
Байкальский медицинский журнал, 2025, Том 4, № 3 Baikal Medical Journal, 2025, Vol. 4, No 3

84
Оригинальные статьи 

Original articles

https://doi.org/10.57256/2949-0715-2025-4-3-84-94		             

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ И ПАТОМОРФОЛОГИЯ ЛЁГКИХ У ПОЛЬЗОВАТЕЛЕЙ 
ЭЛЕКТРОННЫХ СРЕДСТВ ДОСТАВКИ НИКОТИНА: КЛИНИЧЕСКИЕ 

И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ДАННЫЕ

Гузовская Е.В. 1, Гуцол Л.О. 1, Серебренникова С.Н. 1, Семинский И.Ж. 1, Дмитриева Л.А. 2

1  Иркутский государственный медицинский университет, 664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Россия 
2  Иркутский научный центр хирургии и травматологии, 664003, г. Иркутск, ул. Борцов Революции, 1, Россия

АННОТАЦИЯ

Актуальность.  В настоящее время употребление табака и табачных изделий приобрело характер мировой эпи-
демии, а количество ассоциированных с этой вредной привычкой заболеваний неуклонно растёт. В последние 
20 лет во всём мире появилась тенденция замены традиционных сигарет на электронные, позиционируемые 
маркетологами как менее вредные. Эти устройства, будучи модными и современными, стали особенно попу-
лярными у подростков и молодёжи. Тем не менее, у пользователей электронных систем доставки никотина 
были зарегистрированы случаи тяжёлой патологии лёгких, в том числе с летальным исходом. 
Цель.  Проанализировать и структурировать данные о способах электронной доставки никотина в организм, 
а также о патогенезе повреждения лёгких различными жидкостями для «парения».
Результаты.  Наиболее патогенным действием на организм пользователей обладают многоразовые устройства, 
особенно при использовании жидкостей, содержащих тетрагидроканнабинол, но даже безникотиновые составы 
не являются безвредными для здоровья. В аэрозолях электронных жидкостей найдены более 30 различных 
веществ с потенциально вредным действием на организм. В большинстве случаев картина повреждения лёгких 
у «вейперов» представлена развитием диффузного альвеолярного повреждения, в патогенезе которого участву-
ют как прямое повреждение ткани химическими веществами, так и нарушение иммунного ответа и механизмов 
воспаления. Пользователи электронных сигарет демонстрируют преобладание провоспалительного феноти-
па макрофагов, избыток провоспалительных цитокинов и недостаток противовоспалительных. У вейперов, 
использующих жидкости на основе тетрагидроканнабинола, в тканях лёгких и бронхоальвеолярном лаваже 
обнаруживаются пенистые макрофаги, накапливающие ацетат витамина Е. Также у пользователей электрон-
ных средств доставки никотина были выявлены множественные нарушения экспрессии генов макрофагами, 
а также различные повреждения дезоксирибонуклеиновой кислоты в клетках эпителия слизистой оболочки 
полости рта, что может являться инициирующим фактором в развитии злокачественных новообразований 
и других видов патологии. В экспериментах на мышах было показано, что замена обычного табачного дыма 
на электронный аэрозоль не улучшает состояние лёгочной ткани, а ингаляция аэрозолей, содержащих никотин, 
сопровождается повышением функций тромбоцитов. 
Заключение.  Электронные средства доставки никотина не являются безопасной заменой обычных сигарет. 
Более того, повреждающее действие оказывают даже безникотиновые составы. 
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ABSTRACT

Background. Currently, the use of tobacco and tobacco products has acquired the character of a global epidemic, 
and  the  number of  diseases associated with this harmful habit is  steadily growing. In  the  last 20  years, a  trend 
has emerged worldwide to replace traditional cigarettes with electronic ones, positioned by marketers as less harmful. 
These devices, being fashionable and modern, have become especially popular among teenagers and young peo-
ple. However, cases of severe lung pathology, including fatal ones, have been reported in users of electronic nicotine 
delivery systems. 
Aim.  To analyze and structure data on methods of electronic delivery of nicotine to the body, as well as on the patho-
genesis of lung damage from various liquids for “vaping”.
Results.  Reusable devices have the most pathogenic effect on  the body of users, especially when using liquids 
containing tetrahydrocannabinol, but even nicotine-free liquids are  not  harmless to  health. More than 30  differ-
ent substances with a potentially harmful effect on the body have been found in the aerosols of electronic liquids. 
In most cases, the picture of lung damage in “vapers” is represented by the development of diffuse alveolar damage, 
the pathogenesis of which involves both direct tissue damage by chemicals and a violation of the immune response 
and inflammatory mechanisms. E-cigarette users demonstrate a predominance of the pro-inflammatory phenotype 
of macrophages, an excess of pro-inflammatory cytokines and a lack of anti-inflammatory ones. Vapers using liquids 
based on tetrahydrocannabinol have foamy macrophages in the lung tissue and bronchoalveolar lavage that accu-
mulate vitamin E acetate. Also, users of electronic nicotine delivery systems have been found to have multiple dis-
turbances in gene expression by macrophages, as well as various damages to deoxyribonucleic acid in the epithelial 
cells of the oral mucosa, which may be an initiating factor in the development of malignant neoplasms and other types 
of pathology. In experiments on mice, it was shown that replacing conventional tobacco smoke with electronic aero-
sol does not improve the condition of the lung tissue, and inhalation of aerosols containing nicotine is accompanied 
by an increase in platelet function.
Conclusion.  Electronic nicotine delivery systems are not a safe replacement for regular cigarettes. Moreover, even 
nicotine-free fluids have a damaging effect.
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ВВЕДЕНИЕ

