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в сочетании с ИБС+бисопролол, АГ+СД-ингибиторы Са и т. д. Двойную и 

тройную терапию использовать при стойком АД. 

5. Обращать внимание на индивидуальные факторы пациента с соот-

ветствующей коррекцией (пол, физическая активность, употребление ал-

коголя, кол-во соли, курение, масса тела). 

6. Антигипертензивная терапия должна приниматься постоянно, 

предупреждая тем самым риск развития осложнений. 

7. При начальных признаках КН и энцефалопатии желательно доба-

вить к гипотензивной терапии метаболические препараты для ЦНС 

(эмоксипин, пирацетам, актовегин и др.) и консультация невролога. 
 

 

АКТИВНОЕ И ПАССИВНОЕ КУРЕНИЕ – 
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Введение. Курение является самой массовой хронической бытовой ин-

токсикацией. По данным международной статистики курят сейчас более поло-

вины мужчин и около четверти женщин нашей планеты. Причины такого рас-

пространения курения разнообразны: погоня за модой, боязнь прибавления в 

весе, борьба со стрессом и др., а начав курить, люди вырабатывают привычку, 

от которой уже трудно избавиться. Беда в том, что страдают не только куриль-

щики, а и окружающие их некурящие. При сгорании табака основной поток об-

разуется во время затяжки дыма, проходит через всё табачное изделие, вдыхает-

ся и выдыхается курильщиком, дополнительный поток образуется выдыхаемым 

воздухом и выделяется в окружающую среду. Основной поток табачного дыма 

образует 35% сгораемой сигареты, от 5 до 15% остается в фильтре, 50% уходит 

в окружающую среду. Окружающие люди вдыхают этот воздух, как бы пассив-

но курят. В окружающую курильщика атмосферу попадает токсических ве-

ществ во много раз больше, чем в организме курильщика, это обуславливает 

опасность пассивного курения. 
Какая опасность курения для окружающих? Установлено, что по токсич-

ности радиоактивные изотопы табачного дыма превышают никотин. Человек 

выкуривающий пачку сигарет в день получает дозу радиации в 3,5 раза больше, 

чем биологически допустимая, как 200 рентгеновских снимков. Радиационный 

фон у курильщика в 30 раз больше некурящих. Окись углерода (углекислый газ) 

является очень токсичным компонентном табачного дыма в связи с гемоглоби-

ном образует карбоксигемоглобин препятствующий доставке О2 к тканям, раз-

вивается хроническая кислородная недостаточность. Уровень смертности у ку-

рящих в 5 раз выше, чем у некурящих. Аммиак при сгорании табака поступает в 
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трахею, бронхи и легкие, где за год их осаждается до 1 кг. В легких, канцеро-

генные вещества всасываются в кровь, страдает сердечно-сосудистая система, 

развивается склероз, одышка, отеки, сужение сосудов сердца, ног. Смертельная 

доза никотина содержится в 20-25 сигаретах. У детей развиваются бронхиты, 

пневмонии при пассивном курении. В помещении курильщиков через 1,5 часа 

доза никотина повышается в 8 раз.  
Цель исследования выяснить причины первоочередного поражения у 

одних сердечно-сосудистой системы, у других - бронхолегочной, выяснить фак-

торы, способствующие этому и наметить пути профилактики ХОБЛ и ИБС. 
Материал и методы. Исследовано 99 чел. в возрасте 45-55 лет, из них 72 

мужчины и 27 женщин. Пациенты были разделены на 3 группы в зависимости 

от имеющейся у них патологии: 1гр. –21 чел. ХОБЛ; 2 гр. – 52 чел. – ИБС с раз-

личными ее проявлениями; 3 гр. – 26 чел. ХОБЛ +ИБС. Проведено анкетирова-

ние с анализом количества курения, риска заболевания, наличие депрессии и 

качество жизни. По протоколу проведены лабораторные и инструментальные 

исследования. 
Результаты и их обсуждение. Из всех исследуемых активные курильщи-

