
154

Бюллетень физиологии и патологии 
дыхания, Выпуск 96, 2025

Bulletin Physiology and Pathology of 
Respiration, Issue 96, 2025

УДК (612.35:616-099)613.842]663.976:62-523.8  
DOI: 10.36604/1998-5029-2025-96-154-163  

ВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРОННЫХ СИГАРЕТ НА ПЕЧЕНЬ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)  
О.Г.Андросова, Д.Р.Аллазов, М.С.Зинин  

Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Амурская  
государственная медицинская академия» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 675000,  

г. Благовещенск, ул. Горького, 95

 
Контактная информация  
Ольга Геннадьевна Андросова, канд. мед. наук, доцент кафедры фи-
зиологии и патофизиологии, Федеральное государственное бюджет-
ное образовательное учреждение высшего образования «Амурская 
государственная медицинская академия» Министерства здраво-
охранения Российской Федерации, 675000, Россия, г. Благовещенск, 
ул. Горького, 95. E-mail: shiza_2025@mail.ru

 
Correspondence should be addressed to  
Olga G. Androsova, PhD (Med.), Associate Professor of Department of 
Physiology and Pathophysiology, Amur State Medical Academy, 95 
Gor'kogo Str., Blagoveshchensk, 675000, Russian Federation. Е-mail: 
shiza_2025@mail.ru

 
Для цитирования:  
Андросова О.Г., Аллазов Д.Р., Зинин М.С. Влияние электронных си-
гарет на печень (обзор литературы) // Бюллетень физиологии и пато-
логии дыхания. 2025. Вып.96. С.154–163. DOI: 
10.36604/1998-5029-2025-96-154-163

 
For citation:  
Androsova O.G., Allazov D.R., Zinin M.S. Effects of electronic cigarettes 
on the liver (literature review). Bûlleten' fiziologii i patologii dyhaniâ = 
Bulletin Physiology and Pathology of Respiration 2025; (96):154–163 (in 
Russian). DOI: 10.36604/1998-5029-2025-96-154-163

РЕЗЮМЕ. В настоящее время активно изучается влияние электронных сигарет на здоровье человека. Печень 
является жизненно важным полифункциональным органом, работа которого может нарушаться под воздействием 
различных токсических факторов, таких как алкоголь или курение традиционных сигарет. В этом обзоре мы рас-
сматриваем и обобщаем данные современной научной литературы о влиянии электронных сигарет на печень, для 
чего нами производился поиск научных публикаций с применением библиотечных систем Google Scholar, Elsevier, 
PubMed. В обзоре обсуждаются аспекты действия на печень некоторых химических веществ, входящих в состав 
жидкостей для электронных сигарет, и их производных, рассматривается связь электронных сигарет с параметрами 
окислительного стресса, их влияние на митохондрии, уровень органоспецифических ферментов, являющихся био-
маркерами повреждения печени, описываются гистопатологические изменения, обнаруживаемые в печени вслед-
ствие воздействия электронных сигарет, затрагивается вопрос о различиях между содержащими и не содержащими 
никотин жидкостями для электронных сигарет. Обсуждается возможная роль вейпов в развитии у человека забо-
леваний печени, в том числе острого неинфекционного токсического гепатита и неалкогольной жировой болезни 
печени. На основании имеющихся научных данных делается вывод, что электронные сигареты не являются без-
вредными и оказывают глубокий негативный эффект. Вместе с тем отмечается необходимость дальнейших иссле-
дований влияния электронных сигарет на печень и другие органы и системы. 
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SUMMARY. At present, the impact of electronic cigarettes on human health is being actively investigated. The liver 
is a vital multifunctional organ whose function can be impaired by various toxic factors such as alcohol or traditional cig-
arette smoking. In this review, we examine and synthesize current scientific literature on the effects of electronic cigarettes 
on the liver, drawing on publications retrieved through Google Scholar, Elsevier, and PubMed. The review discusses how 
certain chemicals found in e-cigarette liquids and their derivatives act on the liver, the relationship between e-cigarette 
use and oxidative-stress parameters, their influence on mitochondria, and changes in organ-specific enzymes that serve as 
biomarkers of liver injury. Histopathological alterations detected in liver tissue after exposure to electronic cigarettes are 
described, and differences between nicotine-containing and nicotine-free e-liquids are considered. The possible role of 
vaping in the development of liver diseases in humans including acute non-infectious toxic hepatitis and non-alcoholic 
fatty liver disease is explored. On the basis of available scientific evidence, we conclude that electronic cigarettes are not 
harmless and exert a significant negative effect. At the same time, further studies on the impact of electronic cigarettes on 
the liver and other organs and systems are warranted.  
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Электронные сигареты (также известные как 
вейпы) относятся к электронным системам доставки 
никотина и представляют собою портативные устрой-
ства, способные производить аэрозоль путем нагрева-
ния специальной жидкости с помощью аккумулятора 
[1]. С момента появления на рынке эти устройства пре-
терпели значительные изменения: от одноразовых «си-
гаретных» форм до многофункциональных систем с 
регулируемой мощностью и температурой нагрева. В 
зависимости от конструктивных особенностей их под-
разделяют на несколько поколений [1]. Отличительной 
особенностью вейпов является отсутствие процесса го-
рения, что изначально позиционировалось как сниже-
ние рисков по сравнению с традиционным курением. 
В состав раствора, испаряемого в электронной сига-
рете, обычно входят глицерин, пропиленгликоль, нико-
тин и синтетические или натуральные ароматические 
добавки [2]. Вейпы широко рекламируются в качестве 
средства для отказа от курения, однако их эффектив-
ность в этом отношении подвергается сомнению, а воз-
можные побочные эффекты вызывают обоснованные 
опасения [3]. Многие производители заявляют о без-
вредности электронных сигарет, ориентируют свою 
продукцию на подростковую и молодежную аудито-
рию (что отражается, например, в использовании ярких 
цветов в дизайне устройств, применении сладких аро-
матизаторов). Однако, поскольку широкое распростра-
нение электронные сигареты получили относительно 
недавно, их влияние на здоровье человека гораздо 
менее изучено [2].  

