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Микробиота кишечника – сложная и уникальная структура, включающая десятки тысяч видов бактерий и регулирующая множество 
процессов в человеческом организме для поддержания гомеостаза. Сигаретный дым, являясь источником воздействия токсичных 
химических веществ, вызывает большой спектр патологических процессов, ассоциированных с курением, один из которых –  
изменение состава и структуры микробиоты кишечника, повышение проницаемости слизистой оболочки и местные воспалитель-
ные реакции. В представленном обзоре освещены накопленные к настоящему времени знания о механизмах влияния сигаретного 
дыма на кишечную микробиоту, а также рассмотрена концепция снижения вреда от табакокурения, предлагающая пациенту, 
не мотивированному на отказ от курения, переход на менее вредные по сравнению с традиционными сигаретами продукты с по-
ниженным риском для здоровья.   
Ключевые слова: кишечная микробиота, курение, ось «легкие – кишечник», дисбиоз, альтернативные источ-
ники доставки никотина.
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The intestinal microbiota is a complex and unique structure that includes tens of thousands of bacterial species and regulates many processes 
in the human body to maintain homeostasis. Cigarette smoke, being a source of exposure to toxic chemicals, causes a wide range of 
pathological processes associated with smoking, one of which is a change in the composition and structure of the intestinal microbiota, 
increased permeability of the mucous membrane and local inflammatory reactions. This review highlights the currently accumulated 
knowledge about the mechanisms of the influence of cigarette smoke on the intestinal microbiota, and also examines the concept of 
harm reduction from smoking, which offers a patient who is not motivated to quit smoking to switch to products that are less harmful than 
traditional cigarettes and have a reduced risk.
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Введение
Кишечная микробиота (КМ) – высоко разно-

образная экосистема, включающая 10–100 трилли-
онов микроорганизмов, а именно бактерии, археи, 
грибы, вирусы и простейшие, которые существуют 
в симбиозе в просвете желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ). В микробиоме человека преобладают четы-
ре основных типа бактерий: Bacteroidetes, Firmicutes, 
Actinobacteria и Proteobacteria. Bacteroidetes представ-
лены анаэробными, устойчивыми к желчи, неспо-

рообразующими грамотрицательными палочковид-
ными бактериями. Firmicutes – гетерогенная группа, 
состоящая из четырех классов грамположительных 
бактерий: Bacilli, Clostridia, Erysipelotrichi и Negativicutes. 
Actinobacteria – анаэробные неподвижные неспорооб-
разующие грамположительные палочковидные бак-
терии. Proteobacteria – аэробные или факультативно- 
анаэробные грамотрицательные неспорообразующие 
палочковидные бактерии. Роль КМ в поддержании 
здоровья человека является общепризнанной. Она 
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обеспечивает ферментацию пищевых компонентов, 
регулирует перистальтику кишечника, поддерживает 
целостность его слизистой оболочки и препятствует ко-
лонизации потенциально патогенными микроорганиз-
мами. Метаболиты микробиоты, в том числе коротко-
цепочечные жирные кислоты и полисахарид А, моду-
лируют иммунный гомеостаз и локальный иммунный 
ответ, смещая его в сторону провоспалительного или 
противовоспалительного состояния. Фундаментальная 
роль микробиома в поддержании физиологического 
гомеостаза и развитии иммунной системы делает его 
важным биомаркером здоровья человека. Исследова-
тели также подчеркивают значение видового разно- 
образия КМ для повышения устойчивости микробного 
сообщества. КМ является чрезвычайно динамичной 
системой, подверженной изменениям под воздействи-
ем множества факторов, включая лекарственные пре-
параты (например, антибиотики), изменения образа 
жизни, диету, физическую активность и курение [1, 2].

Курение относится к числу значимых факторов, 
влияющих на состав КМ. Кроме того, как известно, 
это одна из ведущих предотвратимых причин прежде- 
временной смертности во всем мире, представляющая 
серьезную угрозу для общественного здравоохране-

ния. По оценкам, около 15,4% всех смертей связаны 
с потреблением табака. Табачный дым служит ключе-
вым источником системной интоксикации организма, 
оказывая многогранное патологическое воздействие 
на различные органы и системы (рис. 1) [3].

