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По данным Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), воздействие загрязняющих воздух веществ,  
в том числе мелких взвешенных частиц (англ. particulate 
matter, PM), является одним из ведущих факторов риска 
неинфекционных заболеваний у взрослых и создает зна-
чительную угрозу здоровью нынешних и будущих поко-
лений [1]. В 2014 г. 92% населения земного шара прожи-
вало в регионах, где качество атмосферного воздуха не 
соответствовало стандартам ВОЗ [2]. Cohen A. J. и соавт. 
(2017) проанализировали данные о смертности, связан-
ной с воздействием PM на глобальном и региональном 
уровнях, по данным статистики, а также результатам 
спутниковых наблюдений с 1990 по 2015 г. Выявлен 
существенный рост заболеваемости и смертности, свя-
занных с загрязнением воздуха за последние 25 лет [3]. 
Ежегодно в мире регистрируется более 3 млн преждевре-
менных смертей, обусловленных загрязнением воздуха, с 
тенденцией роста [4]. Загрязнение воздуха мелкими взве-
шенными частицами оказалось пятым среди основных 
факторов риска смертности в мире в 2015 г. [4].

В 2012 г. ВОЗ было зарегистрировано 56 млн смер-
тей, из них 38 млн были обусловлены хроническими 
неинфекционными заболеваниями (ХНИЗ). При этом 
28  млн смертей зарегистрировано в развивающихся 
странах [1]. Основными причинами смертности от ХНИЗ 
в 2012 г. были сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) — 
17,5 млн (46,2%), злокачественные образования — 8,2 млн 
(21,7%), хронические респираторные заболевания, вклю-
чая бронхиальную астму (БА) и хроническую обструк-
тивную болезнь (ХОБЛ), — 4 млн (10,7%), диабет (СД) —  
1,5 млн (4%) от всех смертей, обусловленных ХНИЗ 
[1, 5]. Так, например, в Китае свыше 1,3 млрд жителей 
подвергаются воздействию загрязненного PM воздуха  
в концентрациях, существенно превышающих стандарты 
ВОЗ. С использованием интеграционного подхода «воз-
действие – реакция» и с помощью моделирования было 
установлено, что в 2015 г. загрязнение воздуха мельчай-
шими PM способствовало 40,3% всех смертей от инсуль-
та, 26,8% — ишемической болезни сердца, 23,9% — рака 
легких, 18,7% — ХОБЛ [6].

По данным Росстата и Росприроднадзора, общий объ-
ем выбросов загрязняющих веществ в атмосферу в 2015 г. 
составил свыше 31 млн т, в том числе более 17 млн т от 
стационарных источников и более 13 млн т — от авто-
транспорта. 52% городского населения России проживает 
в городах с высоким уровнем загрязнения воздуха, а в 81% 
городов, где проживает 66,6 млн человек, средняя концен-
трация одного или нескольких загрязняющих веществ 
превышает предельно допустимые концентрации [7].

Влияние размера и состава РМ на человека

Из всех загрязняющих атмосферу веществ особое ме-
сто занимают взвешенные частицы, PM, то есть все твер-
дые и жидкие вещества малого размера, содержащиеся  
в воздухе в виде аэрозоля. Особенно опасны для здоро-
вья человека мелкодисперсные частицы размером ме-
нее 2,5 мкм (РМ2,5), которые могут достигать бронхиол  

и альвеол, и ультрамелкодисперсные частицы с размером 
частиц 0,1–0,001 мкм (PM0,1), которые включают в себя 
наночастицы (<100 нм). Обладая малой массой, РМ0,1 
имеют большую площадь поверхности, депонируются в 
альвеолах, могут ускользать от мукоцилиарного клирен-
са и макрофагов, в отличие от крупных РМ, проникают  
в кровоток и затем могут попасть в любую ткань организ-
ма человека [8, 9]. Однако риск для здоровья человека при 
воздействии РМ 2,5 и РМ0,1 на молекулярно-клеточном 
уровне изучен недостаточно.

Химический состав РМ зависит от многочисленных 
факторов: географических, метеорологических, особен-
ностей источников их происхождения, взаимодействия  
в атмосфере. Обычно РМ включают в себя неорганиче-
ские компоненты, элементарный и органический угле-
род, биологические компоненты (бактерии, споры и 
пыльцу растений). Установлено, что PM2,5 и РМ0,1 до-
рожно-транспортного происхождения содержат больше 
тяжелых металлов, чем промышленная пыль, обладают 
большей токсичностью и чаще вызывают ХНИЗ [9, 10]. 
You S. и соавт. (2017) обнаружили, что алюминий, железо, 
натрий и цинк были наиболее частыми неорганически-
ми компонентами дорожно-транспортной пыли, а марга-
нец, свинец, цинк и железо — промышленной [11].