Курение является широко распространённой вред-
ной привычкой во всём мире, а его роль в патогенезе 
различных заболеваний давно доказана. По прогно-
зам всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) 
в 2025 г. уровень распространённости употребления 
табака составит 31 % среди мужчин и 16 % среди жен-
щин. Данные исследования поведения детей школьно-
го возраста в разных странах тоже весьма впечатляю-
щи: в 2013–2014 гг. доля мальчиков в возрасте 15 лет, 
курящих хотя бы один раз в неделю, колебалась в диа-
пазоне от 5 % в Армении до 51 % в Гренландии. Доля 
девочек в возрасте 15 лет, курящих хотя бы один раз 
в неделю, колебалась в диапазоне от 1 % в Армении 
до 53 % в Гренландии. Средний показатель по всем 
странам, представленным в докладе, составил 12 % 
для мальчиков и 11 % для девочек. На сегодняшний 
день в европейском регионе употребление табака яв-
ляется причиной 16 % всех смертей среди взрослых 
старше 30 лет, причём большинство этих смертей яв-
ляются преждевременными [1]. 

Согласно данным исследования GYTS (Global 
Youth Tobacco Survey), проведённого в  России 
в 2021 г. среди подростков от 13 до 15 лет, 5,5 % 
мальчиков и 5,7 % девочек в настоящее время курят 
сигареты. 15,8 % мальчиков и 17,4 % девочек в на-
стоящее время используют электронные сигареты. 
При этом когда-либо употребляли электронные си-
гареты 35 % подростков [2]. 

Электронные сигареты начали производить в Ки-
тае в 2003 г., но изобретатель этого устройства пред-
полагал, что оно заменит обычную сигарету для тех, 
кто пытается избавиться от вредной привычки, наря-
ду с никотиновыми пластырями и жевательными ре-
зинками. Такой путь доставки никотина в организм 
избавлял зависимого от побочного воздействия та-
бачных смол и других продуктов горения табака, по-
скольку табак или специальная жидкость в устрой-
стве нагревается, но не  горит [3]. Таким образом, 
предполагалось, что электронные сигареты будут 
реализовываться через аптеки по рецептам. Врачи 
ожидали, что переход с обычных сигарет на элек-
тронные может стать первым шагом к избавлению 
от вредной привычки. К сожалению, электронные 
сигареты получили достаточно широкое распро-
странение, особенно среди молодёжи, а регулиро-
вание их производства и продаж в настоящее время 
в большинстве стран мира недостаточно. По данным 
ВОЗ, электронные сигареты полностью запрещены 
в 34 странах, в 87 странах их продажа регулируется 
частично, а в 74 не регулируется никак [4]. 

В связи с недостаточным контролем, рынок аль-
тернативных средств употребления никотинсодер-
жащих продуктов продолжил развиваться и расши-
ряться, эти устройства получили общее название 
«электронные средства доставки никотина» (ЭСДН). 

В настоящее время на рынке представлено боль-
шое количество видов ЭСДН. Эти электронные 

устройства бывают разных размеров и стилей: напо-
минают традиционные сигареты, выпускаются в виде 
ручек, электронных кальянов, коробочек и т. д. Ши-
рокое внешнее разнообразие ЭСДН также отрази-
лось на интересе к ним населения. Так, опрос поль-
зователей систем нагревания табака и электронных 
сигарет показал следующее. Привлекательный ди-
зайн устройств напрямую коррелировал с большей 
вероятностью их попробовать и даже рекомендо-
вать знакомым. Также многие пользователи уверены, 
что эти устройства менее вредны для здоровья [5].

ОСНОВНЫЕ РАЗНОВИДНОСТИ ЭСДН

Существуют одноразовые, не подлежащие пере-
зарядке устройства, которые используются в течение 
1–2 дней, после чего выбрасываются. Они состоят 
из батарейки или аккумулятора, испарителя (вклю-
чает фитиль и нагревательный элемент) и картрид-
жа с жидкостью. Многоразовые ЭСДН подлежат пе-
риодической зарядке, число циклов их перезарядки 
может колебаться от 300 до 800 раз. У многоразовых 
необслуживаемых устройств необходимо периоди-
чески менять некоторые комплектующие и доливать 
ароматическую жидкость, но фильтр и спираль заме-
нить нельзя. В многоразовых обслуживаемых ЭСДН 
можно обновить и спираль, и фильтр [6]. Нагрева-
тельный элемент функционирует как распылитель, 
преобразующий электронную жидкость в аэрозоль. 
Электронная жидкость быстро нагревается при воз-
действии спиралей, изготовленных из металличе-
ских сплавов, которые могут содержать железо, 
хром, углерод, никель или другие металлы. При на-
гревании при высоких температурах (180–350 °С) 
образуется аэрозоль, содержащий мелкие частицы 
электронной жидкости. Этот аэрозоль был неточно 
назван паром, который на самом деле является га-
зообразным состоянием вещества, а сам процесс по-
лучил название парения [7]. 

