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Реферат. Цель исследования – анализ современных публикаций, посвященных изучению «парадокса курильщи-
ка». Материал и методы. Осуществлен обзор публикаций научной и медицинской литературы, посвященных 
«парадоксу курильщика». Результаты и их обсуждение. Курение является фактором, повышающим риск 
сердечно-сосудистых заболеваний. Однако последние годы активно ведутся работы, посвященные изучению 
так называемого «парадокса курильщика» – феномена, заключающегося, по мнению многих авторов, в неожи-
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Распространенность курения табака в Россий-
ской Федерации достигла катастрофических 

цифр. Так, по данным различных источников, в 
России курят от 60 до 80% мужского населения и 
от 20 до 40% женщин. Необходимо отметить, что 
заболевания, связанные с курением, затрагивают 
все без исключения органы и системы организма. 
Курение – известный фактор, повышающий риск 
сердечно-сосудистых заболеваний. К этим забо-
леваниям следует отнести ишемическую болезнь 
сердца, артериальную гипертензию, хроническую 
сердечную недостаточность, атеросклероз, а также 
острый инфаркт миокарда как логическое заверше-
ние вышеописанных заболеваний [1].

Цель исследования – провести анализ со-
временных публикаций, посвященных изучению 
«парадокса курильщика».

Материал и методы. В отличие от одно-
значных данных о вредном влиянии курения на 
стабильную ишемическую болезнь сердца (ИБС), 
имеются противоречивые данные относительно 
взаимосвязи курения и клинического исхода по-
сле перенесенного острого инфаркта миокарда 
(ОИМ). «Парадокс курильщика» заключается в 
неожиданно необъяснимой низкой смертности и 
благоприятном клиническом исходе у курильщиков 
по сравнению с некурящими [2–5]. Этот феномен 
изучался последние три десятилетия и вызвал 

данно необъяснимой низкой смертности и благоприятном клиническом исходе у курильщиков по сравнению с 
некурящими. Подавляющее большинство авторов, изучающих «парадокс курильщика», не обнаруживают за-
висимость между курением и клиническими событиями при корректировке других установленных клинических 
факторов риска (например, возраст). Тем не менее часть авторов в своих исследованиях отмечают, что курение 
может быть связано с увеличением объема миокарда, с одной стороны, и меньшим миокардиальным повреж-
дением – с другой. Магнитно-резонансная томография сердца рассматривается как эталонный метод количе-
ственного определения повреждения миокарда после перенесенного острого инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST, это наиболее диагностически ценный метод для изучения «парадокса курильщика». Выводы. 
Современные результаты исследования являются важным шагом на пути к лучшему пониманию реперфузи-
онных повреждений у курильщиков. Но на данный момент они должны рассматриваться только как гипотеза, 
а не как доказательство различий объема инфаркта и ремоделирования между курильщиками и некурящими. 
Эти данные должны стимулировать на новые клинические исследования для лучшего понимания «парадокса 
курильщика» при инфаркте миокарда.
Ключевые слова: «парадокс курильщика», острый коронарный синдром, инфаркт миокарда.
Для ссылки: Особенности реперфузионного повреждения миокарда у курильщиков во время острого инфаркта 
миокарда по данным МРТ / А.З. Шарафеев, А.А. Малов, А.И. Алхазуров [и др.] // Вестник современной клини-
ческой медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 3. – С.76–81. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(3).76-81.
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Abstract. Aim. Analysis of latest publications devoted to the study of «smoker`s paradox» has been performed. 
Material and methods. Scientific publications devoted to the «smoker`s paradox» have been studied. Results and 
discussion. Smoking is the factor increasing the risk of cardiovascular diseases. However, during the last years there 
have been multiple studies of «smoker`s paradox» phenomenon. According to the majority of authors low mortality 
rate and positive outcome is observed in smokers in comparison to non-smokers. The majority of researchers studying 
the «smoker`s paradox» didn`t observe the interdependence between the smoking itself and clinical symptoms with 
correction of other risk factors (for example, age). However, some authors consider that smoking can be related to 
myocardial hypertrophy at one side and less myocardial damage at another side. Cardiac magnetic resonance imaging 
is «the golden standard» of quantifying myocardial damage in transmural myocardial infarction with ST-elevation and 
it is the most valuable diagnostic method of studying the «smoker`s paradox». Conclusion. Results of the latest 
researches lead to an important step towards the better understanding of reperfusion damage in smokers. Nowadays 
it can be considered only a hypothesis, but not the proof of the difference between the degree of myocardial infarction 
and cardiac remodelling in smokers and non-smokers. This data should stimulate new clinical research for the better 
understanding of the «smoker`s paradox» in myocardial infarction.
Key words: smoker`s paradox, acute coronary syndrome, myocardial infarction.
For reference: Sharafeev AZ, Malov AA, Alkhazurov AI, Khalirakhmanov AF, Gabdulkhakov EF. The features of 
myocardium reperfusion in smokers in acute myocardial infarction according to MRI. The Bulletin of Contemporary 
Clinical Medicine. 2018; 11 (3): 76–81. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(3).76-81.
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большой интерес. Подавляющее большинство 
авторов, говорящие о «парадоксе курильщика», 
не обнаруживают зависимость между курением и 
клиническими событиями при корректировке дру-
гих установленных клинических факторов риска 
(например, возраст) [2–6]. 

