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Резюме
В статье обсуждаются токсические эффекты пара 
электронных средств доставки никотина (ЭСДН), или 
вейпинга. Никотин  — основное вещество жидкостей 
ЭСДН  — вызывает зависимость, при этом ионизация 
никотина повышает его растворимость и позволяет 
использовать жидкости для электронных сигарет с 
более высокой концентрацией растворенного ни-
котина. Снижение рН жидкого никотина происходит 
при добавлении к свободному основанию никотина 
различных кислот, наиболее известными и часто ис-
пользуемыми являются: молочная, бензойная, 4-оксо-
пентановая, салициловая, яблочная и винная кислоты, 
при этом при вдыхании снижаются такие ощущения, 
как першение в горле, головная боль, кашель и др. 
Помимо никотина, в состав картриджей для вейпин-
га входят ароматизаторы: примерно 85% жидкостей 
для ЭСДН содержали ароматизаторы, концентрация 
которых превышала 1 мг/мл, в 37% жидкостей концен-
трация ароматизаторов превышала >10 мг/мл. В неко-
торых продуктах содержание ментола и этилмальтола 
в 30 раз и в 100 раз превышало их цитотоксическую 
концентрацию. Одна из заправочных жидкостей со-
держала коричный альдегид в концентрации около 
343 мг/мл, что более чем в 100 тыс. раз превышало его 
цитотоксический уровень. Ряд веществ, которые сами 
по себе не являются токсичными, могут образовывать 
токсичные вещества при нагревании. В частности, 
окисление пропиленгликоля приводит к смеси аце-
тона, альдегида, молочной кислоты, формальдегида, 
ацетальдегида, а глицерина  — к образованию фор-
мальдегида, альдегида и акролеина. Исследование по-
казало, что 150 тепловых циклов приводили к потере 

хрома и железа из канталовых витков (до 19 и 58% со-
ответственно); железа и никеля из нихромовых витков 
(до 14 и 43% соответственно). Есть данные о рисках 
развития бронхиальной астмы (БА), других респира-
торных заболеваний, неблагоприятном влиянии пара 
ЭСДН на сердечно-сосудистую систему, ЛОР-органы. 
Электронные сигареты могут усиливать генотоксиче-
ские эффекты канцерогенов табачного дыма. Заклю-
чение. Неблагоприятное влияние на здоровье могут 
оказывать и никотин, и ароматизаторы, продукты 
нагревания жидкости для вейпов (пропиленгликоль, 
глицерин), металлы. Появляется все больше работ, 
демонстрирующих в моделях на животных и клетках 
различные токсические эффекты, канцерогенез. 

Ключевые слова: электронные средства доставки 
никотина, ЭСДН, вейпинг, токсичные эффекты, нико-
тин, ароматизаторы

Summary
In the article, the authors review toxic effects of the va-
pour of electronic nicotine delivery systems’ (ends’), or 
vaping. Nicotine, the main component of the ends’ li-
quids, is addictive, while ionization of nicotine increases 
its solubility and allows to use the liquids in electronic cig-
arettes with higher concentrations of dissolved nicotine. 
рН value of liquid nicotine is decreased when various ac-
ids are added to the nicotine freebase, most well-known 
and most commonly used being:  lactic, benzoic, 4-оxo-
pentanoic, salycilic, malic, and tartaric acids. Such feelings 
as tickling in the throat, headache, cough, and others are 
fewer when vaping. Besides nicotine, vaping cartridg-
es contain flavourants; approximately 85% ends’ liquids 
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 contained flavourants at concentrations higher than 1 
mg/ml, 37%  — >10 mg/ml.  Some products contained 
menthol and ethyl maltol in concentrations 30 and 100 
times higher that their cytotoxic values. Оne of smoke 
liquids contained cinnamaldehyde in concentrations 
around 343 mg/ml, which is more than 100,000 times 
higher its cytotoxic value. Some compounds, which by 
themselves are not toxic, may form toxic substances 
when heated. For example, propylene glycol when ox-
idized produces a mixture of acetone, aldehyde, lactic 
acid, formaldehyde, and acetaldehyde; while oxidation 
of glycerine leads to the formation of formaldehyde, al-
dehyde, and acrylaldehyde. The study showed that 150 
heating cycles led to the loss of chrome and iron from 
cantal coils (up tо 19 % and 58 %, respectively); iron and 

