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Курение обладает выраженным негативным влиянием на здоровье. В данной работе на большой группе 
мужчин проанализирована связь между курением, его интенсивностью, отказом от курения со смертно-
стью от разных причин в течение более чем 30 лет. Показана связь курения со смертностью от всех при-
чин, а также установлено, что наиболее значимыми причинами смерти являются злокачественные новооб-
разования пищевода, желудка и легких, а также ишемическая болезнь сердца. Риск является дозозависи-
мым. Показано, что по мере истечения времени после прекращения курения риск снижается. 

Ключевые слова: курение; смертность от болезней системы кровообращения; смертность от злокаче-
ственных новообразований. 

Smoking is a major health risk factor. In a large male cohort the relation between smoking, smoking cessa-
tion and smoking intensity with mortality is analyzed. Follow-up period was more than 30 years. The strong rela-
tion between smoking and overall mortality was confirmed and also shown that most important smoking-related 
causes of death in this population were cancers of esophagus, stomach and lung and acute ischemic disease. 
It is shown that risk is dose-dependent and as time passes when person is not smoking risk is decreasing. 

Keywords: smoking, cardiovascular diseases mortality, cancer mortality. 

Многие поведенческие факторы риска, полу-
чившие широкую распространенность в XX ве-
ке, связаны с балансом возникновения позитив-
ных эмоций (позитивная полезность) и негатив-
ного влияния на здоровье. Так, ожирение связано 
во многом с удовольствием, которое человек эво-
люционно получает от употребления пищи. Пси-
хоактивные вещества, такие как никотин, алко-
голь и наркотические вещества, способствуют 
снижению уровня напряженности, успокоению 
и общему улучшению настроения. Однако пла-
той за искусственное решение экзистенциальных  
проблем является ухудшение состояния здоро-
вья, которое наступает не мгновенно следом за 
употреблением вредных веществ, а спустя неко-
торое время. Этот разрыв во времени между не-
гативными последствиями употребления психо-
активных веществ и их позитивным эффектом 
затрудняет противодействие их использованию 
и усложняет анализ последствий потребления. 
Действительно, сложно оценить, насколько устра-
нение негативных эмоций в данный момент стоит 
того, чтобы через три-четыре десятилетия жизнь 
сократилась на несколько лет, особенно если дру-
гие риски могут привести к тому, что человек не 

ожидает прожить эти десятилетия. В связи с этим 
курение является одним из наиболее важных 
поведенческих факторов риска, поскольку нега-
тивный эффект от курения практически незаме-
тен (в отличие, например, от алкоголя, после упо-
требления которого нарушения — поведенческие 
и физиологические — более очевидны). В связи 
с этим курение является более социально прием-
лемым и распространенным поведенческим фак-
тором риска. Вместе с тем, негативные послед-
ствия курения значительны. Хотя при обсуждении 
отрицательного влияния курения на здоровье 
обычно вспоминают только рак легких, курение 
связано со значительно более широким спектром 
заболеваний. По этой причине целью данной ра-
боты являлась оценка связи между курением и 
основными причинами смерти в крупном про-
спективном исследовании, которое охватило более 
пяти тысяч мужчин в Санкт-Петербурге и про-
должалось более 30 лет. 

Материал и методы. В исследовании исполь-
зованы данные, полученные при изучении двух 
групп мужчин, проживавших в Петроградском 
районе Ленинграда (ныне Санкт-Петербург) и об-
следованных в 1975–1977 (первая группа), а так-
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же 1984–1988 (вторая группа) годах. Детали об-
следования и наблюдения за двумя группами 
муж чин описаны ранее [1]. 

Несмотря на сходство социально-экономиче-
ского статуса людей, вошедших в исследованные 
когорты, социальные изменения, произошедшие 
в стране в середине 1990-х годов, обусловили серь-
езные изменения ряда показателей гомеостаза, 
в частности липидного спектра крови [2]. В связи 
с этим необходимо было учитывать период вре-
мени, в который проводилось исследование. По-
этому при проведении всех видов статистическо-
го анализа проведена коррекция с учетом при-
надлежности к той или иной когорте. 

