
ISSN 2310-0435 35

ОБЗОРЫ  Патогенез. – 2019. – Т. 17, №1 – C. 35–40

УДК 616-092.6; 616-092.9

Влияние высокодисперсного аэрозоля 
электронных сигарет на дыхательную систему 

человека и лабораторных животных (обзор)
Еникеев Д.А., Еникеев О.А., Кузнецов К.О., Ахмадеева Д.Р.,  

СадртдиновТ.А., Габдрахманова И.Д., Гарифуллин А.И.

Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Башкирский 
государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации.  
450000, Уфа, ул. Ленина, д. 3

В обзорной статье представлены актуальные данные экспериментальных и клинических исследований по изуче-
нию воздействия высокодисперсного аэрозоля электронных сигарет на систему дыхания лабораторных животных 
и человека. Производители электронных сигарет пытаются убедить нас в безопасности использования таких 
устройств, обширные рекламные компании привлекают с каждым годом всё больше и больше молодых людей несо-
вершеннолетнего возраста. Анализ результатов исследований, приведенных в данной статье, позволяет сделать 
вывод о том, что использование даже безникотиновых жидкостей для электронных сигарет оказывает серьёзное 
влияние на здоровье человека, в частности на систему дыхания. Пропиленгликоль (E1520) и глицерин (E422) явля-
ются наиболее весомыми компонентами любой жидкости для электронных сигарет, при длительном вдыхании 
они приводят к раздражению слизистой дыхательных путей и глаз. Также обязательным компонентом в составе 
жидкости для электронных сигарет являются различные ароматизаторы, которые оказывают цитотоксическое 
действие на лёгочные макрофаги, что является причиной развития бактериальных и вирусных заболеваний дыха-
тельного тракта. Использование электронных сигарет повышает риск развития онкологических заболеваний и 
обструктивных заболеваний лёгких, а также приводит к значительному снижению местного иммунитета слизи-
стой дыхательных путей и снижает экспрессию более чем 358 генов.
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The review presents current experimental and clinical data on the effect of highly dispersed aerosol of electronic cigarettes on 
the respiratory system of laboratory animals and humans. Manufacturers of electronic cigarettes are trying to argue into safety 
of using such devices; extensive advertisements attract more and more young people every year. Propylene glycol (E1520) and 
glycerol (E422) are the most important components of any liquid for electronic cigarette, and when inhaled for a long time they 
irritate the respiratory tract and eyes. The liquid for electronic cigarettes also contains various flavors, which exert a cytotoxic 
effect on pulmonary macrophages resulting in development of many bacterial and viral respiratory diseases. Thus, the use of 
electronic cigarettes increases the risk of cancer and obstructive lung diseases, leads to a significant impairment of natural (local) 
immunity of the respiratory tract mucosa, and reduces the expression of more than 358 genes.
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Введение

Электронная сигарета (ЭС) – электронное 
устройство, создающее высокодисперсный аэрозоль 
(пар), предназначенный для ингаляции (вдыхания). 
ЭС может использоваться как в качестве электрон-
ного средства доставки никотина (ЭСДН), так и для 
вдыхания ароматизированного пара (аэрозоля) без 
никотина. Пар создаётся за счёт испарения специаль-
но подготовленной жидкости с поверхности нагрева-
тельного элемента и внешне похож на табачный дым. 
Устройство может быть выполнено в самых различ-
ных формах, в том числе и в формах, сходных с обыч-
ной сигаретой или курительной трубкой. Устоявши-
еся термины процесса использования электронных 
сигарет: парение, вейпинг (от англ. «vaping») [1]. 

ЭС стремительно набирает популярность, однако 
имеется не так много данных о влиянии вдыхания аэ-
розолей ЭС на здоровье человека. Впервые ЭС, как 
средство доставки никотина в организм, была про-
изведено в Китае в 2003 г. Затем производство было 
налажено в Великобритании, а в 2014 году – и в США 
[2]. Производители ЭС пытаются убедить их потен-
циальных потребителей в безопасности использова-
ния таких устройств, обширные рекламные компа-
нии привлекают с каждым годом всё больше и больше 
молодых людей, в том числе – несовершеннолетнего 
возраста. В США, например, частота рекламы ЭС с 
2011 по 2013 год увеличилась в 3,5 раз – на 256% [2]. 

При увеличении доступности ЭС повышается чис-
ло людей, публично потребляющих их, происходит 
популяризация курения в обществе [3, 4]. Так, про-
изводители ЭС и других табачных изделий использу-
ют в качестве инструмента маркетинга популярную 
социальную сеть Twitter с более чем 300 миллионами 
активных участников. На начальных этапах развития 
данной сети, в 2009—2010 годы, произошло десяти-
кратное увеличение количества твитов, из которых 
93% были рекламными [5]. Производители ЭС ис-
пользовали твиты для продвижения своих продуктов 
на фоне все возрастающей борьбы с табакокурением, 
попытками снизить употребление обычных сигарет, 
и большей доступности для населения информации о 
вредности потребления никотина и продуктов горе-
ния [6]. Эта реклама потенциально охватывает мил-
лионы пользователей. 

