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Курение табака и COVID-19: старый враг в новом 
обличии. Обзор текущей научной литературы
Гамбарян М. Г., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

В работе обобщены имеющиеся на настоящий момент научные 
факты, посвященные взаимосвязям курения табака, потребления 
электронных сигарет и новой коронавирусной инфекции COVID-19 
(COronaVIrus Disease-19). Проанализированы социально-демогра-
фические особенности пациентов с COVID-19 и сопутствующие 
заболевания, которые указывают на возможную связь между куре-
нием и развитием заболевания. Показаны результаты последних 
крупных метаанализов, свидетельствующих о повышенном риске 
прогрессирования, развития тяжелых осложнений и неблагоприят-
ных исходов COVID-19 у курильщиков, а также у пациентов с хрони-
ческой обструктивной болезнью легких, для которой курение явля-
ется ведущим фактором риска. Предполагается, что курение табака 
и потребление электронных сигарет вызывает дозозависимую 
активацию рецептора ангиотензинпревращающего фермента-2 — 
рецептора проникновения в клетку вируса, что может объяснить 
более высокий риск развития тяжелого COVID-19 у курильщиков 
и вейперов. Отмечается некоторая противоречивость в интерпре-
тации данных, основанная на наблюдениях относительно низкой 
распространенности курения среди пациентов с COVID-19 по срав-
нению с таковой в популяции, которая, в частности, была связана 

с некачественным сбором информации о курении, но, тем не менее, 
послужила основанием для гипотезы о протективном воздействии 
никотина в отношении COVID-19. Необходимо дальнейшее изуче-
ние вопроса, с большим числом независимых исследований, одна-
ко пока очевидно, что курение связано с прогрессированием 
и неблагоприятным исходом COVID-19.
Ключевые слова: курение, COVID-19, коронавирусная инфекция, 
курение табака, потребление электронных сигарет, вейпы.
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Tobacco smoking and COVID-19: an old enemy in a new guise. Review of current publications
Gambaryan M. G., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

The review summarizes the current data on the relationship of tobacco 
smoking, e-cigarette use and the novel coronavirus infection COVID-19. 
The socio-demographic characteristics of patients with COVID-19 and 
associated diseases, which indicate a possible relationship between 
smoking and the disease, are analyzed. Recent large meta-analyzes 
demonstrating the increased risk of progression, the development of 
severe complications and adverse outcomes of COVID-19 in smokers, 
as well as in patients with chronic obstructive pulmonary disease, for 
which smoking is a leading risk factor, are shown. It is believed that 
tobacco smoking and e-cigarette use causes dose-dependent activa-
tion of the angiotensin-converting enzyme-2 receptor, by which virus 
penetrates to host cell. This may explain the higher risk of complicated 
COVID-19 in smokers and vapers. There is conflicting data because 
some studies showed some relatively low smoking prevalence among 
patients with COVID-19 compared with general population. This, in par-
ticular, was associated with poor-quality data collection about smoking, 
but, nevertheless, was the basis for hypotheses about the protective 
effect of nicotine against COVID-19. This issue needs further large inde-
pendent studies, but it is clear so far that smoking is associated with the 
progression and adverse outcomes of COVID-19.
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АПФ-2 — ангиотензинпревращающий фермент-2, ДИ — доверительный интервал, ИВЛ — искусственная вентиляция легких, ОР — относительный риск (отношение рисков), ОШ — отношение шансов, CД — 
сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, α7nAChR — α7-nicotinic acetylcholine receptor (α7 никотиновые ацетилхолиновые рецепторы), 
CDC — Centre for Disease Control (Центр по контролю и профилактике заболеваний США), COVID-19 — COronaVIrus Disease-19 (коронавирусная болезнь 2019 года), EVALI — E-cigarette or vaping product use-
associated lung injury (поражение легких, вызванное потреблением вейпов и электронных сигарет), FDA — Food and Drug Administration (Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США), hrsACE2 — human recombinant soluble Angiotensin converting enzyme 2 (человеческий рекомбинантный растворимый АПФ-2), MERS-CoV — Middle East respiratory syndrome CoronaVirus 
(коронавирус ближневосточного респираторного синдрома), NL638 — Neuroligin (nl638 нейролигин), SARS — Severe Acute Respiratory Syndrome (тяжелый острый респираторный синдром), SARS-Cov-2 — 
Severe Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus-2 (коронавирус-2 тяжелого острого респираторного синдрома).

