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Аннотация
Цель. Систематизировать данные о проблеме пациентов, не отказывающихся от употребления никотина, и ответить на вопрос: являют-
ся ли альтернативные источники доставки никотина значительно менее вредными, чем продолжение курения традиционных сигарет
для курильщиков, не мотивированных на отказ? Для поиска информации исследования были систематизированы по правилам подго-
товки систематического обзора согласно требованиям PICO: пациенты (P) – взрослые, курящие сигареты; вмешательство (I) – замена
сигарет на электронные сигареты или электронные системы нагревания табака; сравнение (C) – участники, продолжающие курить; ис-
ходы (O) – изменение биомаркеров воздействия и биомаркерков клинического риска.
Методы. Для поиска использовались следующие ключевые слова: влияние различных факторов на отказ от курения и облегчение со-
стояния при переходе на альтернативные источники доставки никотина (АИДН) – randomized controlled trial, smoking cessation, hospi-
talization, quitting tobacco smoking, quitting smoking, heated tobacco product; патогенетическое влияние сигаретного дыма на организм –
cigarette smoke, tobacco products, nicotine delivery devices, cardiovascular system, risk, parameters, reward, cigarette. Для поиска использо-
вались следующие ресурсы: Cochrane Central Register of Controlled Trials (CENTRAL), PubMed, ClinicalTrials.gov, Elibrary, Scopus. Полу-
ченные материалы введены в Rayyan для систематизации и первичного анализа. Сначала были исключены дублирующиеся статьи, за-
тем статьи исключались по заголовкам и/или резюме. Из исследования исключались редакционные статьи, комментарии, письма, но-
востные статьи, исследования, не прошедшие рецензирование, включая тезисы конференций, неопубликованные клинические испы-
тания и статьи из препринтов.
Результаты. Проанализированные данные сообщают, что переход на АИДН хотя и не помогает полностью отказаться от никотина,
но снижает воздейcтвие токсикантов на организм бывших курильщиков классических сигарет. АИДН содержат меньше вредных и по-
тенциально вредных веществ по сравнению с табачным дымом и имеют меньшую цитотоксичность. Однако они все еще содержат кан-
церогенные вещества, могут вызывать окислительный стресс и воспаление, но в меньшей степени, чем классические сигареты. Полный
отказ от курения и никотинсодержащих продуктов остается наилучшим вариантом для поддержания здоровья. В то же время в рамках
исследования показано, что не все пациенты способны отказаться от никотина даже в условиях консультирования и применения допол-
нительной терапии, что демонстрирует необходимость гибких подходов для снижения вреда у таких пациентов.
Ключевые слова: электронные системы доставки никотина, система нагревания табака, альтернативные источники доставки нико-
тина, сердечно-сосудистые заболевания, респираторные заболевания, онкологические заболевания, курение.
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Abstract
Aim. To systematize the data on the problem of patients who do not quit nicotine use and to answer the question: are alternative sources of nico-
tine delivery significantly less harmful than continuing to smoke traditional cigarettes for smokers who are not motivated to quit? To search for
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Введение
На сегодняшний день в мире насчитывается более 

1 млрд курильщиков. По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, от заболеваний, связанных с упо-
треблением табака, умирают ежегодно более 8 млн че-
ловек [1].

Табакокурение было и остается одним из главных мо-
дифицируемых факторов риска для пациентов. Стоит
отметить, что курение является междисциплинарной
проблемой и в лечении никотиновой зависимости, а
также заболеваний, ассоцированных с употреблением
табака, задействованы врачи разных специальностей:
психиатры, наркологи, кардиологи, онкологи и др. [2].
Основное бремя ассоциированных с курением заболе-
ваний приходится на онкологические заболевания и за-
болевания сердечно-сосудистой системы, что подчер-
кивает необходимость междисциплинарного подхода в
изучении проблемы курения табака.

Значимость курения сигарет как фактора риска уве-
личивается в связи с высокой распространенностью
этой привычки среди населения России. В России при-
менены значительные запретительные меры по отно-
шению к курильщикам. Введены запреты на курение на
территории лечебно-профилактических учреждений, в
общественных местах. Лечащий врач обязан дать паци-
енту, обратившемуся за оказанием медицинской по-
мощи в медицинскую организацию, независимо от при-
чины обращения рекомендации о прекращении по-
требления табака и предоставить необходимую инфор-
мацию о медицинской помощи, которая может быть
оказана [3]. Обозначенные и другие меры принесли
свои результаты. По данным ВЦИОМ, с момента при-
нятия закона «Об охране здоровья граждан от воздей-
ствия окружающего табачного дыма и последствий по-
требления табака» в 2013 г. доля курящих россиян на-
чала снижаться (2013 г. – 41%, 2022 г. – 33%), но за по-
следние 5 лет доля курильщиков в России остается не-
изменной на уровне 1/3 граждан. Другими словами, не-
смотря на динамику к уменьшению числа курильщи-
ков, проблема табакокурения в России продолжает сто-

ять остро. По данным Росстата за 2022 г., 20,1% населе-
ния России в возрасте после 15 лет считали себя куриль-
щиками (36,4% мужчин, 6,6% женщин) [4]. Выбороч-
ное федеральное статистическое наблюдение здоровья
населения 2024 г. сообщает, что в России ежедневно ку-
рят 16,4% населения после 15 лет [4].

Начиная с 2014 г. в научной среде интенсивно уве-
личивается количество публикаций на тему электрон-
ных сигарет (ЭС) и электронных систем нагревания та-
бака (ЭСНТ). По теме «e-cigarettes» на платформе
Pubmed насчитывается 427 публикаций за 2014 г. и 1564
публикации за 2023 г., что говорит о кратном росте на-
учного интереса к заданной теме в научной среде. Инте-
рес научного и медицинского сообщества к теме альтер-
нативных источников доставки никотина (АИДН)
также подтверждается попаданием данных устройств в
клинические рекомендации различных медицинских
сообществ, таких как Рекомендации Европейского об-
щества кардиологов по профилактике сердечно-сосуди-
стых заболеваний в клинической практике 2021 г. [5] и
др. В большинстве работ на заданную тему подчеркива-
ется необходимость дальнейших исследований и систе-
матизации полученных данных.

АИДН – это группа устройств, доставляющих нико-
тин пользователю без горения табака. АИДН можно
разделить на две основные категории: ЭС (вейпы, или
электронные системы доставки никотина – ЭСДН) и
системы нагревания табака (СНТ). ЭСДН – электрон-
ное устройство, используемое для вдыхания аэрозоля,
получаемого вследствие нагревания жидкости. Если в
ЭС используется жидкость, состоящая из смеси расти-
тельного глицерина, пропиленгликоля, никотина и
ароматизаторов, то в СНТ используется натуральный
табачный лист. СНТ похожа на традиционную сига-
рету, за тем исключением, что в обычной сигарете
происходит процесс горения табака, тогда как в СНТ
происходит его нагревание, но не до температуры го-
рения. Поэтому в процессе работы СНТ значительно
снижено содержание угарного газа и других токсиче-
ских соединений, присущих сигаретному дыму. Таким

information, the studies were systematized according to the rules for preparing a systematic review according to the PICO requirements: Patients
(P) – adults who smoke cigarettes; Intervention (I) – switching from cigarettes to ECs or ESDTs; Comparison (C) – participants who continue to
smoke; Outcomes (O) – change in biomarkers of exposure and biomarkers of clinical risk.
Methods. The following keywords were used for the search. The influence of various factors on smoking cessation and relief of symptoms when
switching to ECs: randomized controlled trial, smoking cessation, hospitalization, quitting tobacco smoking, quitting smoking, heated tobacco prod-
uct. Pathogenetic effects of cigarette smoke on the body: cigarette smoke, tobacco products, nicotine delivery devices, cardiovascular system, risk, pa-
rameters, reward, cigarette. The following resources were used for the search: Cochrane Central Register of Controlled Trials (CENTRAL), PubMed,
ClinicalTrials.gov, Elibrary, Scopus. The obtained materials were entered into Rayyan for systematization and primary analysis. First, duplicate arti-
cles were excluded, then articles were excluded by titles and/or abstracts. Editorials, comments, letters, news articles, studies that have not undergone
peer review, including conference abstracts, unpublished clinical trials and articles from preprints were excluded from the study.
Results. The analyzed data report that the transition to alternative nicotine delivery systems (ANDS), although not helping to completely quit
nicotine, reduces the impact of toxicants on the body of former smokers of classic cigarettes. ANDS contain fewer harmful and potentially harmful
substances compared to tobacco smoke and have less cytotoxicity. However, they still contain carcinogenic substances, can cause oxidative stress
and inflammation, but to a lesser extent than classic cigarettes. Complete cessation of smoking and nicotine-containing products remains the best
option for maintaining health. At the same time, the study showed that not all patients are able to quit nicotine even with counseling and addi-
tional therapy, which demonstrates the need for flexible approaches to reduce harm in such patients.
Keywords: electronic nicotine delivery systems, tobacco heating system, alternative nicotine delivery sources, cardiovascular diseases, respira-
tory diseases, oncological diseases, smoking.
For citation: Maksimov M.L., Danilova M.S., Shikaleva A.A., Zvegintzeva A.A. Using alternative nicotine products to reduce harm to patients not re-
fusing nicotine consumption. Narrative review. Clinical review for general practice. 2024; 5 (11): 85–100 (In Russ.). DOI: 10.47407/kr2024.5.11.00521
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Таблица 1. Факторы, связанные с отказом от курения после перенесенного ОИМ.
Table 1. Factors related to smoking cessation following acute myocardial infarction