Курение признано значимым фактором риска сер-
дечно-сосудистых, респираторных и онкологических 
заболеваний, а также способно модулировать иммун-
ные реакции, провоцируя развитие аутоиммунных рас-
стройств. Свыше 90% случаев рака легких и приблизи-
тельно 30–35% других онкологических заболеваний 
напрямую ассоциированы с употреблением табака. 
Курение не только повышает вероятность возникнове-
ния злокачественных новообразований, но и негативно 
сказывается на прогнозе и выживаемости пациентов. 
Вероятность развития патологий, связанных с курени-
ем, положительно коррелирует с количеством выку-
риваемых сигарет ежедневно и продолжительностью 
курения. Это обусловлено воздействием токсических 
соединений, которые попадают в табачный дым в про-
цессе горения табачного листа. Несмотря на то что 
прекращение курения значимо снижает риск развития 
заболеваний и значительное число курильщиков выра-
жает намерение отказаться от этой привычки, ежегодно 

Рисунок 1. Связь дисбиоза кишечной микробиоты с нарушением регуляции функций организма. ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания;  
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; ПЖ – предстательная железа; СД – сахарный диабет. Адаптировано из [3]
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успешно бросают курить менее 10% из них. Это под-
черкивает необходимость разработки более эффектив-
ных стратегий борьбы с никотиновой зависимостью.

Помимо известных эффектов в отношении сердеч-
но-сосудистой, респираторной иммунной системы, 
курение оказывает существенное влияние на ЖКТ, 
в частности на состав и функциональность КМ. Хотя 
данные о воздействии сигаретного дыма на микробиоту 
ограничены, современная литература выделяет веро-
ятные патогенетические механизмы формирования 
дисбиоза кишечника при курении.

Влияние отдельных компонентов сигаретного 
дыма на кишечную микробиоту

Сигаретный дым представляет собой сложную хи-
мическую смесь, содержащую более 7000 веществ: ни-
котин, альдегиды, полициклические ароматические 
углеводороды (ПАУ), нитрозамины, тяжелые металлы 
и т. д. Продукты горения табака при вдыхании вызыва-
ют локальное воспаление в слизистой оболочке дыха-
тельных путей, в котором участвуют не только клетки 
врожденного иммунитета, включая NK-клетки, но и ци-
тотоксические (CD8+) и хелперные (CD4+) Т-клетки. 
Эти токсичные соединения in vivo способны снижать 
уровень эндогенных антиоксидантов, усиливать пере-
кисное окисление липидов и окислительный стресс, 
а также увеличивать концентрацию провоспалительных 
факторов в крови. Помимо этого, отдельные токсичные 
вещества сигаретного дыма вызывают дисбиоз ЖКТ.

Никотин
В модели на крысах сигаретный дым значитель-

но снижал концентрацию нескольких органических 
кислот, таких как уксусная, пропионовая, масляная 
и валериановая, а также уменьшал популяцию бифи-
добактерий в слепой кишке [4]. Некоторые исследова-
ния на животных показали прямое влияние никотина 
на изменение состава КМ. Так, в работе Chi L. et al. 
при употреблении никотина с питьевой водой в кон-
центрации 60 мг/л в течение 13 нед. у мышей наблю-
далось значительное увеличение количества бактерий 
семейств Turicibacteraceae и Peptococcaceae [5]. В другом 
исследовании, выполненом Wang R. et al., никотин зна-
чимо снижал альфа-разнообразие КМ у самок мышей. 
Таксон-ориентированный анализ также продемон-
стрировал, что пероральное введение никотина в дозе 
2 мг/кг вызывало существенное повышению числен-
ности Lactobacillus и группы Lachnospiraceae_NK4A136 
[6]. Наряду с этим воздействие никотина сопряжено 
с повышением уровня pH в кишечнике, что может спо-
собствовать росту условно-патогенных или патогенных 
микроорганизмов и подавлению полезных бактерий 
с развитием дисбиоза.

Летучие органические соединения
В составе сигаретного дыма идентифицировано зна-

чительное количество токсичных летучих органических 
соединений (ЛОС), таких как изопрен, акрилонитрил, 
1,3-бутадиен, стирол и бензол. Ингаляционное посту-

пление этих веществ в респираторный тракт сопряжено 
с развитием широкого спектра патологий со сторо-
ны органов дыхания, сердечно-сосудистой системы, 
а также с канцерогенезом. Однако в настоящее время 
накоплено недостаточно информации о влиянии ЛОС 
на КМ. Согласно данным Sun R. et al., воздействие бен-
зола в дозе 150 мг/кг приводило к значительным изме-
нениям в составе КМ мышей, а именно к достоверному 
возрастанию численности бактерий типа Actinobacteria 
и рода Helicobacter в образцах слепой кишки и фека-
лий. Эти результаты были получены в эксперименте 
на мышах линии C57BL/6 после 30 дней подкожного 
введения ЛОС [7].

Полициклические ароматические углеводороды
ПАУ – большая группа органических соединений, 

для которых характерно наличие в химической струк-
туре двух и более конденсированных бензольных колец. 
Они образуются в основном в результате термического 
крекинга органических субстратов или неполного сжи-
гания органического материала. Благодаря своей липо-
фильной природе ПАУ способны диффундировать че-
рез плазматическую мембрану клетки. На сегодняшний 
день информации о воздействии отдельных ПАУ на КМ 
мало. Сочетание нескольких ПАУ способно синергиче-
ски влиять на состав кишечной микробиоты, и результат 
этого влияния может зависеть от соотношения отдель-
ных ПАУ. В связи с этим необходимо систематическое 
изучение воздействия ПАУ на состав КМ [8].

