–5,89, p = 
0,424] [41]. Авторы сделали вывод о том, что клопи-
догрель может создать лучший защитный эффект и 
может заменить аспирин у курильщиков для профи-
лактики вторичных инсультов. К подобным выводам 
пришли и в ряде других исследований, доказавших 
большую эффективность клопидогреля по сравне-
нию с аспирином у курящих пациентов, в то время 
как у некурящих различий в эффектах аспирина и 
клопидогреля не выявлено [42, 43].

 Авторами было сделано предположение, что 
ключевым механизмом, лежащим в основе пара-
докса курильщика, является более высокий фарма-
кодинамический эффект клопидогреля у куриль-
щиков [41] Клопидогрель – неактивное пролекар-
ство, которое метаболизируется в биоактивную 
форму через ферментную систему цитохрома P450 
в печени. Курение сигарет является индуктором 
CYP1A2, который может активизировать актив-
ность CYP1A2 и тем самым увеличить превраще-
ние клопидогреля в его активный метаболит, что 
приведет к более выраженной эффективности. По 
сравнению с некурящими, терапия клопидогрелем 
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у курильщиков коррелирует с усилением торможе-
ния тромбоцитов, уменьшением агрегации и мень-
шим появлением резистентности к клопидогрелю 
[41, 44, 45]. Более того, повышенное ингибирова-
ние агрегации тромбоцитов клопидогрелем у ку-
рильщиков уменьшилось после прекращения куре-
ния [44], что указывает на то, что реакция клопи-
догреля может быть усилена курением. Авторами 
сделано предположение, что клопидогрель может 
создать лучший защитный эффект и может быть 
лучше заменить аспирин у курильщиков для про-
филактики вторичных инсультов [41]. 

Также противоречивы данные о влиянии ку-
рения на процесс воспаления. Механизмы, при 
которых курение вызывает воспалительный от-
вет, хорошо известны. Курение активирует путь 
NF-κB, который индуцирует транскрипцию генов, 
участвующих в иммунной регуляции [46]. В ре-
зультате острое воздействие курения приводит к 
системному воспалительному ответу, связанному с 
более высокими уровнями лейкоцитов (нейтрофи-
лов и макрофагов), которые высвобождают провос-
палительные медиаторы, такие как TNF –α, IL-6 и 
С-реактивный белок (hsCRP) [34, 47, 48]. Ассоци-
ация курения и воспаления также поддерживается 
эпидемиологическими исследованиями, которые 
продемонстрировали положительную связь коли-
чества выкуриваемых сигарет в день с hsCRP, коли-
чеством лейкоцитов и фибриногеном [34].

Вместе с тем, на моделях животных системных 
воспалительных заболеваний, таких как сепсис, 
острый респираторный дистресс-синдром и ви-
русный миокардит, системное введение никотина 
подавляет воспаление и оказывает благотворное 
влияние на смертность [49]. Приведенные данные 
о потенциальных механизмах благоприятных эф-
фектов никотина получены в основном в экспери-
ментальных исследованиях. Вряд ли они смогут 
быть противопоставлены тяжеловесным аргумен-
там многочисленных эпидемиологических и кли-
нически исследований, доказывающих обратный 
эффект курения.

В рамках одного из последних крупных рандо-
мизированных клинических исследований, оце-
нивающих эффективность хирургических и эн-
доваскулярных методов лечения ИБС, в качестве 
одной из задач анализировалось влияние курения 
на исходы лечения. Так, в исследовании SYNTAX 
(SYNergy Between PCI With TAXUS and Cardiac 
Surgery) показано, что курение связано с худшими 
клиническими исходами при выполнении реваску-
ляризации пациентам с многососудистым пора-
жением коронарного русла. Сравнили клинически 
значимые исходы при госпитализации и через каж-
дый год в течение 5 лет с учетом статуса курения. 
На момент включения пациентов в исследование 
курил один из 5 пациентов. В течение 5-летнего пе-

риода наблюдения 17,9% пациентов изменили ста-
тус курения; 60% прекратили курить после рева-
скуляризации, но многие из пациентов, прекратив-
ших курить после реваскуляризации, позже вновь 
вернулись к курению. Курильщики имели худшие 
клинические исходы в связи с более высокой часто-
той рецидивов инфаркта миокарда как в группе хи-
рургического, так и эндоваскулярного лечения [50]. 
Результаты исследования сопровождались ком-
ментариями «парадокс курения – это совершенно 
очевидная статистическая ошибка, периодически 
регистрируемая в популяционных исследованиях, 
и не имеет никакого отношения к доказательству 
безопасности курения и уж тем более к защитным 
механизмам курения» [4]. 