В современном обществе факт вреда традици-
онного курения табака и табачных смесей является 
несомненным. В данной статье мы приводим обзор 
исследований, позволяющих оценить влияние ЭС на 
здоровье человека.

Принцип работы ЭС.

ЭС нагревают и испаряют раствор для получения 
ингаляционного никотинсодержащего или безнико-
тинового аэрозоля. Для этого используют электриче-
ский нагреватель, который обычно подает жидкость 
через автоматическую систему фитиля. Однако не-
которые пользователи ЭС решили напрямую капать 
жидкость на разомкнутую нагревательную катушку 

– по их словам, «для усиления вкуса пара» [1]. Ис-
пользование таких «прямых капельных форсунок» 
может привести к большему воздействию токсичных 
веществ, не являющихся никотином, из-за потенци-
ально более высоких температур, достигаемых ка-
тушкой.

Состав жидкостей для ЭС.

Существуют как никотиновые (вред которых не-
оспорим), так и безникотиновые жидкости для ЭС. 
Согласно рецептуре, безникотиновые жидкости име-
ют следующий состав: пропиленгликоль – 0 ÷ 95%, 
глицерин – 0 ÷ 80%, вода – 0 ÷ 20% и ароматизато-
ры. Наиболее весомыми компонентами ЭС являются 
пропиленгликоль (E1520) и глицерин (E422), кото-
рые при продолжительном вдыхании могут приво-
дить к раздражению дыхательных путей, глаз, пора-
жению ЦНС [7].

Влияние ЭС на организм человека.

A. Ghosh с коллегами изучали воздействие хрони-
ческого вейпинга (более 6 месяцев) путем исследова-
ния биопсионного материала бронхов, полученного 
во время бронхоскопии, и смывов бронхоальвеоляр-
ного лаважа вейперов, курильщиков и некурящих 
(контрольная группа) при помощи протеомическо-
го анализа [8]. При бронхоскопии обнаружено, что 
слизистая бронхов вейперов выглядела более эрите-
матозной и раздраженной, чем у некурящих. Проте-
омический анализ биопсионного материала показал 
значительные различия между вейперами и кон-
трольной группой и некоторое сходство в измене-
ниях слизистой между вейперами и курильщиками. 
Изменения включали, например, увеличение уровня 
муцина MUC5AC, что может свидетельствовать о пе-
рерождении эпителия. Это увеличение также имело 
место при остром и хроническом (4 дня) воздействии 
аэрозоля пропиленгликоль/растительный глицерин 
на клеточные культуры эпителия бронхов. 

Приведённые данные согласуются с результата-
ми исследования B. Reidel и соавторов [9], в котором 
был проведен протеомический анализ мокроты вей-
перов, курильщиков и некурящих. У вейперов были 
обнаружены общеизвестные специфические марке-
ры, характерные для курильщиков, в частности, дис-
функция фермента нейтрализации ADH3A1. Кроме 
того, был обнаружен повышенный уровень марке-
ров, таких как TXN и MMP9, связанных с воспале-
нием и заболеваниями лёгких, что демонстрирует 
увеличение уровня окислительного стресса и акти-
вацию врожденных защитных механизмов. Помимо 
этого, были обнаружены протеазы нейтрофилов, та-
кие как MMP9 – это медиаторы воспаления, извест-
ные как основные факторы в развитии хронических 
заболеваний легких. Также определен увеличенный 
уровень муцина MUC5AC у вейперов в сравнение с 
некурящими.

В другом, похожем, исследовании [10] также бы-
ли изучены биопсионный материал бронхов и смы-
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вы бронхоальвеолярного лаважа 14 курильщиков, 13 
некурящих и 12 потребителей электронных сигарет. 
Был проведен анализ РНК из полученных материа-
лов при помощи nCounter® HumanImmunology v2 
Expressionpanel (оцениваются 597 генов, ассоции-
рованных с иммунитетом). По сравнению с некуря-
щими, у курильщиков было обнаружено понижение 
экспрессии 53 генов. Примечательно, что у вейперов, 
по сравнению с некурящими, был понижен уровень 
экспрессии 358 генов, включая и вышеупомянутые 
53 гена. Следовательно, у людей, использующих ЭС, 
подавляется экспрессия генов, отвечающих за мест-
ный иммунитет в слизистой полости носа [10].