Введение
Пандемия COVID-19 (COronaVIrus Disease-19, 

коронавирусная болезнь 2019) привела мировое 
здравоохранение к всеобщей мобилизации, и выд-
винула новые проблемы для ученых и медицинских 
работников во всем мире [1]. 

COVID-19  — тяжелый острый респираторный 
синдром, вызванный новым штаммом коронавиру- 
са  — SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Synd- 
rome CoronaVirus-2), имеющим некоторое сходство 
с коронавирусом тяжелого острого респираторного 
синдрома — SARS-CoV, 2003, и коронавирусом ближ-
невосточного респираторного синдрома MERS-CoV 
(Middle East respiratory syndrome CoronaVirus), 2012 [2].

Ежедневно публикуется новая информация 
о заболевании, появляются факты о новых его про-
явлениях, о которых ранее не подозревали, предла-
гаются новые схемы лечения, пишутся и переписы-
ваются рекомендации. Ученые всего мира пытаются 
выяснить, как справиться с этим вирусом, и естест-
венно, что все аспекты, связанные с болезнью, все-
сторонне изучаются.

COVID-19 поражает дыхательную систему 
и  легкие. Поэтому вполне естественно, что изуче-
ние связи между курением табака и  потреблением 
электронных сигарет, с одной стороны, и развитием 
COVID-19, с  другой, представляется крайне акту-
альной задачей, хотя в  этом аспекте имеется до -
вольно много противоречивой информации. 

Цель настоящей работы — обобщить имеющи-
еся на  настоящий момент научные факты относи-
тельно курения табака и  потребления электронных 
сигарет, как потенциальных факторов риска, связан-
ных с развитием новой коронавирусной инфекции.

В работе проанализированы статьи, система-
тические обзоры, метаанализы, а  также преприн- 
ты статей и результаты наблюдательных исследова-
ний, в  которых изучали взаимосвязи между куре-
нием табака, потреблением электронных сигарет 
и  COVID-19, опубликованные в  базе данных 
MEDLINE с января по конец мая 2020г.

Социально-демографические особенности паци-
ентов COVID-19

Исследования показывают, что мужчины и жен  - 
щины примерно в равных долях заражаются SARS-
Cov-2, но у мужчин, значительно чаще, чем у жен-
щин, наблюдается тяжелое течение и  неблагопри -
ятные исходы заболевания. Уровень смертности 
у мужчин также значительно выше, чем у женщин. 
Такая  же тенденция отмечалась и  при инфекциях, 

вызванных другими коронавирусами (SARS-CoV, 
MERS-CoV) [2-7].

В качестве возможного объяснения этой раз-
ницы выдвигается гипотеза полового диморфизма, 
более высокой распространенности курения среди 
мужчин по  сравнению с  женщинами и  лучшее со- 
блюдение правил личной гигиены женщинами. 
Половой диморфизм врожденного и  приобретен-
ного иммунитета объясняется иммуностимулирую-
щим действием эстрогенов и иммунодепрессивным 
действием тестостерона, а также содержанием в Х- 
хромосоме большего количества генов, кодирую-
щих белки иммунного ответа, по  сравнению с  Y- 
хромосомой [8]. Еще одно предположение заключа-
ется в том, что мужчины курят чаще, чем женщины: 
так, в  Китае курят 52,9% мужчин и  только 2,4% 
женщин [3, 7].

По результатам вышеуказанных исследований 
складывается впечатление, что COVID-19 в основ-
ном поражает людей среднего и пожилого возраста 
[2-5]. В Китае и в Италии средний возраст госпита-
лизированных пациентов с COVID-19 был >50 лет. 
Данные Центра по контролю и профилактике забо-
леваний США — CDC (Centre for Disease Control), 
показали, что COVID-19 поражает молодых людей 
чаще, чем предполагалось ранее — пациенты в воз-
расте до 45 лет в США составляли более трети всех 
заболевших, и  каждый пятый из  них нуждался 
в  госпитализации. Эксперты связывают подобное 
развитие событий с  популярностью электронных 
сигарет и вейпинга среди молодых людей, как фак-
торов, способных ухудшить состояние инфициро-
ванных.

В исследованиях, проведенных в Китае и Ита-
лии (по данным на 13 апреля 2020г), показано, что 
уровень летальности у пациентов с COVID-19 уве-
личивается с возрастом, составляя 8,0% среди паци-
ентов 70-79 лет и 14,8% у пациентов ≥80 лет в Китае, 
и 9,7% среди пациентов 70-79 лет и 21,4% у лиц ≥80 
лет в Италии [2, 8].