Название
исследования

Тип
исследования Метод Группы Результат Основной вывод

N. Rigotti et al. Inter-
ventions for smoking
cessation in hospi-
talised patients.
https://pubmed.ncbi.nl
m.nih.gov/22592676/

Кокрейновский
обзор

Поиск в Кокрейновском
реестре групп, страдаю-
щих табачной зависи-
мостью, который включает
документы, полученные от
CENTRAL, MEDLINE, EM-
BASE и PsycINFO

ИКМ
ИКМ + НТЗ
ИКМ +
варениклин
ИКМ + бупропион
ИКМ у людей 
с ССЗ 

ОР 1,37, 95% ДИ 1,27–1,48
ОР 1,54, 95% ДИ 1,34–1,79
ОР 1,28, 95% ДИ 0,95–1,74
ОР 1,04, 95% ДИ 0,75–1,45
ОР 1,42, 95% ДИ 1,29–1,56

Высокоинтенсивные пове-
денческие вмешательства
и добавление НТЗ, которые
начинаются во время пре-
бывания в больнице и
включают по крайней мере
1 мес поддерживающего
контакта после выписки,
способствуют отказу от ку-
рения среди госпитализи-
рованных пациентов

N. Rigotti et al. Bupro-
pion for smokers hospi-
talized with acute car-
diovascular disease.
https://pubmed.ncbi.nl
m.nih.gov/17145253/ 

РКИ

Рандомизированное двой-
ное слепое плацебо-конт-
ролируемое исследование
по оценке безопасности и
эффективности бупро-
пиона или плацебо у ку-
рильщиков, госпитализиро-
ванных с инфарктом мио-
карда и нестабильной сте-
нокардией

Бупропион и пла-
цебо через 3 мес
Бупропион и пла-
цебо через год

ОШ 1,61, 
95% ДИ 0,94–2,76; р=0,08
ОШ 1,23, 
95% ДИ 0,68–2,23; р=0,49

Бупропион улучшил пока-
затели кратковременного,
но не долгосрочного от-
каза от курения по сравне-
нию с интенсивным кон-
сультированием

M. Eisenberg et al.
Bupropion for smoking
cessation in patients
hospitalized with acute
myocardial infarction: 
a randomized, placebo-
controlled trial.
https://pubmed.ncbi.nl
m.nih.gov/23369417/

РКИ

Многоцентровое двойное
слепое плацебо-контроли-
руемое рандомизирован-
ное исследование у ку-
рильщиков, госпитализи-
рованных с ОИМ

Бупропион и пла-
цебо через год

Показатель воздержания
от курения составил
37,2% в группе бупро-
пиона и 32,0% в группе
плацебо (p=0,33; разница
в % после поправки на
межцентровые различия
3,9%). Частота продолжи-
тельного воздержания
составила 26,8% и 22,2%
соответственно (р=0,34).
Частота серьезных побоч-
ных эффектов со стороны
сердца – 13,0% против
11,0% соответственно;
р=0,64

Две трети пациентов воз-
вращаются к курению че-
рез 12 мес после ОИМ. Бу-
пропион хорошо перено-
сится и, по-видимому, без-
опасен для применения не-
посредственно после ОИМ.
Однако бупропион не-
эффективен для прекраще-
ния курения у пациентов
после ОИМ

S. Tonstad et al. Bupro-
pion SR for smoking ces-
sation in smokers with
cardiovascular disease: 
a multicentre, ran-
domised study.
https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/12714026/ 

Клиническое
исследование

Многоцентровое двойное
слепое плацебо-контроли-
руемое рандомизирован-
ное исследование пациен-
тов с ССЗ, которые выкури-
вали ≥10 сигарет в день
для получения бупро-
пиона или плацебо

Бупропион и пла-
цебо 4–7 нед
Бупропион и пла-
цебо 4–26 нед и
4–52 нед

43% против 19%, ОШ 3,27,
95%; ДИ 2,24–4,84;
p<0,001
27% против 11%; 22%
против 9%, р<0,001

После 7 нед лечения Бу-
пропионом SR более чем в
два раза больше курильщи-
ков с ССЗ бросили курить в
течение 1 года по сравне-
нию с плацебо

D. Planer et al. Bupro-
pion for smoking cessa-
tion in patients with
acute coronary syn-
drome.
https://pubmed.ncbi.nl
m.nih.gov/21403011/ 

РКИ

Двойное слепое РКИ по
сравнению безопасности и
эффективности лечения
бупропионом или плацебо
у курильщиков, госпитали-
зированных с острым ко-
ронарным синдромом, в
дополнение к поддержке в
стационаре под руковод-
ством медсестры и по те-
лефону

Бупропион и пла-
цебо через 3 мес
Бупропион и пла-
цебо через 6 мес
Бупропион и пла-
цебо через год

45% и 44% (p=0,99)
37% против 42% (p=0,61)
31% против 33% (p=0,86)

У госпитализированных па-
циентов с острым коро-
нарным синдромом бупро-
пион не увеличивал ча-
стоту отказа от курения в
сравнении с плацебо

N. Rigotti et al. Efficacy
and safety of vareni-
cline for smoking cessa-
tion in patients with
cardiovascular disease:
a randomized trial.
https://pubmed.ncbi.nl
m.nih.gov/20048210/

РКИ

Многоцентровое рандо-
мизированное двойное
слепое плацебо-контроли-
руемое исследование по
сравнению эффективности
и безопасности вареник-
лина и плацебо для пре-
кращения курения пациен-
тов со стабильным ССЗ

Варениклин и
плацебо 9–12 нед
Варениклин и
плацебо 9–52 нед

47,0% против 13,9%; ОШ
6,11; 95% ДИ 4,18–8,93
19,2% против 7,2%; ОШ
3,14; 95% ДИ 1,93–5,11

Варениклин эффективен
для прекращения курения
у курильщиков с ССЗ

Примечание. ИКМ – интенсивные консультационные мероприятия.
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образом, СНТ и ЭС – это две принципиально разные
технологии.

Цель данной работы – систематизация данных по
заданной теме, сформулированная в вопросе: являются
ли АИДН значительно менее вредными, чем продолже-
ние курения традиционных сигарет для курильщиков,
не мотивированных на отказ? Важным вопросом дан-
ной статьи также является разбор эффективности и не-
достатков существующих методов борьбы с никотино-
вой зависимостью.

Приверженность пациентов рекомендации 
по отказу от курения

Анализ исследований позволяет заключить, что не
все пациенты-курильщики отказываются от курения
табака даже после перенесенной госпитализации.

Средние показатели по годовому воздержанию от си-
гарет находятся в диапазоне от 20 до 40% и зависят от
использования фармакологической и психотерапевти-
ческой помощи в отказе от курения, социального ста-
туса исследуемой группы и других факторов [6, 7].

В обзоре исследований Update on the National Cancer
Institute’s Smoking Cessation at Lung Examination Collab-
oration Trials оценивалась частота отказов от курения
среди пациентов с онкологическим статусом в разных
медицинских центрах США [7]. Было выявлено, что по-
казатели по отказам от курения при условии разных
стадий онкологического заболевания и условий лече-
ния табачной зависимости варьировались в диапазоне
от 13 до 58%:

1. Средний показатель успешности отказов от курения
у пациентов с онкологическим диагнозом не превышал
1/3 пациентов.

2. Успех отказа от курения зависел от назначенной те-
рапии, доступности психологического консультирова-
ния и эффективности лечения основного заболевания.

3. Наибольшая доля курильщиков, полностью отка-
завших от никотина через 6 мес после вмешательства,
наблюдались в группе пациентов с положительным от-
ветом на терапию основного заболевания и комбина-
цией фармакологической помощи и психотерапии.

Систематический обзор N. Benowitz показывает, что
после перенесенного острого инфаркта миокарда (ОИМ)
значительная часть госпитализированных пациентов от-
казываются от курения только благодаря консультации с
врачом и добавлению никотинзаместительной терапии
(НЗТ) [6], о чем также говорится в исследованиях 
М. Eisenberg и соавт., приведенных в табл. 1.

M. Eisenberg и соавт. в 2013 г. исследовали влияние
буприпиона на отказ от курения и пришли к выводу,
что и он неэффективен у пациентов после перенесен-
ного ОИМ. Среди госпитализированных пациентов, ко-
торые отказались от курения, 2/3 вернулись к нему,
хотя и сократили количество выкуренных в день сига-
рет (с 23,2±10,6 в исходном периоде до 8,4±11,3 через 
12 мес); 37,2% в группе Бупропиона и 32,0% в группе
плацебо не вернулись к курению. Проведенный анализ
ITT непрерывного прекращения курения также не по-

казал существенного различия в прекращении курения
после перенесенного ОИМ – менее 25% пациентов
последовательно воздерживались от курения в течение
12-месячного наблюдения без статистически значимой
разницы между группами. Консультирование в данном
исследовании не проверялось [8].