Результаты и их обсуждение. Недавние ис-
следования показали, что курение может быть 
связано с увеличением объема миокарда, с 
одной стороны, и меньшим миокардиальным по-
вреждением – с другой. Однако данные находки 
ограничены малым количеством исследований. 
Что еще более важно, в этих исследованиях 
использовались ангиографические, электрокар-
диографические и биохимические подходы при 
определении размера инфаркта и микрососудисто-
го повреждения [7–9]. Как известно, применение 
данных методов имеет серьезные ограничения, 
и ни одно из этих исследований не применяло 
магнитно-резонансную томографию (МРТ) серд-
ца, которое рассматривается как эталонный 
метод количественного определения поврежде-
ния миокарда после перенесенного инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST (ИМспST)  
[10, 11].

К преимуществам МРТ относят, в первую 
очередь, качество изображения, быстрые спин-
эхо взвешенные в T1 или T2 (T1wBB, TFEw BB, 
HASTE) импульсные последовательности, по-
зволяющие получать аксиальные срезы грудной 
клетки с толщиной до 1,5 мм и оценивать морфо-
логию, размеры крупных магистральных сосудов 
без введения контрастных препаратов, выявлять 
патологию средостения и легких. Также исполь-
зование импульсных ЭКГ-синхронизированных 
последовательностей градиентного эхо (TrueFISP, 
B-FFE, FIESTA) в кинорежиме c использованием 
стандартных позиций 4- и 2-камерной плоскости 
левого желудочка (ЛЖ), правого желудочка (ПЖ), 
длинной оси ЛЖ, плоскости выносящего тракта 
левого желудочка (ВТЛЖ) и правого желудочка 
(ВТПЖ) и серии срезов по короткой оси сердца 
(в среднем 10–12 томографических срезов) с 
использованием программ постпроцессинговой 
обработки изображений позволяет оценивать 
параметры глобальной и региональной сократимо-
сти, анализировать функциональные параметры 
желудочков [конечный диастолический объем 
(КДО), конечный систолический объем (КСО), 
фракция выброса (ФВ)], массу миокарда, парамет- 
ры локального систолического утолщения стенок  
желудочков.

Использование T2-взвешенных последователь-
ностей «Black-blood» с возможностью подавления 
сигнала от жира (T2-STIR, T2-TIRM, Double-FR-
FSE) является рутинными в МРТ для анализа 
морфологии миокарда, выявления признаков 
жировой инфильтрации стенки. Методика крайне 
чувствительна для выявления отека миокарда при 
различных патологических состояниях миокарда 
(рис. 1). 

Использование постконтрастных T1-взве- 
шенных изображений с инверсией восстановле-

ния сигнала (Inversion Recovery IR-TFE, DE-PSIR, 
IR-MDE) с применением методики отсроченного 
контрастирования (Delayed Enchancement IDE), 
основанной на задержке вымывания гадолиний-
содержащих парамагнитных магнитно-резонанс-
ных (МР) контрастов, позволяет визуализировать 
рубцовые изменения и проводить дифференци-
альную диагностику рубцовых и гибернирован-
ных сегментов миокарда, лишенных инотропной  
функции (рис. 2). 

Рис. 2. Постконтрастное T1-отсроченное контрасти- 
рование (IDE-psir), срез по короткой оси ЛЖ (Siemens  
Avanto 1,5T). Визуализируется фиксация гадолиния в 
МЖП, в передней стенке ЛЖ (рубцовые изменения)

Отдельно следует сказать о возможности ис-
следования перфузии миокарда с использованием 
динамических протоколов (dynamic first pass) для 
анализа первого прохождения (first pass) болюса 
контрастного парамагнетика (гадолиния) в покое и 
в сочетании с фармакологической нагрузкой [наи-
более распространенным является динамический 
перфузионной протокол через 4 мин после внутри-
венной инфузии аденозина (или АТФ) в дозе 140 мг/
кг/мин – аденозиновый стресс-тест].