Разновидностью ЭСДН также являются систе-
мы нагревания табака, в которых происходит нагре-
вание табака, обработанного специальным образом 
(например, добавление пропиленгликоля, глицери-
на, ароматизаторов). Представителями систем нагре-
вания табака являются iQОS (температура нагрева 
достигает 300–350 °С) и Glo™ (табачный стик на-
гревается до 260 °С) [6]. 

ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ ЖИДКОСТЕЙ 
ДЛЯ ЭСДН И ОБРАЗУЮЩИХСЯ АЭРОЗОЛЕЙ. 
ВОЗМОЖНЫЕ ПАТОГЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ВОЗДЕЙСТВИЯ ХИМИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ

ЭСДН позиционируются как менее вредные 
в сравнении обычными сигаретами, поскольку го-
рения табака в них не происходит. Тем не менее, 
они тоже наносят заметный вред здоровью куриль-
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щиков. Химический анализ показал, что многие 
из тех же токсичных веществ и канцерогенов, кото-
рые присутствуют в сигаретном дыме, также обна-
ружены в парах электронных сигарет, хотя в основ-
ном в значительно более низких концентрациях [8].

Несмотря на устоявшийся термин ЭСДН, не все 
жидкости для  электронных сигарет содержат ни-
котин. Основные компоненты – это пропиленгли-
коль и растительный глицерин (используются в ка-
честве растворителей), а также различные аромати-
заторы [9].

Последствия использования ЭСДН зависят 
как от типа используемого устройства, так и от со-
става электронной жидкости. Анализ аэрозоля, об-
разующегося при нагревании простейшей жидкости 
(55 % веса пропиленгликоля, 35 % веса глицерина, 
10 % веса дистиллированной воды, концентрация ни-
котина 1,8 мг/мл, без ароматизаторов) показал следу-
ющие результаты. При исследовании этой жидкости 
в интервале температур от 20 до 400 °С методом ин-
фракрасной спектроскопии были обнаружены водя-
ной пар, диоксид углерода, пропиленгликоль и глице-
рин. При температуре около 350 °С появлялся акро-
леин [10], также в парах жидкостей без ароматиза-
торов были зарегистрированы диэтиленгликоль [6], 
формальдегид и ацетальдегид [7]. Количество этих 
соединений зависит как от растворителя, так и от вы-
ходного напряжения батареи. Эти соединения про-
воцируют развитие окислительного стресса и  вы-
свобождение воспалительных медиаторов, увели-
чивают риск сердечно-сосудистой патологии, изме-
няют функции тромбоцитов, повреждают эпителий 
дыхательных путей. Кроме того, повторное воздей-
ствие на нагревательный элемент высоких темпера-
тур приводит к выбросу наночастиц с потенциально 
вредным воздействием на дыхательную систему [7].

Соотношение глицерина и  пропиленгликоля 
в электронных жидкостях оказывает большое влия-
ние на содержание токсичных соединений, посколь-
ку их концентрация растёт с увеличением процента 
глицерина в электронной жидкости. Например, ког-
да содержание глицерина увеличили с 0 (жидкость 
содержала только пропиленгликоль) до 80 %, то со-
держание ацетальдегида и акролеина увеличилось 
в 175 и 28 раз соответственно. Подводя итог этим 
двум исследованиям, можно сказать, что пользовате-
ли электронных сигарет подвергаются воздействию 
вредных химических веществ, даже если электрон-
ные жидкости содержат только пропиленгликоль 
и глицерин без ароматизаторов, никотина и других 
примесей [11]. Даже само по себе вдыхание пропи-
ленгликоля может раздражать дыхательные пути. 
Глицерин вызывает сухость во рту, нарушает кро-
вообращение. Он является хорошей средой для раз-
вития бактерий [6].

При изучении жидкостей для ЭСДН более слож-
ного состава было обнаружено более 30 химических 
соединений, в том числе окись пропилена и глици-
дол, которые являются вероятными канцерогенами. 

В аэрозолях ЭСДН также могут содержаться нитро-
замины, альдегиды (бензальдегид, ацетальдегид), ме-
таллы, летучие органические соединения, феноль-
ные соединения, дифениловый эфир, полицикличе-
ские ароматические углеводороды, алкалоиды таба-
ка, ароматизаторы и наркотические вещества [11, 12].

В аэрозолях, формирующихся при работе ЭСДН, 
также содержатся металлические и неметаллические 
простые вещества. Они выделяются испарителем, 
и их наиболее высокие концентрации формируются 
при использовании устройств второго и третьего по-
колений, работающих на более высокой мощности. 
Результаты исследования [13] показывают, что про-
пиленгликоль и глицерин содержат различные хими-
ческие элементы, некоторые из которых потенциаль-
но токсичны (например, мышьяк, алюминий, крем-
ний, олово и селен). Все эти вещества также были об-
наружены в аэрозолях, что позволяет считать имен-
но пропиленгликоль и глицерин источниками данных 
элементов. Также в электронных жидкостях были об-
наружены кадмий, кобальт, ртуть, марганец, никель, 
свинец, сурьма, титан, ванадий и железо. Воздействие 
мышьяка и селена показывает выраженный цитоток-
сический эффект на культуру клеток человеческого 
бронхиального эпителия. Несмотря на то, что селен 
присутствует в антиоксидантных ферментах, его из-
быток провоцирует накопление супероксида, разви-
тие окислительного стресса, повреждение митохон-
дриальной и ядерной дезоксирибонуклеиновой кис-
лоты (ДНК). Аналогичные эффекты могут вызывать 
этилмальтол и многие ароматизаторы. 