nickel from nichrome coils (up tо 14% and 43%, respec-
tively). Some data show the risk for the development of 
bronchial asthma (BA), other respiratory diseases, and 
overall unfavourable impact of the ends’ vapour on 
cardio-vascular system, and ENT organs. Electronic cig-
arettes may enhance genotoxic effects of the tobacco 
smoke cancerogenes. Conclusion. Both nicotine, fla-
vourants, smoke liquids’ heating products (propylene, 
glycol, glycerine), and metals may have unfavourable 
impact on health. More and more studies appear that 
demonstrate such toxic effects, or cancerogenesis in an-
imal or cell models.

Кey words: electronic nicotine delivery systems, ends, 
vaping, toxic effects, nicotine, flavourants

В последние годы значительно увеличилось число 
людей, использующих электронные средства доставки 
никотина (ЭСДН). Эти устройства были разработаны 
для снижения вредных последствий потребления та-
бака, для замены табакокурения, однако их появление 
спровоцировало всплеск численности новых потре-
бителей никотина среди некурящих, особенно среди 
молодых людей [1, 2]. В настоящее время при снижении 
потреб ления табака как в мире, так и в России, проис-
ходит увеличение числа пользователей ЭСДН [2, 3].

Основным веществом наполнителя картриджа 
ЭСДН является никотин, психоактивное вещество, 
вызывающее зависимость. В разных картриджах со-
держание никотина сильно варьирует  — от 0,5 до 
48,3 мг; при вейпинге испаряется и вдыхается 50–68% 
никотина [4, 5]. Исследования доставки никотина че-
рез аэро золи, генерируемые с использованием вейп- 
машин показало, что она зависела от режима затяжки 
и оборудования. В частности, содержание никотина в 
паре было в диапазоне от 72 до 164 мкг/затяжку [5]. 
Авторы исследования выявили, что 200 затяжек это 
примерно 14,4–32,8 мг никотина, что эквивалентно 
13–30 сигаретам [5]. У курильщиков, ранее не употреб-
лявших  вейпы, никотиновая нагрузка была ниже, чем 
при табакокурении (ТК) сигарет, в то время как при 
длительном вейпинге она была сопоставимой. Кро-
ме того, из-за дизайна, различных вкусовых и арома-
тизированных добавок, ментола в картриджах ЭСДН 
облегчается переход к использованию картриджей 
с высоким содержанием никотина, что способствует 
формированию более высокой степени никотиновой 
зависимости [5]. 

Никотин — это бициклическое соединение с мо-
лекулярной массой 162,23 г/моль с одним пиридино-
вым и пирролидиновым кольцом плотностью 1,01 г/см3. 
Никотин может существовать в трех формах в зависи-

мости от pH растворителя: дипротонированный, мо-
нопротонированный и свободное основание (непро-
тонированный) никотин. При поглощении никотина 
из сигарет и электронных сигарет важную роль игра-
ют монопротонированная его форма и форма свобод-
ного основания. Ионизация никотина повышает его 
растворимость и позволяет использовать жидкости 
для электронных сигарет с более высокой концентра-
цией растворенного никотина. Снижение рН жидкого 
никотина происходит при добавлении к свободному 
основанию никотина различных кислот, наиболее 
известными и часто используемыми являются: мо-
лочная, бензойная, 4-оксопентановая, салициловая, 
яблочная и винная кислоты, при этом при вдыхании 
снижаются такие ощущения, как першение в горле, го-
ловная боль, кашель и др. [6, 7]. 