В 2006–2013 гг. был проведен анализ Мала-
зийской национальной кардиоваскулярной базы 
данных (Регистр NVCD). Было проанализировано 
23 108 пациентов с диагнозом ОИМ с подъемом и 
без подъема сегмента ST (ИМбпST). Пациенты были 

Рис. 1. T2-взвешенная последовательность «Black-
blood» c возможностью подавления сигнала от жира 

(T2-TIRM) (Siemens Avanto 1,5T). Визуализируются яркие 
участки (зоны отека миокарда) свободной стенки ПЖ, 
субэпикардиальные зоны отека боковой стенки ЛЖ
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рандомизированы на 2 группы: активные куриль-
щики (n=12442) и никогда не курившие (n=10666). 
Активные курильщики – это пациенты, которые регу-
лярно курили табачные изделия один или несколько 
раз в день или курили в течение 30 дней до посту-
пления в стационар. Некурящие были определены 
как пациенты, которые никогда не курили в течение 
всей жизни. Были проведены сравнения исходных 
характеристик, клинической картины, стационарного 
лечения и клинического исхода при выписке и на 
30-й день после выписки.

Активные курильщики были моложе (курящие – 
53,7 года, против некурящих – 62,3 года; р<0,001) 
и имели низкую частоту сердечно-сосудистых 
и других сопутствующих заболеваний. ИМспЅТ 
чаще встречался у курильщиков, а внутривенный 
тромболизис был основной реперфузионной те-
рапией в обеих группах. Курильщики имели более 
высокий процент коронарной реваскуляризации 
в группе ИМбпST (21,6% курильщиков против 
16,7% некурящих; р<0,001), но идентичен в группе 
некурящих пациентов в группе ИМспЅТ. Анализ 
показателей многофакторного риска смертности 
показал значительно более низкий риск смертности 
у курильщиков как в стационаре, так и на 30-й день 
после выписки.

В 2016 г. R. Symons et al. доложили результаты 
многоцентрового исследования 471 пациента с 
ИМспST, в ходе которого изучалось влияние фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний на 
тяжесть повреждения миокарда и постинфарктно-
го ремоделирования, оцененного с помощью МРТ 
сердца [12]. В ходе исследования была выявлена 
взаимосвязь курения с интрамиокардиальным 
кровоизлиянием (ИМК) [интрамиокардиальные 
геморрагические кровоизлияния (яркие участки 
в T2*BB) как маркер тяжелого реперфузионного 
повреждения]. Речь идет о транссудации эрит- 
роцитов, которая возможна, когда реперфузия 
острого инфаркта сопровождается феноменом «no 
reflow», вызывающим капиллярную обструкцию и 
эндотелиальное повреждение. Парамагнитный 
эффект продуктов распада гемоглобина особенно 
ярко визуализируется при использовании после-

довательностей, чувствительных к неоднородному 
магнитному полю, вызванному депонировани-
ем железа или свежим кровотечением в стенке  
миокарда, такие как T2*-weighted «Black-blood» 
(рис. 3).

Однако в соответствии с «парадоксом куриль-
щика» курение было независимым предиктором 
более благоприятного постинфарктного ремо-
делирования левого желудочка. Интересно, что 
авторы в своей работе берут за основу наличие 
или отсутствие ИМК как независимого острого 
миокардиального повреждения и постинфарктно-
го ремоделирования у курильщиков. Результаты 
данного МРТ-исследования дают уникальное пред-
ставление о связи статуса курения с повреждением 
миокарда и ремоделированием после механиче-
ской реперфузии у пациентов с ИМспST. Однако 
при интерпретации данных важно также учитывать 
ряд ограничений в исследовании. 