Проспективная часть исследования началась 
в январе 1979 года. Смертность оценивали, исхо-
дя из данных центрального адресного бюро, по 
каждому случаю смерти собиралась медицинская  
документация, а при отсутствии таковой прово-
дились интервью с родственниками или свидете-
лями смерти. На основании собранных таким 
образом сведений причина смерти устанавлива-
лась двумя независимыми экспертами. Потери 
при наблюдении в обеих группах составили 3%. 
Во второй группе мужчин не удалось получить де-
тальных данных для 15 умерших, в первой груп пе 
детальные данные по смертности были получе-
ны для всех умерших. Причины смерти кодиро-
вали по кодам МКБ-9, поскольку эта классифи-
кация была принята в период начала проспек-
тивной части исследования. 

Анализ смертности проводили по отдельным 
кодам МКБ-9. Поскольку некоторые причины 
смерти встречались крайне редко, что затрудня-
ло анализ, в первоначальный анализ были вклю-
чены только те причины, от которых умерли не 
менее двух человек в каждой подгруппе курения 
(курящие в настоящий момент, бросившие ку-
рить и никогда не курившие). На втором этапе 
анализа была проведена оценка того, ассоцииро-
вано ли курение с определенной причиной смер-
ти. Поскольку группы могли различаться по воз-
расту, для анализа все пациенты были разделе-
ны на четыре возрастные подгруппы — моложе 
40 лет, в возрасте 40–49 лет, в возрасте 50–59 
лет и старше 60 лет в период обследования. Для 
каж дой группы было оценено суммарное время 
наблю дения в человеко-днях. Этот показатель 
затем использовался в рамках GEE регрессии 
(см. ниже) для определения влияния курения на 
смертность от соответствующей причины с уче-
том воз раста. На основании этого анализа были 
найдены девять индивидуальных кодов, досто-
верно ассоци ированных с курением (150, 151, 
162, 185, 410, 411, 412, 438, 491). Дополнительно 
учитывалась об щая смертность и смертность от 
хронических об струк тивных заболеваний легких 
(ХОБЛ) — коды МКБ-9 490–496, а также смерт-

ность по основным  группам кодов МКБ-9 (http://
en.wikipedia.org/wiki/List of ICD-9 codes). 

Выявленные на промежуточном этапе ассоци-
ированные с курением причины смерти были под -
вергнуты более детальному анализу в рамках 
мо дели пропорционального риска с учетом таких 
вме шивающихся переменных как возраст, обыч-
ное потребление алкоголя (г в неделю), уровни 
общего холестерина и холестерина липопротеи-
дов высокой плотности, индекс массы тела и уро-
вень систолического артериального давления. 

Учитывая тот факт, что смертность во второй 
когорте была выше, чем в первой [1], анализ был 
стратифицирован по срокам включения в иссле-
дование. Результаты оценки модели пропорцио-
нального риска представлены либо как коэффици-
енты регрессии и соответствующие им показатели 
ошибки коэффициента, либо как откорректиро-
ванные отношения шансов (ОШ) и 95% довери-
тельные интервалы (ДИ). Для оценки смертности 
в зависимости от потребления алкоголя и куре-
ния была использована модель общих оценочных 
уравнений (GEE — general estimable equations), 
которая является вариантом линейной модели 
с зависимой величиной в виде числа исходов (то 
есть логарифмической регрессией) и предполо-
жением о распределении частоты исходов в со-
ответствии с распределением Пуассона, где вре-
менным периодом для определения частоты яв-
ляется срок наблюдения [3]. 

Анализ выполнялся в системе SAS версии 9.3 
(SAS Institutes Inc., Cary, NC, USA), достоверны-
ми признавали различия при вероятности ошиб-
ки первого типа не превышавшей 5% (p < 0,05). 

