
Аннотация. За последние 250 лет - с тех пор, как промышленная

революция ускорила процесс выброса загрязняющих веществ, который до

тех пор ограничивался внутренним использованием топлива (минерального и

растительного) и периодическими вулканическими выбросами, загрязнение

воздуха присутствовало в различных концентрациях. Сегодня примерно 50%

людей в мире живут в городах, подвергаются воздействию все более высоких

уровней загрязнителей воздуха. Это несистематический обзор различных

типов и источников загрязнения воздуха, а также респираторных эффектов,

связанных с воздействием таких загрязнителей. 

Хроническое воздействие загрязнителей воздуха не только вызывает

декомпенсацию ранее существовавших заболеваний, но также увеличивает

число новых случаев астмы, ХОБЛ и рака легких даже в сельской

местности. Загрязнители воздуха в настоящее время конкурируют с

табачным дымом как ведущим фактором риска этих заболеваний.

Ключевые слова: дыхательная система; загрязнение воздуха;  болезнь
легких, хроническая обструктивная болезнь; астма; инфекции дыхательных

путей. 

Over the past 250 years-since the Industrial Revolution accelerated the

process of pollutant emission, which, until then, had been limited to the domestic

use of fuels (mineral and vegetal) and intermittent volcanic emissions-air pollution

has been present in various scenarios. Today, approximately 50% of the people in

the world live in cities and urban areas and are exposed to progressively higher

levels of air pollutants. This is a non-systematic review on the different types and

sources of air pollutants, as well as on the respiratory effects attributed to exposure

to such contaminants. Aggravation of the symptoms of disease, together with

increases in the demand for emergency treatment, the number of hospitalizations,

and the number of deaths, can be attributed to particulate and gaseous pollutants,

emitted by various sources. Chronic exposure to air pollutants not only causes

decompensation of pre-existing diseases but also increases the number of new

cases of asthma, COPD, and lung cancer, even in rural areas. Air pollutants now
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rival tobacco smoke as the leading risk factor for these diseases.

Keywords: respiratory system; air pollution; pulmonary disease, chronic

obstructive; asthma; respiratory tract infections.

Вступление
Хотя последствия загрязнения были описаны с античных времен,

загрязнение начало оказывать серьезное влияние на население с началом

промышленной революции. Быстрая урбанизация, наблюдаемая во всем

мире, привела к значительному увеличению потребления энергии и выбросов

загрязняющих веществ от стационарных источников сжигания ископаемого

топлива, таких как промышленность, и от мобильных источников, таких как

автомобили. В настоящее время примерно 50% людей в мире живут в

городах и поселках городского типа и подвергаются воздействию все более

высокого уровня загрязнителей воздуха [1].  Другая половина, особенно в

развивающихся странах, использует твердое топливо, полученное из

биомассы (древесина, древесный уголь, сухой навоз животных и

сельскохозяйственные отходы) и, в меньшей степени, жидкое топливо, в

качестве источника энергии для приготовления пищи, отопления и

освещения [1, 2].

Из-за большой площади контакта между поверхностью дыхательной

системы и окружающей средой качество воздуха напрямую влияет на

здоровье дыхательных путей. Кроме того, значительное количество

вдыхаемых загрязняющих веществ попадает в системную циркуляцию через

легкие и может оказывать вредное воздействие на различные органы и

системы [3]. 

Глобальные оценки показывают, что внешнее загрязнение окружающей

среды (наружное загрязнение) вызывает 1,15 миллиона смертей во всем мире

(что соответствует почти 2% от общего числа смертей) и является причиной

8,75 миллионов случаев инвалидизации,, тогда как загрязнение внутри домов

вызывает примерно 2 миллиона случаев преждевременной смерти [5].  По

оценке Всемирной организации здравоохранения Бразилии, загрязнение
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воздуха является причиной почти 20 000 смертей в год, что в пять раз

превышает оценочное число смертей от экологического / пассивного

курения, а загрязнение воздуха внутри помещений приводит к 10 700

смертей/год [4, 5]. 

Анализ современных источников.