Никотин вызывает зависимость, взаимодействуя 
с ацетилхолиновыми никотиновыми рецепторами и 
вызывая выброс дофамина [8, 9]. Ацетилхолиновые 
никотиновые рецепторы расположены в центральной 
и периферической нервной системе и мышцах, при 
этом высокое сродство связывания никотина пока-
зывают рецепторы, состоящие из субъединиц α4 и β2 
[10, 11]. После вдыхания дыма сигарет или пара ЭСДН 
никотин достигает головного мозга за 10–20 с [12]. 
В подростковом возрасте высокая абсорбция никоти-
на может активировать сайты связывания никотина и 
влиять на развитие префронтальной коры, что приво-
дит к снижению внимания и когнитивных функций [13]. 
Данные МРТ показывают более раннее созревание 
систем вознаграждения и более медленное развитие 
системы префронтального когнитивного контроля в 
возрасте до 18–25 лет. Кроме того, никотин оказывает 
нейротоксическое действие на префронтальную кору, 
препятствуя когнитивному развитию подростков и 
тормозному контролю [13]. 
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Никотин интенсивно метаболизируется в пече-
ни. У человека около 70–80% никотина превращает-
ся в котинин ферментами семейства цитохром P450: 
CYP2A6 и CYP2D6. По данным исследований, аллели, 
связанные со сниженной активностью гена CYP2A6 
(медленные метаболизаторы никотина: CYP2A6(*)1H, 
CYP2A6(*)4A, CYP2A6(*)9 и CYP2A6(*)12A), ассоцииро-
ваны с меньшей степенью никотиновой зависимости 
(НЗ), а аллель CYP2A6(*)1A чаще встречается у ку-
рящих с высокой степенью НЗ (5–10) по шкале теста 
Фагерстрема, так как этот ген кодирует ферменты, 
катализирующие никотин практически на 100% [14, 
15]. Широко используемый в качестве добавки ментол 
ингибировал CYP2A6-опосредованный метаболизм 
никотина в микросомах печени человека [12]. 

Исследования никотина показали, что он уси-
ливал передачи сигналов MAPK, воспаление и окис-
лительный стресс через НАДФН-оксидазу 1 (Nox1), 
индуцируя старение гладкомышечных клеток сосу-
дов (VSMC), что усиливает развитие атеросклероза, 
способствуя нестабильному фенотипу бляшки [16]. 
В опытах на животных было продемонстрировано, что 
никотин играет роль в распространении и метастази-
ровании рака в моделях in vitro и у трансгенных линий 
грызунов in vivo [17]. 

Никотин во время беременности может приво-
дить к различным неблагоприятным последствиям 
для плода и младенца, включая снижение легочной 
функции, дефекты слуховой обработки, нарушение 
кардиореспираторной функции младенцев и мо-
жет способствовать когнитивным и поведенческим 
нарушениям в более позднем возрасте [18]. Иссле-
дования на животных также показали, что никотин 
обладает стимулирующим эффектом, который уве-
личивает вероятность привыкания к другим нарко-
тикам [19, 20].

Помимо никотина в состав жидкости для ЭСДН 
входят различные ароматизаторы, разбавители, уси-
лители вкуса и запаха. 

Большинство нынешних пользователей электрон-
ных сигарет (62,9%) обычно использовали ароматиза-
торы, отличные от табака (включая фрукты, мяту/мен-
тол, сладости, конфеты, кофе и др.), 24,2% — табачные 
ароматизаторы и 12,9%  — неароматизированные 
электронные сигареты [21]. В 29,5% случаев пользова-
тели ЭСДН отметили, что аромат был причиной нача-
ла курения. Вкус, особенно фруктовый, с большей ве-
роятностью мотивировал молодых людей в возрасте 
18–24 лет начать употреблять электронные сигареты 
по сравнению со взрослыми в возрасте 35–44 лет. Те, 
кто использовал ароматизаторы, особенно мятные/
ментоловые, имели более высокую зависимость от 
вейпинга, чем респонденты, которые не использова-
ли ароматизированные электронные сигареты [21]. 

В одном исследовании было обнаружено более 
140 уникальных ароматизирующих соединений в 
28 жидкостях для электронных сигарет (например, ва-
нилин, этилванилин, этилмальтол и ментол) с общей 
концентрацией ароматизаторов в диапазоне от 2,3 
до 43 мг/мл [22]. В другой работе приводятся данные 
о том, что примерно 85% жидкостей для ЭСДН содер-
жали ароматизаторы, концентрация которых превы-
шала 1 мг/мл, 37% — >10 мг/мл [23]. В многоцентро-
вом исследовании жидкостей для ЭСДН, проведенном 
в четырех странах, исследовались ароматические 
химические вещества на цитотоксичность с использо-
ванием фибробластов легких человека и эпителиаль-
ных клеток. Некоторые продукты имели концентра-
ции ментола и этилмальтола (Е637) в 30 раз (ментол) 
и в 100 раз (этилмальтол) выше их цитотоксической 
концентрации [23]. Одна из заправочных жидкостей 
содержала коричный альдегид в концентрации около 
343 мг/мл, что более чем в 100 тыс. раз превышало его 
цитотоксический уровень [23]. 