Результаты. Всего в исследование были вклю-
чены 6505 мужчин, из которых 3905 были обсле-
дованы в 1975–1977 гг., а 2600 — в 1984–1988 гг. 
Максимальный срок наблюдения составил 31,6 го-
да (среднее время наблюдения 19,6 лет). За время 
наблюдения умерли 3416 человек или 52,5% об-
следованных. Информация о причине смерти име-
лась у 3228 человек (94,5%). Основными причи-
нами смерти стали заболевания системы крово-
обращения (1747 человек, 54,1% всех умерших), 
злокачественные новообразования (883 челове-
ка, 27,4% всех умерших) и травмы и отравления 
(250 человек, 7,7% всех умерших). Информация 
о курении имелась у 5842 мужчин, которые и сфор-
мировали основную группу анализа. Анализ общей 
смертности показал четкую связь между ку ре ни-
ем и смертностью от всех причин, сохранявшую-
ся после коррекции по возрасту, уровню общего 
холестерина и холестерина ЛПВП, потреблению 
алкоголя, уровню систолического артериального 
давления (АД) и индексу массы тела (ИМТ). Смерт-
ность никогда не куривших лиц была более чем 
в два раза ниже, чем у курильщиков (отношение 
шансов, ОШ = 0,46; 95% ДИ = 0,41–0,51). Смерт-
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ность у тех, кто бросил курить, также была до-
стоверно ниже таковой у продолжавших курить 
(ОШ = 0,58; 95% ДИ = 0,53–0,64). Доверительные 
интервалы отношений шансов показывают, что 
смертность бросивших курить была достоверно 
выше, чем у тех, кто никогда не курил (p < 0,05). 

Оценка смертности по группам причин пока-
зала, что имеется достоверная связь курения со 
смертностью от злокачественных новообразова-
ний (в сравнении с курильщиками некурящие и 
бросившие курить умирали значительно реже, 
ОШ = 0,36; 95% ДИ = 0,28–0,45 и ОШ = 0,41; 
95% ДИ =0,34–0,51 соответственно). Аналогично 
была выявлена и связь с болезнями системы кро-
вообращения (в сравнении с курильщиками не-
курящие и бросившие курить умирали значи-
тельно реже, ОШ = 0,45; 95% ДИ = 0,39–0,53 
и ОШ = 0,63; 95% ДИ = 0,56–0,72 соответствен-
но), болезнями системы дыхания (реже умирали 
бросившие курить, ОШ = 0,38; 95% ДИ = 0,19–
0,73), болезнями органов пищеварения (в сравне-
нии с курильщиками некурящие и бросившие 
курить умирали значительно реже, ОШ = 0,47; 
95% ДИ = 0,26–0,85 и ОШ = 0,58; 95% ДИ = 0,34–
0,99 соответственно), а также травмами и отрав-
лениями (реже умирали никогда не курившие, 
ОШ = 0,61; 95% ДИ = 0,42–0,88). Детальный ана-
лиз отдельных причин смерти осложнялся тем, 
что чем более узкой становилась классифика-
ция, тем меньше было в группах умерших, что 
снижало мощность исследования. Однако уда-
лось выяснить, что сильнее всего курение было 
ассоциировано с такими причинами смерти как 
злокачественные новообразования пищевода и 
желудка (коды МКБ-9: 150 и 151), злокачествен-
ные новообразования трахеи, легких и бронхов 
(код МКБ-9: 162), злокачественными новообра-
зованиями простаты (код МКБ 9: 185), сердечно-
сосудистыми катастрофами (острый инфаркт мио-
карда, код 410; другие острые и подострые формы 
ишемической болезни сердца, код 411; осложне-
ния перенесенного ранее инфаркта миокарда, 
код 412), последствиями перенесенного ранее ин-
сульта (код 438), а также хроническим бронхи-
том (код 491). В целом полученные данные совпа-
дали с тем, что известно из литературы и обсуж-
дается ниже, в частности, наличие очевидной 
свя зи курения с патологией легких, злокачест-
венными новообразованиями и сердечно-со су-
дистыми заболеваниями (ССЗ). 