Относительно хорошо исследовано воздействие ис-
пользования электронных сигарет на дыхательную [4–
6] и на сердечно-сосудистую [7–10] системы. Однако, 
несомненно, и в этих областях необходимы дальней-
шие изыскания, особенно в отношении долгосрочных 
эффектов. В то же время, имеются лишь некоторые 
данные о влиянии электронных сигарет на нервную, 
репродуктивную, иммунную, эндокринную системы, 
опорно-двигательный аппарат [2]. Пищеварительная 
система и её компоненты, в частности печень, также 
могут подвергаться воздействию аэрозолей электрон-
ных сигарет. Печень является жизненно важным поли-
функциональным органом, участвующим в 
метаболизме, детоксикации, секреции и депонирова-
нии различных веществ [11]. Она задействована в ре-
гуляции углеводного (гликогенез, гликогенолиз, 
глюконеогенез), липидного (синтез липопротеинов, β-
окисление жирных кислот) и белкового (синтез альбу-
минов, факторов свертывания крови, катаболизм 
аминокислот) обменов. Печень детоксифицирует ксе-
нобиотики и метаболиты, участвует в инактивации гор-
монов, синтезирует желчные кислоты, накапливает 
гликоген, некоторые витамины и железо. Печеночные 
резидентные макрофаги (клетки Купфера) осуществ-
ляют фагоцитоз патогенов и продуктов клеточного рас-
пада. Эти и многие другие важнейшие биологические 
функции могут быть нарушены в случае различных эк-

зогенных токсических воздействий [11].   
Гепатотоксичность химических компонентов  