В исследовании P. Jankowski и соавт. проведен анализ
1034 пациентов, 764 (73,9%) из которых сообщили о
том, что когда-либо курили в прошлом, и 296 (28,6%) –
курили в течение 1 мес до госпитализации. Исследова-
ние показывает, что «воздействие пассивного курения
и продолжительность курения были связаны с меньшей
вероятностью отказа от курения, в то время как пожи-
лой возраст, высокий социально-экономический статус,
кардиологическая реабилитация после сердечно-сосу-
дистых событий и консультация кардиолога были свя-
заны с большей вероятностью отказа от курения» [9].

В исследовании EUROASPIRE IV говорится о положи-
тельной корреляции отказа курения, повышения воз-
раста (отношение шансов – ОШ 1,50; 95% доверитель-
ный интервал – ДИ 1,09–2,06) и уровня образования
(ОШ 1,38; 95% ДИ 1,08–1,75). Также те, кто успешно
бросили курить, чаще сообщали, что им рекомендовали
(56% против 47%, р<0,001) пройти программу кардио-
логической реабилитации (81% против 75%, р<0,01).
Кроме того, исследование показало, что те, кто успешно
бросил курить, сообщили о большем количестве дей-
ствий по изменению здорового образа жизни, включая
участие в программе кардиологической реабилитации,
по сравнению с заядлыми курильщиками [10].

Из систематического обзора J. Streck [11] можно сде-
лать несколько выводов:

1. У пациентов, получавших консультации по прекра-
щению курения, которые начинались в больнице и про-
должались более месяца после выписки, частота отказа
от курения была выше по сравнению с пациентами, ко-
торые не получали таких консультаций. Данные о ме-
нее интенсивных или более коротких консультацион-
ных вмешательствах (например, консультирование ме-
нее 15 мин в стационаре или короткая поддержка после
выписки) имеют низкую достоверность, результаты по-
казывают неоднозначные эффекты; в свою очередь,
консультирование по вопросам отказа от курения в ста-
ционаре без последующей поддержки после выписки
имело более высокий уровень отказа от курения по
сравнению с отсутствием консультирования.

2. НЗТ оказала положительное влияние на частоту от-
каза от курения по сравнению с плацебо или отсут-
ствием фармакотерапии; варениклин показал некото-
рую эффективность в повышении частоты отказа от ку-
рения у госпитализированных пациентов по сравнению
с плацебо или отсутствием терапии, однако достовер-
ность данных о варениклине была средней; достовер-
ность данных о бупропионе была низкой, и результаты
показывают ограниченную пользу с широким ДИ.

3. Пациенты, получавшие и консультации по прекра-
щению курения, и фармакотерапию после выписки,
имели более высокие показатели отказа от курения по



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 5 | №11  | 2024 | Clinical review for general practice | VOL. 5 | No. 11 | 2024 | 89

Обзор / Review

сравнению с пациентами, которые получали консульта-
ции только в больнице; мероприятия по консультиро-
ванию после выписки, которые включали только теле-
фонные консультации без фармакотерапии, имели
ограниченное влияние на частоту отказа от курения,
направление пациентов на телефонные линии по пре-
кращению курения после выписки из больницы пока-
зало широкий ДИ, охватывающий как возможный
вред, так и возможную пользу, и были оценены как
имеющие очень низкую достоверность из-за неточно-
сти, непоследовательности и риска предвзятости.

Подробные данные представлены в табл. 2.
Из проанализированных данных становится понятно,

что часть пациентов даже после перенесенной госпита-
лизации, интенсивного консультирования и медицин-
ского вмешательства не отказываются от курения пол-

ностью, поэтому в настоящее время важно продолжать
поиски средства, помогающего бросить курить либо на-
учно обоснованно снизить риски от потребления нико-
тина.

Суммируя изложенные данные:
1. Консультирование по отказу от курения повышает

шансы полного и устойчивого отказа от никотина.
2. Частота отказа от курения зависит от мотивации

пациента, социального статуса, уровня образования, об-
раза жизни, назначенной терапии, доступности психо-
логического консультирования и эффективности лече-
ния основного заболевания.

3. Фармацевтическая поддержка отказа от курения
(варениклин, бупропион, НЗТ) несет статистически
значимые результаты, выраженные в увеличении ча-
стоты отказов среди пациентов.

Таблица 2. Влияние консультаций в больнице и за ее пределами на отказ от курения
Table 2. The impact of counseling in the hospital and outside on smoking cessation

Тип вмешательства ОР 95% ДИ Количество
исследований

Число
участников

Степень
досто-
верности

Вывод

Консультирование в больнице +
поддержка после выписки (>1 мес)
и отсутствие консультирования

1,36 1,24–1,49 28 8234 Высокая
Группа с консультированием
показала высокую частоту отказа 
от курения

Консультирование в больнице 
<15 мин и отсутствие
консультирования

1,52 0,80–2,89 2 1417 Очень
низкая

Нет определенных данных 
о менее интенсивных
вмешательствах

Консультирование в больнице +
поддержка после ≤1 мес 
и отсутствие консультирования

1,04 0,90–1,20 7 4627 Очень
низкая

Нет определенных данных 
о менее интенсивных
вмешательствах

Консультирование в больнице 
>15 мин без поддержки после
выписки и отсутствие
консультирования

1,27 1,02–1,58 12 4432 Средняя
Более высокая частота отказа 
от курения – в группе 
с консультированием

НЗТ по сравнению с плацебо 
или отсутствием фармакотерапии 1,33 1,05–1,67 8 3838 Высокая

Более высокая частота отказа 
от курения – у больных в группе
НЗТ

Варениклин по сравнению 
с плацебо или отсутствием
фармакотерапии

1,29 0,96–1,75 4 829 Средняя Более высокая частота отказа – 
в группе с варениклином

Бупропион по сравнению с плацебо
или отсутствием фармакотерапии 1,11 0,86–1,43 4 872 Низкая Возможная скромная польза

Консультирование +
фармакотерапия после выписки 
по сравнению с только
консультированием

1,23 1,09–1,38 7 5610 Высокая

Более высокая частота отказа 
от курения в группе 
с консультированием 
с фармакотерапией

Консультирование после выписки
без фармакотерапии по сравнению
с отсутствием консультирования

1,23 0,9–1,60 8 2299 Низкая Практически не влияет на частоту
отказа от курения

Внеплановое консультирование 
без фармакотерапии в сравнении 
с отсутствием консультирования

0,97 0,83–1,14 2 1598 Низкая Практически не влияет на частоту
отказа от курения

Консультирование по телефону 
в сравнении с направлением 
на консультирование по телефону

1,23 1,00–1,51 3 3260 Низкая Нет определенных данных

Направление на консультирование
по телефону в сравнении 
с отсутствием направления

1,17 0,70–1,96 2 1870 Низкая Нет определенных данных
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4. Достигнуть устойчивого отказа от курения у боль-
шинства пациентов не удается даже с применением об-
ширного медицинского вмешательства.

5. Существенным ограничением многих исследова-
ний является короткий срок наблюдения за пациентом,
что не дает возможности отслеживания рецидивов ку-
рения у пациента.

Эффективность ЭС для полного отказа от курения –
вопрос дискуссионный и неоднозначный. Эффектив-
ность ЭС в оказании помощи курильщикам при отказе
от курения оценивается от очень низкой до низкой.
Большинство включенных исследований показали, что
ЭС, особенно II поколения, могут облегчить симптомы
отмены курения и тягу к никотину в лабораторных
условиях [26–29]. При этом была обнаружена положи-
тельная взаимосвязь между использованием ЭС и по-
пытками бросить курить, хотя статистически значимой
связи между употреблением ЭСДН и полным отказом
от курения в этих исследованиях выявлено не было 
[30, 31].

В 2024 г. была опубликована новая версия Кокрей-
новского обзора, которая включала 78 исследований
(из них 47 являлись рандомизированными клиниче-
скими) и в совокупности 27 235 участников [12]. Эффек-
тивность использования никотинсодержащих ЭС как
средств по отказу от курения сравнивалась с НЗТ (пла-
стыри или жевательная резинка), ЭС без никотина, по-
веденческим вмешательством (совет или консультиро-
вание) или отсутствием какой-либо поддержки. ЭС с
никотином были в 1,59 раза более эффективны, чем
НЗТ, причем с высоким уровнем достоверности. При
использовании никотинсодержащих ЭС число пациен-
тов, бросивших курить, было в 1,88 раза больше, чем
при использовании поведенческой поддержки или при
ее отсутствии. Стоит отметить, что исследование было
посвящено отказу от курения как способа потребления
никотина. АИДН не являются способом лечения нико-
тиновой зависимости.

