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НЕДООЦЕНЕННАЯ ОПАСНОСТЬ ЭЛЕКТРОННЫХ СИГАРЕТ 

Аннотация
Электронные сигареты - это электронные устройства, которые нагре­

вают жидкость - в аэрозоль (пар) для ингаляции. Обычно содержат пропи­
ленгликоль и глицерин, с или без никотина и ароматизаторами, хранятся в 
одноразовых или многоразовых картриджах или резервуаре.
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Поскольку ЭС появились на рынке в 2006 году, они стали все более по­

пулярными, особенно среди молодежи. Электронные сигареты продаются 
как более безопасная и «более здоровая» альтернатива к традиционным сига­
ретам, помогающая курильщикам, неспособным бросить курить полностью, 
либо сократить потребление табачной сигареты. Тем не менее, число никогда 
не курящих молодых людей, которые использование EC с никотином или без 
него резко возрастает. ЭС являются новыми источниками сильно действую­
щего вещества никотина, вредное воздействие которого доказано. Также ре­
клама безникотиновых ЭС с жидкостями на основе фруктовых и сладких 
ароматов, в частности, могут побудить молодых людей начать использовать 
их. Форум Международных Респираторных Обществ также показал, что ЭС 
является значительной проблемой общественного здравоохранения, посколь­
ку их использование имитирует курение и может быть сделано в публичном 
месте, вместе с его тревожно растущей популярностью может повысить со­
циальное одобрение курения и никотиновую зависимость [2].

В дополнение к возможным вредным воздействиям никотина, другой 
основной проблемой является выбросов токсичных альдегидов, таких как 
формальдегид, ацетальдегид, пропан и акролеин, которые как известно, обра­
зуются после нагревания жидких компонентов ЭС - пропиленгликоль и гли­
церин, как продукты термического разложения. Другими вредными веще­
ствами, получаемыми во время сеанса испарения, могут быть о- 
метилбензальдегид, канцерогенные нитрозамины, терпенные соединения, та­
кие как лимонен (которые, вероятно, используются производителями в каче­
стве ароматизаторов), а также тяжелых металлов и силикатных частиц (> 1
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мкм), включая наночастицы(<100 нм) [1].

Тем не менее, все больше доказательств из текущих исследований по­
казывают, что курение ЭС приносит вред легким, что явно бросает вызов 
концепции перехода от традиционных сигарет к ЭС. Также было показано, 
что ЭС-дым/ЭС-аэрозоль вызывает окислительный стресс, истощение глута­
тиона и увеличение производства воспалительных цитокинов в эпителиаль­
ных клетках дыхательных путей человека in vitro и в легкие мышей in vivo. 
Кроме того, у мышей, подвергшихся воздействию EC-дым выявляет наруше­
ния легочной антибактериальной и антивирусной защита в ответ на инфек­
цию S. Pneumoniae и вируса гриппа A, соответственно. Эти изменения могут 
играть роль в развитии хронических заболевания дыхательных путей, такие 
как хроническая обструктивная болезнь легких(ХОБЛ). Кроме того, повре­
ждение ДНК и восстановления бронхиальных эпителиальных клеток в лег­
ком мыши в ответ на воздействие ЭС-дыма, вызывает онкогенную транс­
формацию и опухолегенез [3].

В доказательстве in vivo, что EC-дым / EC-аэрозоли могут быть вредны 
для человеческих легких, вытекают из недавнего исследования Рейделя и др. 
которые сравнивали 15 образцов мокроты от пользователей ЭС, 14 из ку­
рильщиков табачных сигарет и 15 из них никогда не курили. У ЭС куриль­
щиков был обнаружен иммунный ответ в легком, включающий повышенную 
нейтрофильную активность и измененную секреция муцина. Кроме того, 
прослеживалось увеличенние активных форм кислорода с активизацией ре­
гуляции механизмов детоксикации альдегидов[6].