Вместе с тем, поскольку интенсивность куре-
ния у разных лиц может различаться, а кроме то-
го, существуют данные, что негативный эффект 
курения исчезает после прекращения курения 
не сразу, а спустя некоторое время, было инте-
ресно провести детальный анализ, разделив об-
следованных по интенсивности курения и време-
ни, прошедшему с момента прекращения куре-

ния. К сожалению, данные о том, сколько време ни 
прошло после прекращения курения, были по-
лучены только в группе, обследованной в 1974–
1976 годах, поэтому анализируемая таким обра-
зом выборка была меньше, чем общая выборка. 
В связи с этим было решено ограничиться изуче-
нием влияния курения на общую смертность и 
смертность от злокачественных новообразований, 
патологии органов дыхания и болезней системы 
кровообращения. Все участники исследования 
были разделены на пять групп — никогда не ку-
рившие (1), бросившие курить, но курившие ме-
нее 10 лет (2), бросившие курить, но курившие 
бо лее 10 лет (3), курящие, которые потребляют ме-
нее 20 сигарет/папирос в день (4) и курящие, по-
требляющие более 20 сигарет/папирос в день (5). 
Вторая группировка была аналогична первой, од-
нако вторая группа определялась как те, кто ку-
рил ранее, но бросил курить более 8 лет назад, 
а третья группа — как те, кто бросил курить ме-
нее 8 лет назад. Кроме того, известно, что куре-
ние довольно часто сочетается с потреблением 
алкоголя, поэтому была изучена сочетанная роль 
курения и потребления алкоголя. В зависимости 
от обычного недельного потребления алкоголя все 
участники исследования были разделены на три 
группы — не употребляющие алкоголь, употреб-
ляющие в умеренных количествах (до 150 г/нед) 
и употребляющие в больших количествах (более 
150 г/нед). 

Результаты анализа с использованием моде-
ли пропорционального риска Кокса приведены 
в табл. 1. Как видно из таблицы, риск снижался 
по мере снижения интенсивности курения для 
всех причин смерти, в особенности, в отношении 
злокачественных новообразований, однако так-
же и в отношении ССЗ. Анализ с учетом срока 
прекращения курения показал, что с увеличени-
ем срока воздержания от курения риск снижает-
ся и приближается к риску у никогда не курив-
ших для общей смертности (р = 0,195, ОШ = 1,11; 
95% ДИ = 0,95–1,31). Риск практически не разли-
чался у никогда не куривших и бросивших ку-
рить более 8 лет назад в отношении злокачест-
венных новообразований (р = 0,096; ОШ = 1,01; 
95% ДИ = 0,71–1,43) и ССЗ (р = 0,232; ОШ = 1,14; 
95% ДИ = 0,92–1,41). Таким образом, полученные 
результаты показывают, что чем длительнее ку-
рит человек, тем выше риск негативных послед-
ствий для здоровья, даже если он прекращает ку-
рить, однако чем больше времени проходит от мо-
мента прекращения курения, тем благоприятнее 
становится прогноз. 

Для более четкого представления результа-
тов сочетанного влияния потребления алкоголя 
и курения на смертность был проведен анализ 
с помощью метода общих оценочных уравнений 
(модель логарифмической регрессии с распреде-
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лением Пуассона), которая позволяет оценить 
для каждого сочетания факторов риска величи-
ну смертности. Результаты анализа представле-
ны в табл. 2. Как видно из этой таблицы, увеличе-
ние интенсивности курения ассоциировано с ро-
стом общей, сердечно-сосудистой смертности 
и смертности от новообразований, а вот потреб-
ление алкоголя ассоциировано только с общей 
смертностью и смертностью от сердечно-сосу ди-
стых заболеваний (ССЗ). Причем, как видно по ко-
эффициентам регрессии, связь со смертностью 
была U-образной, наименьшей она была при уме-
ренном потреблении, а при значительном потреб-
лении и полном отказе от алкоголя была практи-
чески одинаковой. Данное правило было спра-
ведливо для всех групп курильщиков. При этом 
снижение смертности среди умеренно потребля-
ющих алкоголь было более заметно среди тех, кто 
курил менее 10 лет (наверное, демонстрируя бо-
лее высокую силу воли и возможность контроли-
ровать и потребление алкоголя в более безопас-
ных границах). 