При этом АИДН остается менее вредной альтернати-
вой курению. При переходе с классических сигарет на
АИДН отмечается благоприятное влияние на пациен-
тов, страдающих хронической обструктивной болезнью
легких (ХОБЛ) и сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (ССЗ). В исследовании R. Polosa и соавт. наблю-
далось значительное снижение ежегодных обострений
ХОБЛ в среднем по группе (±SD) с 2,1 (±0,9) на исход-
ном уровне до 1,4 (±0.8), 1,2 (±0.8) и 1,3 (±0,8) при 12-,
24- и 36-месячном наблюдении (p<0,05 для всех).
Кроме того, во всех трех временных точках в когорте
ЭСНТ были выявлены существенные и клинически
значимые улучшения показателей COPD Assessment
Test и теста с 6-минутной ходьбой. У пациентов с ХОБЛ,
которые воздержались от курения или существенно со-
кратили потребление сигарет, перейдя на использова-
ние ЭСНТ, наблюдалось стойкое улучшение респира-
торных симптомов, переносимости физических нагру-
зок, качества жизни и частоты обострений заболевания
[13]. К аналогичному выводу пришли и P. Andreozzi и
соавт.: «Пользователи ЭС имеют менее негативные по-
следствия по сравнению с горючими сигаретами или
двойным курением (горючие сигареты + ЭС); кроме
того, переход на ЭС, по-видимому, связан с уменьше-
нием обострений, улучшением симптоматики и уровня
активности у пациентов с ХОБЛ». В том же исследова-
нии сообщалось об улучшении динамики после пере-
хода с обычных сигарет на ЭС у пациентов с астмой, од-
нако стоит отметить, что эпидемиологические исследо-
вания задокументировали повышение частоты заболе-
вания по сравнению с некурящими. Об осведомленно-
сти врачей относительно развития астмы и ХОБЛ
можно судить по некоторым исследованиям [14, 15].
Известно, что обычные ароматизаторы признаны ос-
новными раздражителями слизистой оболочки дыха-
тельных путей, а термическое разложение пропилен-
гликоля и растительного глицерина (основных компо-
нентов жидкостей для ЭС) может привести к образова-
нию активных карбонилов, токсичных для дыхатель-
ных путей [16].

Рис. 1. Диаграмма PRISMA 
(https://www.prisma-statement.org/prisma-2020-flow-diagram).
Fig. 1. PRISMA flow diagram
(https://www.prisma-statement.org/prisma-2020-flow-diagram).
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В исследовании J. Berlowitz и соавт. отмечается сни-
жение риска ССЗ на 30–40% у пользователей АИДН по
сравнению с курением классических сигарет. У лиц,
употреблявших ЭС вместе с продолжением курения,
риск развития ССЗ и ОИМ, сердечной недостаточности
или инсульта не отличался от заядлых курильщиков
(относительный риск – ОР 1,01, 95% ДИ 0,81–1,26 и ОР
0,94, 95% ДИ 0,65–1,36 соответственно). Также участ-
ники, использующие исключительно АИДН, имели та-
кой же риск развития ССЗ, как у некурящих, и более вы-
сокий, хотя и незначительный, риск ОИМ, сердечной
недостаточности или инсульта (ОР 1,00, 95% ДИ 0,69–
1,45 и ОР 1,35, 95% ДИ 0,75–2,42 соответственно) [17]. 
В популяционном исследовании среди корейских муж-
чин выявлено, что по сравнению с двойными куриль-
щиками (ЭСДН + классическая сигарета; скорректиро-
ванное отношение рисков 0,83, 95% ДИ 0,79–0,88) и
курильщиками, недавно бросившие классические сига-
реты и перешедшие на АИДН (скорректированное от-
ношение рисков 0,81, 95% ДИ 0,78–0,84), риск ССЗ был

ниже. Но при этом у перешедеших на АИДН (скоррек-
тированное отношение рисков 1,31, 95% ДИ 1,01–1,70)
риск ССЗ был выше, чем у недавно бросивших курить и
полностью отказавшимся от никотина [18].

Табачный дым представляет собой аэрозоль, содер-
жащий более 4500 различных веществ, которые обла-
дают токсическим, мутагенным и канцерогенным дей-
ствием. К ним относятся никотин, смолы, аммиак, мо-
нооксид углерода (СО), двуокись углерода, формальде-
гид, акролеин, ацетон, полициклические ароматиче-
ские углеводороды, гидроксихинон, оксиды азота и
кадмий и др. [26, 27]. Курение влияет на множество ор-
ганов и систем нашего организма, но главная проблема
курения не никотин, а продукты горения табака.

Необходимо отметить, что исследования, уточняю-
щие роль никотина в процессах индукции эндотелиаль-
ной дисфункции (ЭД), идут уже давно. Например, в мо-
нументальной работе N. Benowitz и соавт. [19] было по-
казано, что никотин играет прямую роль в процессах
ЭД наряду с другими компонентами табачного дыма,
роль которых не вызывает сомнений. Однако в этой же
работе отмечено, что «никотин можно безопасно ис-
пользовать, чтобы помочь курильщикам бросить ку-
рить, и, вероятно, он будет достаточно безопасен для
длительного поддержания никотиновой зависимости
вместо курения сигарет для тех, кто не может изба-
виться от зависимости» [19]. Рекомендации Европей-
ского общества кардиологов 2021 г. подтверждают этот
тезис, сообщая, что «НЗТ не оказывает неблагопри-
ятного воздействия на пациентов с атеросклеротиче-
скими ССЗ» [5], т.е. клиническая значимость никотина
в процессах ЭД остается невыясненной.

Таким образом, индукция ЭД и свободнорадикальные
процессы в значительной степени индуцируются про-
дуктами горения табака и компонентами табачного
дыма, который содержит более 4500 различных ве-
ществ, но не самим никотином [20]. Исследование
Smoking and Endothelial Dysfunction: An Integrated Med-
ical and Molecular Review – 2022 гласит: «Атеросклероз,
связанный с курением, не обязательно является резуль-
татом воздействия никотина, но, вероятно, является ре-
зультатом совместного действия различных компонен-
тов сигаретного дыма. Активные формы кислорода, со-
держащиеся в газовой фазе табака, способствуют воз-
никновению и прогрессированию атеросклероза» [21].

Никотин, несомненно, является аддиктивным веще-
ством, из-за которого люди курят. Но он не является
канцерогеном (никогда не включался в этот список).
На данный момент идут поиски возможного исполь-
зования никотина в медицинских целях (лечение бо-
лезни Альцгеймера и противовоспалительное сред-
ство). Никотин имеет влияние на развитие ССЗ как ак-
тиватор симпатической нервной системы (повышение
артериального давления и частоты сердечных сокра-
щений) [22], но долгосрочное его влияние значи-
тельно ниже продуктов горения табака. Сводные дан-
ные по влиянию табачного дыма на организм пред-
ставлены в табл. 3.

Рис. 2. Диаграмма PRISMA 
(https://www.prisma-statement.org/prisma-2020-flow-diagram).
Fig. 2. PRISMA flow diagram
(https://www.prisma-statement.org/prisma-2020-flow-diagram).
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Многие исследования показывают, что содержание
большинства вредных и потенциально вредных ве-
ществ в сигаретном дыме выше в 2–15 раз, чем в ЭСНТ
и ЭС. Однако аэрозоль АИДН по-прежнему содержат
канцерогенные соединения (например, формальдегид,
ацетальдегид и бензопирен) [23, 24]. При этом АИДН
обладает сниженной цитотоксичностью по сравнению с
сигаретным дымом. ЭСНТ и ЭС способны усиливать
окислительный стресс и воспалительную реакцию, но
только при более интенсивном воздействии, чем сига-
ретный дым [22, 25].

Сравнительную характеристику содержания патоген-
ных веществ можно увидеть в табл. 4.

Табачный дым вызывает патологические изменения,
такие как разрушение эпителия, цилиарная дисфунк-
ция и гиперсекреция слизи в дыхательных путях чело-
века. Он также влияет на широкий спектр иммунологи-
ческих функций дыхательных путей и связан с повы-
шенной восприимчивостью к инфекциям. Макрофаги,
подвергшиеся воздействию сигаретного дыма, экспрес-

сируют повышенные уровни лизосомальных фермен-
тов, кислородных радикалов, миелопероксидазы и эла-
стазы, которые повреждают соединительную ткань [26,
34]. Компоненты табачного дыма ингибируют некото-
рые из ключевых функций врожденного и адаптивного
иммунного ответа, изменяют ответ Toll-подобных ре-
цепторов, нарушают регуляцию NF-κB, пролиферацию
CD4-лимфоцитов и фагоцитоз. Во многих работах про-
демонстрировано, что курение табака повышает вос-
приимчивость к бактериальной инфекции [35]. Обоб-
щенные сведения по содержанию биомаркеров воздей-
ствия в организме человека под влиянием аэрозолей
АИДН или табачного дыма можно увидеть в табл. 5.