Доказано, что показатель смертности населения во 
многом характеризует санитарно-эпидемиологическое 
благополучие всей популяции. В литературе существуют 
противоречивые данные о влиянии загрязнения атмос-
ферного воздуха РМ на смертность населения. Так, Gianni-
ni S. и соавт. (2017) оценили кратковременное действие 
PM10 и PM2,5 на смертность населения в Италии с исполь-
зованием байесовского метаанализа случайных эффектов. 
Было обнаружено, что средние годовые концентрации 
РМ10 и РМ2,5, превышающие лимиты, рекомендованные 
ВОЗ (20 и 10 мкг/м3 в день, соответственно), ответственны 
за повышение уровня смертности (5,9 и 3,0, соответствен-
но), рассчитанного на 100 000 жителей в год в столицах 
провинций Италии в период 2006–2010 гг. Влияние РМ10 
и РМ2,5, по-видимому, было несколько переоценено, по-
скольку снижение благодаря принятым мерам концен-
трации РМ в 2010 г. до рекомендуемых существенно не 
изменило ситуацию: смертность составила 4,4 и 2,8 случая 
на 100 000 населения для РМ10 и РМ2,5, соответственно. 
Этот факт авторы пытаются объяснить разными методами 
измерений, оценки результатов, моделированием без уче-
та других факторов риска [12]. Stafoggia M. и соавт. (2017) 
при анализе данных о ежедневной смертности от ССЗ, ме-
теорологических условиях и загрязнении воздуха РМ не 
выявили существенной зависимости между ежедневным 
уровнем загрязнения воздуха РМ и смертностью населе-
ния в урбанизированных регионах Финляндии, Швеции, 
Германии, Италии, Греции, Дании, Испании за период  
с 1999 по 2013 г. [13].

Fajersztajn L. и соавт. (2017) в результате анализа лите-
ратуры пришли к заключению, что в Латинской Америке 
увеличение концентрации РМ2,5 на каждые 10 мкг/м3  
в день было значимо ассоциировано с увеличением ри-
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ска смертности от заболеваний органов дыхания и кро-
вообращения у жителей всех возрастов (относительный 
риск (ОР)=1,02; 95%-ный доверительный интервал (ДИ): 
1,02–1,02, и ОР=1,01; 95% ДИ: 1,01–1,02 соответственно) 
[14]. Аналогичные данные были получены в наблюдении 
с привлечением спутниковых данных National Aeronau-
tics and Space Administration (NASA) в течение 10–13 лет 
за когортой 66 820 жителей Гонконга (Китай) в возрасте 
≥65 лет, подвергавшихся действию РМ2,5 [15].

Кратковременное воздействие РМ

В результате системного анализа и метаанализа были 
получены убедительные данные, подтверждающие ас-
социацию между кратковременным воздействием РМ10  
и РМ2,5 и высоким риском острых поражений сердца, не 
требующих госпитализации, наиболее выраженную для 
РМ2,5 [16, 17]. Liu S. T. и соавт. (2017) установили, что по-
вышение уровня PM2,5 во время пыльных бурь на Тайва-
не положительно коррелировало с обострениями респи-
раторных и ССЗ. При увеличении концентрации РМ2,5 
на 10 мкг/м3 в день ОР обострений увеличивался до 2,92 
(95% ДИ: 1,22–5,08) и 1,86 (95% ДИ: 1,30–2,91) для ССЗ  
и респираторных заболеваний, соответственно [18].

Анализ литературных данных показал, что кратко-
временное увеличение концентрации РМ2,5 на 10 мкг/м3 
в день ассоциировано с увеличением числа госпитализа-
ций и смертности от хронических заболеваний легких  
и сердца, особенно у лиц пожилого возраста в теплое 
время года [19, 20]. Xu и соавт. (2016) выявили значимую 
ассоциацию госпитализаций пациентов с ишемической 
болезнью сердца с кратковременным воздействием высо-
ких концентраций РМ10 и РМ2,5 в 2013–2014 гг. в г. Шан-
хае (Китай) [21]. На основе данных, полученных для г. Осло 
(Норвегия) с использованием модели рассеяния РМ2,5  
в атмосфере, был выявлен рост риска смерти от ССЗ (ОР 
2,8; 95% ДИ: 1,2–4,4) при кратковременном увеличении 
среднесуточной концентрации PM на 10 мкг/м3 [22].