аэрозоля электронной сигареты  
В настоящее время патофизиологические про-

цессы, развивающиеся в печени в связи с использова-
нием электронных сигарет, изучены не очень хорошо 
[2]. В литературе описано не так много эксперимен-
тального материала относительно действия вейпов на 
печень, и ещё меньше существует клинических данных 
о связи курения электронных сигарет с заболеваниями 
человека. Анализ воздействия паров электронных си-
гарет на здоровье является трудной задачей, поскольку, 
кроме стандартных компонентов (глицерин, пропилен-
гликоль и никотин), в состав жидкости для электрон-
ных сигарет могут входить различные ароматизаторы, 
которых в общей сложности насчитывается более 15 
тысяч [3, 5]. Также следует отметить, что под воздей-
ствием высокой температуры (т.е. в процессе испаре-
ния), исходные компоненты могут претерпевать 
химические превращения, характер которых зависит 
как от самих компонентов, так и от уровня темпера-
туры (а в различных моделях устройств поддержива-
ется неодинаковый уровень температуры). Поэтому 
химический состав аэрозоля может существенно отли-
чаться от состава исходной жидкости [12]. Более того, 
показано присутствие в жидкостях для электронных 
сигарет множества соединений, не заявленных про-
изводителями [12]. 

Сами по себе глицерин и пропиленгликоль, входя-
щие в состав жидкостей для электронных сигарет в ка-
честве увлажнителей, считаются неопасными для 
здоровья и широко применяются в пищевой и фарма-
цевтической промышленности. Однако в результате их 
термического разложения (что и происходит в про-
цессе генерации пара) образуется ряд токсичных ве-
ществ, из которых наибольшее беспокойство по поводу 
потенциального вреда вызывают альдегиды. Из глице-
рина получаются преимущественно акролеин и фор-
мальдегид, из пропиленгликоля — ацетальдегид [1, 
12–14]. 

Гепатотоксичность акролеина изучена хорошо. По-
казано, что воздействие акролеина на гепатоциты вы-
зывает снижение содержания глутатиона и общей 
антиоксидантной способности, индуцирует окисли-
тельный стресс, активацию апоптотических каспаз, ми-
тохондриальную дисфункцию (что проявляется в 
изменении проницаемости митохондриальной мем-
браны, высвобождении проапоптотических белков, 
снижении активности митохондриальных ферментов, 
снижении выработки АТФ) [15, 16]. Как высокореак-
тогенное вещество, акролеин образует аддукты с раз-
личными белками, с чем связывают развитие стресса 
эндоплазматического ретикулума, а также повреждает 
ДНК [15, 16]. Характерно, что акролеин и ацетальдегид 
выступают медиаторами алкогольного повреждения 
печени [17–19].  
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Формальдегид также оказывает гепатотоксическое 
действие. В частности, в эксперименте на крысах по-
казано, что ингаляция паров формальдегида приводит 
к дистрофическим и воспалительным изменениям в 
печени [20]. Следует отметить, что при одновременном 
действии акролеина и формальдегида происходит их 
комбинированное влияние по цитотоксичности и гено-
токсичности [21].  

Ещё одним компонентом пара электронных сигарет 
является дигидроксиацетон. В опытах на клеточных 
линиях, полученных из гепатоцеллюлярной карци-
номы HepG3, было показано, что дигидроксиацетон 
вызывает остановку клеточного цикла, снижает жиз-
неспособность клеток, индуцирует апоптотическую 
гибель, приводит к повреждению митохондрий (при 
этом снижался уровень окислительного фосфорилиро-
вания) с высвобождением цитохрома C в цитоплазму, 
угнетает гликолиз и снижает гликолитическую способ-
ность [22]. Дигидроксиацетон, по всей видимости, по-
давляет метаболические пути, предположительно 
посредством посттрансляционных модификаций, из-
менений в передаче сигналов, нарушения баланса ко-
факторов или сочетания этих механизмов, 
вызывающих метаболический дисбаланс [22].  

В исследовании Rickard B.P. et al. было проанали-
зировано действие ряда распространенных ароматиза-
торов, входящих в состав жидкостей для электронных 
сигарет, на клетки линии HepG2. Сообщается, что жиз-
неспособность клеток снижалась при однократном воз-
действии ванилина, этилванилина и этилмальтола, при 
повторном воздействии ванилина, этилванилина, этил-
мальтола, L-ментола, транс-циннамальдегида, а также 
под влиянием различных комбинаций этих ароматиза-
торов (ванилин/этилмальтол, этилванилин/ванилин, 
этилванилин/этилмальтол, этилванилин/L-ментол, 
этилмальтол/L-ментол, ванилин/L-ментол, транс-цин-
намальдегин/ванилин, транс-циннамальдегид/этилва-
нилин, транс-циннамальдегид/этилмальтол) [23]. 
Таким образом, было показано токсическое действие 
ряда ароматизаторов на клетки печени, однако, как от-
мечают авторы, необходимы дополнительные исследо-
вания для выяснения механизмов гепатотоксичности 
[23, 24].   