В британском исследовании, включавшем дан-
ные 17 млн взрослых пациентов Национальной 
службы здравоохранения Великобритании, были 
изучены факторы, связанные с  госпитальной ле -
тальностью от COVID-19; было показано, что веро-
ятность летального исхода от COVID-19 была выше 
у  мужчин  — отношение рисков (ОР)=1,99; 95% 
доверительный интервал (ДИ): 1,88-2,10, а  также 
среди пожилых и  социально-уязвимых слоев насе-
ления (оба с сильным градиентом). Риск летально-
сти был выше у темнокожих по сравнению с пред-
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ставителями белой расы: с  поправкой на  возраст 
и  пол ОР=2,17; 95% ДИ: 1,84-2,57; с  поправкой 
на все факторы ОР=1,71; 95% ДИ: 1,44-2,02; и у лиц 
азиатского происхождения: с поправкой на возраст 
ОР=1,95; 95% ДИ: 1,73-2,18; с  поправкой на  все 
факторы ОР=1,62; 95% ДИ: 1,43-1,82 [9]. 

Факторы риска и сопутствующие заболевания
По данным метаанализов [10] наиболее распро-

страненными заболеваниями у  госпитализирован-
ных пациентов с  COVID-19 были артериальная 
гипертония (16,4%), другие сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) (12,1%), сахарный диабет (СД) 
(7,9%) и  курение (7,6%), а  также хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ). Наличие 
сопутствующих заболеваний значительно повы-
шало риск неблагоприятного прогноза COVID-19 
[2-5].

Согласно данным уже упомянутого британ-
ского исследования [9], наличие сопутствующих 
заболеваний было связано с более высоким риском 
летальности от  COVID-19: для СД (в  т. ч.  некон-
тролируемого)  — ОР=2,36; 95% ДИ: 2,18-2,56, для 
тяжелой бронхиальной астмы — ОР=1,25; ДИ: 1,08-
1,44. Аналогичные данные были получены для 
респираторных заболеваний, ССЗ, заболеваний 
печени, инсульта/деменции, других неврологиче-
ских заболеваний, снижения функции почек, ауто-
иммунных заболеваний (ревматоидный артрит, 
волчанка или псориаз) и других иммуносупрессив-
ных состояний. Наличие злокачественных заболе-
ваний крови, выявленных <5 лет назад, троекратно 
повышало риск летальности от COVID-19, если же 
заболевание диагностировано >5 лет назад, то риск 
возрастал двукратно. Другие злокачественные ново-
образования (в основном те, что были диагностиро-
ваны за  последние годы), также повышали риск 
летального исхода от COVID-19 [9].

Курение и повышенный индекс массы тела рас-
сматривались как факторы, ассоциированные со 
смертностью от  COVID-19, однако анализ был 
затруднен из-за большого количества пропущенных 
данных, которые автоматически квалифицирова-
лись как отсутствие фактора риска. Тем не  менее, 
была показана связь высокого уровня летального 
исхода от COVID-19 с более высокой степенью ожи-
рения (индекс массы тела >40): с поправкой на все 
факторы (ОР=2,27; 95% ДИ: 1,99-2,58). Курение, 
как в настоящее время, так и в прошлом было свя-
зано с  более высоким риском летальности в  моде-
лях, скорректированных по возрасту и полу, однако 
при включении в модель хронических респиратор-
ных заболеваний и степени социальной деградации 
эта связь нивелировалась [9].

Стоит отметить, что многие сопутствующие за -
болевания, в т. ч. ХОБЛ, рак легких и ССЗ являются 
болезнями, связанными с потреблением табака.

Курение табака и COVID-19
В ранних наблюдениях китайских исследовате-

лей показано, что COVID-19 наносит удар по дыха-
тельной и  сердечно-сосудистой системам, а  куре-
ние, которое повышает риск респираторных инфек-
ций, ХОБЛ, ССЗ и  СД, ослабляет иммунную си- 
стему, делает пациентов более уязвимыми в  отно-
шении COVID-19, усугубляет тяжесть течения бо -
лезни и ухудшают прогноз [3, 11].