ки 77, 7%, пассивные – 22,3%. В группе ИБС -  фактор риска стресс присутству-

ет у 49,3%. Доза курения в 1 гр 13 пачка-лет, у женщин чаще пассивное, у муж-

чин активное. Более подвержены курению пациенты с низким жизненным 

уровнем, у них чаще обострения ИБС. Активные курильщики часто злоупо-

требляют алкоголем (32,3%). У них, как правило, низкий жизненный уровень, в 

большинстве отмечается гиперхолестеринемия, гиподинамия у 27,3%, депрес-

сия у 75%. Во 2 группе одинаково часто активное и пассивное курение. Алкого-

лем злоупотребляют 12, 2%. Выраженная наследственность у 29,9%, гиперхоле-

стеринемия у 35%, гиподинамия у 9,1%, депрессия у 18%. У них частые про-

студные заболевания. В 3 группе преобладает активное курение (более 70%), 

пассивный образ жизни, выраженная гиперхолестеринемия и депрессия. 
Четко отмечается во всех трех группах наличие пассивного и активного 

курения, гиперлипидемия. При пассивном образе жизни увеличивается процент 

пассивного курения, у пациентов с низким уровнем жизни увеличивается про-

цент злоупотребления алкоголем, у них же выраженная депрессия. У 40% - 

нарушение жирового обмена.  
Выводы. Курение как активное так и пассивное усугубляет состояние 

больных. Наиболее ранние проявления   ХОБЛ у пассивных курильщиков  

сложно определить в начале. Для этих пациентов характерны низкий уровень 

жизни, употребление алкоголя и депрессия, что и усугубляет начальные прояв-

ления заболевания. 
Для профилактики раннего поражения сердца и легких у курильщиков 

необходимо: 
1. разработать пути ранней диагностики ХОБЛ. 
2. улучшить просветительскую работу. 
3. улучшить лечение депрессии. 
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4. обратить внимание на развитие ХОБЛ в раннем возрасте и на пассивное 

курение. 
И.П.Павлов «Не пейте вина, не огорчайте своего сердца табачищем, и 

проживете столько, сколько прожил Тициан...» – гениальный итальянский ху-

дожник Тициан прожил 99 лет.  

 
 

КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ В ПОСТИНСУЛЬТНОМ ПЕРИОДЕ 
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Инсульты продолжают занимать одно из лидирующих мест среди причин 

смерти и заболеваемости населения, принося значительные экономические за-

траты и высокие показатели трудовых потерь, первичной инвалидности. Эта 

группа заболеваний требует углубления научно-практического подхода и посто-

янного совершенствования социально-экономических мер. Первичная заболева-

емость острыми нарушениями мозгового кровообращения в разных странах 

мира колеблется от 2,6 до 7,43 случаев на 1000 жителей и составляет до 15 млн 

случаев в год. Около 35% от всех пациентов, перенесших инсульт, являются ли-

цами трудоспособного возраста. Повсеместно происходит уменьшение возраста 

пациентов с инфарктом мозга. Первичная инвалидность после перенесенного 

острого нарушения мозгового кровообращения насчитывает 34 случая на 100 

тыс. населения. В Республике Беларусь заболеваемость инсультом в течение по-

следних лет колеблется в районе 296 случаев на 100 тыс. населения. 
Острые нарушения мозгового кровообращения стоят на первом месте в 

ряду причин приводящих пациентов к инвалидности. Если нарушениям в дви-

гательной сфере уделяется максимальное внимание, то снижение когнитивных 

функций зачастую игнорируется. Хотя они включают в себя такие важные для 

полноценной жизни функции, как память, концентрация внимания, речь, визу-

ально-пространственная ориентация, исполнительная функция, счет, понимание 

и суждение. Согласно данным мировых исследований частота встречаемости 

когнитивного снижения посте инсульта варьирует от 20 до 80% в зависимости 

от страны, где проводилось исследование, и диагностических критериев. Пато-

генез развития когнитивных нарушений до конца не ясен. Тем не менее, обна-

ружено, что нейроанатомические поражения, вызванные инсультом в таких об-

ластях, как гиппокамп и белое вещество полушарий, микроочаговые кровоиз-

лияния и болезнь Альцгеймера с инсультом, по отдельности или в комбинации, 

способствуют патогенезу когнитивных нарушений после инсульта. Таким обра-

зом, в основе патогенетических механизмов лежат цереброваскулярные нару-

шения и дегенерация нейронов. 
Клинически возможны варианты проявления от легкого когнитивного 

снижения до деменции. Если ранее деменцию после инсульта относили к груп-

пе сосудистых деменций, то недавние исследования аутопсий показали сме-