Альдегиды
Альдегиды, такие как насыщенные (ацетальдегид) 

и ненасыщенные (акролеин и кротоновый альдегид) 
соединения, из-за своей высокой реакционной способ-
ности характеризуются чрезвычайной токсичностью 
и вызывают различные расстройства и заболевания 
у людей и животных. Сигаретный дым содержит раз-
личные альдегидные химические вещества, которые 
могут достигать ЖКТ в виде частиц. Концентрации 
акролеина и других альдегидов в слюне и выдыхаемом 
воздухе конденсата заядлых курильщиков примерно 
в 10 раз выше, чем у здоровых людей. Многие кишеч-
ные бактерии могут преобразовывать ацетальдегид 
в этанол и получать энергию за счет ферментации, что 
влечет за собой чрезмерный рост соответствующих ми-
кроорганизмов. Более того, ацетальдегид увеличивает 
проницаемость кишечной стенки, снижая экспрессию 
белков плотных контактов и адгезивных соединений 
слизистой оболочки. Микроорганизмы и эндотоксин 
проникают через барьер слизистой кишечника в кровь 
и вызывают эндотоксемию, что впоследствии приводит 
к повреждению печени и других органов, воспалению 
кишечника и канцерогенезу прямой кишки.

Токсичные газы
Основные газы табачного дыма – двуокись углеро-

да, окись углерода (СО), сероводород (H2S), аммиак, 
водород и оксиды азота, при вдыхании легко поступают 
в кровь в результате газообмена в альвеолах, что обу-
словливает нарушение транспорта кислорода, сниже-
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ние рН крови и развитие системного воспаления и раз-
личных заболеваний. Это, в свою очередь, инициирует 
системное воспаление и возникновение различных 
заболеваний. Например, выкуривание одной сигареты 
высвобождает около 20–30 мл СО, что приводит к об-
разованию карбоксигемоглобина в количестве до 15% 
от общего содержания гемоглобина. В исследовании 
Cui J. et al. на животных моделях было установлено, 
что воздействие различных концентраций H2S (0, 5, 10 
и 15 мг/м³) в течение 28 дней вызывало изменения в со-
ставе кишечной микробиоты: увеличение численности 
Firmicutes и Proteobacteria и снижение Bacteroides [9].

Тяжелые металлы
В состав сигарет входит большое количество тя-

желых металлов, таких как кадмий, мышьяк, свинец, 
хром, железо, ртуть, никель и ванадий, которые посту-
пают в легкие в виде аэрозольных частиц или свободно 
в газообразном состоянии. Некоторые из них попада-
ют в ЖКТ, провоцируя нарушения КМ. В исследова-
нии Jin Y et al. низкая доза кадмия взывала снижение 
уровня Firmicutes и Proteobacteria и увеличение доли 
Bacteroidetes в слепой кишке и фекалиях самцов мы-
шей [10]. Взрослые самцы крыс, подвергавшиеся воз-
действию свинца (32 мг/л в питьевой воде) в течение 
40 нед., имели сниженное соотношение Bacteroidetes/
Firmicutes и повышенное количество Desulfovibrionaceae, 
Barnesiella и  Clostridioides XIVb [11]. Воздействие 
мышьяка (3 мг/л в питьевой воде) в течение 90 дней 
увеличило содержание Firmicutes, но снизило уровень 
Bacteroidetes в кишечнике мышей [12]. Таким обра-
зом, тяжелые металлы в составе сигарет вносят свой 
вклад в развитие дисбиоза кишечника, что может объ-
яснять повышенную частоту гастроинтестинальных 
расстройств у курильщиков.

Ключевые изменения в микробиоте  
вследствие курения сигарет

Воздействие курения на  КМ здоровых людей 
было проанализировано в систематическом обзоре 
Antinozzi M. et al., объединившем 13 исследований. 
Согласно его данным, курение связано с уменьшением 
разнообразия состава микробиома (снижением аль-
фа-разнообразия внутри экосистемы) и изменением 
видового соотношения отдельных бактерий. Так, в так-
сономическом составе микробиома курильщиков отме-
чалось значительное возрастание доли бактерий рода 
Prevotella и типа Proteobacteria, Alphaproteobacteria [13]. 
В другой работе, проведенной Prakash A. et al., пред-
метом изучения стал состав фекального микробиома 
у курящих, куривших ранее и некурящих лиц. Было 
обнаружено, что общий состав фекального микро-
биома у бывших и текущих курильщиков значимо 
отличается от такового у никогда не куривших лю-
дей: у двух первых групп исследуемых наблюдалось 
увеличение доли Prevotella и Veillonellaceae, в то время 
как содержание Lachnospira и Tenericutes у них было 
снижено по сравнению с никогда не курившими [14].  