Большинство дискуссий о воздействии ЭС на 
здоровье вейперов сосредоточено на канцерогенном 
действии. Как отмечалось выше, ЭС доставляют бо-
лее низкие уровни канцерогенов, чем обычные сига-
реты, и уровень канцерогенов, которые обнаружива-
ются в организме пользователей ЭС ниже, чем у ку-
рильщиков. Однако ЭС поставляют специфический 
для табака нитрозамин и мощный канцероген лёгких 
NNK [4- (N-метил-N-нитрозоамино)-1-(3-пири-
дил)-1-бутанон, также известный как никотин-про-
изводный нитрозамин кетон] [11, 12]. У потребите-
лей ЭС канцерогены присутствуют даже в моче [13]. 
Кроме того, хотя сам никотин не является канцеро-
геном, он способствует активации роста кровенос-
ных сосудов, которые снабжают опухоли и ускоряют 
их рост [14]. 

Сердечно-сосудистые заболевания и рак лёгких 
являются причиной смерти большинства куриль-
щиков [15], что делает важным оценить влияние 
использования ЭС на эти и другие болезни. Клини-
ческие наблюдения свидетельствуют о том, что аэро-
золь ЭС оказывает неблагоприятное воздействие на 
функциональные показатели дыхательной системы 
[16, 17]: выявлено усиление хрипов, кашля или вы-
деления мокроты, обострение астматических сим-
птомов. Повторное воздействие акролеина, кото-
рое получают путем нагревания пропиленгликоля и 
глицерина в электронных жидкостях, вызывает хро-
ническое лёгочное воспаление, уменьшение защит-
ных функций организма, поражение нейтрофилов, 
гиперсекрецию слизи и опосредованное протеазой 
повреждение лёгочной ткани, которые связаны с раз-
витием хронической обструктивной болезни лёгких 
[18]. Аэрозоль ЭС также подвергает пользователей 
воздействию сильно окисляющих свободных ради-
калов [19].

Влияние ЭС на организм животных  
в модельных экспериментах.

Ученые Крымского федерального университета 
имени В.И. Вернадского провели исследование, в ко-
тором изучали структурные изменения в легких крыс 
в результате вдыхания безникотиновой жидкости для 
ЭС. В исследовании использовали дозу аэрозоля ко-
торую в среднем потребляет курильщик за сутки в пе-
ресчете на массу крысы [7]. Было выяснено, что даже 
безникотиновая жидкость оказывает негативное вли-

яние на лёгкие крыс. В остром периоде эксперимента 
в легких преобладали явления ателектаза, развивался 
отек межальвеолярных перегородок и было выявле-
но наличие отечной жидкости в просвете альвеол. В 
подостром периоде отмечалось увеличение участков 
эмфизематозно измененных альвеол, сохранялся 
отек межальвеолярных перегородок и воспалитель-
ные изменения в бронхах. В хроническом периоде в 
легких преобладали явления эмфиземы, отмечались 
истончение межальвеолярных перегородок, расши-
рение терминальных и респираторных бронхиол [7].

Данные ряда других исследований также доказы-
вают, что безникотиновые жидкости обладают ци-
тотоксичностью, которая зависит от концентрации 
ароматизаторов в её составе [20-22]. Так, токсичность 
безникотиновых ЭС показана in vitro на 5 типах кле-
ток: легочных фибробластах и эмбриональных ство-
ловых клетках человека, нервных стволовых клетках, 
эмбриональных фибробластах и миокардиоцитах 
крыс.

Также было проведено изучение влияния ЭС на 
местный иммунитет слизистой дыхательных путей 
мышей с использованием затравочной камеры [23]. 
Обнаружено, что у животных, подвергшихся воз-
действию пара ЭС, в сыворотке крови был такой же 
уровень котинина (один из метаболитов никотина, 
используемый для оценки уровня потребления ни-
котина), как и у людей, потреблявших ЭС. Воздей-
ствие ЭС в течение 2 недель значительно увеличило 
окислительный стресс и вызвало сильное воспале-
ние, опосредованное макрофагами. Мыши, которые 
были подвергнуты воздействию пара ЭС, по сравне-
нию с контрольной группой, имели намного более 
низкий клиренс бактерий после интраназального 
инфицирования стрептококками пневмонии. Этот 
сниженный клиренс бактерий был опосредован по-
давленным фагоцитозом макрофагов после контакта 
с аэрозолем ЭС. Животные, инфицированные виру-
сом гриппа А и подвергнутые воздействию аэрозо-
ля ЭС, по сравнению с группой, не подвергавшихся 
воздействию ЭС, имели повышенный титр вируса в 
легких и увеличение заболеваемости и смертности, 
обусловленных влиянием вируса. Предполагается, 
что это обусловлено ингибированием лёгочных ан-
тимикробных защитных механизмов [23].