 Загрязнение воздуха: источники, место действия и
патофизиология

Загрязнение воздуха представляет собой смесь твердых частиц (ТЧ) и

газов, выбрасываемых в атмосферу в основном промышленными

предприятиями, автотранспортными средствами и термоэлектростанциями, а

также в результате сжигания биомассы и ископаемого топлива. Загрязнители

могут быть классифицированы как первичные или вторичные. Первичные

загрязняющие вещества попадают непосредственно в атмосферу, тогда как

вторичные загрязняющие вещества возникают в результате химических

реакций среди первичных загрязнителей.

Основными загрязняющими веществами, мониторинг которых ведется

ведущими природоохранными ведомствами всего мира, являются оксиды

азота (NO2 или NOx), летучие органические соединения (VOCs), оксид

углерода (CO) и диоксид серы (SO2). Одним из примеров вторичного

загрязнителя является озон (O3), образованный в результате химической

реакции, вызванной фотоокислением ЛОС и NO2, в присутствии

ультрафиолетовых лучей солнечного света [6, 7]. 

Наиболее изученным загрязнителем является PM, который может быть

первичным или вторичным. Он варьирует по количеству, размеру, форме,

площади поверхности и химическому составу в зависимости от места

производства и источника выбросов. Вредное воздействие ТЧ на здоровье

человека зависит от размера ТЧ и химического состава. Многочисленные

химические компоненты PM включают ядро элементарного или

органического углерода; неорганические соединения, такие как сульфаты и
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нитраты; оксиды переходных металлов; растворимые соли; органические

соединения, такие как полициклические ароматические углеводороды; и

биологические материалы, такие как пыльца, бактерии, споры и останки

животных. На основе общего размера взвешенных частиц PM

классифицируются следующим образом: составляющие частицы диаметром

до 30 мкм; составляющие частицы диаметром менее 10 мкм (PM 10 или

вдыхаемая фракция); составляющие частицы диаметром менее 2,5 мкм

(PM 2,5 или мелкий PM); и составляющие частицы диаметром менее 10 нм

(ТЧ 0,1 или ультрадисперсные ТЧ) [6, 7].  

Как загрязнители воздуха влияют на дыхательную систему
Было предложено несколько механизмов для объяснения

неблагоприятного воздействия загрязнителей воздуха. Наиболее

последовательное и наиболее распространенное объяснение состоит в том,

что при контакте с дыхательным эпителием высокие концентрации

окислителей и прооксидантов в загрязнителях окружающей среды, таких как

ТЧ различных размеров и составов, и в газах, таких как O3 и оксиды азота,

вызывают образование свободных радикалов кислорода и азота, которые, в

свою очередь, вызывают окислительный стресс в дыхательных

путях. Другими словами, увеличение свободных радикалов, которые не

нейтрализуются антиоксидантной защитой, инициирует воспалительный

ответ с высвобождением воспалительных клеток и медиаторов (цитокинов,

хемокинов и молекул адгезии), которые достигают системного

кровообращения, что приводит к субклиническому воспалению, которое не

только оказывает негативное влияние на дыхательную систему, но также

вызывает системные эффекты [6, 7]. 

Восприимчивые группы
Дети

Дети очень чувствительны к загрязнению воздуха. Минутная

вентиляция у детей выше, чем у взрослых, потому что дети имеют более
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высокий базальный уровень метаболизма и участвуют в большей физической

активности, чем взрослые, а также потому, что дети проводят больше

времени на открытом воздухе, чем взрослые. Исходя из массы тела, объем

воздуха, проходящий через дыхательные пути ребенка в состоянии покоя, в

два раза больше, чем у взрослого человека в аналогичных

условиях. Вызванное загрязнителями раздражение, вызывающее слабый

ответ у взрослых, может привести к значительной обструкции у детей. Кроме

того, тот факт, что их иммунная система развита не полностью, увеличивает

вероятность респираторных инфекций [6, 7, 9]. 