Электронные сигареты и окислительный стресс  
Считается, что важную роль в альтеративных изме-

нениях печени под влиянием курения электронных си-
гарет играет окислительный стресс, который, как уже 
отмечалось выше, способны индуцировать ком-
поненты пара. Это подтверждают экспериментальные 
исследования, в которых установлено значительное 
угнетение активности основных компонентов анти-
оксидантной системы. Так, было показано, что в 
печени у крыс под воздействием жидкости для элек-
тронных сигарет происходит снижение активности су-
пероксиддисмутазы – ключевого фермента, 
нейтрализующего супероксид-радикалы, и каталазы, 
ответственной за расщепление перекиси водорода, а 

также глутатион-S-трансферазы, играющей важную 
роль в детоксикации ксенобиотиков и нейтрализации 
липопероксидных соединений [25]. В соответствии с 
этим, вследствие нарушения баланса в системе про-
оксиданты/антиоксиданты в ткани печени закономерно 
обнаруживается повышение содержания различных 
биомаркеров окислительного стресса: малонового диа-
льдегида [25–27], карбонилированных белков [26, 27], 
4-гидрокси-транс-2-ноненаля (4-HNE) [28]. Что каса-
ется последнего, то 4-HNE является высокотоксичным 
альдегидом, обладающим выраженной цито- и гено-
токсичностью. Характерно, что это соединение не 
только служит маркером окислительного стресса, но и 
активно участвует в патогенезе клеточной дисфункции, 
образуя аддукты с белками и ДНК и индуцируя апоптоз 
гепатоцитов через активацию апоптотических сигналь-
ных путей и митохондриальные механизмы [29].  

Электронные сигареты и нарушение функций  
митохондрий  

Как было обозначено выше, некоторые компоненты 
аэрозоля электронной сигареты способны оказывать 
токсическое действие на митохондрии. Митохондрии 
являются важнейшими органоидами энергетического 
обмена и весьма чувствительны к сдвигам баланса 
между антиоксидантной и прооксидантной системами. 
Активные формы кислорода представляются значи-
мыми промежуточными продуктами сигнальных 
путей, а их выработка объединяет различные биохими-
ческие процессы для поддержания жизнеспособности, 
передачи сигналов и энергетического обеспечения кле-
ток [30]. Нарушение каких-либо процессов, поддержи-
вающих оптимальную работу митохондрий, имеет 
разносторонние последствия и может повлиять на спо-
собность органоидов регулировать уровень активных 
форм кислорода [30].  

Имеются данные, что воздействие электронных си-
гарет приводит к повреждению митохондриальной 
ДНК, вакуолизации и дисфункции митохондрий [30–
32]. В норме оптимальное функционирование мито-
хондриальной сети регулируется такими процессами, 
как слияние и деление митохондрий, митофагия и ми-
топтоз. Важная роль в их обеспечении принадлежит 
особым белкам митофузинам и динаминам. Показано, 
что воздействие сигаретного дыма приводит к измене-
нию содержания этих белков и, соответственно, сни-
жению слияния и усилению деления митохондрий, 
вследствие чего размер сети этих органоидов умень-
шается (а также наблюдается изменение их морфоло-
гии, снижение выработки АТФ, усиление 
окислительного стресса) [30]. Никотин путем действия 
на никотиновые холинорецепторы вызывает значитель-
ное снижение уровня митофузинов и фрагментацию 
митохондрий, а применение антагониста этих рецеп-
торов блокирует указанный эффект [30]. 

Негативное влияние на митохондрии могут оказы-
вать и аэрозоли, в составе которых нет никотина. Так, 
в эксперименте показано уменьшение числа копий ми-
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тохондриальной ДНК в печени, как у самок мышей, 
подвергавшихся действию не содержавших никотина 
паров электронной сигареты, так и у их потомства [32]. 
Однако в другой группе мышей, где применялся аэро-
золь с никотином, количество копий митохондриаль-
ной ДНК, маркеры митофагии и митохондриального 
биогенеза изменены не были (также данные показатели 
оказались не изменены и у потомства самок этой 
группы). Полученные исследователями результаты, ха-
рактеризующиеся тем, что отрицательное действие ни-
котина на митохондрии выявить не удалось, могут 
быть объяснены использованием низких доз никотина, 
которые способны вызывать проадаптивные изменения 
[30, 32].  