Молодые курильщики чаще выбирают жидкости 
без содержания табака, имеющие привлекательные 
запахи (фруктов, конфет и т. д.). Несмотря на кажу-
щуюся безвредность, многие из химических веществ, 
используемых для создания определённых ароматов, 
могут быть опасны для организма. Следует учиты-
вать тот факт, что некоторые распространённые аро-
матизаторы электронных жидкостей были признаны 
безопасными для перорального приёма при добавле-
нии в пищу, но они могут быть токсичны при вдыха-
нии (бензальдегид (вишнёво-миндальный аромати-
затор), коричный альдегид (ароматизатор корицы), 
этил-ванилин (ванильный ароматизатор) и диацетил 
(маслянистый ароматизатор). Например, было пока-
зано, что бензальдегид служит предшественником 
бензола. Анализ термического разложения корич-
ного альдегида, ванилина, эвгенола и ментола пока-
зал, что в зависимости от рабочей температуры элек-
тронной сигареты эти ароматизаторы могут приве-
сти к значительному увеличению уровня выделяемых 
токсичных веществ в аэрозоле, таких как формальде-
гид, ацетальдегид и бензол. Этил-ванилин провоци-
рует воспалительный ответ, стимулируя макрофаги 
к синтезу интерлейкина-6 (ИЛ-6) и ИЛ-8. Диацетил 
добавляется для придания сливочного вкуса, как из-
вестно, он вызывает облитерирующий бронхиолит, 
или попкорновую болезнь лёгких. Предполагается, 
что он напрямую повреждает респираторный эпи-
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телий. Также в электронные жидкости добавляются 
сахара и подсластители, которые во время парения 
распадаются с образованием альдегидов и фуранов. 
Например, такой подсластитель как сукралоза уси-
ливает образование хлорпропанолов, которые отно-
сятся к возможным канцерогенам [14, 15]. 

Отдельную проблему представляет использова-
ние картриджей последнего поколения, которые по-
зволяют пользователю самостоятельно регулировать 
содержание электронной жидкости, и более дешё-
вых многоразовых картриджей, при некачественной 
и несвоевременной чистке которых продукты нагре-
ва накапливаются в устройстве. Помимо этого, мно-
горазовые картриджи пригодны для использования 
густых жидкостей на основе тетрагидроканнабино-
ла (ТГК), имеют множество различных настроек, 
а  также нередко продаются нелегально. Эти осо-
бенности и обеспечивают их более высокую пато-
генность в сравнении с одноразовыми картриджами. 
В качестве растворителя ТГК применяется ацетат 
витамина Е, патогенно действующий на ткани лёг-
ких [16]. В исследовании было обнаружено увели-
чение толерантности и абстиненции при использо-
вании этого типа каннабиноида по сравнению с тра-
диционным вдыханием каннабиса, следовательно, 
использование ЭСДН может вызывать потенциаль-
но более сильный эффект привыкания. Также поль-
зователи высказывают мнение, что ТГК имеет луч-
ший вкус по сравнению с традиционным каннаби-
сом, его использование легче скрыть ввиду отсут-
ствия резкого запаха, процесс использования более 
удобен, а эффект галлюциногена мощнее [7]. Именно 
доступность ЭСДН, содержащих каннабис и его со-
единения (в России не легализованы), привела к по-
явлению новой нозологической единицы в между-
народной классификации болезней – ПЛАВЭС (по-
вреждение лёгких, ассоциированное с  вейпингом 
и электронными сигаретами), или EVALI (e-cigarette, 
or vaping, product use associated lung injury).

Первые сообщения о данной патологии появи-
лись в 2019 г. С марта 2019 г. по февраль 2020 г. 
в США, Пуэрто-Рико и на Виргинских островах было 
госпитализировано 2  807  пациентов с  ПЛАВЭС, 
из них 2,4 % случаев закончились летальным исхо-
дом [17]. В основном это были мужчины (66 %), ис-
пользовавшие вейпы с ТГК [15]. Все пациенты поль-
зовались ЭСДН более 90 дней [18]. Данный диагноз 
являлся диагнозом исключения, поскольку других 
возможных причин острого и тяжёлого поврежде-
ния лёгких у этих пациентов не было.

ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПЛАВЭС 
И ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ИХ РАЗВИТИЯ

Первоначальные проявления ПЛАВЭС, при-
ведшие пациентов в отделение неотложной помо-
щи, включали респираторные, желудочно-кишеч-

ные и неспецифические симптомы (лихорадку, по-
терю веса, утомляемость и т. д.), напоминая общую 
картину острого вирусного заболевания. Наиболее 
часто у больных наблюдались кашель, диффузные 
двухсторонние хрипы, особенно в базальных отде-
лах лёгких, ослабление дыхания, участие вспомо-
гательной дыхательной мускулатуры в акте дыха-
ния, сатурация гемоглобина кислородом менее 95 % 
(даже на фоне кислородотерапии), респираторный 
алкалоз, лихорадка выше 38 °С, тахикардия выше 
100 уд./мин, тахипноэ выше 20 в минуту, нейтро-
фильный лейкоцитоз и другие маркеры воспаления 
(повышение скорости оседания эритроцитов, уров-
ня С-реактивного белка, прокальцитонина, лактат-
дегидрогеназы). Возбудители инфекции в организ-
ме обнаружены не были, ревмопробы (антинуклеар-
ные антитела, ревматоидный фактор, антифосфоли-
пидные антитела и т. д.) были отрицательны [12, 16, 
19]. В некоторых случаях микроорганизмы были вы-
явлены, в частности S. pneumoniae [18].

Один из наиболее частых симптомов ПЛАВЭС – 
кашель, – по  мнению некоторых исследователей, 
является не только результатом повреждения брон-
холёгочной системы, но и прямого раздражающе-
го действия некоторых веществ (пропиленгликоль, 
никотин, ароматизаторы, формальдегид, тяжёлые 
металлы) на  носоглотку и дыхательные пути. Ча-
стично эти эффекты опосредованы воздействием 
на ноцицептивные волокна, выделяющие при акти-
вации субстанцию Р, что сопровождается усилени-
ем секреции слизи, вазодилатацией, отёком, каш-
лем и одышкой [20]. 

В  общих чертах, вейпинг приводит к  острому 
или подострому диффузному повреждению ткани 
лёгких. Данный термин предполагает двухстороннее 
повреждение как альвеолярного эпителия, так и эн-
дотелия лёгочных сосудов. Эти изменения сопрово-
ждаются нарушением целостности альвеолярно-ка-
пиллярной мембраны, внутриальвеолярным отёком 
и миграцией в альвеолы клеток-участников воспале-
ния, секретирующих различные медиаторы. Точный 
механизм повреждения лёгких окончательно неиз-
вестен, но предполагаются два механизма: 1)  вды-
хаемые химические вещества оказывают прямое ци-
тотоксическое действие на клетки лёгких, приводя 
к некрозу и клеточной инфильтрации; и 2)  компо-
ненты электронных жидкостей (пропиленгликоль 
и глицерин) нарушают локальный иммунный гоме-
остаз, после чего безвредные в норме вдыхаемые ве-
щества запускают массивное воспаление [15]. 

В числе патоморфологических признаков воспа-
ления в лёгочной ткани были описаны: наличие на-
груженных липидами макрофагов, небольшое коли-
чество нейтрофилов и эозинофилов. Была отмечена 
гиперплазия пневмоцитов 2-го типа с выраженными 
ядрышками и многоядерностью, а также разбросан-
ные митотические фигуры (некоторые нетипичные) 
[21]. По другим данным, в ткани лёгких наблюдалась 
инфильтрация нейтрофилами, макрофагами, лимфо-
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цитами, эозинофилами, при этом в разных случаях 
преобладал один из видов этих клеток. В просвете 
альвеол присутствовали пенистые макрофаги и фи-
бринозный экссудат [16].

При  проведении трансбронхиальной биопсии 
лёгких у пациентов с ПЛАВЭС были найдены сле-
дующие разновидности патологии лёгочной ткани: 
респираторный бронхиолит, организующаяся пнев-
мония, интерстициальный фиброз лёгких, липоидная 
пневмония, острый фибринозный пневмонит с орга-
низацией, диффузные альвеолярные кровотечения, 
отложения гемосидерина, фибринозный плеврит, гра-
нулематозное воспаление. В бронхоальвеолярном ла-
важе пациентов также были обнаружены макрофа-
ги (в том числе пенистые), нейтрофилы, лимфоци-
ты, эозинофилы, эритроциты, биохимические тесты 
выявляли ацетат витамина Е, ТГК, никотин [18, 22]. 

По  данным сотрудников Mayo Clinic (США), 
на биопсии лёгких у 17 пациентов, все из которых 
имели анамнез использования ЭСДН (из них – 71 % 
с марихуаной или маслами каннабиса), были обна-
ружены острый фибринозный пневмонит, диффуз-
ное альвеолярное повреждение или организующая-
ся пневмония, сопровождающаяся бронхиолитом. 
Особенно ярких специфических гистологических 
изменений найдено не было, но пенистые макрофа-
ги и вакуолизация пневмоцитов наблюдалась во всех 
случаях, частой была нейтрофильная инфильтрация. 
Иногда в образцах тканей встречались пигментиро-
ванные макрофаги и эозинофилы, гранулёмы обна-
ружены не были. Ни в одном случае не было гисто-
логических и рентгенологических признаков липо-
идной пневмонии [23]. 

Как уже было отмечено, первые зарегистриро-
ванные случаи ПЛАВЭС развивались преимуще-
ственно у  тех, кто использовал жидкости с  ТГК. 
Вредные эффекты каннабидиола многочисленны. 
При вдыхании он оказывает отрицательное воздей-
ствие на различные клеточные иммунные механиз-
мы, увеличивая предрасположенность к инфекциям 
дыхательных путей, включая лёгочный аспергил-
лёз, а также усиливает эозинофильную инфильтра-
цию лёгких. Более того, хроническое употребление 
в 2 раза увеличивает риск рака лёгких [7].