Несколько неожиданным было повышение рис-
ка смерти от злокачественных новообразований 
среди тех, кто выкуривает менее одной пачки си-
гарет в день и при этом не употребляет алкоголь; 

Т а б л и ц а  1

Cвязь между смертностью и курением после коррекции по возрасту, уровням систолического 
АД, общего холестерина и холестерина ЛПВП, индексу массы тела и потреблению алкоголя 

(по данным модели пропорционального риска Кокса) 

Группа причин 
смерти

Показатель

Группы наблюдаемых в зависимости от статуса курения

Никогда не 
курившие

Курившие 
менее 10 лет

Курившие 
более 10 лет

Курящие 
менее 1 пачки 

в день

Общая смертность

коэффициент регрессии –0,881 –0,773 –0,569 –0,222

ошибка коэффициента 0,058 0,082 0,061 0,048

р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Злокачественные 
новообразования

коэффициент регрессии –1,18 –0,894 –1,103 –0,362

ошибка коэффициента 0,121 0,164 0,135 0,093

р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Сердечно-
сосудистые 
заболевания

коэффициент регрессии –0,848 –0,708 –0,432 –0,134

ошибка коэффициента 0,081 0,114 0,081 0,067

р <0,001 <0,001 <0,001 0,047

Болезни 
органов дыхания

коэффициент регрессии –0,488 –1,499 –0,859 –0,081

ошибка коэффициента 0,31 0,735 0,386 0,251

р 0,115 0,042 0,026 0,484

Примечание: группа сравнения составлена из лиц, выкуривающих более одной пачки сигарет/папирос в день 

однако учитывая отсутствие указания в литера-
туре на аналогичные находки (наоборот, некото-
рые формы злокачественных новообразований 
ассоциированы с потреблением алкоголя), данная  
находка является, скорее всего, случайностью. 

Полученные данные можно использовать для 
более четкого представления о воздействии ку-
рения на здоровье. Так, например, разность об-
щей смертности у много пьющего и выкуриваю-
щего более 1 пачки в день пациента и того, кто не 
курит и потребляет алкоголь в умеренных коли-
чествах, составляет 1,23 случая на 100 человеко-
лет наблюдения 1. Это число можно интерпрети-
ровать как риск в 1,23% в год. Если же человек бро-
сает курить после того, как курил менее 10 лет, 
то его риск уменьшается на 0,95 случаев на 100 че-
ловеко-лет наблюдения. 

Даже сокращение потребления сигарет при-
водит к снижению риска смерти на 0,55 случаев 
на 100 человеко-лет наблюдения. При этом риск 
смерти от онкологических заболеваний снижает-
ся на 0,21 случая на 100 человеко-лет наблюдения, 
а вот риск смерти от сердечно-сосудистых забо-
леваний практически не изменяется (уменьшает-
ся всего на 0,16 случая на 100 человеко-лет на-
блюдения). 