Пожилые люди

Пожилые люди подвержены неблагоприятным последствиям

воздействия загрязнителей воздуха, потому что у них менее эффективная

иммунная система (иммуностарение) и прогрессирующее снижение функции

легких, что может привести к обструкции дыхательных путей и ограничению

физических нагрузок. Наблюдается снижение податливости грудной стенки и

гиперинфляции легких, что требует дополнительных энергетических затрат

для выполнения дыхательных движений, а также снижение

функциональности систем органов [10]. 

Лица с уже существующими хроническими заболеваниями

Третья наиболее восприимчивая группа, независимо от возраста,

включает лиц с ранее существовавшими хроническими заболеваниями,

поражающими главным образом дыхательную систему (астму, ХОБЛ и

фиброз) или систему кровообращения (аритмию, гипертонию и

ишемическую болезнь сердца), а также с хроническими заболеваниями,

такими как диабет и коллагеновые заболевания [3]. 

Генетическая восприимчивость

Продукция свободных радикалов и индукция воспалительного ответа

загрязняющими веществами в дыхательной системе могут быть

нейтрализованы антиоксидантами, присутствующими в водном слое,

выстилающем респираторный эпителий - глутатион-S-трансферазой (GST),
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супероксиддисмутазой, каталазой, токоферолом, аскорбиновой кислотой

[11].  Из антиоксидантов, присутствующих в респираторном эпителии, GST

считается наиболее важным [11] и представлен тремя основными классами

ферментов: GSTM1; GSTP1; и GSTT1 [11]. 

Полиморфизмы в генах, кодирующих ферменты семейства GST, могут

изменять экспрессию или функцию этих ферментов в ткани легкого и

приводить к различным реакциям на воспаление и окислительный стресс и,

следовательно, к повышенной подверженности неблагоприятным

воздействиям загрязнителей воздуха [11].  Исследования, проведенные в

Мексике, показали, что дети с астмой с делеционным полиморфизмом генов,

кодирующих ферменты GSTM1 и GSTP1, имеют повышенную

восприимчивость к воздействию O3 , причем эта повышенная

восприимчивость характеризуется увеличением биомаркеров воспаления в

носу, снижением пика выдоха и усилением одышки [12, 13]. 

Влияние загрязняющих веществ на дыхательную систему
Влияние на респираторные симптомы

Эпидемиологические исследования показали, что воздействие

газообразных загрязняющих веществ и ТЧ ассоциируется с более высокой

частотой симптомов заболеваний верхних дыхательных путей, таких как

ринорея, заложенность носа, кашель, ларингоспазм и дисфункция голосовой

складки [20],  и симптомов нижних дыхательных путей, таких как кашель,

одышка, особенно у детей [21].  Это воздействие также связано с

увеличением кашля и одышки у взрослых с хроническим заболеванием

легких и у здоровых взрослых [21]. 

Влияние на функцию легких

Легочная функция является важным маркером воздействия загрязнения

воздуха на население, а также является ранним, объективным и

количественным предиктором кардиореспираторной заболеваемости и

смертности. Исследования показали острое и хроническое влияние

загрязняющих веществ на функцию легких у детей, подростков, здоровых
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взрослых и людей с респираторными заболеваниями в анамнезе [6, 7]. 

Эффекты, связанные с острым воздействием

Чанг и соавт. [22] исследовали влияние изменений суточных

концентраций ТЧ 10, SO2, CO и NO2 на легочную функцию у 2919 учащихся в

возрасте 12-16 лет в городе Тайбэй, Тайвань. Увеличение концентрации СО

на 1 мкг/м3 было связано со снижением FVC на 69,8 мл (ДИ 95%: от -115,0 до

-24,4) и снижением ОФВ1 на 73,7 мл (ДИ 95%: от -118,0 до -29,7), с эффектом

задержки в 1 день. Увеличение концентрации SO2 на 1 мкг/м3 было связано с

уменьшением FVC на 12,9 мл (95% ДИ: от -20,7 до -5,1) и снижением

FEV1 на 11,7 мл (95% ДИ: от -19,3 до -4,2) также с эффектом задержки в 1

день. Вариации O3 и PM10 концентраций показали небольшую, но

значительную отрицательную связь с FVC и FEV1 в день воздействия.