Также важным повреждающим фактором у поль-
зователей ТГК-содержащих жидкостей может быть 
ацетат витамина Е и его производные, образующие-
ся при нагревании. Ацетат витамина Е – это сложный 
эфир витамина Е (альфа-токоферола) и уксусной кис-
лоты. Он имеет длинный алифатический хвост, ко-
торый может проникнуть в слой сурфактанта. В ре-
зультате изменяются свойства фосфатидилхолина, 
и  сурфактант теряет свою способность поддержи-
вать поверхностное натяжение, которое необходимо 
для нормального процесса дыхания. Это один из воз-
можных механизмов развития дыхательной дисфунк-
ции под действием ацетата витамина Е [24]. При пи-
ролизе ацетата витамина Е образуются кетен, кото-
рый может вносить вклад в поражение лёгких у вей-

перов, а также канцерогенные алкены и бензол. Кетен 
– бесцветный газ с высокой реакционной способно-
стью, он может ацетилировать нуклеофильные ком-
поненты белков в водном растворе даже при низких 
концентрациях, а лёгочные эффекты ингаляционно-
го воздействия могут проявляться даже при отсут-
ствии прямого раздражения кетеном [25].

Второе важное звено в патогенезе ПЛАВЭС – 
воспаление с  чрезмерно выраженными призна-
ками альтерации, в  том числе вторичной. У  вей-
перов было обнаружено увеличение экспрессии 
iNOS (индуцибельная NO-синтаза), в то время как 
экспрессия CD301 (рецептор остатков галактозы 
и N-ацетилглюкозамина) была значительно снижена. 
Эти изменения свидетельствуют о дисбалансе между 
макрофагами М1 и М2 подтипов со сдвигом в сторо-
ну М1 [26]. Макрофаги – это важные участники вос-
паления, их условно можно разделить на классиче-
ски активированные и альтернативно активирован-
ные. Классически активированные макрофаги (M1) 
уничтожают патогенные микроорганизмы и индуци-
руют воспалительный ответ. Они синтезируют и про-
воспалительные, и, в меньшей степени, антивоспа-
лительные цитокины. Альтернативно активирован-
ные макрофаги (M2) подавляют воспалительные 
и иммунные реакции. Избыток клеток М1-фенотипа 
свидетельствует о провоспалительном статусе [27]. 
Одной из  причин накопления М1-макрофагов яв-
ляется вдыхание витамина Е. Это ведёт к его нако-
плению в цитоплазме макрофагов, которые неспо-
собны его расщеплять. В результате либо формиру-
ются пенистые клетки с их последующей гибелью, 
либо же появляется популяция провоспалительных 
М1-макрофагов, индуцирующих повреждение окру-
жающих клеток [15]. 

Также у пользователей ЭСДН активность iNOS 
повышается благодаря привлечению и  активации 
нейтрофилов [15]. При взаимодействии оксида азота 
с молекулой кислорода образуется реакционноспо-
собный промежуточный продукт (RNOS), а при его 
взаимодействии с супероксидным радикалом O2 про-
межуточный продукт преобразуется в  пероксини-
трит (ONOO−), который является мощным окисли-
тельным и нитрозирующим агентом [28]. 

Нарушение баланса между М1- и М2-фенотипами 
макрофагов основано на изменениях экспрессии мно-
гих генов, и, как результат, изменениях в спектре син-
тезируемых ими биологически активных веществ. 
Обнаружено, что в альвеолярных макрофагах вейпе-
ров была изменена экспрессия 174 генов. В резуль-
тате этих нарушений секреция цитокинов ИЛ-19, 
ИЛ-24 и хемокина CXCL12 (C-X-C motif chemokine 
ligand  12) были понижены, в  то  время как  EBI3 
(Epstein – Barr virus Induced 3), CCL15 (C-C motif 
chemokine ligand 15) и ИЛ-17 были повышены [26].

ИЛ-19 является противовоспалительным цитоки-
ном, он уменьшает презентацию антигенов макро-
фагами, а его дефицит усугубляет течение экспери-
ментального аутоиммунного энцефаломиелита [29]. 
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ИЛ-24 совместно с ИЛ-6 индуцирует противо-
воспалительные макрофаги 2-го типа [30]. 

CXCL12 оказывает противовоспалительный 
эффект, препятствуя мобилизации нейтрофилов 
из красного костного мозга [31].

EBI3 – белок, являющийся субъединицей состав-
ных цитокинов ИЛ-27 и ИЛ-35. EBI3 может способ-
ствовать провоспалительным функциям ИЛ-6 [32]. 

CCL15 оказывает хемотаксическое действие 
на моноциты и эозинофилы крови человека. Повы-
шение уровня белка CCL15 было отмечено у паци-
ентов с различными лёгочными заболеваниями. Уро-
вень CCL15 был повышен в бронхоальвеолярной ла-
важной жидкости, полученной от пациентов с сар-
коидозом III стадии, и в периферической крови у па-
циентов с тяжёлой персистирующей астмой [33]. 