Li S.Y. et al. сообщили, что у курильщиков по сравне-
нию с некурящими увеличивается численность бакте-
рий типа Bacteroidetes и уменьшается количество типов 
Firmicutes и Proteobacteria [15]. В фокусе исследования 
Stewart C.J. et al. оказалось сравнение состава микро-
биома в трех типах биоматериала – в кале, буккальных 
мазках и слюне, полученных от курильщиков табака, 
потребителей бездымных технологий (электронных 
сигарет и  электронных систем нагревания табака) 
и представителей контрольной группы. Согласно полу-
ченным данным, курение табака было ассоциировано 
со значительными изменениями в КМ, микробиоте 
буккальной слизистой и слюны. У курильщиков табака 
наблюдалось увеличение относительной численно-
сти Prevotella (р = 0,006) и снижение доли Bacteroides 
(р = 0,036) в КМ. Кроме того, в образцах кала, полу-
ченных от курильщиков табака, индекс Шеннона (аль-
фа-разнообразие) был достоверно снижен (р = 0,009) 
по сравнению с контрольной группой. При этом регу-
лярное использование электронных сигарет не оказы-
вало существенного влияния на микробиом полости 
рта и кишечника [16].

В исследовании Biedermann L. et al. было проде-
монстрировано, что прекращение курения ассоцииро-
вано со значительными и устойчивыми изменениями 
в составе КМ. В течение 4 нед. после отказа от сигарет 
наблюдалось достоверное увеличение доли полезных 
бактерий – Firmicutes (p = 0,027) и Actinobacteria (p = 
0,014) – при одновременном снижении условно-па-
тогенных Proteobacteria (p = 0,041). Кроме того, отме-
чалось достоверное увеличение и альфа-разнообразия 
микробиоты. Эти изменения сохранялись и на 8-й не-
деле наблюдения, указывая на устойчивый характер 
восстановления микробного баланса после прекра-
щения курения [17].

Таким образом, приведенные результаты исследова-
ний свидетельствуют о потенциальном влиянии различ-
ных форм потребления никотина на состав кишечной 
микробиоты. Увеличение представленности Prevotella 
у курильщиков табака может быть связано с воздей-
ствием компонентов табачного дыма, способствующих 
росту определенных групп бактерий. Prevotella часто 
вовлечена в развитие воспалительных процессов, и ее 
избыток у курильщиков может играть роль в усилении 
системного воспаления, которое, в свою очередь, ассо-
циировано с формированием различных метаболиче-
ских и сердечно-сосудистых заболеваний.

Снижение обилия Bacteroides у курильщиков табака 
также представляет отдельный интерес. Это один из до-
минирующих родов в кишечнике человека, имеющий 
большое значение в метаболизме углеводов и липи-
дов, а также в поддержании целостности кишечного 
барьера. Уменьшение его численности может быть 
обусловлено негативным влиянием табачного дыма 
на микробное сообщество, что потенциально может 
приводить к нарушению метаболических функций 
и повышению проницаемости кишечника. Отсутствие 
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значимых различий в численности как Prevotella, так 
и Bacteroides между пользователями электронных си-
гарет и контрольной группой (некурящими) может 
говорить в пользу того, что по крайней мере в кратко-
срочной перспективе электронные сигареты оказы-
вают меньшее влияние на эти конкретные таксоны 
микробиоты по сравнению с традиционным курением. 
Однако следует учитывать, что долгосрочные эффекты 
использования электронных сигарет в отношении КМ 
остаются недостаточно изученными, и другие компо-
ненты аэрозоля могут оказывать иное, возможно, более 
опосредованное или отсроченное воздействие.

Дальнейшие исследования с большим размером 
выборки и более длительным периодом наблюдения 
необходимы для полного понимания комплексного 
влияния курения и использования электронных си-
гарет на состав и функции КМ, а также на связанные 
с этим метаболические и воспалительные процессы. 
Важно отметить, что на сегодняшний день самым эф-
фективным методом улучшения КМ и профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний является полный 
отказ от курения.

Роль межорганного взаимодействия оси  
«легкие – кишечник»

Влияние табака и продуктов его горения не ограни-
чивается локальными изменениями в дыхательных пу-
тях или кишечнике. Все больше внимания привлекает 
концепция межорганного взаимодействия, известная 
как ось «легкие – кишечник». Несмотря на анатоми-
ческую разобщенность, эти органы имеют общее эм-
бриональное происхождение и сходные механизмы 
барьерной защиты. Следовательно, для заболеваний 
как дыхательной системы, так и ЖКТ характерна общ-
ность ключевых патофизиологических изменений, 
таких как снижение продукции муцина, повышение 
проницаемости эпителиальных клеток и уменьшение 
экспрессии белков плотных контактов. Важную роль 
во взаимодействии оси «легкие – кишечник» отводят 
регуляции иммунного гомеостаза в этих органах.