Было продемонстрировано, что чем больше хими-
ческих веществ содержится в жидкости для электрон-
ных сигарет, тем более вероятно, что она токсична, 
а концентрации альдегида и ванилина коррелирова-
ли с токсичностью [24].

В дополнение к эффектам самих ароматизаторов 
они могут улучшать вкус/аромат и снижать ощущения 
от никотина, что приводит к большему потреблению 
и, соответственно, к усилению никотиновой зависи-
мости [25, 26].

В большинстве жидкостей и паре ЭСДН обнаруже-
ны альдегиды, такие как формальдегид, ацетальдегид 
и акролеин [26, 27]. 

Ряд веществ, которые сами по себе не являются 
токсичными, могут образовывать токсичные вещества 
при нагревании. В частности, окисление пропиленгли-
коля приводит к образованию смеси ацетона, альде-
гида, молочной кислоты, формальдегида, ацетальде-
гида, а глицерина  — к образованию формальдегида, 
альдегида и акролеина. 

Еще одним фактором, который может приводить 
к неблагоприятным последствиям для здоровья, явля-
ются металлы нагревательного элемента электронной 
сигареты. Исследование показало, что 150 тепловых ци-
клов приводили к потере хрома и железа из канталовых 
витков (до 19 и 58% соответственно); железа и никеля из 
нихромовых витков (до 14 и 43% соответственно) [28]. 

Хотя аэрозоли электронных сигарет содержат 
меньше канцерогенов, чем сигаретный дым, одна-
ко они есть. Например, акролеин и формальдегид. 
Исследования in vitro с использованием клеток рака 
молочной железы (РМЖ) показали, что конденсат 
электронных сигарет способствовал инфильтра-
ции циркулирующих моноцитов в модели жировой 
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 ткани молочной железы и усиливал рост клеток РМЖ 
в  опухоли и метастатическую колонизацию легких. 
Иммуногистохимическое окрашивание продемон-
стрировало увеличение индекса пролиферации по-
сле воздействия электронных сигарет. Также увели-
чивалась экспрессия белков CCL5, V-CAM-1 и других 
 проонкогенных факторов в клетках РМЖ [29]. У мы-
шей, подвергшихся действию вейпов в течение 54 нед, 
развились аденокарциномы легких (22,5%) и гипер-
плазии уротелия мочевого пузыря (57,5%) [30]. 

Для доказательства влияния вейпинга на развитие 
злокачественных новообразований у человека необ-
ходима большая длительность наблюдений (элек-
тронные сигареты стали использоваться в основном 
с 2007 г.).

На моделях in vitro показано, что электронные си-
гареты повышают вирулентность патогенов и способ-
ствуют воспалению, о чем свидетельствовала повы-
шенная секреция биопленки и цитокинов [31].

Исследования на животных in vivo показали, что 
вдыхание крысами паров вейпов в течение 3 мес при-
водило к повышенной выработке муцина и носовым 
кровотечениям, а высокие концентрации пара ЭСДН 
изменяли легочную функцию [32]. Были описаны 
новые доказательства проканцерогенных изменений, 
связанных с электронными сигаретами, включая по-
вреждение ДНК [33]. Вейпинг неблагоприятно влиял 
на микробиом полости рта, увеличивал содержание 
биомаркеров воспалительного и окислительного 
стрес са в слюне [34, 35]. 

В связи с повышением печеночных трансаминаз у 
больных болезнью вейперов было проведено иссле-
дования влияния различных ароматизаторов ЭСДН на 
клетки печени. Клетки HepG2 подвергали воздействию 
ароматизирующих химикатов (изоамилацетат, вани-
лин, этилванилин, этилмальтол, 1-ментол и коричный 
альдегид), смесям пропиленгликоля и растительного 
глицерина и измеряли жизнеспособность клеток. Дан-
ные показали, что ванилин, этилванилин и этилмальтол 
снижали жизнеспособность клеток HepG2; многократ-
ное воздействие вызывало повышенную цитотоксич-
ность по сравнению с однократным воздействием, что 
согласуется с гипотезой о том, что частый вейпинг мо-
жет вызывать гепатотоксичность [25]. 