Избыток ИЛ-17 связан с патогенезом множества 
аутоиммунных заболеваний, включая ревматоидный 
артрит, рассеянный склероз и воспалительные забо-
левания кишечника. Он индуцирует многие провос-
палительные цитокины и хемокины. Излишняя экс-
прессия ИЛ-17 клетками лёгочной ткани сопровожда-
ется их лейкоцитарной и лимфоцитарной инфильтра-
цией, а также гиперплазией слизистых оболочек [34]. 

Таким образом, нарушения экспрессии генов 
в макрофагах у пользователей ЭСДН приводят к из-
бытку провоспалительных медиаторов воспаления 
и к недостатку противовоспалительных. 

Кроме того, в образцах бронхоальвеолярного ла-
важа хронических вейперов была повышена актив-
ность протеолитических ферментов, таких как ней-
трофильная эластаза, матриксная металлопротеаза 2 
и матриксная металлопротеаза 9. Активность этих 
ферментов была такая же, как и у обычных куриль-
щиков. Это говорит о том, что длительное использо-
вание ЭСДН может активировать чрезмерный про-
теолиз в лёгочной ткани и способствовать развитию 
не только острых, но и хронических заболеваний лёг-
ких [22]. Есть данные о взаимосвязи использования 
ЭСДН и развития хронической обструктивной бо-
лезни лёгких и артериальной гипертензии [36].

Помимо локальных изменений в лёгких, у боль-
ных с ПЛАВЭС также отмечаются признаки систем-
ного воспаления и оксидативного стресса. При срав-
нении содержания в плазме цитокинов и других ве-
ществ у  больных с  диагностированным ПЛАВЭС 
и  людей, не  курящих и  не  использующих ЭСДН, 
были найдены следующие отличия. У  пациентов 
с ПЛАВЭС в крови были повышены 8-гидрокси-2′-
деоксигуанозин (маркер оксидативного стресса), его 
высокие уровни коррелируют с оксидативным по-
вреждением ДНК и риском канцерогенеза. Уровни 
фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α), макро-
фагального воспалительного белка-1β, гранулоци-
тарно-макрофагального колониестимулирующего 
фактора, ИЛ-9 были понижены. Поскольку высокие 
уровни MIP-1β и ИЛ-9 коррелируют с развитием ал-
лергических болезней лёгких, можно предположить, 
что их низкие уровни у больных с ПЛАВЭС могут 

свидетельствовать в пользу прямого, а не аллерги-
ческого повреждения лёгочной ткани. Уровень ре-
зольвинов у больных также был значительно ниже 
по сравнению с контрольной группой. Резольвины – 
липидные противовоспалительные медиаторы, и их 
низкий уровень может нарушать регенерацию лёг-
ких после воздействия сигарет и ЭСДН [37]. 

ДАННЫЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ ВОЗДЕЙСТВИЯ 
АЭРОЗОЛЕЙ ЭСДН

Многие факты, полученные при обследовании 
вейперов и больных с ПЛАВЭС, были подтвержде-
ны и экспериментально. Так, в исследовании на мы-
шах было выявлено, что замена действия обычно-
го табачного дыма на  аэрозоль электронных си-
гарет не привела к  значительным отличиям: в лё-
гочной ткани животных сохранялись повышен-
ные уровни провоспалительных цитокинов ИЛ-1β,  
ИЛ-6, ФНО-α, при гистологическом исследовании 
отмечалась воспалительная инфильтрация и  было 
повышено отложение коллагена в лёгочной ткани 
[38]. Также было показано, что у мышей ингаляции 
паров in  vivo с  использованием популярной элек-
тронной жидкости на основе никотина, вызывают 
гиперактивность тромбоцитов (повышенная агре-
гация, повышенное высвобождение гранул, акти-
вация гликопротеина IIb/IIIa, повышенная экспрес-
сия фосфатидилсерина, устойчивость к ингибирова-
нию простациклином). Исходя из этих данных, мож-
но предположить, что «парение» может повышать 
риск тромбообразования. 

Даже кратковременное воздействие ароматиза-
торов, используемых в продуктах для вейпинга, от-
рицательно повлияло на фенотип человеческих эн-
дотелиальных клеток в их изолированной культу-
ре in vitro. Интересно, что хотя подавляющее боль-
шинство известных случаев повреждения лёгких, 
вызванного вейпингом, было выявлено у  пациен-
тов, которые использовали ТГК-содержащие жид-
кости, эпителиальные клетки, макрофаги и фибро-
бласты лёгких, подвергшиеся воздействию каннаби-
диола, показали ослабленные воспалительные реак-
ции, что позволяет предположить, что каннабидиол 
может действовать как противовоспалительное сред-
ство, подобное стероидам [22].