Эти исследования показали, что среди пациен-
тов с  тяжелыми симптомами COVID-19 доля ку -
рильщиков составляла 16,9%, доля бывших ку -
рильщиков — 5,2%, a среди пациентов с более лег-
кими симптомами доля курящих в настоящее время 
составляла 11,8%, а  бывших курильщиков  — 1,3%. 
Кроме того, среди пациентов с  тяжелым течением 
COVID-19, либо среди тех, кто нуждался в  искус-
ственной вентиляции легких (ИВЛ), в интенсивной 
терапии, либо среди тех, кто умер, 25,5% курили 
в  настоящее время, а  7,6% курили в  прошлом. 
В  то  же время, среди курящих 12,4% пациентов 
нуждались в  ИВЛ, в  интенсивной терапии, либо 
умерли, а среди никогда не куривших таковых было 
всего 4,7% [3]. 

По данным Liu W, et al., в группе пациентов, у ко  - 
торых COVID-19 прогрессировала, доля пациентов 
с курением в анамнезе была достоверно выше, чем 
в  группе выздоровевших: 27,3% vs 3,0% (χ=9,291, 
p = 0,018). Наличие фактора курения в анамнезе в 14 
раз увеличивало вероятность прогрессирования за -
болевания у инфицированных SARS-Cov-2 с отно-
шением шансов (ОШ)=14,28; 95% ДИ: 1,58-25,00 
(р=0,018) [12]. 

В опубликованном в  журнале TID  — Tobacco 
Induced diseases (Заболевания, вызванные табаком) 
за  март 2020г систематическом обзоре “COVID-19 
и  курение” проанализированы 5 исследований, 
представляющих данные о статусе курения пациен-
тов, инфицированных COVID-19. Анализ показал, 
что у курильщиков в 1,4 раза чаще имелись серьез-
ные симптомы COVID-19 — ОР=1,4; 95% ДИ: 0,98-
2,00; более того, курильщики примерно в  2,4 раза 
чаще поступали в отделение интенсивной терапии, 
нуждались в  ИВЛ или умирали по  сравнению 
с некурящими: ОР=2,4; 95% ДИ: 1,43-4,04 [13]. 

В противовес этой работе, в  предварительном 
метаанализе Lippi G, et al. было показано, что 
активное курение не является значимым предикто-
ром тяжести COVID-19, несмотря на заметную тен-
денцию к  повышению риска заболевания. Работа, 
как и предыдущая, включала 5 исследований, часть 
из которых совпадала с публикациями из предыду-
щего анализа [14]. Однако приведенные данные 
были скудны и  результаты в  представленном ана-
лизе не были скорректированы с учетом других по -
тенциально важных факторов, включая пол, воз- 
раст и сопутствующие заболевания.
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Опубликованный недавно метаанализ, осно-
ванный на 15 исследованиях, показал, что у пациен-
тов с  ХОБЛ риск тяжелого течения COVID-19 
составлял 63%, и  был выше, чем у  пациентов без 
ХОБЛ (33,4%): ОР=1,88; 95% ДИ: 1,4-2,4. Кроме 
того, наличие ХОБЛ в  анамнезе ассоциировалось 
с более высоким уровнем летальности от COVID-19, 
который достигал 60%. Исследование также пока-
зало, что у  22% курильщиков и  у  46% бывших ку -
рильщиков имелись тяжелые осложнения COVID-19. 
У курящих в настоящее время вероятность возник-
новения серьезных осложнений COVID-19 была 
в  1,45 раза выше, чем у  бывших курильщиков 
и никогда не куривших; у курильщиков был и более 
высокий уровень летальности (38,5%) [15].

В другом систематическом обзоре с метаанали-
зом 12 исследований, включавших в общей сложно-
сти 11590 пациентов с COVID-19 и изучавших связь 
курения и прогрессирования COVID-19, было пока-
зано, что у  29,8% пациентов с  анамнезом курения 
наблюдались осложнения по  сравнению с  17,6% 
некурящих. Метаанализ выявил, что курение ассо-
циировано с  осложнениями COVID-19 (OШ=1,91; 
95% ДИ: 1,42-2,59, p=0,001) — у курильщиков более 
высокий риск тяжелого течения и  неблагоприят-
ного исхода COVID-19 [16].

В метаанализе, включавшем 8910 пациентов 
с COVID-19 на трех континентах, Mehra MR, et al., 
продемонстрировали, что курение в  настоящее 
время является независимым фактором риска 
летальности у  госпитализированных пациентов 
(ОШ=1,79; 95% ДИ; 1,29-2,47) [17]. На  сегодняш-
ний день это самые крупные исследования, посвя-
щенные связи курения и COVID-19. 