1 Постоянный член уравнения рассчитан на основании полного анализа для мужчины 40 лет, с систолическим артериальным 
давлением 220 мм рт. ст., уровнем общего холестерина 5,7 ммоль/л, холестерина липопротеидов высокой плотности 1,2 ммоль/л, 
индексом массы тела 23 кг/м2) и равен для общей смертности –3,90; для злокачественных новообразований –5,20 и для ССЗ –4,81. 
Для оценки уровня смертности на 1 человеко-год наблюдения необходимо просуммировать коэффициенты для соответствующих 
групп, сложить полученную величину с постоянным членом уравнения и взять от суммы антилогарифм. Так, уровень смертности 
для выкуривающего менее одной пачки сигарет в день (ГК = 3) и умеренно пьющего (ГК = 1) составит антилогарифм (–3,90–0,26–
0,17+0,11) = 0,015 на 1 человеко-год наблюдения.
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Обсуждение. То, что курение ассоциировано 
с повышенной смертностью, известно уже более 
полувека. Одно из недавно опубликованных ис-
следований (японское) подтвердило связь между 
курением более 11 сигарет в день и риском раз-
вития ССЗ, а также показало, что риск значимо 
снижается у тех, кто бросил курить более 4 лет то-
 му назад [4]. При этом, согласно анализу 10 про-
спективных японских когорт, включивших почти 
70 тысяч человек, наиболее опасно сочетание ку-
рения и артериальной гипертензии [5]. Курение 
значимо повышает риск сердечно-сосудистых ка-
тастроф у пациентов с ССЗ, получающих стати-
ны [6], причем рост риска превышает позитивный 
эффект терапии. Прекращение курения после 
острого инфаркта миокарда или даже снижение 
интенсивности потребления табачных изделий 
улучшает выживаемость [7]. Курение в два раза 
повышало риск смерти у пожилых американцев [8], 
а прекращение курения или даже уменьшение его 

интенсивности приводило к снижению вероятно-
сти смерти и повышало вероятность дожития до 
80 лет [9]. Данные другого американского исследо-
вания показали, что для лиц, прекративших ку-
рить, риск смерти значимо снижается в течение 
10 лет после прекращения (на 40%). Через 20 лет 
после прекращения курения риск снижается еще 
больше, до уровня, который присущ группе никог-
да не куривших [10]. Хотя прекращение курения 
благоприятно отражается на вероятности даль-
нейшего ухудшения здоровья, тем не менее, пол-
ного «выравнивания» риска у бросивших курить 
и никогда не куривших не происходит [11]. 

В связи с тем, что высокоактивная антиретро-
вирусная терапия изменила прогноз инфекции, 
вы званной вирусом иммунодефицита человека 
(ВИЧ), интересно отметить, что курение стало фак-
 тором риска неблагоприятного прогноза в группе 
инфицированных этим вирусом. Курение повы-
шает почти в два раза риск смерти от всех при-

Т а б л и ц а  2

Результаты моделирования с помощью GEE регрессии влияния курения и потребления алкоголя 
на смертность (после коррекции по возрасту, уровням систолического АД, общего холестерина 

и холестерина ЛПВП, индексу массы тела)

Примечания: 
* — достоверные отличия (p < 0,05) от группы сравнения
КР — коэффициент регрессии, SE — стандартная ошибка коэффициента регрессии
Группы курения (ГК)

0 — Никогда не курившие 
1 — Курившие менее 10 лет 
2 — Курившие более 10 лет 
3 — Курящие менее пачки в день 
4 — Курящие более пачки в день (группа сравнения)

Группы алкоголя (ГА)
0 — Не употребляющие алкоголь
1 — Употребляющие умеренно
2 — Употребляющие в большом количестве (группа сравнения)