Исследование, проведенное в Лондоне, Англия, сравнило параметры

функции легких у 60 взрослых с легкой или умеренной астмой в двух разных

случаях: после двухчасовой прогулки по Оксфорд-стрит, главному торговому

коридору города, где только ездят дизельные автобусы и такси; и после

двухчасовой прогулки через Гайд-парк (городской парк). На момент

исследования уровни ТЧ2,5 и NO2 были соответственно в 3,0 и 6,5 раз выше

на Оксфорд-стрит, чем в Гайд-парке. После прогулки на Оксфорд-стрит и в

Гайд-парке произошло снижение FEV1 на 6,1% (p = 0,04) и снижение FVC на

5,4% (p = 0,001) соответственно [23]. 

Эффекты, связанные с хроническим воздействием

Гаудерман и соавт. провели проспективное исследование с участием

1759 детей в возрасте 10-18 лет в 12 районах в Калифорнии, США, с

различными уровнями NO2, паров кислоты, ТЧ 2,5 и элементарного

углерода. После учета смешивающих факторов авторы обнаружили, что у

детей, проживающих в районах с более высокими уровнями содержания ТЧ в

окружающей среде, наблюдалось значительное снижение ОФВ1 (примерно

на 100 мл) по сравнению с детьми, проживающими в менее загрязненных
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районах. Эффект был значительным даже у детей без бронхиальной

астмы. Доля детей с ОФВ1 <80% в возрасте 18 лет была в пять раз выше в

более загрязненных районах, чем в менее загрязненных (средний PM2,5

концентрации 29,0 мкг/м3 и 6,0 мкг/м3 соответственно) [24]. 

Те же авторы исследовали функцию легких у 3677 человек, за

которыми наблюдали в течение 8-летнего периода (в возрасте от 10 до 18

лет) и которые жили в пределах 500 м или 1500 м от дороги с интенсивным

движением. В возрасте 18 лет подростки, живущие ближе к дороге с

интенсивным движением, продемонстрировали дефицит FEV1 в 81,0 мл и

дефицит FEF в 127,0 мл/с что на 25-75%  больше по сравнению с теми, кто

живет дальше от дороги [25]. 

В перекрестном исследовании, проведенном в Германии, оценивалось

состояние 2593 женщин (средний возраст 54,5 года) в 7 регионах. Уровни

NO2 и PM10 показали значительные отрицательные ассоциации с FEV1, FVC

и FEV1/FVC. Ежегодное увеличение на 7,0 мкг/м3  PM10 было связано со

снижением FEV1 на 5,0% и снижением FEV1/ FVC на 1,0% , а при ежегодном

увеличении NO2 на 16,0% наблюдалось 4,0 % снижение ОФВ1 и 1,0%

снижение ОФВ1/ FVC [26]. 

Проспективное исследование, проведенное в Швейцарии, оценивало

4742 взрослых в возрасте от 18 до 60 лет в 8 районах за 11-летний период. За

период исследования наблюдалось среднее снижение уровня PM10 на 5,3

мкг/м3 . Снижение среднегодовой концентрации ТЧ10 на 10 мкг/м3 было

связано со статистически значимым снижением годовых темпов снижения

ОФВ1 (на 9%), ОФВ  (на 16%) и ОФВ1./ FVC (на 6%) [27]. 

Загрязнение и бронхиальная астма

Эпидемиологические и токсикологические исследования

продемонстрировали связь между загрязнением воздуха и бронхиальной

астмой [21].  Загрязнители воздуха связаны с увеличением числа посещений

врача и госпитализаций в связи с острыми приступами астмы, а также с
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увеличением одышки на выдохе, респираторных симптомов и

использованием спасательных лекарств [21]. 

Распространенность бронхиальной астмы увеличилась во всем мире,

особенно в высокоиндустриальных городских районах. Проспективные

исследования показывают, что воздействие загрязнителей воздуха может

привести к развитию новых случаев астмы. Одним из примеров этого

является значительное увеличение заболеваемости астмой в Китае после

недавнего скачка в промышленном развитии и, следовательно, значительном

увеличении концентрации загрязняющих веществ [28]. 