Курение выступает одним из самых мощных факто-
ров формирования дисбиоза, изменения бактериаль-
ного разнообразия и усиления воспалительных про-
цессов как в кишечнике, так и в легких. Воздействие 
компонентов табачного дыма индуцирует воспалитель-
ную реакцию в слизистой оболочке кишечника, что 
сопровождается развитием дисбиоза и повышенной 
продукцией провоспалительных медиаторов, в част-
ности C-реактивного белка (СРБ) и интерлейкина 6 
(ИЛ-6) и  трансформирующего фактора роста бета 
(ТФР-β). Эти медиаторы стимулируют дифференци-
ровку Th17-клеток и продукцию провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-17, фактора некроза опухоли-альфа). 
Кроме того, ИЛ-6 активирует транскрипционный 
фактор STAT-3, что повышает устойчивость Т-кле-
ток к апоптозу. Эти изменения вызывают накопление 
Т-клеток и хроническое воспалению в стенке кишеч-

ника. Кроме того, ИЛ-13, вовлеченный в патогенез 
хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) 
и язвенного колита, активирует путь STAT-6, приво-
дя к ремоделированию эпителия дыхательных путей 
и  нарушению эпителиального барьера кишечника 
посредством активации NK-клеток. Оба цитокина 
опосредуют системное воспаление и могут быть по-
тенциальными мишенями для терапии воспалительных 
заболеваний кишечника [18, 19].

В  одном из  сравнительных исследований КМ 
у больных ХОБЛ и у здоровых доноров были выяв-
лены сдвиги в ее составе: у пациентов с ХОБЛ на-
блюдалось увеличение доли представителей родов 
Streptococcus (включая S. parasanguinis_B и S. salivarius) 
и Rothia, а также Romboutsia и Intestinibacter (семей-
ство Peptostreptococcaceae) и  родов, относящихся 
к Enterobacteriaceae (в том числе Escherichia). Напро-
тив, численность бактерий родов Bacteroides, Roseburia 
и Lachnospira (семейство Lachnospiraceae) уменьша-
лась, что отражает смещение профиля микробного 
сообщества в неблагоприятную сторону. Было пока-
зано, что дисбиоз КМ нарушает состав респиратор-
ной микробиоты за счет изменений в циркулирующих 
провоспалительных цитокинов и через транслокацию 
кишечной микробиоты в дыхательные пути. Данный 
механизм, вероятно, связан с повышенной прони-
цаемостью кишечной стенки, а также с нарушением 
функции эпителиального барьера легких, вызванных 
табакокурением [20]. В свою очередь, колонизация 
дыхательных путей патогенами ассоциирована с обо-
стрениями ХОБЛ, что способствует усилению легоч-
ного и системного воспаления. Транслоцированные 
патогены и факторы вирулентности также могут по-
падать обратно в ЖКТ, провоцируя кишечное воспа-
ление и связанные с ним заболевания. Эти механизмы 
подчеркивают тесную патофизиологическую связь 
между воспалительными процессами в дыхательной 
системе и ЖКТ (рис. 2) [18].

В ряде исследований продемонстрировано, что на-
рушение микробного равновесия в кишечнике вслед-
ствие табакокурения сопряжено с развитием целого 
ряда заболеваний ЖКТ. Совокупность изменений, 
наблюдающихся в КМ под влиянием токсических 
компонентов сигаретного дыма, оказывает повре-
ждающее воздействие на слизистый барьер, повы-
шая кишечную проницаемость и восприимчивость 
к  различным патогенам. В  литературе чаще всего 
описывается ассоциация дисбиоза с обострениями 
болезни Крона. Так, в исследовании Nicolaides S. et 
al., обобщивших данные более чем 350 исследований, 
оценивалась взаимосвязь между курением и течением 
воспалительных заболеваний кишечника. Согласно 
результатам обзора, табакокурение выступает неза-
висимым фактором, усугубляющим течение болезни 
Крона и повышающим риск ее рецидива после хирур-
гических вмешательств, тогда как при язвенном коли-
те отмечался частичный защитный эффект курения. 



82 | FOCUS Эндокринология  | №3 | 2025 | FOCUS Endocrinology | №3 | 2025 |

Обзор литературы / Literature review

В качестве одного из ключевых механизмов, определя-
ющих это различие, рассматриваются дисбиотические 
изменения КМ. У курящих пациентов было выявле-
но снижение микробного разнообразия, уменьшение 
доли Firmicutes и Bifidobacterium при одновременном 
повышении содержания Bacteroides и Prevotella, что 
ведет к формированию провоспалительного микроб-
ного профиля и нарушению барьерной функции сли-
зистой. Это, в свою очередь, способствует активации 
врожденного иммунитета, усилению продукции цито-
кинов (фактора некроза опухоли-альфа, ИЛ-1β, ИЛ-8) 
и снижению эффективности биологической терапии, 
особенно препаратов группы анти-ФНО [21].