Штаудт и его коллеги исследовали транскриптомы в клетках эпителия 
переферических дыхательных путей(SAE), а также в альвеолярных макро­
фагах (АМ) здоровых некурящих индивидов без истории воздействия любых 
табачных продуктов или ЭС (n = 10), по сравнению с SAE и AM от тех же 
лиц после того, как они подвергли их кратковременное курение ЕС в отсут­
ствие (n = 3) или наличие никотина (n = 7) в EC-аэрозолях. Время курение ЭС 
определялось двумя экспозициями до 10 затяжек с интервалом в 30 мин меж­
ду обеими. В их исследование ясно продемонстрировано то, что кратковре­
менное курение EC действительно вредно для легких, даже в отсутствие ни­
котина. Они отметили, что профили экспрессии генов были существенно из­
менены; при этом указываются признаки увеличения воспаления, нарушени­
ями реакции человека, p53-активацию как про-опухолегенную сигнализацию, 
связанную с раком легких. В IV настоящей работе показано, что SAE инди­
видуумов, вдыхающих ЭC-дым с никотином показал повышенную экспрес­
сию белка p53, активирующего опухолевые супрессоры AJUBA (Ajuba 
LIMбелка) и LATS2 (большая опухолевая супрессорная киназа-2) нас одной 
стороны, но одновременно с существенным усилением хорошо известных 
факторов, способствующих распространению опухоли и метастазов, таких 
как SERPINB2 (PAI2, активатор плазминогенаингибитор-2) и EDN1 (эндоте- 
лин-1) с другой стороны [5]. Примечательно, что курение ЭC без никотина 
также привела к значительной активации гена с заметной ролью в развитии 
опухолевого генеза, таких как BATF3 (основной транскрипционный фактор
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лейцина, ATF-подобный 3) , S100P (S100 кальцийсвязывающий белок P), 
CEACAM5 (карциноэмбриональная антигенсвязанная клеточная адгезивная 
молекула-5) и FGFBP1 (фибробластовсвязывающий белок-1). FGFBP1 
улучшает сигнализацию FGF, включая ангиогенез во время прогрессирова­
ния рака, повышая активность в различных раковых заболеваниях, а 
S100Pидентифицированный как ген-мишень фосфоинозитид-3-киназы 
/протеинкиназы B (PI3K / Akt) в клетках рака легких, который, как отмечает­
ся, гиперактивируется в большинстве случаев немелкоклеточного рака легко­
го (НМРЛ). В дальнейшем, курение ЭС в отсутствие никотина привело к 
усилению LTB4R2 (рецептор лейкотриена B4-2) и ISG20 (интерферонстиму- 
лированный ген экзонуклеазы - 20 кДа) в клетках SAE, которые указывают 
на повышенное воспаление и активируют врожденный иммунный ответ [5]. 
Индукция провоспалительной функции рецептора LTB4R2 была продемон­
стрирована в бронхиальных эпителиальных клетках в ответ к экстрактам си­
гаретного дыма, которые способствовали адгезии нейтрофилов к бронхиаль­
ной клеток, механизм, который показывает содействие к нейтрофилии дыха­
тельных путей и повреждению тканей при ХОБЛ [5]. Более того, усиление 
фактора транскрипции SPDEF (SAM указывает доменную содержащую тран­
скрипцию Etsфактор), ключевой позитивный регулятор секреции дыхатель­
ных путей муцин MUC5AC, предполагает повышенную концентрацию му­
цина в SAE в ответ на вдыхание ЭC-аэрозолей, что действительно наблюда­
лось в исследовании Рейделя Б и др. в мокроте курильщиков ЭС [6]. Было 
высказано предположение о том, что повышенная концентрация муцина яв­
ляется важной отличительной чертой неудачного переноса слизи при муко­
обструктивном заболевании и важным параметром в патогенезе ХОБЛ [6].

Взятые вместе, эти результаты однозначно указывают на то, что даже 
кратковременное курение ЭС на человеческое легкое, не зависимо от того, 
как были получены химические вещества: с никотиновой или безникотино­
вой ЭС, на самом деле вредны для SAE и AM.

В заключение можно сказать, что результаты исследования расширят 
наши представления о неблагоприятных последствиях ЭС, а также, по край­
ней мере, предполагают, что ЭС не менее вредны для здоровья по сравнению 
с традиционными сигареты. Форум Международных Респираторных Об­
ществ выдвигает точку зрения, что ЭС следует ограничивать или запретить, 
что является разумным [5].
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