Shah A. S. и соавт. (2015) проанализировали литера-
турные данные о 6,2 млн случаев инсульта в 28 странах. 
Установлена ассоциация между кратковременным (не бо-
лее семи дней) влиянием PM2,5 и PM10 и госпитализаци-
ей, а также смертностью от инсульта, более выраженная 
для РМ2,5 в странах с низким и средним уровнем жизни. 
Увеличение концентрации PM2,5 и PM10 на 10 мкг/м3 

было ассоциировано с ростом числа инсультов и смерт-
ности: ОР 1,011 (95% ДИ: 1,011–1,012) и 1,003 (95% ДИ: 
1,002–1,004), соответственно. При этом наиболее силь-
ная ассоциация была показана для PM2,5 [23].

На основе данных российских исследований уста-
новлено, что как при кратковременном вдыхании PM2,5 
(несколько часов в неделю), так и постоянном их воз-
действии на заболеваемости и смертности от ССЗ (около 
20%), чем от заболеваний дыхательной системы [24, 25].

Долговременное воздействие РМ

Requia W. J. и соавт. (2017) показали, что повышение 
концентрации РМ2,5 в атмосфере в течение двух лет на 

10 мкг/м3 было ассоциировано с увеличением риска СД2 
на 5,34% (95% ДИ: 2,28–12,53%), БА — 2,24% (95% ДИ на-
селение возникает существенно больший риск: 0,93%–
5,38%) и артериальной гипертонии — 8,29% (95% ДИ: 
3,44% — 19,98%) в Канаде [26].

В результате системного анализа многочисленных 
эпидемиологических исследований была выявлена до-
стоверная ассоциация (p=0,022–0,009) между долго-
временным воздействием РМ2,5 и РМ10 и случаями СД2  
[27–29]. Был сделан вывод, что загрязнение воздуха явля-
ется новым фактором риска СД этого типа.

Исследование, в котором приняли участие 12 665 чело-
век в возрасте 50 лет и старше, подтвердило, что долговре-
менное воздействие высоких концентраций РМ2,5 может 
быть важным фактором развития артериальной гипертен-
зии в Китае [30]. Аналогичные выводы были сделаны ранее 
с использованием российских данных [24, 25].

Длительное воздействие РМ2,5 способствует возник-
новению и обострению ХОБЛ [31, 32] и снижению пока-
зателей функции внешнего дыхания [33–35]. С увеличе-
нием уровня PM в атмосфере было отмечено увеличение 
распространенности и симптомов бронхиальной астмы 
(БА) [32, 36]. Schultz A. A. и соавт. (2017) обнаружили, что 
средний ежегодный уровень загрязнения воздуха РМ2,5 
(около 12,5 мкг/м3), не превышающий стандарты каче-
ства воздуха, сформулированные Агентством по охране 
окружающей среды США, были значимо ассоциированы 
с риском развития БА и аллергии. При этом у лиц, жи-
вущих в пределах 300 м от автомагистралей, риск воз-
никновения БА был увеличен в три раза по сравнению с 
контрольной группой [36].

Stafoggia M. и соавт. (2014) проанализировали резуль-
таты Европейского многоцентрового проспективного 
исследования эффектов долговременного воздействия 
загрязненного РМ воздуха на человека (European Study of 
Cohorts for Air Pollution Effects (ESCAPE)), в котором при-
няли участие 11 когорт из Финляндии, Швеции, Дании, 
Германии и Италии. Всего было обследовано 99 446 че-
ловек, из которых у 3086 лиц за период наблюдения был 
выявлен инсульт, в основном ишемического типа, кото-
рый был связан с воздействием PM [37].

Scheers H. и соавт. (2015) в результате метаанализа 
результатов рандомизированных контролируемых ис-
следований, проведенных за последнее десятилетие, под-
твердили, что долговременное воздействие воздуха, за-
грязненного РМ10 и особенно РМ2,5, является фактором 
риска инсульта [38].

Международное агентство по изучению рака (Interna-
tional Agency for Research on Cancer) классифицирует PM 
как канцерогены первой группы. При долговременном 
действии РМ2,5 в зависимости от размера и химического 
состава могут возникать злокачественные новообразова-
ния различной локализации [39–41].

Механизм действия РМ

Известно, что легкие являются первой линией защиты 
от воздействия загрязненного РМ воздуха на клеточном 
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Рис. 1. Схема негативного воздействия взвешенных частиц из загрязненного воздуха на организм человека, приводящего к раз-
витию хронических неинфекционных заболеваний: АФК — активные формы кислорода, АФА — активные формы азота

уровне благодаря пулу фагоцитирующих макрофагов  
и эпителиальным клеткам. Кроме того, Carvalho-Olivei-
ra  R. и соавт. (2015) экспериментально установили, что 
воздействие РМ2,5 уменьшает количество бокаловидных 
клеток и толщину эпителия в респираторном тракте [42]. 
Zhang Y. и соавт. (2016) в экспериментах на культуре 
кардиомиобластов крысы H9c2 показали, что тяжелые 
металлы, входящие в состав PM2,5, увеличивают апоптоз 
клеток через воспалительную реакцию, обусловленную 
активными формами кислорода (АФК), и таким образом 
способствуют развитию ССЗ [43].