Сравнивая эффекты табачного дыма, аэрозолей ЭС и
ЭСНТ на фибробласты полости рта, L. Marinucci и соавт.
пришли к выводу, что неразбавленный экстракт табач-
ного дыма вызывал значительное подавление жизне-
способности и миграции клеток, морфологические из-
менения и индуцировал увеличение гибели клеток.
После обработки аэрозолем ЭС изменений или повреж-

Таблица 3. Влияние классических сигарет на различные клетки и процессы в организме
Table 3. The impact of classic cigarettes on various cells and body’s processes

Эффект Воздействие сигарет Механизмы

ЭК Снижение доступности NO и PGI2. Изменение баланса
TF, TFPI, t-PA, PAI-1, полученных из ЭК Окислительный стресс

Воспалительный эффект Повышенные молекулы адгезии, СРБ, интерлейкин-6,
фактор некроза опухоли, гомоцистеин Активация генов воспаления

Тромбоциты Повышенная агрегация и активация Окислительный стресс и снижение доступности NO

Прокоагулянтные
эффекты

Снижение высвобождения TFPI; повышение уровня TF,
TF-микрочастиц и фибриногена Окислительный стресс и снижение доступности NO

Антифибринолитический
эффект

Снижение стимулированного высвобождения t-PA;
изменение молярного соотношения t-PA/PAI-1;
изменение структуры фибрина

Окислительный стресс и снижение доступности NO

Снижение иммунного
ответа

Изменение ответа Toll-подобных рецепторов
макрофагов, нарушение регуляции NF-κB,
пролиферации CD4-лимфоцитов и фагоцитоза

Окислительный стресс

Фибробласты
Подавление жизнеспособности и миграции клеток,
индукция морфологических изменений и гибели
клеток

Снижение уровня внутриклеточных тиолов,
истощение внутриклеточного глутатиона, при
минимальном повышении внутриклеточных уровней
глутатиондисульфида и S-глутатионилированных
белков, а также общего уровня глутатиона

Окислительный стресс Общее пагубное влияние на все органы и ткани

Наличие СР в сигаретном дыме, индукция
образования СР посредством химических реакций
между его компонентами и биомолекулами,
стимуляция клеточных источников СР для их
производства, нарушение работы антиоксидантных
систем

Моноциты и
формирование бляшки

Продукция супероксиданионов (O2-) NOX2,
экспрессия NADPH-оксидазы 2 (NOX2) и ICAM1,
увеличение провоспалительных веществ:
интерлейкина-1β, интерлейкина-8 и фактора некроза
опухоли

Активация генов воспаления и окислительный стресс

Нестабильность бляшки

Подавление n-пролил-4-гидроксилазы, повышенная
экспрессия матриксных металлопротеиназ,
кровотечение вследствие внутриплазничного
воспаления и внутриплазничной неоваскуляризации

Повышение артериального давления, частоты
сердечных сокращений, окислительный стресс,
активация генов воспаления в моноцитах и другие
факторы

Примечание. СРБ – С-реактивный белок, PGI2 – простациклин, TFPI – ингибитор пути тканевого фактора.
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дений клеток не наблюдалось. Аэрозоль ЭСНТ индуци-
ровал пролиферацию, что подтверждается увеличе-
нием жизнеспособности клеток и их миграцией, а
также изменениями в анализе циклов [36]. Аналогич-
ное влияние сигаретного дыма на фибробласты поло-

сти рта доказали и G. Colombo и соавт. [37]. В исследо-
вании F. Zanetti и соавт. прямо указывается на меньшее
воздействие ЭС и ЭСНТ на десны человека: «Мы не на-
блюдали цитотоксичности и большего высвобождения
провоспалительных медиаторов после воздействия

Таблица 4. Усредненное содержание вредных и потенциально вредных веществ в сигаретном дыме и предполагаемое влияние 
на эндотелий (исследования проведены in vitro) [26]
Table 4. Average levels of hazardous and potentially hazardous substances in cigarette smoke and the supposed effect on endothelium (in vitro studies) [26]

Группа Вещество
Содержание в одной затяжке

Влияние
Обычная сигарета ЭС

Никотин 0,1–0,3 мг 0–0,142 мг

Способствует дисфункции эндотелия 
и высвобождению катехоламинов 
и вызывает изменения гемодинамики
(например, изменение частоты сердечных
сокращений и кровяного давления, сужение
сосудов)

Карбонилы

Формальдегид 7–10 мкг 0,12–82 мкг Вызывает ЭД

Ацетальдегид 50–140 мкг 0,2–53 мкг

Вдыхание ацетальдегидных газов 
в концентрациях, соответствующих
воздействию дыма, ухудшает проточно-
опосредованную дилатацию на 50%

Акролеин 6–14 мкг 0,12–3,3 мкг Способствует ЭД, окислительному стрессу,
дислипидемии и активации тромбоцитов

Пропиональдегид 0,4–5,9 мкг 0,057–1,79 мкг Не вошло в обзор

Кротоновый альдегид 1–2 мкг ND – 0,04 мкг

Вызывает повреждение сосудов через
межцепочечные сшивки ДНК, нарушение
глутатиона, митогенактивируемую
протеинкиназу, а также сигнальные пути Wnt
и ErbB, а при более высоких концентрациях –
колебания напряжения (спазмы)
и необратимое нарушение сократительной
способности

Летучие
органические
соединения

Толуол 0,8–6,9 мкг ND – 1,53 мкг Не вошло в обзор

Бензол 0,6–4,5 мкг ND –0,41 мкг

Увеличивает уровень ЛПНП, уменьшает
количество циркулирующих ангиогенных
клеток и повышает показатели сердечно-
сосудистого риска

1,3-бутадиен 77,0–116,7 нг/образец
табака

0,2 нг/образец
табака

Способствует развитию окислительного
стресса и атеросклероза

Полициклические
ароматические
углеводороды

Бенз[a]антрацен 2–7 нг Не применимо Не вошло в обзор

Бензо[b+k]флуорантен 1–3,4 нг Не применимо Не вошло в обзор

Бензо[a]пирен 2–4 нг Не применимо Не вошло в обзор

Дибензо[a, h]антрацен 0,06–0,4 нг Не применимо Не вошло в обзор

N-нитрозамины

NNN 0,5–370 нг ND – 0,029 нг Не вошло в обзор

N'-нитрозоанабазин ND – 15 нг ND – 0,01 нг Не вошло в обзор

NNK 1,2–77 нг ND – 0,019 нг Не вошло в обзор

N'-нитрозоаналитический
препарат 0,8–16 нг ND – 0,085 нг Не вошло в обзор

Неорганические
соединения

Никель ND – 60 нг 0,1–6,4 нг Не вошло в обзор

Кобальт 0,013–0,02 нг 0,05–0,58 нг Не вошло в обзор

Хром 0,4–7 нг 0,05–9 нг Не вошло в обзор

Свинец 3,4–8,5 нг 0,16–3,8 нг Не вошло в обзор

CO 1–2,3 мг не применимо Не вошло в обзор

Твердые частицы TPM 0,1–1,7 мг 0,87–5,8 мг Не вошло в обзор

Примечание. NNN – N'-нитрозонорникотин, NNK – 4-(метилнитрозамино)-1-(3-пиридил)-1-бутанон, ЛПНП – липопротеины низкой плотности.
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ЭСНТ по сравнению с сигаретным дымом. Компьютер-
ный анализ данных транскриптомики также подтвер-
дил общее более низкое влияние ЭСНТ на уровни
мРНК и микроРНК с возможным снижением окисли-
тельного стресса и воспаления, с нормализацией мета-
болизма ксенобиотиков по сравнению с сигаретным
дымом. Реакция транскриптома на ЭСНТ через 4 ч
после воздействия была не только ниже, чем для сига-
ретного дыма, но и более кратковременной» [38].

Огромное влияние табачный дым оказывает на сер-
дечно-сосудистую систему. В первую очередь курение не-
гативно сказывается на эндотелиальных клетках (ЭК) со-
судов. Исследования показали, что сыворотки активных
курильщиков уменьшают доступность NO в эндотелии
как пупочной вены, так и коронарной артерии человека,
нарушая экспрессию и активность эндотелиальной 
NO-синтазы. Это связано с высокими уровнями свобод-
ных радикалов (СР) в сигаретном дыме, которые погло-
щают NO и изменяют активность синтазы [39]. СР слу-
жат распространенными патогенными медиаторами в
развитии проблем со здоровьем, вызванных курением.
Помимо присутствия СР в сигаретном дыме дым изоли-
рованно индуцирует образование СР посредством хими-
ческих реакций между его компонентами и биомолеку-
лами и стимулирует клеточные источники СР для их
производства. Кроме того, сигаретный дым нарушает ра-
боту антиоксидантных систем, влияя на окислительно-
восстановительное состояние и, следовательно, усиливая
воздействие СР [40]. В итоге снижение NO может приве-
сти к увеличению воспаления, активации тромбоцитов и
тромбообразования, что способствует развитию тромбо-
тических осложнений. Стимуляция ЭК обычным сига-
ретным дымом приводит к более раннему запуску анти-
оксидантных и провоспалительных механизмов по
сравнению с воздействием ЭС [41].