Эффекты, связанные с острым воздействием

В Афинах, одна группа исследователей рассмотрела острые

последствия воздействия ТЧ10 и SO2 на количество вызовов скорой помощи к

детям и подростками в возрасте 0-14 лет в период между 2001 и 2004 годами.

Увеличение уровней PM10 и SO2 было связано с увеличением числа

посещений, связанных с астмой, на 2,2% (95% ДИ: 0,1-5,1) и 6,0% (95% ДИ:

0,9-11,3), соответственно [29].  

Исследование с участием детей и подростков в возрасте от 0 до 18 лет,

проведенное в Копенгагене, Дания, в период с 2001 по 2008 год, выявило

увеличение числа госпитализаций, связанных с астмой, из-за повышения

уровня NOx (ОШ = 1,11; 95 % CI: 1,05-1,17), NO2 (OR = 1,10; 95% CI: 1,04-

1,16), PM10 (OR = 1,07; 95% CI: 1,03-1,12) и PM 2,5 (OR = 1,09; 95% CI: 1,04-

1,13) [30]. 

В городе Араракуара, расположенном в центре зоны производства

сахарного тростника в штате Сан-Паулу, Бразилия, наблюдается связь между

повышением уровня загрязнителей и госпитализацией по поводу астмы. В

период сбора урожая, когда сжигание соломы сахарного тростника является

крупнейшим источником выбросов загрязняющих веществ, число

госпитализаций по поводу астмы было на 50% выше, чем в тот период, когда

сжигания не было (р<0,001). Увеличение концентраций ТЧ до 30 мкм в
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диаметре на 10 мкг/м3 было связано с увеличением числа госпитализаций на

11,6% (ДИ 95%: 5,4-17,7) с эффектом задержки в 1 день [31]. 

Исследование, проведенное в городе Риу-Бранку, Бразилия, показало,

что в сезон сжигания лесной биомассы число посещений, связанных с

астмой, среди детей в возрасте до 10 лет увеличивалось параллельно с

увеличением концентраций PM2,5 [32].  

Во время Олимпийских игр в Атланте, США, были приняты меры по

сокращению загрязнения города. За три недели игр количество трафика

упало примерно на 22%. Пиковые суточные уровни O3, NO2, CO и

PM 10 снизились на 28%, 7%, 19% и 17% соответственно по сравнению с

тремя неделями до и тремя неделями после Игр. На 40% сократилось

количество консультаций по поводу астмы среди детей и на 11-19%

сократилось количество посещений, связанных с астмой, в пунктах

неотложной помощи города среди людей всех возрастов [33].  Во время

Олимпийских игр в Пекине концентрации PM2,5 и O3 снизились с 78,8

мкг/м3 до 46,7 мкг/м3.и с 65,8 до 61 ч/млрд соответственно, а количество

посещений отделений неотложной помощи, связанных с астмой,

уменьшилось на 41,6% [34]. 

Эффекты, связанные с хроническим воздействием

В проспективном исследовании, проведенном в 12 штатах с

различным уровнем O3 в Калифорнии, США, за 5-летний период

наблюдались 3 535 школьников без наличия в анамнезе астмы. В период

наблюдения у 265 детей развилась астма. В сообществах с

высокими концентрациями O3 риск развития астмы был в 3,3 раза выше (95%

ДИ: 1,9-5,8) у детей, которые занимались тремя или более видами спорта,

чем у детей, которые не занимались спортом. В штатах с

низкими концентрациями O3 количество занятий спортом не было фактором

риска развития астмы. То же самое относится и к времени, проведенному на

открытом воздухе, которое, как было показано, является прямым фактором
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риска развития астмы только в районах с высокими концентрациями O3 [35]. 