Наряду с прочим измененная КМ может быть пред-
посылкой возникновения и развития колоректального 
рака. Li X. et al. провели анализ более 170 тысяч историй 
болезней (3022 случая колоректального рака и 174 006 
случаев в контрольной группе) с целью оценки связи 
между факторами нездорового образа жизни (ожирени-
ем, курением, употреблением алкоголя и низкой физи-
ческой активностью) и риском этого онкологичнского 
заболевания. Результаты показали, что курение увеличи-
вало вероятность развития колоректального рака более 
чем в 3 раза (относительный риск 3,48; 95% доверитель-
ный интервал: 1,15–10,55; p = 0,028) [22].

Таким образом, изучение оси «легкие – кишеч-
ник» открывает новые возможности для понимания 
системного влияния курения и его альтернатив. Это 
подтверждает, что продукты снижения вреда куре-
ния могут иметь клиническую значимость не только 
в отношении дыхательной системы, но и в поддержа-
нии целостности кишечной микробиоты и барьерных 
функций.

Современные подходы к модификации  
рисков от вреда, наносимого табакокурением

На протяжении последних десятилетий активно при-
нимаются меры, направленные на снижение вреда, на-
носимого табакокурением, с помощью разработки и вне-
дрения разнообразных инструментов для борьбы с табач-
ной эпидемией. По данным лонгитюдного обследования 
домохозяйств (Российский мониторинг экономического 
положения и здоровья населения Национального иссле-
довательского университета «Высшая школа экономи-
ки»), в период с 2018–2023 гг. наблюдалось общее сниже-
ние числа курильщиков на 30,7% от всего населения, что 
свидетельствует об относительной эффективности ме-
роприятий по борьбе с курением [23]. Однако большой 
процент среди курящих составляет так называемое ядро 
курильщиков – люди с длительным стажем и высокой 
интенсивностью потребления табака, которые в связи 
со сформировавшейся психической и физической нико-
тиновой зависимостью категорически не мотивированы 
расстаться с этой пагубной привычкой. Жители России 
хорошо осведомлены о вреде курения, и 79% куриль-
щиков хотели бы от него отказаться. Об этом свидетель-
ствуют результаты опроса, проведенного Всероссийским 
центром изучения общественного мнения. По сведениям 
некоторых источников, показатели успешности отказа 
от курения без поддержки составляют около 50% через 
неделю и менее чем 5% через год [24].

Несмотря на то что полный отказ от курения в насто-
ящее время остается единственным гарантированным 
способом сохранения здоровья и недопущения развития 
осложнений имеющихся хронических заболеваний, су-
ществует пул курильщиков, не готовых и не мотивиро-
ванных полностью отказаться от пагубной привычки. 

Рисунок 2. Ось «легкие – кишечник». ФНО-α – фактор некроза опухоли-альфа; ИЛ – интерлейкин; ТФР-β – трансформирующий фактор роста бета; 
КЦЖК – короткоцепочечные жирные кислоты. Адаптировано из [18]
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Как раз для этой категории разработаны более гибкие 
подходы, которые могут значительно снизить ущерб здо-
ровью от курения. За последние 20 лет табачный ланд-
шафт существенно изменился, появились альтернатив-
ные источники доставки никотина (АИДН) – электрон-
ные сигареты и электронные системы нагревания табака. 
Эти продукты могут доставлять никотин без сгорания 
(пиролиза) табака и тем самым несколько снижать риски 
для здоровья, связанные с курением [25].

В вышеназванном исследовании Nicolaides S. et al. 
авторы изучили не только взаимосвязь между курени-
ем, течением воспалительных заболеваний кишечника 
(ВЗК), но и особенности фармакотерапии и изменения 
КМ [21]. Интересным аспектом обзора является ана-
лиз концепции снижения вреда от курения у людей, 
не способных полностью от этого отказаться. Авторы 
отмечают, что АИДН позволяют уменьшить продукты 
горения и по сравнению с использованием традици-
онных сигарет снизить влияние курения на состав КМ 
и его последствия. КМ при этом рассматривается как 
ключевое звено патогенетической оси «курение – ки-
шечник – иммунный ответ», а результаты указанной 
работы демонстрируют клиническую значимость стра-
тегий по снижению вреда от табака у пациентов с ВЗК 
и другими заболеваниями [21].