Группа курения / 
потребления 

алкоголя
Общая смертность

Злокачественные 
новообразования

ССЗ

ГК ГА КР SE p КР SE p КР SE p

0 –0,77 0,08 <0,01* –0,90 0,19 <0,01* –0,84 0,13 <0,01*

1 –0,54 0,12 <0,01* –0,92 0,29 <0,01* –0,40 0,17 0,01*

2 –0,46 0,08 <0,01* –0,96 0,23 <0,01* –0,27 0,12 0,02*

3 –0,26 0,06 <0,01* –0,40 0,14 <0,01* –0,14 0,09 0,15

0 0,06 0,12 0,60 –0,23 0,30 0,45 0,37 0,17 0,03*

1 –0,17 0,05 <0,01* -0,15 0,11 0,17 –0,18 0,08 0,02*

0 0 0,06 0,21 0,78 0,40 0,47 0,39 –0,18 0,30 0,56

0 1 0,00 0,10 0,98 -0,31 0,25 0,21 0,22 0,16 0,17

1 0 –0,11 0,25 0,66 0,65 0,55 0,24 –0,49 0,34 0,15

1 1 –0,34 0,15 0,02* -0,11 0,35 0,76 –0,43 0,22 0,05*

2 0 0,21 0,20 0,28 0,55 0,54 0,30 –0,10 0,28 0,72

2 1 0,06 0,10 0,53 0,06 0,28 0,82 0,10 0,14 0,47

3 0 0,54 0,18 <0,01* 0,90 0,42 0,03* 0,39 0,26 0,14

3 1 0,11 0,08 0,18 0,08 0,18 0,68 0,10 0,13 0,42

Original data
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чин у лиц, инфицированных ВИЧ [12]. При этом 
риск сердечно-сосудистых катастроф постепенно  
снижается при прекращении курения [13]. 

Курение ассоциировано со смертью как от ССЗ, 
так и от злокачественных новообразований. Наи-
более известной причиной смерти является рак 
легких, однако это не единственное новообразова-
ние, связанное с курением. Курение негативно 
вли яло на выживаемость при всех злокачествен-
ных новообразованиях, в особенности раке лег-
ких и печени [14]. Метаанализ 106 исследований 
позволил подтвердить выраженную связь между  
курением и заболеваемостью и смертностью от 
ра ка толстой и прямой кишки [15], рост риска со-
ставлял 6 смертей на 100 тыс человеко-лет наблю-
дения. Крупное американское исследование боль-
ных раком простаты, показало, что риск смерти 
от этого заболевания у курящих повышен прак-
тически в два раза. Предполагается, что у куря-
щих повышается риск более агрессивной формы 
рака. При этом 22-летнее наблюдение показало, 
что лица, которые бросили курить более 10 лет то-
му назад, имели такой же уровень риска смерти, 
как и некурящие [16]. Метаанализ 24 когортных 
исследований подтвердил, что у курящих повы-
шается риск смерти от рака простаты [17]. 

Крупное исследование в Корее (более 780 ты-
сяч человек) подтвердило негативное влияние 
как курения, так и потребления алкоголя (более 
25 г/сут) на развитие рака пищевода. Авторы де-
лают вывод, что потребление алкоголя, курение 
и высокое отношение АСТ/АЛТ (более двух) яв-
ляются независимыми факторами риска рака пи-
щевода, хотя и не действуют синергично [18]. По-
требление алкоголя (более 5 раз за 2 недели) в со-
четании с курением почти в 5 раз повышало риск 
рака желудка (внекардиального), в соответствии 
с данными исследования в Норвегии [19]. 

Обращает на себя внимание частое сочетание 
таких факторов риска как курение и потребление  
алкоголя. 30-летнее исследование в Великобри-
тании показало, что комбинация курения и по-
требления алкоголя является наиболее опасной, 
в особенности, если обследованные выпивали бо-
лее 150 мл (120 г) чистого алкоголя в неделю — 
четверть таких лиц не доживала до 65 лет [20]. При 
этом курение оказывает значительный негатив-
ный эффект вне зависимости от потребления ал-
коголя [21], даже после коррекции по 27 другим 
факторам риска. Интересно, что умеренное потреб-
ление алкоголя понижает риск, но этот позитив-
ный эффект нивелируется курением [22]. Среди 
некурящих женщин удается выявить обратную 
связь между потреблением алкоголя и смертно-
стью от ССЗ (ОШ = 0,4, 95% ДИ = 0,19-0,84), 
а также от всех причин. Среди бросивших курить 
связь со смертностью от ССЗ также была обрат-
ной, но имелась положительная связь со смертно-

стью от злокачественных новообразований, а сре-
ди курильщиков нет связи потребления алкоголя 
со смертностью от ССЗ, но имеется положитель-
ная связь со смертностью от злокачественных но-
вообразований [23]. 