В исследовании A. Ghosh с коллегами [8] для под-
тверждения клинических данных использовали кле-
точные культуры эпителия бронхов, а также подвер-
гали воздействию жидкости ЭС мышей. Было обна-
ружено, что изменения в слизистой носа животных, 
подвергнутых воздействию аэрозоля ЭС, оказались 
такими же, как и у вейперов-людей. Исследование 
клеточных культур также показало, что воздействие 
аэрозоля пропиленгликоль/растительный глицерин 
увеличивало ригидность клеточной мембраны, что 
сопровождалось снижением подвижности молекул 
белков клеточной мембраны.

Экспериментальные данные свидетельствуют о 
том, что воздействие паров смесей, содержащих ни-
котин, провоцирует развитие эффектов, характер-
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ных для хронической обструктивной болезни лёгких: 
повышенной экспрессии цитокинов, бронхиальной 
гиперреактивности и разрушению лёгочной ткани. 
Выяснено, что эти эффекты обусловлены действием 
никотина как в лёгких мышей, так и в культуре эпи-
телия бронхов. Предполагается, что вдыхаемый ни-
котин помимо зависимости индуцирует развитие за-
болевания лёгких и дыхательных путей. Эти данные 
говорят о потенциальной опасности вдыхания сопут-
ствующего никотина при использовании ЭС [24].

ЭС рекламировались как способ употребления 
никотина, не вызывающий рак. Однако в исследо-
вании H.W. Lee и соавторов [25] было показано, что 
в модельных экспериментах у мышей употребления 
ЭС вызывает повреждение ДНК в лёгких, мочевом 
пузыре и сердце, а также снижает репарацию ДНК в 
лёгких. Никотин и продукт его нитрозирования ни-
трозамин-кетон могут вызывать мутации и раковое 
перерождение клеток в культурах клеток лёгких и 
мочевого пузыря человека. Предполагается, что ЭС 
посредством повреждения ДНК могут приводить к 
карциноме лёгких и мочевого пузыря, а также к забо-
леваниям сердца.

В исследовании J.H. Hwang и соавторов нейтро-
филы были выделены из крови здоровых людей и 
изолированы [26]. Затем их помечали форбол-12-ми-
ристат-13-ацетатом, инкубировали с метицил-
лин-резистентным золотистым стафилококком – в 
контрольной среде и в среде, содержащей осажден-
ный пар ЭС. В пробах содержащих осажденный пар 
выживаемость бактерий была выше. Интересно от-
метить, что этот эффект был обусловлен никотином, 
глицерином и пропиленгликолем, так как воздей-
ствие каждого из этих компонентов сопровождается 
снижением бактерицидной активности нейтрофи-
лов.

Исследования на животных также показали, что 
аэрозоли ЭС усиливают лёгочное воспаление и окис-
лительные стресс – при одновременном подавлении 
иммунной системы [16], как это показано и для лю-
дей [10]. Использование ЭС нарушает экспрессию 
рецептора фактора активации тромбоцитов (ФАТ) в 
носовом эпителии вейперов [27]. ФАТ обладает не-
сколькими важными функциями в организме, в том 
числе препятствует адгезии S. pneumoniae, к клеткам 
эпителия полости носа. Использование ЭС предрас-
полагает вейпера к более тяжелым респираторным 
инфекциям, что было доказано в модельных экспе-
риментах на крысах [26].

Заключение

Проведенный анализ литературы позволяет кон-
статировать, что вдыхание аэрозолей ЭС не является 
безопасным, как это утверждают табачные компании. 
Даже использование безникотиновых жидкостей по-
вышает риск развития онкологических заболеваний 
и обструктивных заболеваний лёгких, а также приво-
дит к значительному снижению местного иммуните-
та слизистой дыхательных путей и снижает экспрес-
сию ряда генов. Основными повреждающими фак-

торами высокодисперсного аэрозоля ЭС являются 
ароматизаторы – именно они оказывают выражен-
ную цитотоксичность на большинство делящихся 
клеток, в том числе нейтрофилов, чем и обусловлена 
частая заболеваемость органов дыхания у потребите-
лей ЭС. Также нарастанию воспаления способствует 
акролеин (продукт нагревания пропиленгликоля и 
глицерина), который увеличивает секрецию слизи, 
активирует перекисное окисление липидов и прини-
мает участие в повреждении нейтрофилов. 

Важно, что негативное влияние ЭС выявлено как 
в клинических наблюдениях, так и в модельных экс-
периментах на животных. Однако для человека ЭС 
может принести дополнительный вред здоровью при 
попытке «безопасного» отказа от курения, поскольку 
часть курильщиков после начала использования ЭС 
не отказываются от обычных сигарет, а употребляют 
их совместно, приобретая ещё и вкусовую зависи-
мость.
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