Геринг и соавт. проводили исследование среди 3863 детьми в районах

на севере, западе и в центре Нидерландов на протяжении 8 лет. В возрасте 8

лет дети прошли тестирование на аллергию и бронхиальную

гиперчувствительность. Уровни PM 2,5 были связаны с 28%-ным увеличением

заболеваемости астмой, 29%-ным увеличением распространенности астмы и

15%-ным увеличением симптомов астмы [36]. 

В Мюнхене 2860 детей находились под наблюдением с рождения до 4

лет, а 3061 - до 6 лет. Авторы классифицировали жилое расстояние до

главной дороги следующим образом: <50м; 50-250 м; 250-1000 м; и >1000

м. Исследование показало существенные обратные связи между жилым

расстоянием до главной дороги и проанализированными результатами. Среди

людей, живущих менее чем в 50 м от главной дороги, самые высокие

значения ОР были связаны с астмой (ОШ = 1,6; 95% ДИ: 1,03-2,37),

поллинозом (ОШ = 1,6; 95% ДИ: 1,1-2,3) и аллергией к пыльце (OR = 1,4;

95% CI: 1,2-1,6) [37]. 

Когортное исследование, проведенное в Швейцарии в период с 1991 по

2002 год и оценивавшее 2725 некурящих взрослых в возрасте от 18 до 60 лет,

показало, что люди, живущие в более загрязненных районах, подвержены

более высокому риску развития астмы [38]. 

Загрязнение и ХОБЛ

Пациенты с ХОБЛ особенно уязвимы из-за дополнительной нагрузки

на дыхательные пути, вызванной агрессивными агентами. Курение признано

наиболее важным фактором развития ХОБЛ, особенно в развитых

странах. Тем не менее, за последние 10 лет все большее число исследований

показали, что в патогенезе ХОБЛ существуют и другие факторы риска,

помимо курения. Эти факторы включают в себя воздействие загрязнителей

воздуха внутри и снаружи помещений, профессиональное воздействие пыли

и паров, историю повторных респираторных инфекций в детстве, историю

туберкулеза легких, хроническую астму, задержку внутриутробного
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развития, плохое питание и низкий социально-экономический статус [1] 

Сжигание биомассы в помещении является значительной причиной

ХОБЛ у некурящих женщин, которые подвергаются воздействию высоких

концентраций загрязняющих веществ во время приготовления пищи,

особенно в сельских районах развивающихся стран, и это значительно

способствует глобальному росту заболеваемости [1, 2]. В то время как у

женщин с ХОБЛ, вызванным курением, эмфизема и метаплазия

бокаловидных клеток встречаются чаще, чем у женщин, подверженных

сжиганию биомассы. Последняя группа имеет более выраженное утолщение

межлобулярной перегородки, большее отложение пигмента в паренхиме

легких, более мелкий фиброз дыхательных путей и утолщение легочной

артерии [39]. 

Эффекты, связанные с острым воздействием

В ходе экологического исследования, проведенного в Гонконге, Китай,

была изучена связь между загрязнителями воздуха и госпитализацией по

поводу ХОБЛ в период между 2000 и 2004 годами. Были отмечены

значительные связи между госпитализацией по поводу ХОБЛ и уровнями

загрязнителей. Относительный риск (ОР) госпитализации на каждые 10

мкг/м3 увеличения концентраций SO2, NO2, O3, PM10 и PM2,5 составил

соответственно 1,007, 1,026, 1,040, 1,024 и 1,031 [40]. 

Исследование, проведенное между 2001 и 2003 годами в городе Сан-

Паулу, Бразилия, и оценивающее 1769 пациентов старше 40 лет, показало,

что увеличение числа посещений лечебных заведенийй, связанных с ХОБЛ,

было связано с увеличением концентрации в воздухе ТЧ10 и СО2 . Изменения

в концентрациях PM10 и SO2 (28,2 мкг/м3 и 7,8 мкг/м3 соответственно) были

связаны с кумулятивным 6-дневным увеличением на 19% и 16% случаев

возникновения ХОБЛ соответственно. Увеличение концентрации PM10 на 10

мкг/м3 было связано с увеличением числа посещений в день воздействия на

6,7% [42]. 
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Эффекты хронического воздействия