В исследовании Stewart C.J. et al., помимо сравни-
тельного анализа микробиома в различных средах, также 
проводилось сравнение влияния горючих и электрон-
ных сигарет (ЭС) на КМ. Всего в исследовании приняли 
участие 30 человек – 10 пользователей ЭС, 10 курильщи-
ков табака и 10 человек контрольной группы. У каждо-
го участника были собраны образцы кала, буккальных 
мазков и слюны, все образцы прошли секвенирование 
гена 16S рРНК V4. У курильщиков табака наблюдалось 
статистически значимое увеличение относительного 
содержания бактерий рода Prevotella по  сравнению 
с контрольной группой (p = 0,008) и пользователями ЭС 
(p = 0,003). При этом различий в обилии Prevotella между 
пользователями ЭС и контрольной группой выявлено 

не было (p = 0,99). В то же время у курильщиков табака 
наблюдалось статистически значимое снижение отно-
сительного содержания бактерий род Bacteroides при 
сопоставлении как с контрольной группой (p = 0,017), 
так и с пользователями ЭС (p = 0,003). Различий в оби-
лии Bacteroides между пользователями ЭС и контрольной 
группой обнаружено не было (p = 0,684) [16].

Как бы то ни было, важно донести до пациентов ин-
формацию о том, что отказ от курения остается «золотым 
стандартом» для всех в ряду мер по профилактике широ-
кой коморбидности (рис. 3). Однако при отсутствии моти-
вации у пациента полностью прекратить курение или не-
способности сделать это можно рассмотреть концепцию 
«снижение вреда табакокурения», предусматривающую 
в качестве промежуточного этапа отказа от курения воз-
можность перехода на продукты с пониженным риском, 
исключающие процесс горения табака [26].

Снижение вреда – стратегия, используемая в меди-
цине и социальной сфере с целью максимального сокра-
щения вреда для человека и(или) общества в результате 
опасных действий или поведения, которые невозмож-
но полностью исключить или предотвратить. По дан-
ным экспертов Института медицины США, примене-
ние курительных изделий с потенциально сниженным 
негативным воздействием на организм по сравнению 
с традиционными сигаретами позволит уменьшить вред, 
ассоциированный с табакокурением. Электронные сред-
ства доставки никотина (ЭСДН), появившиеся впервые 
еще в 60-х гг. прошлого века, получили распространение 
только в последние годы. Они доставляют никотин путем 
нагревания табака до температуры 250–350 °C, против 
800–900 °C при горении обычной сигареты и, следова-
тельно, способствуют выделению меньшего количества 
токсичных веществ в сигаретном дыме, поскольку боль-
шинство токсикантов и канцерогенов, включая ПАУ, 
акролеин, CO, 1,3-бутадиен и бензол, образуется при 
температуре свыше 350–400 °C. При этом ЭСДН обеспе-
чивают поступление никотина в организм в не меньших 
количествах, чем традиционные сигареты [28].

Рисунок 3. Изменения в организме при отказе от курения. ССС – сердечно-сосудистая система; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь 
легких; ИМ – инфаркт миокарда. Адаптировано из [27]
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В 90-дневном исследовании, выполненном Tian Y. 
et al. (2025), было показано, что аэрозоль электрической 
системы нагревания табака (ЭСНТ) содержит меньше 
вредных веществ, чем дым обычных сигарет, однако оба 
типа воздействия вызывали повреждение кишечника, 
воспаление и окислительный стресс у крыс. Эти повреж-
дения были ассоциированы с различиями в составе КМ 
и метаболических путях: ЭСНТ влияли в основном на об-
мен аминокислот и жирных кислот, тогда как традици-
онная сигарета на обмен желчных кислот и индолов [29]. 
Эти результаты подтверждают, что степень воспаления 
и окислительного стресса в кишечнике во многом опо-
средована микробиотными и метаболическими сдвига-
ми, что может иметь значение для оценки последствий 
использования ЭСНТ или традиционных сигарет.

В марте 2022 г. Управление по санитарному надзору 
за качеством пищевых продуктов и медикаментов США 
(FDA) присвоило ЭСНТ статус табачного изделия с мо-
дифицированным риском на основании научных данных 
о том, что полный переход с обычных сигарет на ЭСНТ 
снижает воздействие на организм как минимум 15 вред-
ных или потенциально вредных канцерогенов и токсич-
ных химических веществ. FDA постановило, что ЭСНТ 
соответствует установленному этим регулирующим ор-
ганом более низкому стандарту «модификации воздей-
ствия», но не более важному стандарту «модификации 
риска». Это означает, что, хотя ЭСНТ может уменьшить 
влияние вредных веществ, однако не получено дока-
зательств, что применение данного типа курительных 
устройств снижает риск заболеваний и смерти по срав-
нению с курением обычных сигарет [30].