Поскольку никотин и алкоголь являются пси-
хоактивными веществами, можно было бы ожи-
дать связи курения и потребления алкоголя с пси-
хической патологией. Действительно, у пожилых 
лиц курение особенно резко повышает риск смер-
ти, если оно ассоциировано с депрессией [24]. Ли-
ца, которые курят в молодости, имеют резко по-
вышенный риск суицида в течение последующих 
26 лет наблюдения, однако эта зависимость исче-
зает после коррекции по другим факторам риска, 
таким как потребление алкоголя [25]. Вместе с тем 
исследование в Германии [26] показало, что ку-
рение повышает риск суицида, особенно если оно 
ассоциировано с опасным потреблением алкого-
ля — рост риска у курящих составлял 2,30, у по-
требляющих опасные количества алкоголя — 2,37, 
в случае сочетания курения и опасного потребле-
ния алкоголя рост риска составлял 4,8 (95% ДИ = 
2,1–9,5). Эти данные не позволяют исключить са-
мостоятельного влияния курения на частоту суи-
цида. 

Надо заметить, что ССЗ и злокачественными 
новообразованиями не исчерпывается список 
не гативных последствий курения. В сравнении 
с некурящими и бросившими курить, курящие 
имеют значительно более высокий риск после-
операционных осложнений, таких как пневмония  
и инфекционные осложнения, а также они чаще 
погибают в послеоперационном периоде [27] — 
причем речь в этом крупном исследовании, вклю-
 чившем в себя почти 394 тысячи пациентов, шла 
об элек тивных операциях. Обзор литературы [28] 
подтвердил, что у курящих пациентов чаще воз-
никают послеоперационные осложнения и за-
труднено заживление послеоперационных ран. 

Все эти данные заставляют предположить до-
статочно широкое негативное воздействие куре-
ния, которое модифицирует и другие факторы рис-
ка. Так, например, влияние социального стату са 
на смертность было более выражено у неку ря щих, 
нежели у курящих; например, если у не курящих 
мужчин вероятность прожить 28 лет составляла 
53% в верхней социальной группе в срав  нении 
с 36% в нижней, то у курящих соответствующие 
различия составляли 24 и 18% [29]. До 50% обра-
зовательных различий в заболеваемости раком 
легких связаны с курением [30]. При этом курение  
обладает выраженным биологическим действи-
ем. Исследование в Финляндии показало, что 
курение в среднем возрасте связано с меньшей 
длиной теломер у пожилых лиц [31]. Теломеры, 
концевые участки хромосом, в последнее время 
привлекают повышенное внимание как участки 
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генома, связанные с раком и старением [32]. В не-
большом исследовании, проведенном в Бельгии, 
было выявлено, что длина теломер у курящих бы-
ла меньше, чем у некурящих [33]. Также обратная 
связь между курением и длиной теломер найдена 
в исследовании в США (пациенты с раком про-
статы и пациенты из группы контроля), хотя связь 
длины теломер и наличия рака простаты отсут-
ствовала [34]. Другое исследование в США — у лиц 
с ХОБЛ — выявило связь коротких теломер с раз-
витием рака и смертностью, но не нашло связи 
с курением [35]. 

Полученные в нашем исследовании результа-
ты подтверждают важность курения как факто-
ра риска, обусловливающего негативный прогноз 
при сердечно-сосудистых заболеваниях. Вместе 
с тем были получены данные, что оно увеличива-
ет смертность от злокачественных новообразова-
ний пищевода, желудка, органов дыхания и про-

статы. За год курение генерирует около 12 допол-
нительных смертей на каждую тысячу 45-летних 
лиц, причем треть из них — от злокачественных 
новообразований, а еще треть — от болезней си-
стемы кровообращения. 

Полученные нами данные подчеркивают тот 
факт, что курение наносит непоправимый ущерб 
здоровью, и хотя прекращение курения являет-
ся более разумной альтернативой продолжению 
использования такого вредного продукта как си-
гареты, наиболее оптимальной тактикой являет-
ся не курить вовсе. Именно такой подход и должен 
являться основой профилактики курения — ра-
зумный человек не должен курить, но если он на-
чал употреблять табачные продукты, он должен 
прекратить это как можно скорее, поскольку не-
гативные эффекты для здоровья многочисленны 
и со временем выявляются все новые и новые по-
следствия курения. 
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