Биомаркеры метаболических нарушений,  
ассоциированные с применением электронных  

сигарет  
Wang Q. et al. идентифицировали ряд веществ в 

плазме крови у некурящих людей, курильщиков обыч-
ных сигарет и пользователей электронных сигарет [33]. 
Содержание таких ассоциированных с циклом Кребса 
метаболитов, как (2R,3S)-2,3-диметилмалат, d-глюкоза, 
(R)-2-гидроксиглутарат, О-фосфорилэтаноламин, ма-
латион, d-трео-изоцитрат, яблочная кислота и 4-ацета-
мидобутановая кислота в плазме крови пользователей 
электронных сигарет было значительно снижено по 
сравнению как со здоровыми людьми из контрольной 
группы, так и с курильщиками традиционных сигарет 
[33]. Также отмечены различия в уровнях некоторых 
других веществ. В плазме крови у курильщиков как 
обычных, так и электронных сигарет наблюдалось 
значительное повышение содержание метаболитов ни-
котина: котинина, N-оксида котинина, l-норникотина, 
(S)-никотина, транс-3-гидроксикотинина и (R)-6-гид-
роксиникотина [33]. 

Широко распространенным методом выявления по-
вреждений печени является оценка уровня органоспе-
цифических ферментов. При повреждении печени эти 
ферменты выходят из клеток, и содержание их в крови 
повышается. Такими биомаркерами гепатотоксичности 
служат в первую очередь аланинаминотрансфераза 
(АЛТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ) и щелочная 
фосфатаза (ЩФ) [34]. Уровень этих и некоторых дру-
гих биомаркеров изучался в ряде исследований на жи-
вотных (крысах), подвергавшихся воздействию 
электронных сигарет. В исследовании El Golli N. et al. 
было обнаружено достоверное увеличение активности 
АЛТ, АСТ и ЩФ в группе крыс, которым интрапери-
тонеально вводилась жидкость для электронных сига-
рет c никотином, и увеличение АЛТ, АСТ, ЩФ и 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в группе крыс, которым 
вводилась только жидкость для электронных сигарет 
без никотина [25]. Авторы приходят к выводу, что жид-
кость для электронных сигарет сама по себе обладает 
гепатотоксичностью [25]. В другом исследовании, где 
крысы подвергались воздействию паров электронных 
сигарет, определялось достоверное увеличение сыво-

роточного уровня ЛДГ (АЛТ, АСТ и ЩФ также были 
увеличены, но не достигли порога значимости) [35]. 
Аналогично, показано достоверное повышение АЛТ, 
АСТ, ЩФ в сыворотке крови людей-курильщиков элек-
тронных сигарет по сравнению с некурящими [36].  

Внутриутробное воздействие аэрозоля  
электронной сигареты на плод  

В исследовании Li G. et al. изучались эффекты, раз-
вивающиеся у потомства мышей при воздействии вей-
пов на самок-матерей [32]. До и во время беременности 
и лактации они подвергались воздействию пара, при 
этом их потомство непосредственно с паром не контак-
тировало [32]. Было показано, что воздействие содер-
жащих никотин паров на самок мышей приводило к 
увеличению у них индекса инсулинорезистентности 
(HOMA-IR), а у их потомства – к нарушению толерант-
ности к глюкозе, увеличению интенсивности глюко-
неогенеза и повышенному накоплению триглицеридов 
в печени. Несодержащие никотин пары вызывали у 
мышей увеличение их общей массы и массы печени, 
показателя инсулинорезистентности, повышение в 
печени содержания триглицеридов и плазменной кон-
центрации неэстерифицированных жирных кислот, 
маркеров окислительного стресса, повреждения 
печени (диагностировано по изменению уровня АЛТ) 
и повреждения митохондрий. У их потомства при этом 
наблюдалось уменьшение массы органа, нарушение то-
лерантности к глюкозе, увеличение содержания в 
печени маркеров окислительного стресса, воспаления 
и повреждения митохондрий [32]. Это исследование 
представляется весьма актуальным в виду того, что 
многие женщины продолжают курить электронные си-
гареты во время беременности, подвергая таким обра-
зом плод потенциальному токсическому воздействию. 
Заметим, что в исследовании использовались пары с 
низкой концентрацией никотина, в которых он, может 
проявлять защитные свойства [32].  