Так как ЭК являются источником тромбообразующих
(фактор тканевого тромбообразования – TF) и анти-
тромбообразующих факторов (ингибитор пути TF-1), а
также фибринолитических (тканевой активатор плаз-
миногена – t-PA) и антифибринолитических факторов
(ингибитор активатора плазминогена-1 – PAI-1). Воз-
действие сигаретного дыма вызывает дисбаланс этих
факторов, что ведет к усилению тромбообразования и
повышению вероятности тромбообразующих событий.
Сигаретный дым также способствует активации тром-
боцитов через два параллельных пути, увеличивая их
агрегацию и выработку тромбоксана A2. Это связано с
потерей NO и повышенным окислительным стрессом,
что приводит к усилению тромбообразования [42].

J. Sevilla-Montero и соавт. доказали, что воздействие
сигаретного дыма непосредственно способствовало
клеточному старению. Кроме того, сигаретный дым
влиял на сократительную способность клеток и нару-
шал регуляцию экспрессии и активности K+ канала
Kv7.4. Это способствовало нарушению вазоконстрик-
ции и вазодилатации [43].

Несмотря на меньшее содержание патогенных ве-
ществ в АИДН, они все же оказывают пагубное влияние

на сердечно-сосудистую систему, хоть и в меньшей сте-
пени. Негативное действие табачного дыма, аэрозолей
ЭС и ЭСНТ было продемонстрированно в исследовании
T. Münzel и соавт. Авторы приходят к выводу, что крат-
ковременное употребление ЭС у здоровых курильщи-
ков вызывало выраженное нарушение функции эндоте-
лия и увеличение жесткости артерий. Другие исследо-
вания продемонстрировали острую микрососудистую
ЭД у курильщиков наряду с повышением маркеров
окислительного стресса и жесткости артерий после воз-
действия ЭС с никотином, но не после ЭС без никотина.
Аналогичное нарушение жесткости сосудов наблюда-
лось после употребления табака или ЭС у курильщиков.
При этом влияние ЭС на эндотелий и жесткость арте-
рии все еще было меньше, чем при курении классиче-
ских сигарет, что связано с разными уровнями токсиче-
ских компонентов в ЭС и классической сигарете [25].

K. Haptonstall и соавт. утверждают, что хотя повыше-
ние уровня никотина в плазме крови было сходным
после употребления и ЭС, и классической сигареты
(5,75±0,74 против 5,88±0,69 нг/мл, p=0,47), использо-
вание ЭС не ухудшало вазодилатацию, однако вазоди-
латация значительно падала после выкуривания одной
классической сигареты, что согласуется с представле-
нием о том, что не никотиновые компоненты в табач-
ном дыме провоцируют нарушение сосудистой стенки.
И ходя данное исследование приходит к выводу об от-
сутствии влияния ЭС на сосудистую стенку, было бы
опасно и преждевременно делать вывод, что ЭС не при-
водят к сосудистым нарушениям. Также стоит отме-
тить, что средний возраст некурящих был 26,3±5,2 года,
курящих ЭС – 27,4±5,45, табак – 27,1±5,51, в похожих
исследованиях оценивался больший возрастной проме-
жуток [44].

Моноциты, обладающие провоспалительным фено-
типом, играют ключевую роль в адгезии и развитии
атеросклеротических бляшек. В исследовании, прове-
денном S. Giebe и соавт., говорится о меньшем влиянии
ЭС на антиоксидантные и провоспалительные про-
цессы в моноцитах человека [45]. Стоит отметить, что
ЭС не полностью устраняли вредные эффекты курения,
но эти эффекты были явно отсрочены, а для их запуска
требовалась более высокая доза воздействия ЭС [45].

В анализируемых исследованиях оценивались два
типа биомаркеров с принципиальной физиологической
разницей: биомаркеры воздейcтвия и биомаркеры кли-
нического риска:

• Биомаркеры воздействия – химические вещества
или метаболиты, которые могут быть измерены в орга-
низме для определения различных характеристик воз-
действия на организм.

• Биомаркеры клинического риска – вещества, про-
дукты жизнедеятельности органов и тканей организма,
которые могут быть измерены для определения риска
возникновения или прогрессирования заболевания.

Рассматривая данные исследований, систематизиро-
ванные в табл. 5, можно заключить, что биомаркеры
воздействия и биомаркеры клинического риска были
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Таблица 5. Сравнение биомаркеров воздействия под влиянием табачного дыма или аэрозолей АИДН (исследования проведены in vivo)
(Начало)
Table 5. Comparison of the exposure biomarkers after the exposure to tobacco smoke or aerosols from alternative nicotine delivery sources (in vivo studies)

Исследование Тип исследования Группы Биомаркеры Результаты

X. Li et al. Comparison of Bio-
markers of Exposure in a
Controlled Study of Smokers
Switched from Conventional
Cigarettes to Heated To-
bacco Products [46]

Рандомизированное
плацебо-контролируе-
мое

• Курящие класси-
ческие сигареты и
ЭСНТ с ментолом

• Курящие класси-
ческие сигареты и
ЭСНТ без вкуса

CO, формальдегид, ацеталь-
дегид, акролеин, 1,3-бута-
диен, бензол, бензо[a]пи-
рен, NNN и NNK, кротоно-
вый альдегид

После двухнедельного использования
ЭСНТ остатки биомаркеров в образце
мочи были значительно ниже, чем у ис-
пытуемых, которые курили обычные си-
гареты. Уровни суммы девяти биомарке-
ров у курящих сигареты были в 5,4 
и 5,2 раза выше, чем при использовании
ЭСНТ и ЭСНТ с ментолом соответ-
ственно. Среди девяти биомаркеров
наибольшее количество приходилось 
на акролеин и кротоновый альдегид

N. Gale et al. Changes in bio-
markers of exposure and bio-
markers of potential harm af-
ter 360 days in smokers who
either continue to smoke,
switch to a tobacco heating
product or quit smoking [47]

Открытое псевдоран-
домизированное конт-
ролируемое амбула-
торное клиническое
исследование в парал-
лельных группах

• Продолжающие
курить

• Курящие, пере-
шедшие на ЭСНТ

• Бросившие курить
• Никогда не курили

Биомаркеры воздействия:
общий никотин, общий
NNAL, общий NNN, 3-HPMA,
HMPMA, S-PMA, MHBMA,
CEMA, 4-ABP, o-толуидин, 
2-AN, 1-OHP, HEMA, CO, 
CEVal. Биомаркеры потен-
циального вреда: 11-DTX-B2,
8-epi-PGF2α III типа, WBC, sI-
CAM-1, молекула ЛПВП, NO
в выдыхаемом воздухе,
ОФВ1

Существенное и устойчивое снижение
уровня биомаркеров было обнаружено
через 360 дней как у участников, кото-
рые перешли с курения на использова-
ние ЭСНТ, так и у участников, которые
бросили курить, во многих случаях сни-
жение было одинакового порядка для
обеих групп. В группе никогда не курив-
ших, как правило, были более низкие
уровни измеренных биомаркеров, чем 
в любой из этих групп, и гораздо более
низкие уровни, чем у участников, кото-
рые продолжали курить

F. Lüdicke et al. Effects of
Switching to the Menthol To-
bacco Heating System 2.2,
Smoking Abstinence, or Con-
tinued Cigarette Smoking on
Clinically Relevant Risk Mar-
kers: A Randomized, Control-
led, Open-Label, Multicenter
Study in Sequential Confine-
ment and Ambulatory Set-
tings. Part 1, 2 [48, 49]

Открытое псевдоран-
домизированное конт-
ролируемое амбула-
торное клиническое
исследование в парал-
лельных группах
Открытое многоцент-
ровое РКИ в стацио-
нарных и амбулатор-
ных условиях

• Использующие
ЭСНТ

• Курящие сигареты
• ВК

Высокочувствительный
СРБ, фибриноген, гомоци-
стеин, холестерин ЛПНП,
холестерин ЛПВП, sICAM-1,
HbA1c, 8-epi-PGF2α, 11-DTX-
B2, COHb, ОФВ1

Переход на ЭСНТ был связан со сниже-
нием биомаркеров воздействия по
сравнению с продолжением курения.
Снижение уровня 8-epi-PGF2α, 11-DTX-
B2, sICAM-1 и увеличение уровня ЛПВП 
и ОФВ1 наблюдались в группе ЭСНТ по
сравнению с группой, продолжающий
курить. Изменения в группе ЭСНТ при-
близились к изменениям в группе ВК

M. McEwan et al. A randomi-
zed controlled study in he-
althy participants to explore
the exposure continuum
when smokers switch to a to-
bacco heating product or an
E-cigarette relative to cessa-
tion [50]

РКИ

• Курящие сигареты
• Курящие ЭС без

никотина
• Курящие ЭСНТ
• Курящие ЭС
• Отказ от курения

Никотин, котинин, 3-гидро-
ксикотинин и их глюкуро-
нидные конъюгаты, NNAL,
NNN, акролеин, 3-HPMA
Кротоновый альдегид 
(3-HMPMA), бензол (S-PMA)
1,3-бутадиен (MHBMA), ак-
рилонитрил (CEMA), 4-ABP,
о-толуидин, 2-AN, пирен 
(1-OHP), окись этилена
(ХЕМА), акриламид