Среди вейперов чаще встречался положительный 
диагноз коронавирусной болезни (COVID-19): люди, 
которые когда-либо курили вейпы, в пять раз чаще за-
ражались COVID-19: 95% ДИ 1,82–13,9 [36]. Связь меж-
ду госпитализацией и смертностью у пользователей 
ЭСДН не была выявлена: среди пользователей элек-
тронных сигарет риски госпитализации с COVID-19 
составили 1,06 (95% ДИ 0,88–1,28), госпитализации в 
отделение интенсивной терапии — 1,04 (95% ДИ 0,57–
1,89), смерти от COVID-19  — 1,12 (95% ДИ 0,81–1,55) 

[36]. Это может быть объяснено и молодым возрастом 
пользователей ЭСДН, так как известно, что наиболь-
шая смертность от коронавирусной инфекции была в 
пожилом возрасте [37, 38].

Кроме того, есть данные о рисках развития брон-
хиальной астмы (БА) и других респираторных забо-
леваний, неблагоприятном влиянии пара ЭСДН на 
сердечно-сосудистую систему, ЛОР-органы [26, 39]. 
Метаанализ 11 исследований подтвердил связь между 
вейпингом и БА даже после исключения таких факто-
ров, как курение в прошлом и/или в настоящее вре-
мя [40].

Так как многие пользователи ЭСДН курят и сигаре-
ты, авторы одного исследования провели оценку влия-
ния аэрозоля ЭСДН на конечные продукты табачного 
дыма [41]. Определяли метаболизм канцерогенов та-
бачного дыма при обработке кератиноцитов ротовой 
полости человека аэрозолем ЭСДН. Метаболизм кан-
церогенного метаболита, анти-7,8-дигидрокси-9,10-э-
покси-7,8,9,10-тетрагидро B[a]P (BPDE), анализировали 
путем измерения изомеров его продуктов спонтанно-
го гидролиза. Предварительная обработка клеток аэ-
розолем вейпов увеличивала скорость образования 
тетрола ВаР в несколько раз. Обработка клеток аэро-
золем индуцировала мРНК и белок CYP1A1/1B1. Усиле-
ние образования тетрола BaP снижалась ингиби тором 
рецепторов ароматических углеводородов (AhR), 
α-нафтофлавоном, что указывает на то, что пар ЭСДН 
индуцирует CYP1A1/1B1 и усиливает метаболизм BaP 
путем активации AhR [41]. Таким образом, электрон-
ные сигареты могут усиливать генотоксические эф-
фекты канцерогенов табачного дыма.

Заключение

В статье представлены данные, указывающие на 
возможные токсические эффекты пара ЭСДН. Небла-
гоприятное влияние на здоровье могут оказывать 
и никотин, и ароматизаторы, продукты нагревания 
жидкости для вейпов (пропиленгликоль, глицерин), 
металлы. И с 2007 г. появляется все больше работ, де-
монстрирующих в моделях на животных и клетках раз-
личные токсические эффекты, канцерогенез. Первые 
эпидемиологические исследования показывают связь 
вейпинга с респираторными заболеваниями, повре-
ждениями легких, связанными с использованием 
вейпов (EVALI — electronic cigarette or vaping product 
use-associated lung injury). Хотя вредных веществ в 
жидкостях и аэрозолях ЭСДН меньше, чем в табачном 
дыме, однако появляются новые угрозы, обусловлен-
ные вейпингом. Сами устройства также очень сильно 
различаются по мощности, по содержанию различных 
веществ, ароматизаторов в жидкости картриджей 
ЭСДН. Появились первые данные об усилении канце-
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рогенного потенциала табачного дыма при двойном 
использовании (ЭСДН и табак). Именно поэтому в на-
стоящее время появляются работы, в которых оцени-

ваются не только риски для здоровья по сравнению с 
аналогичными рисками табакокурения, но и другие, 
связанные только с вейпингом. 
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