Во-первых, оценка ИМК с помощью МРТ при 
остром инфаркте миокарда доказала прогнос- 
тическую значимость. Однако T2-взвешенная 
визуализация с количественной оценкой гипотен-
зионного ядра может быть неспецифической для 
определения ИМК. Тяжелое микрососудистое по-
вреждение (поздняя микрососудистая обструкция), 
даже в отсутствии ИМК, также может проявляться 
снижением сигнала в области отека [13]. Чтобы 
более точно оценить наличие кровоизлияния в 
зоне инфаркта, необходимо применять T2*BB-
метод картирования, который более чувствителен 
к обнаружению парамагнитных эффектов железа 
и ИМК, что может быть более специфичным в до-
полнение к T2-взвешенному изображению [13]. При 
T2-взвешенной МРТ можно выявить отек миокарда 
как при воспалительных заболеваниях, так и в 
случае острой ишемии миокарда, что позволяет 
определить зону риска. Однако эти методы визуа-
лизации (например, последовательность STIR) при 
исследованиях сердца недостаточно специфичны. 
Дополнительное преимущество может дать ме-
тодика T2-картирования [16]. С использованием 
данного метода возможно выявление необратимых 
повреждений миокарда. Предварительные резуль-

Рис. 3. Серия срезов по короткой оси T2*-weighted «Black-blood» пациента на 3-и сут после реваскуляризации 
ИМспST, визуализируется область низкоинтенсивного сигнала (указано стрелкой) как результат интрамиокар- 

диального геморрагического кровоизлияния при реперфузионном повреждении
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таты исследования свидетельствуют о его эффек-
тивности при ряде ревматологических заболеваний 
(волчанка, синдром повышенной капиллярной 
проницаемости). 

Во-вторых, несколько удивительно, что только 
ИМК, а никакой другой МРТ-параметр повреждения 
миокарда (размер инфаркта и микрососудистая 
обструкция, которые оба независимо связаны с 
прогнозом), были различны между курильщиками 
и некурящими. 

В-третьих, были существенные различия в ха-
рактеристиках исходного риска между группами 
курильщиков и некурящими (например, возраст, 
диабет). Для того чтобы выявить влияние курения 
на частоту и степень реперфузионного повреждения, 
было бы желательно провести новое исследование 
в более однородных группах. 

В-четвертых, никакие клинические конечные точ-
ки не говорят о клиническом превосходстве группы 
курильщиков. 

Наконец, в исследовании было проведено 
очень малое количество контрольных МРТ-
исследований (90 пациентов, 19%), и авторы не 
предоставляют информацию о факторах, благо-
приятно влияющих на ремоделирование ЛЖ после 
ИМспST (в частности, отказ от курения). Более 
того, не сообщаются различия в ремоделирова-
нии ЛЖ у тяжелых курильщиков по сравнению с 
умеренными курильщиками.

Несмотря на эти ограничения, результаты иссле-
дование вносят важную информацию для нашего 
понимания реперфузионного повреждения миокар-
да у пациентов с ОИМ и говорят о необходимости 
более энергичных мероприятий для уменьшения 
реперфузионного повреждения у курильщиков. 
Основываясь на данных рандомизированных ис-
следований и большом метаанализе, некурящие 
хуже реагируют на клопидогрель, чем курильщики 
[14, 15]. Напротив, у прасугреля не отмечено раз-
ности реактивности тромбоцитов у курильщиков 
по сравнению с некурящими. Это может быть еще 
одним объяснением более высокого уровня ИМК 
у курильщиков.

С статистической точки зрения важно отметить, 
что в основе многофакторного анализа были 
включены многие факторы, непосредственно 
влияющие друг на друга и в конечном счете влия-
ющие на ремоделирования ЛЖ. Микрососудистая 
обструкция и ИМК, а также максимальный размер 
тропонина и инфаркта тесно связаны друг с другом 
[13]. Поэтому нельзя исключать статистические 
взаимодействия и комбинированное действие 
факторов. Рандомизация пациентов по факту хро-
нического курения сигарет и оценка результатов 
течения острого инфаркта миокарда не является 
ни возможной, ни этически оправданной, посколь-
ку употребление табака доказало свой вред во 
многих исследованиях. Поэтому трудно отличить в 
наблюдательных исследованиях прямые эффекты 
никотина и других ингредиентов сигарет, если мы 
наблюдаем только эффект из-за более низких 
профилей риска для курильщиков. Даже после 
обширной коррекции кофакторов в многопара-

метрических анализах, как это было тщательно 
выполнено в настоящем исследовании, мы не 
можем исключать, что курение как статистическая 
переменная перевешивает сумму других факторов 
риска.

Выводы. Интересные результаты последних 
лет являются важным шагом на пути к лучшему 
пониманию реперфузионных повреждений у ку-
рильщиков, но должны рассматриваться только 
как гипотеза, а не быть доказательством различий 
объема инфаркта и ремоделирования между ку-
рильщиками и некурящими. Эти данные должны 
стимулировать новые клинические исследования 
для лучшего понимания «парадокса курильщика» 
при инфаркте миокарда.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.
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