Существенное снижение воздействия
токсикантов сигаретного дыма было до-
стигнуто, когда курильщики переходили
на ЭСНТ или ЭС в течение 5 дней, в неко-
торых случаях до уровня, аналогичного
прекращению курения. С точки зрения
уровней воздействия компонентов та-
бачного дыма и континуума воздей-
ствия наибольшее снижение по всем
биомаркерам было у отказавшихся от
курения, за которым следовали ЭСНТ 
и ЭС, из которых все продемонстриро-
вали значительное снижение по сравне-
нию с курением сигарет

F. Lüdicke et al. Evaluation of
Biomarkers of Exposure in
Smokers Switching to a Car-
bon-Heated Tobacco Pro-
duct: A Controlled, Randomi-
zed, Open-Label 5-Day Expo-
sure Study [51]

Открытое РКИ в трех
параллельных группах
с одноцентровым
ограничением

• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ
• ВК

COHb, MHBMA, 3-HPMA, об-
щий 1-OHP, о-толуидин
(биомаркер орто-толуи-
дина), 2-AN, 4-ABP, S-PMA
(биомаркер для бензола),
общий NNAL (биомаркер
для NNK) и эквиваленты ни-
котина (биомаркер воздей-
ствия никотина) и котинина
(биомаркер воздействия
никотина)

Переход на ЭСНТ или воздержание от
курения привели к заметному сниже-
нию, по сравнению с исходным уровнем,
к 5-му дню всех измеренных биомарке-
ров воздействия, включая COHb (сниже-
ние на 43% и 55% в группах ЭСНТ и ВК
соответственно). Экскреция мутагенного
материала с мочой снизилась 
на 5-й день по сравнению с исходным
уровнем (снижение на 89% и 87% 
в группах ЭСНТ и ВК соответственно)
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Таблица 5. Сравнение биомаркеров воздействия под влиянием табачного дыма или аэрозолей АИДН (исследования проведены in vivo)
(Продолжение)
Table 5. Comparison of the exposure biomarkers after the exposure to tobacco smoke or aerosols from alternative nicotine delivery sources (in vivo studies)

Исследование Тип исследования Группы Биомаркеры Результаты

S. Ansari et al. Impact 
of switching from cigarette
smoking to tobacco heating
system use on biomarkers 
of potential harm in a rando-
mized trial [52]

РКИ
• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ

Холестерин ЛПВП, WBC,
ОФВ1, COHb, общий NNAL,
sICAM-1, 11-DTX-B2, 8-epi-
PGF2α

Через 12 мес сравнение уровней био-
маркеров между группами, использую-
щими преимущественно ЭСНТ, и груп-
пами, курящими сигареты, показало по-
ложительный эффект в пользу частич-
ного или полного перехода на ЭСНТ

N. Gale et al. Changes in Bio-
markers of Exposure on
Switching From a Conventio-
nal Cigarette to Tobacco
Heating Products: A Rando-
mized, Controlled Study in
Healthy Japanese Subjects
[53]

РКИ

• Курящие сигареты
• Использующие

glo™
• Использующие

iQOS
• ВК

COHb, TNeq, общие эквива-
ленты никотина (никотин,
котинин, 3-гидроксикоти-
нин и их глюкуронидные
конъюгаты), 1-OHP, 2-AN, 
3-HPMA, 4-ABP, N-ацетил-
S-(2-карбамоилэтил)
цистеин, CEMA, HEMA,
HMPMA, MHBMA, S-PMA,
NNAL, NNN, o-толуидин

Использование ЭСНТ в течение 5 дней
снижало воздействие токсичных ве-
ществ дыма способом, сравнимым с от-
казом от употребления табака

M. Ogden et al. Research Ar-
ticle. Switching from usual
brand cigarettes to a to-
bacco-heating cigarette or
snus: Part 2. Biomarkers of
exposure [54]

Рандомизированное
многоцентровое ис-
следование

• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ
• Употребляющие

снюс
• Никогда не курив-

шие

Никотин, NNK, ароматиче-
ские амины, полицикличе-
ские ароматические угле-
водороды, акриламид, 
1,3-бутадиен, кротоновый
альдегид, акролеин, бензол
и окись углерода

Переход с обычных сигарет на альтер-
нативные табачные изделия значи-
тельно снизил воздействие многих по-
тенциально вредных компонентов

F. Lüdicke et al. Effects of
Switching to a Heat-Not-Burn
Tobacco Product on Biologi-
cally Relevant Biomarkers to
Assess a Candidate Modified
Risk Tobacco Product: A Ran-
domized Trial [55]

РКИ

• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ
• Двойное курение

(ЭСНТ + сигареты)

Уровень холестерина ЛПВП,
лейкоцитарный индекс,
ОФВ1, COHb, общий NNAL,
sICAM-1, 11-DTX-B2, 8-epi-
PGF2a, MHBMA, 3-HPMA, об-
щий NNN, CEMA, 3-OH-B[a]P,
HMPMA, общий 1-OHP, NEQ
и CO при выдыхании

Исследование показало улучшения 
по 5 из 8 биомаркеров эффекта (холе-
стерин ЛПВП, лейкоцитарный индекс,
ОФВ1, COHb, общий NNAL) при пере-
ходе курильщиков на ЭСНТ по сравне-
нию с теми, кто продолжал курить сига-
реты

F. Lüdicke et al. Reduced Ex-
posure to Harmful and Po-
tentially Harmful Smoke Con-
stituents With the Tobacco
Heating System 2.1 [56]

РКИ
• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ

Никотин, NNN и NNK, 1,3-
бутадиен, 2-нафтиламин, 
4-ABP, СО, акрилонитрил,
акролеин, бензол, пирен и
о-толуидин, котинин, транс-
3'-гидроксикотинин, ко-
феин, параксантин

Переход испытуемого с предпочитае-
мой им марки сигарет на ЭСНТ в тече-
ние 5 дней значительно снизил выбран-
ные биомаркеры воздействия по
сравнению с теми, кто продолжал ку-
рить сигареты. В группе ЭСНТ COHb, 
3-HPMA, MHBMA, S-PMA, общий NNAL, 
1-OHP, общий NNN, 4-ABP, 2-AN и CEMA
были снижены по сравнению с исход-
ным уровнем с -45% до -88% по сравне-
нию с изменением с -2% до +68% для си-
гарет

C. Haziza et al. Favorable
Changes in Biomarkers of Po-
tential Harm to Reduce the
Adverse Health Effects of
Smoking in Smokers Switc-
hing to the Menthol Tobacco
Heating System 2.2 for 3
Months (Part 2) [57]

РКИ

• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ
• ВК

Кровяное давление, общий
холестерин, ЛПВП, ЛПНП,
триглицериды, аполипо-
протеин А1, аполипопро-
теин В, HbA1c, лейкоциты,
ОФВ1, СРБ, гомоцистеин,
глюкоза, фибриноген, 
sICAM-1, 8-epi-PGF2α 
и 11-DTX-B2

В группе ЭСНТ наблюдались благопри-
ятные изменения липидного обмена, ЭД,
в окислительном стрессе и факторах
сердечно-сосудистого риска

C. Haziza et al. Evaluation of
the Tobacco Heating System
2.2. Part 8: 5-Day randomized
reduced exposure clinical
study in Poland [58]

РКИ

• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ
• ВК

COHb, NNK, общий NNN,
NNN, 1,3-бутадиен
(MHBMA), акролеин 
(3-HPMA), бензол (S-PMA)
COHb, пирен (3-OH-P),
бензо(а)пирен (3-OH-B), 
4-ABP, 1-AN, 2-AN, о-толуи-
дин, акрилонитрил (CEMA-2),
этиленоксид (HEMA-2), кро-
тоновый альдегид 
(3-HMPMA), толуол (S-BMA)

Переход на ЭСНТ приводит к снижению
COHb, S-PMA, MHBMA и 3-HPMA и 11 до-
полнительных биомаркеров после 
5 дней использования в контролируе-
мых условиях по сравнению с курящими
сигареты
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наиболее оптимальны в группе пациентов, полностью
отказавшихся от курения табака. Наихудшие показа-
тели биомаркеров воздействия наблюдались в группе
пациентов, продолжавших курить. Группа пациентов,
перешедших на АИДН, занимала промежуточное место
между полностью отказавшимися от курения и продол-
жавшими курить традиционные сигареты. Важно отме-
тить, что во всех исследованиях были получены досто-
верные и статистически значимые данные о снижении
биомаркеров воздействия у пациентов в группе пере-
шедших на АИДН. Степень разницы с группой продол-

жавших курить варьировалась и зависела от биомар-
кера, времени наблюдения и методики исследования,
оставаясь статистически значимой.