Оксидативный стресс при действии PM является 
центральной ступенью провоспалительной реакции,  
а активные формы кислорода и азота (АФА) могут быть 
триггерами освобождения цитокинов из тканей через 
транскрипционные факторы NF-κB (ядерный фактор 
«каппа-би»), AP-1 (белок-активатор 1), Nrf2 (ядерный фак-
тор, подобный выделенному из эритроидных клеток-2)  
и AhR (рецептор акриловых углеводородов) [43, 44].

Stone V. и соавт. (2016) более подробно описали ос-
новные механизмы действия РМ2,5 и РМ,01: оксидатив-
ный стресс, перекисное окисление липидов, легочное 
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воспаление и системное воспаление, генотоксичность, 
изменение уровня фибриногена и протромбина, акти-
вацию тромбоцитов, индукцию фактора Виллебранда, 
увеличение артериального давления, снижение степени 
вариабельности сердечного ритма, нарушение метабо-
лизма липидов, вазомоторную дисфункцию и воспале-
ние в центральной нервной системе [45].

Fireman E. и соавт. (2017) показали, что нейтрофиль-
ное воспаление коррелировало с количеством РМ0,1, 
найденных в образцах конденсата выдыхаемого воздуха 
у рабочих, подвергавшихся действию промышленной 
пыли (размером 10–50 нм) в условиях производства [46]. 
Кроме того, наночастицы вызывают местные воспали-
тельные реакции с последующим образованием фиброза, 
гранулем в легких и провоцируют обострение уже имею-
щихся заболеваний бронхолегочной системы [47].

С использованием отечественной компьютерной 
системы BioUML (Biological Universal Modeling Language; 
http:/www.biouml.org) на рис. 1 представлена общая схе-
ма влияния PM загрязненного воздуха на организм чело-
века с последующим потенциальным развитием респи-
раторных заболеваний, а также болезней, не связанных  
с респираторной системой.

Следует согласиться с мнением Jia Y. Y. и соавт. (2017), 
что токсичность всех компонентов РМ отличается от 
действия каждого из них в отдельности на клетки мише-
ни. Кроме того, концентрация и состав РМ зависят от вза-
имодействий в атмосфере, метеорологических условий, 
времени года и других факторов [48].

В настоящее время в литературе накапливаются ре-
зультаты изучения эпигенетических механизмов, ко-
торые могут способствовать развитию ХНИЗ, ассоци-
ированных с воздействием PM 0,1 и РМ2,5 [47]. Duan J.  
и соавт. (2017) в результате широкогеномного транс-
крипционного анализа на модели рыбы (данио рерио) 
обнаружили, что РМ2,5 влияют на 10 ключевых генов, 
вызывая токсические поражения сердечно-сосудистой 
и нервной систем, печени. Однако многие аспекты роли 
РМ в патогенезе ХНИЗ остаются неясными и нуждаются  
в дальнейшем изучении [49].

Результаты международных проектов ВОЗ: Review 
of Evidence on Health Aspect of Air Pollution (REVIHAAP)  
и Health Risks of Air Pollution in Europe (HRAPIE) — по-
зволили научно обосновать важность снижения загряз-
нения воздуха для всех стран и выработать соответствую-
щие рекомендации [REVIHAAP] [50]. Эпидемиологические 
исследования подтвердили, что меры, направленные на 
снижение загрязнения воздуха PM в городах, являются 
также мерами профилактики ХНИЗ [51].

Выводы

Результаты эпидемиологических, клинических и экс-
периментальных исследований показали, что загрязне-
ние воздуха взвешенными частицами является фактором 
риска ХНИЗ.

Оксидативный стресс, обусловленный действием PM, 
является центральной ступенью провоспалительной ре-

акции и содействует развитию системного воспаления  
в различных органах и тканях.

Мы разделяем мнение экспертов проектов REVIHAAP 
и HRAPIE о том, что любое снижение концентрации РМ 
в воздухе, независимо от того, каков был исходный уро-
вень, приведет к уменьшению риска развития ХНИЗ.

Роль РМ в патогенезе ХНИЗ на молекулярно-клеточ-
ном уровне не совсем ясна и нуждается в продолжении 
исследований.
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