Однако у  врачей и  исследователей вызывал 
сомнение тот факт, что доля курящих среди госпи-
тализированных пациентов была относительно низ-
кой по сравнению с распространенностью курения 
в  популяции. Например, в  10 исследованиях, про -
веденных в  Китае, частота курения среди госпи -
тализированных пациентов варьировала от 3,8% до 
14,6%, тогда как среди китайского населения она 
составляет 27,7% (52,1% среди мужчин и 2,7% среди 
женщин). Низкая распространенность курения 
среди госпитализированных пациентов наблюда-
лась также в Корее и в США [16]. Анализ совокуп-
ных данных 11 исследований выявил относительно 
низкую частоту курения в настоящее время по срав-
нению с  ожидаемой, скорректированной по  полу 
и возрасту [18]. 

Причины этому могут быть самые разные 
и пока глубоко не изучались. Например, среди забо-
левших  — большинство представители старшего 
возраста, а среди них распространенность курения 
в  разы ниже, чем среди более молодых. Самые 
банальные причины  — некачественно собранные 
данные о  статусе курения, что было показано 

в  обзоре, включающем 67 наблюдательных исследо-
ваний из разных стран. В 11 исследованиях не были 
указаны источники информации о статусе курения, 
а  52 исследования содержали большое количество 
пропущенных данных по статусу курения, которые 
автоматически причислялись к  категории некуря-
щих [19].

Следует учитывать, что все наблюдения соби-
рались в  условиях нарастающей эпидемии, когда 
регистрация различных факторов риска не  явля-
ется приоритетом. Кроме того, пациенты с  тяже-
лыми симптомами COVID-19 могли отказаться 
от курения практически накануне госпитализации 
и, таким, образом, быть зарегистрированными как 
“бывшие курильщики” несмотря на  то, что, по 
определению Всемирной организации здравоохра-
нения, бывшими считаются курильщики, бросив-
шие курить минимум 6 мес. назад. В  результате 
достоверной разницы между курильщиками/быв-
шими курильщиками и  никогда не  курившими 
в  отношении положительных результатов тестиро-
вания SARS-Cov-2 не наблюдалось, также не было 
обнаружено различий в необходимости госпитали-
зации по поводу заболевания. Только в 3 исследо-
ваниях “удовлетворительного” качества риск раз-
вития тяжелой формы COVID-19 у  нынешних 
курильщиков был выше по  сравнению с  никогда 
не курившими: ОР=1,37; 95% ДИ: 1,07-1,75 (р=0,01). 
Результаты по  смертности от  COVID-19 среди 
нынешних и  бывших курильщиков по  сравнению 
с  никогда не  курившими, согласно данным этих 3 
исследований, оказались противоречивыми [19]. 
Эти противоречия не  остались незамеченными 
и  сразу  же послужили поводом для самых разно-
образных спекуляций, в т. ч. и в средствах массовой 
информации, несмотря на подробный анализ экс-
пертами и  доказательства несостоятельности этих 
доводов [20]. Так, тут же стала обсуждаться теория 
о протективной роли никотина в отношении разви-
тия COVID-19. 

Роль АПФ-2 в происхождении COVID-19
Вопрос о  том, увеличивает или уменьшает 

курение сигарет риск инфицирования SARS-CoV-2 
и тяжесть развивающегося острого респираторного 
синдрома, важен для понимания биологических 
механизмов, оценки риска, лечения этого заболева-
ния и разработки рекомендаций для общественного 
здоровья. Потребителями табака во всем мире явля-
ются >1,1 млрд чел. [21], а COVID-19, вызываемый 
коронавирусом SARS-CoV-2, — это глобальная пан-
демия, затрагивающая большинство стран и терри-
торий мира, поэтому важность изучения взаимо-
связи между SARS-CoV-2 и  курением не  вызывает 
сомнений. В  отсутствие весомых эпидемиологиче-
ских исследований к  диспуту подключаются моле-
кулярные биологи и нейрофизиологи. 
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Взаимосвязь между курением и инвазивностью 
SARS-CoV-2 в  действительности сложная и  проти-
воречивая. Ранее считалось, что курение снижает 
активность рецептора ангиотензинпревращающего 
фермента 2 (АПФ-2) [22], через который, как теперь 
известно, SARS-CoV-2 проникает в клетки хозяина. 
Однако позднее было показано, что курение сигарет 
повышает активность этого рецептора, обеспечива-
ющего связывание и  коронавируса SARS-CoV, вы- 
зывающего SARS, и  респираторного коронавируса 
человека NL638 и, тем самым, повышает риск раз-
вития коронавирусной инфекции [23, 24].