Изменение морфологии печени под влиянием 
электронных сигарет  

Рассмотренные выше аспекты влияния электрон-
ных сигарет находят свое морфологическое отображе-
ние в патологических изменениях структуры печени. 
El Golli N. et al. сообщают об умеренной лейкоцитар-
ной инфильтрации, клеточной гибели, отложении ли-
пидов и застойных явлениях в сосудах в печени у крыс, 
которым производилась внутрибрюшинная инъекция 
жидкости электронных сигарет без добавления нико-
тина. В случае с крысами, получавшими жидкость для 
электронных сигарет с никотином, наблюдалась уме-
ренная дилятация портальной области, отложение ли-
пидов, выраженный застой в сосудах, лейкоцитарная 
инфильтрация и цитолиз [25]. Согласно Salman R.J. et 
al., в печени у крыс, подвергавшихся воздействию 
паров электронных сигарет, обнаруживалась гидропи-
ческая дистрофия, вакуолизация, расширение синусои-
дов, очаговая лейкоцитарная инфильтрация и застой в 
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портальной вене [35].  
Hasan K.M. et al., изучавшие влияние электронных 

сигарет на мышиной модели неалкогольной жировой 
болезни печени, сообщают о выраженном стеатозе, 
апоптотическом изменении гепатоцитов (конденсации 
и фрагментации ядер, вакуолизация митохондрий) 
[28]. Авторами исследовалось действие электронных 
сигарет на мышей с нокаутом гена аполипопротеина 
Е, находившихся на «западной» диете с 0,21% холе-
стерина, 21% калорий из жиров, 50% калорий из угле-
водов и 20% калорий из белка (мышиная модель 
неалкогольной жировой болезни печени) [28]. Экс-
периментальная группа подвергалась воздействию 
паров электронной сигареты, в то время как контроль-
ная – аэрозоля физиологического раствора. В качестве 
дополнительного контроля использовался табак с 0% 
никотина. В результате в печени у мышей эксперимен-
тальной группы было обнаружено значительное уве-
личение содержания липидов (стеатоз), в отличие от 
мышей обеих контрольных групп. Также авторы со-
общают о существенном изменении экспрессии генов, 
связанных с метаболизмом липидов, в печени у 
мышей, подвергавшихся влиянию электронных сига-
рет с никотином. Эти результаты свидетельствуют о 
том, что электронные сигареты могут изменять липид-
ный обмен посредством различных механизмов, спо-
собствуя накоплению липидов в печени [28]. Таким 
образом, можно предполагать их роль в качестве фак-
тора развития неалкогольной жировой болезни печени 
[37].   
Роль никотина во влиянии электронных сигарет 

на печень  
Большую популярность (в том числе среди студен-

тов и школьников) получили варианты электронных 
сигарет, заправляемые жидкостью без никотина, кото-
рые считаются более безопасными. Поэтому важное 
значение приобретают исследования, рассматриваю-
щие разницу в воздействии на здоровье между жидко-
стями для вейпов, содержащими или не содержащими 
никотин. Во многих работах показано вредное влияние 
безникотиновых жидкостей для электронных сигарет 
на здоровье [25, 32, 38]. Espinoza-Derout J. et al. утвер-
ждают, что присутствие никотина играет решающую 
роль в развитии стеатоза печени, повреждении ДНК и 
дисфункции митохондрий [31]. С другой стороны, Li 
G. et al., также, как и некоторые другие авторы счи-
тают, что никотин в низких концентрациях может ока-
зывать определенное протективное действие 
относительно влияния паров электронных сигарет на 
печень [32].  
Влияние электронных сигарет на формирование 