Также в  эксперименте общее количество лей-
коцитов в  лёгких мышей, подвергшихся воздей-
ствию ацетата витамина Е, было значительно выше, 
чем  у  мышей, подвергшихся воздействию пропи-
ленгликоля, растительного глицерина или воздуха, 
что подтверждает патогенную роль данного веще-
ства в развитии повреждения лёгких у пользователей 
ЭСДН [35]. При воздействии субцитотоксической 
дозы аэрозоля ЭСДН замедлялся апоптоз нейтрофи-
лов и их хемотаксическая активность, но при этом 
усиливался фагоцитоз биочастиц E. coli и St. aureus, 
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такие же изменения в активности нейтрофилов ав-
торы ранее наблюдали у пациентов с сепсисом [39]. 
Эти изменения не могут служить признаком усиле-
ния противоинфекционной активности нейтрофи-
лов, но свидетельствуют о нарушениях их функции. 

Поскольку эпителий полости рта является ми-
шенью воздействия компонентов табачного дыма 
и аэрозолей ЭСДН, а повреждение его генетического 
аппарата может привести к развитию рака и других 
заболеваний, было проведено исследование уровня 
повреждений ДНК клеток эпителия ротовой полости 
у пользователей электронных сигарет и курильщи-
ков. Исследуемая популяция состояла из трёх групп: 
1)  здоровых взрослых, использующих ЭСДН, но ни-
когда не куривших; 2)  курильщиков только сигарет; 
и 3)  людей, некурящих никаких табачных изделий. 
Было исследовано влияние частоты и продолжитель-
ности использования электронных сигарет и обыч-
ных сигарет, влияние характеристик продукта, таких 
как тип устройства, ароматизатор электронной жид-
кости и содержание никотина, на степень поврежде-
ния ДНК. Также у субъектов исследования оценивал-
ся уровень плазменного котинина (основной метабо-
лит никотина), количество выдыхаемых оксида угле-
рода (CO) и карбоксигемоглобина (COHb). И у вей-
перов, и у обычных курильщиков было обнаружено 
значительное повреждение ДНК в клетках слизи-
стой оболочки полости рта по сравнению с некуря-
щими, и этот эффект имел дозозависимый характер. 
Самый выраженный уровень повреждения ДНК был 
у пользователей вейп-устройств четвёртого поколе-
ния (в 3,3 раза выше по сравнению с некурящими). 
При сравнении влияния ароматизаторов на повреж-
дение ДНК было выявлено, что самый высокий уро-
вень повреждения был обнаружен у любителей слад-
ких и мятных вкусов. Уровень потребления никотина 
не оказывал влияния на степень повреждения ДНК 
слизистой рта. У курильщиков обычных сигарет на-
блюдалось повышенное содержание СО в выдыхае-
мом воздухе, а в крови – карбоксигемоглобина [8].

В  экспериментах на  клетках человеческого 
бронхиального эпителия in vitro было обнаружено, 
что  под  действием дыма обычных сигарет, дыма 
IQOS и  никотинсодержащего аэрозоля электрон-
ных сигарет произошли статистически значимые 
изменения в содержании 34 первичных метаболи-
тов, 39 биогенных аминов и 10 липидов, по срав-
нению с  клетками, не  подвергшимися этим воз-
действиям. В каждой из групп содержание метил-
никотинамида в клетках эпителия было повышено 
в 10–18 раз. Метилникотинамид образуется из мета-
болита никотинамида под действием никотинамид-
N-метилтрансферазы, экспрессия которой повыше-
на в  клетках плоскоклеточной карциномы горта-
ни и рака желудка. Также все вышеперечисленные 
воздействия индуцировали классический путь био-
синтеза 4-гидроксифенилпирувата, катализируемый 
4-гидроксифенилпируватдиоксигеназой, которая ак-
тивно экспрессируется клетками рака лёгких [40]. 

При культивации клеток пуповинной крови че-
ловека с экстрактом никотинсодержащего аэрозоля 
электронных сигарет наблюдалось трёхкратное уве-
личение содержания в клеточной культуре ангиопо-
этина 2, являющегося ингибитором ангиогенеза. По-
следующее воздействие бактериальных липополи-
сахаридов показывало повышение восприимчивости 
к ним и повышение продукции ангипоэтина 2 ещё 
на 20 %, при этом наблюдались значительные нару-
шения целостности капиллярной стенки. Предпола-
гается также, что эти изменения также могут уча-
ствовать в повышении проницаемости микрососу-
дов у больных сепсисом [41]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Табакокурение остаётся одной из самых распро-
странённых вредных привычек во всём мире. Замена 
традиционных сигарет на электронные не уменьша-
ет вредных последствий для пользователей. Особое 
беспокойство вызывает использование ЭСДН детьми 
и подростками, которые ещё не имеют окончательно 
сформированную дыхательную систему, тщательно 
скрывают свои вредные привычки и крайне негатив-
но реагируют на заботу о здоровье, проявляемую ро-
дителями. Эта продукция активно продвигается в со-
циальных сетях, в том числе с использованием персо-
нажей мультфильмов, что привлекает молодое поко-
ление. Некоторые устройства даже похожи на игруш-
ки. В настоящее время в 88 странах не установлен 
минимальный возраст для приобретения электрон-
ных сигарет. Знание особенностей функционирова-
ния ЭСДН, химического состава электронных жидко-
стей и механизмов патогенного воздействия аэрозо-
лей ЭСДН на организм будет полезно врачам разных 
специальностей не только для клинической практи-
ки, но и для проведения профилактической работы 
с населением в целях борьбы с вредными привычка-
ми, особенно у подростков и молодёжи. 
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