В работе Smith JC, et al. указывается на  высо-
кий уровень рецепторов АПФ-2 в дыхательных пу- 
тях и эпителиальных клетках полости рта у куриль-
щиков в отличие от никогда не куривших или быв-
ших курильщиков. Авторы также обнаружили, что 
курение табака (выраженное в  пачках/лет) вызы-
вает зависимую от  дозы активацию рецепторов 
АПФ-2, что продолжительное курение увеличивает 
экспрессию гена, кодирующего рецептор АПФ-2, 
и что отказ от курения приводит к снижению актив-
ности рецепторов АПФ-2 в легких. Методом много-
факторной линейной регрессии было подтвер-
ждено, что курение в анамнезе является значимым 
предиктором уровня экспрессии гена рецептора 
АПФ-2 даже при коррекции на возраст, пол, расо-
вую принадлежность и  индекс массы тела паци- 
ента. По  мнению авторов, эти результаты могут 
частично объяснить, почему курильщики особенно 
предрасположены к  тяжелой форме инфекции 
SARS-CoV-2 и почему отказ от курения может сни-
зить восприимчивость к коронавирусу. Кроме того, 
как утверждают авторы, активация рецепторов 
АПФ-2 при прекращении курения может быть 
обратимой [25].

В исследовании Leung JM, et al. впервые проде-
монстрировано повышение экспрессии гена рецеп-
тора АПФ-2 в  дыхательных путях у  курильщиков 
и пациентов ХОБЛ, что согласуется с результатами 
других исследований. Уровень экспрессии гена 
рецептора АПФ-2 достоверно коррелирует с пока-
зателями функции дыхания и обратно пропорцио-
нален уровню объема форсированного выдоха 
в 1-ю секунду. Статус курения также был в значи-
тельной степени связан с экспрессией гена рецеп-
тора АПФ-2: у курящих в настоящее время наблю-
далась значительно более высокая экспрессия гена, 
чем у  никогда не  куривших, а  у  бывших куриль-
щиков уровень экспрессии был между таковым 
у нынешних курильщиков и у лиц, никогда не ку -
ривших. Данные получены из 3 разных когортных 
исследований, что указывает на  их надежность 
и  возможность экстраполяции на  популяцию [26]. 
Таким образом, активация АПФ-2 рецепторов 
может предрасполагать людей к  повышенному 
риску коронавирусной инфекции, когда этот 

рецептор используется для проникновения вируса 
в эпителиальные клетки. Это может частично объ-
яснить повышенный риск вирусной инфекции 
дыхательных путей у активных курильщиков и ви- 
рус-ассоциированных обострений ХОБЛ. Выявлен-
ные доза-эффект зависимости в  указанных выше 
исследованиях имеют важное значение для оценки 
причинно-следственных связей.

Терапевтические перспективы
Считается, что рецептор АПФ-2, являясь моле-

кулой адгезии для SARS-CoV-2, вызывающего 
COVID-19, может быть потенциальной терапевти-
ческой мишенью для предотвращения развития 
фатальных инфекций. Выяснять, так  ли это и  что 
с этим делать — первостепенная задача исследовате-
лей. Если виновником худших исходов у курильщи-
ков в этой пандемии является повышенная регуля-
ция рецептора АПФ-2 в  эпителии дыхательных 
путей, растворимый АПФ-2 может быть терапевти-
ческим решением, считают ученые. Monteil V, et al. 
показали, что человеческий рекомбинантный рас-
творимый АПФ-2 (hrsACE2) снижает вирусную 
нагрузку SARS-CoV-2 в  инфицированных клетках 
Vero-E6 в 1000-5000 раз [27], а в модельных системах 
блокирует вызываемые SARS-CoV-2 инфекции 
органоидов клеток почек и  сосудов. В  настоящее 
время hrsACE2 находится на второй стадии испыта-
ния в Европе в качестве терапевтического средства 
для лечения COVID-19 (ClinicalTrials.gov NCT04335136). 
Будет  ли такая терапия полезна для курильщиков 
и пациентов с ХОБЛ, у которых активность рецеп-
тора АПФ-2 в дыхательных путях повышена, а тече-
ние COVID-19 тяжелое с неблагоприятным прогно-
зом, еще предстоит определить. Однако данные 
о статусе курения должны собираться во всех выяв-
ленных случаях COVID-19, считают ученые.