Обсуждение
Для обзора были выбраны кросс-секционные иссле-

дования с исходами в виде суррогатных конечных то-
чек, для которых существуют убедительные доказатель-
ства причинно-следственной связи с неинфекцион-
ными заболеваниями, по причине большего числа та-
ких исследований и высокой достоверности связи ис-

Таблица 5. Сравнение биомаркеров воздействия под влиянием табачного дыма или аэрозолей АИДН (исследования проведены in vivo)
(Окончание)
Table 5. Comparison of the exposure biomarkers after the exposure to tobacco smoke or aerosols from alternative nicotine delivery sources (in vivo studies)

Исследование Тип исследования Группы Биомаркеры Результаты

M. Bosilkovska. Exposure to
harmful and potentially
harmful constituents decrea-
sed in smokers switching to
Carbon-Heated Tobacco Pro-
duct [59]

РКИ
• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ

COHb, 3-HPMA, MHBMA, 
S-PMA, NNAL, креатинин,
NNN, 1-OHP, 4-ABP, 1-AN, 
2-AN, o-толуидин, CEMA,
HEMA, HMPMA, 3-гидро-
кси(a)бензопирен

У тех, кто перешел на ЭСНТ,  биомар-
керы были на 40–95% ниже по сравне-
нию с курильщиками. Мутагенность
мочи и активность CYP1A2 также были
ниже в группе ЭСНТ. Благоприятные из-
менения в некоторых биомаркерах эф-
фекта наблюдались в группе ЭСНТ, де-
монстрируя снижение количества лей-
коцитов, растворимой молекулы внут-
риклеточной адгезии-1 и 11-DTX-B2, что
указывает на уменьшение воспаления,
ЭД и активации тромбоцитов

A. Tricker et al. Reduced ex-
posure evaluation of an
Electrically Heated Cigarette
Smoking System. Part 6: 
6-Day randomized clinical
trial of a menthol cigarette in
Japan [60]

Рандомизированное
клиническое исследо-
вание

• Курящие класси-
ческие сигареты

• Курящие «легкие»
сигареты

• Использующие
ЭСНТ

• ВК

COHb, никотин, NNK, 1,3-бу-
тадиен, 2-нафтиламин, 
4-ABP, акролеин, акрила-
мид, бензол, кротоновый
альдегид, пирен, o-толуи-
дин

Среднее снижение от исходного уровня
к 5/6-му дню было статистически значи-
мым (p≤0,05) для воздействия 10 из 12
биомаркеров сигаретного дыма, вклю-
чая СО и экскрецию мутагенных веществ
с мочой в группе ЭСНТ (от -12,3% до -
83,4%). Меньшее, но статистически
значимое снижение (p≤0,05) произошло
в группе «легких» сигарет (от -3,3% до -
35,2%), за исключением мутагенов мочи.
При воздействии сигаретного дыма наи-
большие среднее снижение (все p≤0,05)
биомаркеров и выведение мутагенных
веществ наблюдались в группе некуря-
щих (от -1,4% до -93,6%). Показатель по-
вреждения эпителия легких суще-
ственно не отличался между группами

C. Haziza. Assessment of the
reduction in levels of expo-
sure to harmful and potenti-
ally harmful constituents in
Japanese subjects using a
novel tobacco heating sy-
stem compared with conven-
tional cigarettes and smo-
king abstinence: A randomi-
zed controlled study in confi-
nement [61]

Рандомизированное
клиническое исследо-
вание

• Курящие сигареты
• Использующие

ЭСНТ
• ВК

О-толуидин, 1-AN, 2-AN, 
4-ABP, S-PMA, 1-OHP, 3-гид-
роксибензо[a]пирен, NNAL,
NNNN, никотин, котинин,
транс-3'-гидроксикотинин,
никотин-N-глюкуронид, ко-
тинин-N-глюкуронид,
транс-3'-гидроксикотинин-
О-глюкуронид, MHBMA, 
3-HPMA, HMPMA, CEMA, 
S-BMA

Уровни биомаркеров воздействия были
значительно снижены у участников, пе-
решедших на ЭСНТ, по сравнению с ис-
пользованием сигарет, при этом значе-
ния биомаркеров были близки к тем, что
наблюдались у ВК в течение 
5 дней, при этом уровень никотина
остался тем же

Примечание. NNAL – 4-(метилнитрозамино)-1-(3-пиридил)-1-бутанол, 3-HPMA – 3-гидроксипропилмеркаптуровая кислота (биомаркер акролеина),
HMPMA – 3-гидрокси-1-метилпропилмеркаптуровая кислота, S-PMA – S-фенилмеркаптуровая кислота (биомаркер для бензола), MHBMA – моногидрок-
сибутенилмеркаптуровая кислота (биомаркер 1,3-бутадиена), CEMA – 2-цианоэтилмеркаптуровая кислота (биомаркер для акрилонитрила), 1-OHP – 
1-гидроксипирен (биомаркер пирена), HEMA – 2-гидроксиэтилмеркаптуровая кислота, WBC – количество лейкоцитов, sICAM-1 – растворимая молекула
межклеточной адгезии-1 (биомаркер функции эндотелия), 8-epi-PGF2α – 8-эпи-простагландин F2α (биомаркер окислительного стресса), ЛПВП – липо-
протеины высокой плотности, ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду, AN (1-AN, 2-AN) – аминонафталин, HbA1c – гликированный гемо-
глобин, 11-DTX-B2 – 11-дегидротромбоксан B2 (биомаркер активации тромбоцитов), COHb – карбоксигемоглобин (биомаркер монооксида углерода), 
4-ABP – 4-аминобифенил, ВК – воздерживающиеся от курения.
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следуемых параметров. Кросс-секционные исследова-
ния не всегда позволяют установить причинно-след-
ственные связи, особенно если учесть неизмеряемые
факторы, тем не менее они дают представление о том,
как АИДН снижают вред от курения. Чтобы лучше оце-
нить влияние АИДН на исходы и течение заболеваний,
необходимы рандомизированные контролируемые
(РКИ) и проспективные когортные исследования.

Также нужны перспективные эпидемиологические
исследования, чтобы оценить субклинические и докли-
нические факторы риска (например, гипертензию, ги-
перлипидемию), которые могут влиять на заболевания,
связанные с курением.

На данный момент существует несколько популя-
ционных исследований, подтверждающих выводы о
снижении вреда при переключении курильщиков на
альтернативные продукты, исключающие горение та-
бака. В исследовании Cigarette Use and Risk of Cardiovas-
cular Disease: A Longitudinal Analysis of the PATH Study
(2013–2019) с участием 24 027 респондентов получены
данные, что по сравнению с курением использование
ЭС было связано с 30–40% снижением риска ССЗ, эта
связь была значимой для любого исхода ССЗ [17]. По-
добные результаты получены в корейском исследова-
нии, где в выборку вошли 5 159 538 взрослых мужчин.
Авторы отмечают, что по сравнению с постоянными ку-
рильщиками пользователи АИДН (без горения табака)
имели на 17% ниже риск ССЗ, чем продолжавшие ку-
рить. В то же время лица, бросившие курить обычные
сигареты и перешедшие на ЭС, имели на 31% выше риск
ССЗ, чем у недавно бросивших курить и полностью от-
казавшихся от употребления никотина [18].

Следует отметить, что АИДН не рассматриваются как
безопасная альтернатива или конечная точка взаимо-
действия с пациентом, а исключительно как вынужден-
ное решение для снижения вреда у пациентов, которые
не отказываются от курения. Лучшим вариантом для
пациентов-курильщиков остается полный отказ от ку-
рения.

Вывод
Не все пациенты даже после перенесенной госпита-

лизации отказываются от курения. Интенсивное кон-
сультирование по прекращению курения и добавле-
ние НЗТ значительно повышают вероятность отказа
от курения. При этом возраст, социально-экономиче-
ский статус, участие в реабилитации и консультации
врача положительно связаны с большей вероятностью
отказа от курения. Часть пациентов хоть и сокращают
количество выкуриваемых в день сигарет, но не отка-
зываются от курения полностью, поэтому необходимо
искать другие пути решения и снижения вреда от го-
рючих сигарет. Переход на АИДН хотя и не помогает
полностью отказаться от никотина, но облегчает
симптомы астмы, ХОБЛ и ССЗ у бывших курильщиков
классических сигарет. АИДН остаются менее вредной
альтернативой, так как табачный дым содержит более
4500 различных токсичных веществ, включая канце-
рогенные и мутагенные. Эти компоненты вызывают
значительное повреждение клеточных мембран, си-
стемное хроническое воспаление и ЭД, что приводит к
повышению риска ССЗ и тромбообразующих событий.
АИДН содержат меньше вредных и потенциально
вредных веществ по сравнению с табачным дымом и
имеют меньшую цитотоксичность, однако они все еще
содержат канцерогенные вещества, могут вызывать
окислительный стресс и воспаление, но в меньшей
степени, чем классические сигареты. Хотя ЭСНТ и ЭС
считаются менее вредными по сравнению с тради-
ционными сигаретами, они не являются полностью
безопасными. Полный отказ от курения и никотинсо-
держащих продуктов остается наилучшим вариантом
для поддержания здоровья.
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