Исследование, проведенное в Дании, в период с 1993 по 2004 годы

было проведено с 57 053 пациентами и показало, что у 1786 (3,4%) развилась

ХОБЛ. Авторы обнаружили положительную связь между ХОБЛ и

воздействием загрязнителей, возникающих в результате дорожного

движения, после контроля смешанных факторов, включая курение. Частота

ХОБЛ была связана со средней концентрацией NO2  в течение 35 лет (ОР =

1,08; 95% ДИ: 1,02-1,14 для межквартального диапазона 5,8 мкг/м3) [43]. 

Мета-анализ 15 исследований показал, что у людей, подвергшихся

сжиганию биомассы, ОЛП в 2,4 раза выше (95% ДИ: 1,9-3,3) для развития

ХОБЛ, чем у тех, кто не подвергался воздействию [44].  Недавний

мета-анализ 25 исследований показал, что риск у женщин, подверженных

сжиганию биомассы, аналогичен риску у женщин, которые использовали

другой вид топлива (ОШ = 2,4; 95% ДИ: 1,5-9,9) [2]. 

В мета-анализе Курми и соавт. показали положительную связь

использования твердого топлива с ХОБЛ (OR = 2,8; 95% ДИ: 1,8-4,0) и

хроническим бронхитом (OR = 2,3; 95% ДИ: 1,9-2,8) по сравнению с

использованием других видов топлива [45].   На основании сравнения 1,1

миллиарда курильщиков с 3 миллиардами людей, подвергшихся воздействию

высоких концентраций загрязняющих веществ, образующихся при сжигании

твердого топлива, Кодгуле и Салви выдвинули гипотезу о том, что последнее

воздействие является более значительным фактором риска развития ХОБЛ

[46]. 

Загрязнение и острая респираторная инфекция

Острая инфекция нижних дыхательных путей является основной

причиной смерти детей в возрасте до 5 лет. В этой возрастной группе этот

тип инфекции вызывает 2 миллиона смертей в год. Половина таких смертей

связана с воздействием загрязняющих веществ в помещении в результате

сжигания твердого топлива [46].  Мета-анализ 24 исследований показал, что

воздействие сжигания биомассы в помещении увеличивает риск развития
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пневмонии у детей (ОШ = 1,8; 95% ДИ: 1,5-2,1) [47].  Аналогичным образом,

недавний мета-анализ 25 исследований выявил значительную и устойчивую

связь между сжиганием биомассы в помещении и острой респираторной

инфекцией у детей (ОШ = 3,5; 95% ДИ: 1,9-6,4) [2]. 

Эффекты, связанные с острым воздействием

Хост и соавт. исследовали связь концентраций PM10 и PM2,5 с

госпитализацией по поводу респираторной инфекции в 6 городах Франции в

период с 2000 по 2003 год. Избыточный ОР госпитализации по поводу

респираторной инфекции на каждые 10

мкг/м3 увеличения концентраций PM10 и PM2,5 составлял 4,4 % (95% ДИ: 0,9-

8,0) и 2,5% (95% ДИ: 0,1-4,8) соответственно. Дети до 15 лет составляли

наиболее восприимчивую возрастную группу [48].

Беллеуди и соавт. исследовали влияние PM на число госпитализаций по

поводу пневмонии среди лиц старше 35 лет, поступивших в любую из пяти

римских больниц в период с 2001 по 2005гг. Увеличение концентрации PM2,5

 на 10 мкг/м3 было связано с увеличением на 2,8% количества

госпитализаций больных с пневмонии, с 2-дневным лаг-эффектом [49].

Медина-Рамон и др. в исследовании, проведенном между 1986 и 1999

гг. с участием 36 американских городов, показали, что в самый жаркий

период кумулятивное 2-дневное увеличение концентрации O3  было связано с

увеличением на 0,41% (95% ДИ: 0,26-0,57) количества госпитализаций

больных с пневмонией. Аналогично, увеличение концентрации PM10 на 10

мкг/м3 было связано с увеличением числа госпитализаций по поводу

пневмонии на 0,8% в день воздействия (95% ДИ: 0,5-1,2) [41].