“Никотиновая” гипотеза 
В защиту теории о  протективной роли нико-

тина в отношении развития COVID-19 была выдви-
нута так называемая “никотиновая” гипотеза про-
исхождения COVID-19. Эта гипотеза происхожде-
ния COVID-19 строится исключительно на  ос- 
новании наблюдений, указывающих на  относи-
тельно низкую распространенность курения среди 
больных COVID-19 по  сравнению с  популяцией 
[28]. Авторы этой гипотезы выступают против 
общепринятой теории о значении усиленной регу-
ляции АПФ-2 при повышенной восприимчивости 
к коронавирусу или тяжести COVID-19, утверждая, 
что активация АПФ-2, возможно, защищает от 
повреждения тканей, вызванного SARS-CoV-2. Воз-
можные нейробиологические механизмы развития 
воспаления и  большинство клинических характе-
ристик тяжелого COVID-19 авторы пытаются объ-
яснить нарушением регуляции холинергической 
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противовоспалительной системы. Они выдвигают 
гипотезу о том, что вирус может проникать в орга-
низм через нейроны обонятельной системы и  что 
частицы вируса, в  силу их возможного генетиче-
ского сродства с  геномом нейротоксина змеиного 
яда, взаимодействуют с α7-ацетилхолиновыми ре -
цепторами (α7nAChR), блокируя действие холи-
нергического противовоспалительного пути, нару-
шая его способность контролировать и  регулиро-
вать иммунный ответ. Это, в свою очередь, приводит 
к развитию цитокинового шторма, острой воспали-
тельной реакции с  поражением легких, острому 
респираторному дистресс-синдрому, нарушениям 
коагуляции и  полиорганной недостаточности. 
Согласно данной гипотезе, COVID-19 вообще 
может оказаться заболеванием никотиновой холи-
нергической системы, а никотин — потенциальным 
средством избавления от него. Согласно этим пред-
положениям, никотин может поддерживать или 
восстанавливать функцию холинергической проти-
вовоспалительной системы и, таким образом, 
контролировать иммунный ответ и  предотвращать 
вышеупомянутые реакции. Никотиновая гипотеза 
выдвигалась и в исследовании французских авторов 
[29]. Однако это только гипотеза, не  подтвержден-
ная какими-либо экспериментами и, тем более, 
клиническими доказательствами. Эксперты уже 
признали доводы, на  которых эта гипотеза осно-
вана, несостоятельными [20]. 

Примечательно, что ведущие авторы обеих 
вышеуказанных публикаций имеют историю 
сотрудничества с  табачной индустрией (https://
tobaccotactics.org/search-results/?q=Konstantinos%20
Farsalinos, https://exposetobacco.org/news/f lawed-
covid19-studies/#_ftn1 https://exposetobacco.org/
news/flawed-covid19-studies/#_ftn1). 

Потребление электронных сигарет
Все вышесказанное относится и  к  электрон-

ным системам доставки никотина  — электронным 
сигаретам и  продуктам нагревания табака, таким, 
как Iqos. Потребление электронных сигарет, вей-
пов, продуктов нагревания табака и  других элек-
тронных продуктов доставки никотина, а  также 
кальянов столь же опасно с точки зрения инфици-
рования SARS-Cov-2 и  развития тяжелых послед-
ствий COVID-19, как и курение [30]. Электронные 
сигареты содержат такие химические вещества, как 
пропиленгликоль, глицерин и ароматизаторы, и эти 
химические вещества способны проникать глубоко 
в  легочную ткань, повреждая ее, что опасно при 
инфекции COVID-19, также поражающей парен-
химу легких [30].

Использование электронных сигарет подавляет 
активность генов иммунного и  воспалительного 
ответа в  клетках слизистых верхних дыхательных 
путей, причем, даже в большей степени, чем куре-

ние табачных изделий [31]. Поэтому независимо 
от того, производят ли курительные устройства пар 
или дым, они опасны с  точки зрения развития 
инфекционного воспалительного поражения легоч-
ной ткани, как и  обычные сигареты, и  поэтому их 
нельзя рассматривать как “менее опасные” альтер-
нативы курению [32].