В большинстве исследований, посвященных ЭСНТ, 
оценивается либо воздействие токсичных химических ве-
ществ, либо уровни промежуточных сердечно-сосудистых 
маркеров. При использовании ЭСНТ отмечалось меньшее 
воздействие токсинов/канцерогенов, чем при обычном 
курении, но это различие не достигло статистической 
достоверности. У лиц, применяющих ЭСНТ, наблюдались 
более низкие концентрации карбоксигемоглобина в кро-
ви и 4-(метилнитрозамино)-1-(3-пиридил)-1-бутанола 
в моче (в 0,74 и 0,81 раза соответственно). Схожие резуль-
таты получены в систематическом обзоре рандомизиро-
ванных клинических исследований (2023), посвященном 
влиянию ЭСНТ на сердечно-сосудистую систему с оцен-
кой возможных преимуществ этих устройств. Установлено 
незначительное снижение уровня биомаркеров, участву-
ющих в процессах воспаления, оксидативного стресса, 
эндотелиальной дисфункции и липидного обмена [31].

В экспериментальном исследовании Battey J.N.D. 
et al. (2021) изучалось влияние традиционного табачно-
го дыма и аэрозолей продуктов с пониженным риском 
на кишечник и микробиоту грызунов. Дым сигарет вы-
зывал значительные изменения микробиоты, включая 
увеличение количества Akkermansiaceae и сдвиги в экс-
прессии генов кишечника. Переключение на аэрозоли 
продуктов с пониженным риском или прекращение ку-
рения уменьшало эти эффекты и способствовало увели-

чению содержания Lactobacillaceae, что свидетельствует 
о менее выраженном негативном воздействии АИДН 
на кишечный тракт и микробиоту. Эти данные подтвер-
ждают потенциальную роль ЭСНТ в стратегии снижения 
вреда от табакокурения [32]. Тем не менее следует про-
должать дальнейшие исследования по изучению потен-
циальной токсичности ЭСНТ, а также краткосрочных 
и долгосрочных последствий их использования.

Проведенный обзор литературы свидетельствует 
о том, что курение традиционных сигарет сопровожда-
ется значительными изменениями состава и функцио-
нальной активности кишечной микробиоты. Доступные 
данные указывают на потенциал АИДН в уменьшении 
этих нарушений, но для окончательных выводов необ-
ходимы дальнейшие клинические и экспериментальные 
исследования. Приведенные сведения также подчеркива-
ют важность оценки микробиоты при изучении влияния 
различных форм никотиносодержащих продуктов на ме-
таболическое и иммунное здоровье человека.

Заключение
Курение традиционных сигарет остается одной из наи-

более значимых угроз для общественного здравоохране-
ния во всем мире. Доказано, что табачный дым вызывает 
многогранные патологические изменения в различных 
системах организма, включая состав и разнообразие КМ. 
Следует подчеркнуть, что отказ от курения служит наибо-
лее эффективной мерой поддержания здоровья населения, 
позволяющей не только снизить риск развития многочис-
ленных заболеваний, связанных с курением, но и способ-
ствовать восстановлению нарушенного баланса КМ.

Вместе с тем данные эпидемиологических опросов 
свидетельствуют, что значительная часть курильщиков 
не готова полностью отказаться от вредной привычки из-
за сформировавшейся никотиновой зависимости и ряда 
социальных, психологических и поведенческих факто-
ров. В связи с этим приобретает актуальность концепция 
«снижение вреда от табакокурения» для тех, кто не спо-
собен или не желает полностью прекратить потребление 
никотина. В этом контексте ЭСНТ рассматриваются как 
потенциально менее вредная альтернатива традицион-
ным сигаретам для заядлых курильщиков.

Современные бездымные продукты оказывают менее 
выраженное воздействие на КМ по сравнению с горю-
чими сигаретами, что подтверждается существующими 
рецензируемыми научными публикациями. Тем не ме-
нее важно отметить, что АИДН не являются абсолютно 
безопасными и могут выступать лишь временной альтер-
нативой сигаретам для немотивированных пациентов, 
не способных полностью отказаться от табакокурения. 
Существующая исследовательская база остается весьма 
ограниченной и не позволяет сделать надежные выво-
ды о долгосрочных эффектах и общей эффективности 
АИДН как меры снижения вреда для курильщиков. Здесь 
опять же необходимы дополнительные высококачествен-
ные исследования, включая длительные когорты и ран-
домизированные испытания.
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На сегодняшний день стратегия борьбы с курением 
должна включать разъяснительные мероприятия, на-
правленные на мотивацию населения к полному отказу 
от никотина, предоставление доступа к бесплатным 
горячим линиям консультирования, возможность об-
ращения за «быстрым советом» к медицинским специ-
алистам, а также никотин-заместительнаую терапию 

для тех пациентов, кто еще не смог отказываться от ку-
рения. Такой комплексный подход способствует со-
кращению числа курильщиков, снижению нагрузки 
на систему здравоохранения и сохранению физиоло-
гического состояния КМ, что в совокупности может 
положительно сказываться на  здоровье населения  
в целом.