заболеваний печени (клинические данные)  
Как было показано выше, накоплен весьма значи-

тельный объём экспериментальных данных, демон-
стрирующих вредное воздействие электронных 

сигарет на физиологию и морфологию печени. В этой 
связи представляются имеющими особенный интерес 
сведения о влиянии электронных сигарет на состояние 
печени и формирование её патологий у людей. На этом 
уровне проблема также остается сложной ввиду явной 
недостаточности имеющихся данных и их неоднознач-
ного характера. В 2022 году было опубликовано стати-
стическое исследование на основе опросника 
NHANES, авторы которого приходят к выводу, что у 
пользователей электронных сигарет вероятность нали-
чия заболеваний печени в анамнезе выше, чем у неку-
рящих [39]. Среди патологий, вошедших в опросник, 
значатся гепатиты B и C, стеатоз, цирроз, фиброз 
печени, аутоиммунный гепатит. Как сообщают авторы, 
их исследование являлось первой работой, в которой 
были собраны данные об использовании электронных 
сигарет среди респондентов с заболеваниями печени 
[39]. Однако вскоре эта статья оказалась отозвана 
ввиду появившихся сомнений в корректности методо-
логии и надежности последующих выводов [40]. При-
мененный способ проведения опроса не позволял 
выявить причинно-следственные связи между упо-
треблением электронных сигарет и развитием заболе-
ваний печени, так как не уточнялось, развилось ли 
заболевание печени до или после начала использова-
ния вейпов. Кроме того, не проводилась количествен-
ная оценка курения, не изучалась степень 
выраженности патологических процессов (на эти не-
достатки, впрочем, было указано самими авторами 
[39]).  

В литературе имеется несколько сообщений о раз-
витии острого неинфекционного гепатита у пациентов, 
пользовавшихся электронными сигаретами [41–43]. 
Авторы считают, что применение электронных сигарет 
могло стать причиной или же способствовать разви-
тию указанного состояния, однако характер описанных 
случаев несколько неоднозначен. В одном из них [42] 
тяжелый острый гепатит развился у женщины с куре-
нием в течение 27 лет и регулярным употреблением 
алкоголя в анамнезе. После прекращения использова-
ния электронных сигарет наблюдалось снижение уров-
ней АСТ с 621 до 109 ЕД/л и АЛТ с 1143 до 231 ЕД/л. 
Авторы считают, что электронные сигареты могут усу-
губить вызванный алкоголем стеатоз печени [42]. Fan 
T. et al., описавшие случай вейпинг-ассоциированного 
поражения легких и печени у 17-летнего пациента, 
предлагают включать повреждения, связанные с вей-
пами, в дифференциальную диагностику любых слу-
чаев жалоб на боли в животе с курением электронных 
сигарет в анамнезе [41]. В ещё одном сообщении го-
ворится о пациентке, у которой дважды развился ост-
рый гепатит, вызванный, как считают авторы, 
вейпингом, в связи с чем ими предложено рассматри-
вать электронные сигареты как потенциальный этио-
логический фактор возникновения лекарственного 
поражения печени [43]. 
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Заключение  
Воздействие электронных сигарет на морфофунк-

циональное состояние печени, как и на другие органы 
и системы, не до конца изучено. На современном этапе 
исследования этого вопроса проблема представляется 
сложной в связи с явной недостаточностью экспери-
ментальных, и, в особенности, клинических данных. 
Требуют тщательного и глубокого изучения конкрет-
ные механизмы реализации различных эффектов, раз-
вивающихся в печени в связи с применением вейпов. 
Необходимо более четкое понимание того, к каким по-
следствиям может привести использование безникоти-
новых жидкостей для электронных сигарет. Тем не 
менее, на основании уже имеющихся сведений можно 
утверждать, что электронные сигареты не являются 
безвредными и оказывают существенное негативное 
влияние на печень, что проявляется в нарушении об-

менных процессов, усилении окислительного стресса, 
повреждении митохондрий и других органоидов, вос-
палительных и дистрофических изменениях. Имеются 
основания полагать, что вейпы могут играть значимую 
роль в развитии у человека таких заболеваний, как ост-
рый неинфекционный токсический гепатит и неалко-
гольная жировая болезнь печени.  
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