Эксперты Центра по  контролю и  профилак-
тике заболеваний США (CDC) связывают “помоло-
девшую” статистику случаев COVID-19 в  США 
с  популярностью электронных сигарет и  вейпинга 
среди молодых людей, как фактора, способного 
ухудшить состояние инфицированных. Приблизи-
тельно каждый 4-й подросток в  США потребляет 
электронные сигареты, и  FDA уже объявило под-
ростковое использование этих продуктов общена-
циональной эпидемией, а  CDC предупреждает 
об угрожающем жизни заболевании вейпингом под 
названием EVALI — “поражение легких, вызванное 
потреблением вейпов и  электронных сигарет”. 
Поскольку доказано, что не  только курение, 
но  и  вейпинг опасны для легких и  дыхательных 
путей, эксперты считают, что потребление элек-
тронных сигарет, также может усугублять симптомы 
COVID-19 [33].

Возможность того, что вейпинг вызывает вос-
паление легких при инфекции SARS-CoV-2, все еще 
остается гипотетической, учитывая, что до настоя-
щего времени ни  в  одном из  эпидемиологических 
исследований нет указаний о  распространенности 
вейпинга среди пациентов с  COVID-19. Одна из 
причин  — невысокая распространенность потре-
бления электронных сигарет среди населения 
и, в частности, среди наиболее пожилой его части. 
В  Китае из  10233 чел. в  5 городах в  2018г только 
0,9% потребляли электронные сигареты в  течение 
последних 30 сут., а  среди лиц ≥65 лет  — только 
из  0,2% vs 1,5% в  возрастной группе 15-24 лет [4]. 
В  США в  2016г из  32931 взрослого, включенного 
в национальное обследование состояния здоровья, 
1,0% людей >65 лет были постоянными потребите-
лями электронных сигарет по  сравнению с  4,6% 
в  возрастной группе 18-44 лет [34]. С  одной сто-
роны, пожилые пациенты чаще, чем молодые, попа-
дающие в больницу с тяжелыми формами COVID-
19, с меньшей вероятностью потребляют электрон-
ные сигареты. С  другой стороны, у  молодых 
возрастных групп, заболевание может протекать 
легко или вообще бессимптомно, и  тогда никто 
не  будет определять ни  потребление электронных 
сигарет, ни  наличие коронавирусной инфекции 
в  условиях ограниченных ресурсов. Необходим 
качественный сбор данных, в  т. ч.  у амбулаторных 
пациентов с  легкими формами COVID-19. Вполне 
возможно, что потребление электронных сигарет, 
подобно курению табака, может быть ассоцииро-
вано с  неблагоприятными исходами заболевания.
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Обзоры

Заключение
Все имеющиеся в настоящее время факты свиде-

тельствуют о том, что многое о COVID-19 еще неиз-
вестно и многое еще предстоит понять, в т. ч. и роль 
курения в развитии и течении болезни. Безусловно, 
необходимо дальнейшее изучение вопроса, с  боль-
шим числом независимых исследований, без участия 
табачной промышленности и производителей элек-
тронных сигарет, с  качественными данными и  ана-
лизом с корректировкой результатов и учетом других 
факторов, потенциально значимых для прогрессиро-
вания заболевания. Кроме того, необходима регуляр-
ная регистрация статуса курения и  потребления 
электронных сигарет во  всех регистрах и  клиниче-
ских историях болезни. Однако уже сейчас очевидно, 
что курение связано с  прогрессированием и  тяже-
лыми исходами COVID-19. Как основной фактор 
риска бронхолегочных, сердечно-сосудистых, онко-
логических и других хронических заболеваний, куре-
ние делает пациентов более восприимчивыми и более 
уязвимыми в отношении развития COVID-19, усугу-
бляя тяжесть болезни и ухудшая прогноз.

Кроме того, курение и  потребление электрон-
ных сигарет способствуют распространению ин фек -

ции: процесс курения подразумевает, что пальцы и, 
возможно, зараженные сигареты, соприкасаются 
с  губами, что увеличивает вероятность передачи 
вируса через рот, а кальяны, нередко способствуют 
распространению разного рода инфекций, и  не 
только коронавирусов. Даже при использовании 
одноразовых мундштуков, которые, тоже далеко 
не  стерильные и  не  всегда в  наличии, есть еще 
шланги, внутри которых активно размножаются 
разного рода бактерии и  вирусы, включая туберку-
лезную палочку и COVID-19 [35]. 

Таким образом, несмотря на все противоречия, 
имеющиеся сведения достоверно подтверждают 
следующее: курение табака опасно и вредно для здо-
ровья, в особенности в условиях глобальной вирус-
ной пандемии, и  на  сегодняшний день нет каких-
либо доказательств, свидетельствующих о  том, что 
курение защищает от  COVID-19. По  рекоменда-
циям экспертов, отказ от курения — неотъемлемая 
часть борьбы с COVID-19.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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