Эффекты, связанные с хроническим воздействием

В период с 2003 по 2005 год Неуфан и соавт. провел исследование

«случай-контроль» в Канаде, в котором они исследовали длительное

воздействие NO2 , PM2,5 и SO2 и риск госпитализации по поводу пневмонии у

лиц старше 65 лет. Они оценили 365 пожилых людей с рентгенологически
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подтвержденной внебольничной пневмонией и 494 людей с контрольной

группы. Группы были сопоставлены на основе индивидуального воздействия

NO2 , PM2,5 и SO2 в предыдущем году. Длительное (>1 года) воздействие

высоких уровней NO2 и PM2,5 было в значительной степени связано с

госпитализацией по поводу внебольничной пневмонии [50].

Когортное исследование, проведенное в США, показало,

что увеличение концентрации PM2,5 на 10 мкг/м3 было связано с 20%

увеличением риска смерти от пневмонии и гриппа у некурящих [51].

Загрязнение и рак легких

По оценкам Всемирной организации здравоохранения, в 2008 году во

всем мире было зарегистрировано 12,7 миллиона новых случаев рака,

которые привели к 7,6 миллионам случаев смерти, число новых случаев рака

легких и число смертей от рака легких составило 1,61 миллиона и 1,18

миллиона соответственно [52].  Исследования показали влияние воздействия

загрязняющих веществ и развития рака легких, что объясняется прямым

действием канцерогенов, присутствующих в загрязнении, и хроническим

воспалением, вызываемым такими канцерогенами [7, 53].

Проспективное исследование с участием 500 000 взрослых в 50 штатах

США [54] показало, что увеличение заболеваемости раком легких на 14%

было связано с концентрацией PM2,5 в 10 мкг/м3 . В исследовании,

проведенном в европейских странах, 5% и 7% различных типов рака легких у

некурящих и бывших курильщиков, соответственно, были связаны с

последствиями загрязнения воздуха [55].  Анализ нескольких когортных

исследований и исследований «случай-контроль» показал, что в среднем

хроническое воздействие загрязнения воздуха увеличивает риск

возникновения рака легких на 20-30% [7, 56]. 

Загрязнение воздуха и смертность

В обзоре исследований, проведенных в различных странах и

изучающих влияние острых изменений уровней загрязнения, было высказано
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предположение, что увеличение смерти на 0,4-1,3% связано

с увеличением уровней ТЧ2,5 на 10 мкг/м3. или увеличение уровня PM10 на 20

мкг/м3 [57]. Наибольшее влияние на смертность детей в возрасте до 5 лет (ОР

= 1,6%) и пожилых людей (ОР = 2,0%) на каждые 10 мкг/м3 оказывает

увеличение концентрации ТЧ10  [57].

В США наиболее релевантные исследования по хроническому

воздействию загрязнения воздуха на смертность показали увеличение

сердечно-легочной смертности на 6-17% при повышении уровня PM 2,5 на 10

мкг/м3. [57]

Заключение. Воздействие загрязнителей воздуха представляет

опасность для здоровья человека уже во внутриутробном периоде.

Медицинские работники должны осознавать последствия воздействия

загрязнителей в клинической практике и правильно оценивать профиль

воздействия пациентов дома, на рабочем месте и в районе проживания. Если

невозможно сократить выбросы загрязняющих веществ в краткосрочной или

среднесрочной перспективе, вполне возможно консультировать пациентов

относительно принятия превентивных мер по снижению воздействия

загрязнителей внутри и вне помещений, уменьшая неблагоприятные

воздействия, связанные с этим воздействием. Кроме того, врачи должны, в

случае необходимости, не только вносить коррективы в стандартное лечение,

когда увеличение концентрации загрязнителей в воздухе может усугубить

уже существующие заболевания, но и, как граждане, использовать свои

знания для содействия принятию мер по снижению уровней загрязнителей в

городских условиях и сельских районах.
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