Действительно, феномен «парадокса курения» 
не укладывается в общепринятую доктрину здоро-
вого образа жизни. Специалисты-эксперты сразу 
нашли слабые места и ошибки в таких исследо-
ваниях – «неправильные» результаты связывали с 
тем, что в большинстве исследований курильщи-
ки были более молодого возраста, с меньшей (по 
сравнению с некурильщиками) частотой сопут-
ствующих заболеваний. Клинические особенности 
течения острого коронарного синдрома характе-
ризовались меньшим риском летального исхода. 
Кроме того, пациентам-курильщикам проводилось 
более «агрессивное» лечение (с применением но-
вых и более эффективных технологий), поскольку, 
по мнению врачей, молодые мужчины-курильщи-
ки характеризовались высоким риском развития 
неблагоприятных исходов. В качестве еще одной 
из причин такого парадокса авторы исследования 
[21] высказывают мысль о том, что далеко не все 
курильщики доживают до ИМ. Иными словами, до 
ИМ доживают самые «здоровые» курильщики.

В настоящее время есть неопровержимые дока-
зательства вреда курения. Факт связи курения с раз-
витием жизнеугрожающих заболеваний и состоя-
ний – ИМ, инсульта, рака легких, молочной железы, 
предстательной железы, почечной недостаточности, 
артериальной гипертензии, различных респиратор-
ных заболеваний (перечень состоит из более чем 
30 заболеваний) подтвержден многочисленными 
исследованиями [1, 51, 52]. Вред для здоровья ас-
социирован как с табакокурением в традиционном 
виде, так и в виде кальянов, электронных сигарет. 
По данным Liu C.C. (2014), употребление таба-
ка убивает 5,4 миллиона человек в год – в среднем 
один человек каждые шесть секунд – и составляет 
одну из 10 смертей среди взрослых во всем мире 
[35]. Для пациентов с ССЗ также существуют убеди-
тельные данные о вреде курения. Показано, что ку-
рение увеличивает риск развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий у пациентов с пере-
несенным ИМ, реваскуляризацией, в том числе по-
сле проведения коронарного шунтирования [53–56]. 
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Zhang Y.J. и соавторы [56] при анализе 30-дневной 
летальности после проведения коронарного шунти-
рования пришли к выводу, что у курящих пациентов 
риск был выше на 38% в сравнении с некурящими. 
Отмечено, что риск внезапной сердечной смерти у 
курильщиков по сравнению с некурящими непро-
порционально возрастает по сравнению с рисками 
ИМ. Это может быть результатом комбинированно-
го воздействия ишемии и аритмогенных эффектов 
никотина. Выделение катехоламинов, стимулирую-
щихся никотином, может способствовать развитию 
смертельной желудочковой тахикардии и фибрил-
ляции. Исследования на животных показывают, что 
никотин снижает порог фибрилляции желудочков и 
способствует развитию фибрилляции желудочков 
после экспериментального ИМ. Курение также свя-
зано с повышенным риском фибрилляции предсер-
дий. Это, вероятно, связано с комбинацией фиброза 
предсердий, ремоделирования и системного выделе-
ния катехоламина, оба из которых могут быть вызва-
ны действием никотина. Известно, что курильщики 
с имплантированными дефибрилляторами сердца 
имеют более высокий риск нежелательных собы-
тий по сравнению с некурящими, и это также может 
быть связано с опосредованным никотином высво-
бождением катехоламина [34].

Масштабы курения колоссальны. Так, согласно 
проведенному в 2016 г. глобальному опросу взрос-
лого населения Российской Федерации (лиц стар-
ше 15 лет) (GATS) показано, что 30,5% (36,4 млн) 

употребляют табак в любом его виде на постоянной 
основе, из которых 49,8% – лица мужского пола и 
14,5 – женского. Из 36,4 млн опрошенных кури-
тельный табак употребляют 30,3%, в виде сигарет – 
29,9%. Необходимо отметить, что 12,7 млн (21,8%) 
респондентов в течение предыдущего месяца (как 
минимум один раз) были подвержены пассивному 
курению на работе, 27,3 млн (23,0%) – дома [57]. В 
России по причинам, связанным с курением, уми-
рают около 270 тыс. человек в год [58].

Таким образом, пока исследователи ищут до-
казательства в пользу одних или других теорий и 
убеждений, неоднозначные результаты исследо-
ваний и их различная интерпретация приводят к 
определенным проблемам. Используя неубедитель-
ные данные о пользе курения, курильщики создают 
себе мнимую защиту. Однако следует признать, что 
сегодня исследований, свидетельствующих о том, 
что в средне- и долгосрочной перспективе организ-
му здорового человека никотин пойдет на пользу, 
не существует. 
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