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Реферат
Представлен обзор литературы о связи различных видов дыма и солнечной активности с новообразования-
ми человека. Показано значение доброкачественных и злокачественных новообразований у детей младшего 
возраста 0–4 лет в качестве индикатора канцерогенного воздействия на популяцию. Приведены сведения 
об онкогенном потенциале всех видов дыма, включая выхлопные газы, табачный дым и дым лесных по-
жаров. Указано на особую опасность выхлопных газов транспортных средств в связи с содержанием в них 
бензола — доказанного канцерогена для человека. Представлены обширные свидетельства связи различ-
ных видов дыма с развитием лейкоза, лимфомы Ходжкина, неходжкинских лимфом, множественной мие-
ломы, ретинобластомы, нейробластомы, гепатобластомы, гемангиом и опухолей центральной нервной си-
стемы. Освещены данные о связи активности Солнца, в частности ультрафиолетового излучения, с риском 
возникновения лейкоза, лимфом, а также таких новообразований у детей младшего возраста 0–4 лет, как 
нефробластома, гемангиома, доброкачественные опухоли и саркомы мягких тканей. Рассмотрена возмож-
ная роль колебаний геомагнитного поля в генезе гемобластозов у детей и взрослых. Показано значение эко-
логически обусловленного окислительного стресса в реализации онкогенного потенциала факторов внеш-
ней среды. Рассмотрены возможные меры профилактики новообразований путём снижения интенсивности 
воздействия на человека экологических факторов, а также методы купирования окислительного стресса. 
Даны рекомендации по повышению эффективности антиоксидантной защиты путём стимуляции аутофа-
гии с помощью введения в рацион различных растительных компонентов, алкилкатехолов и коррекции им-
мунодефицита препаратами трансфер фактора.
Ключевые слова: дым, выхлопные газы, лесные пожары, солнечная активность, новообразования, опухо-
ли, обзор.
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Abstract
A review of the literature on the link of various types of smoke and solar activity with human neoplasms is 
presented. The significance of benign and malignant neoplasms in young children aged 0–4 years as an indicator 
of carcinogenic effects on the population is shown. Information about the oncogenic potential of all types of smoke, 
including exhaust gases, tobacco smoke and smoke from forest fires is provided. The special danger of vehicle 
exhaust gases is indicated in connection with the content of benzene, which is a proven human carcinogen. There 
is extensive evidence linking various types of smoke with the development of leukemia, Hodgkin's lymphoma, 
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non-Hodgkin's lymphomas, multiple myeloma, retinoblastoma, neuroblastoma, hepatoblastoma, hemangiomas, 
and tumors of the central nervous system. Data on the connection between solar activity, in particular ultraviolet 
radiation, and the risk of leukemia, lymphomas as well as such neoplasms in young children aged 0–4 years 
as nephroblastoma, hemangioma, benign tumors and soft tissue sarcomas are highlighted. The possible role of 
geomagnetic field fluctuations in the genesis of hemoblastoses in children and adults is considered. The importance 
of ecologically determined oxidative stress in the realization of the oncogenic potential of environmental factors 
is shown. Possible measures for the prevention of neoplasms by reducing the intensity of human exposure to 
environmental factors, as well as methods for stopping oxidative stress, are considered. Recommendations on 
increasing the effectiveness of antioxidant protection by stimulating autophagy through the introducing various 
plant components, alkylcatechols into the diet, and correcting immunodeficiency with transfer factor are given.
Keywords: smoke, exhaust gases, forest fires, solar activity, neoplasms, tumors, review.
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Введение
В настоящее время роль экологических воздей-
ствий в возникновении новообразований че-
ловека не вызывает сомнений [1]. По данным 
Международного агентства по изучение рака 
(МАИР), канцерогенными являются более 
100 различных факторов химической и физи-
ческой природы [2].

Если рассмотреть всё многообразие факто-
ров внешней среды, их можно подразделить по 
характеру реакций на воздействия химической 
или физической природы, а также на обуслов-
ленные деятельностью человека либо естествен-
ного происхождения. Значительное отрицатель-
ное воздействие на человеческую популяцию 
оказывает антропотехногенное загрязнение 
воздуха, воды и пищи химическими соединени-
ями с мутагенным и канцерогенным эффектом, 
а также частицами микропластика. Трудно пе-
реоценить нарастающее с каждым годом элек-
тромагнитное загрязнение окружающей среды.

В качестве чувствительного индикатора 
канцерогенного воздействия факторов внеш-
ней среды на человека можно рассматривать 
новообразования у детей, особенно младшего 
возраста 0–4 лет, поскольку они характеризу-
ются преимущественно пренатальным генезом 
и относительно короткими сроками между воз-
действием экологических факторов и развити-
ем неоплазий [1].

Связь дыма с новообразованиями человека
Печальная примета времени — непрерывно 
увеличивающееся задымление атмосферы. Оно 
обусловлено загрязнением воздуха выхлоп-
ными газами транспортных средств, дымом 
промышленных предприятий, дымом вслед-
ствие отопления, дымом сельскохозяйственно-
го происхождения, а также дымом природных 
пожаров. Дым, с позиций канцерогенеза, ха-
рактеризуется наличием микрочастиц угле-

рода PM2,5 и PM10, а также полициклических 
ароматических углеводородов. Все виды дыма 
обладают доказанным мутагенным и геноток-
сическим действием [3].

Ключевое отличие выхлопных газов от дру-
гих видов дыма — наличие в них бензола. 
Согласно классификации МАИР, бензол явля-
ется доказанным канцерогеном для человека [2] 
и достоверно увеличивает риск лейкоза у детей 
[4]. Согласно официальным отчётам Москов-
ского научно-исследовательского онкологи-
ческого института им. П.А. Герцена, с 1997 по 
2020 г. в России заболеваемость детей лейкозом 
имеет достоверную тенденцию к росту [5]. Воз-
можная причина этого тренда — нарастающее 
загрязнение воздуха выхлопными газами авто-
мобилей, количество которых в России за этот 
период увеличилось в 3 раза [6, 7].

Однако с выхлопными газами связан не 
только лейкоз у детей. Установлена корреля-
ция между воздействием бензола и частотой 
острого лейкоза, а также лимфом у взрослых 
[8]. Проживание вблизи мест добычи нефти 
и газа увеличивает риск заболевания лимфома-
ми в возрасте от 5 до 24 лет, при этом для детей 
младшего возраста 0–4 лет увеличения вероят-
ности возникновения неходжкинских лимфом 
(НХЛ) не отмечено [9]. Существуют данные 
о связи между воздействием бензола на рабо-
чем месте и НХЛ [10]. Также при профессиях, 
связанных с выхлопными газами дизельных 
двигателей, выявлен повышенный риск возник-
новения множественной миеломы [11].

На связь загрязнения воздуха бензолом 
выхлопных газов с заболеваемостью детей лей-
козом и опухолями центральной нервной си-
стемы (ЦНС) указывают R. Montero-Montoya 
и соавт. [12]. Исследование методом слу-
чай-контроль на базе Датского канцер-реги-
стра показало, что работа матери, связанная 
с выхлопными газами дизельного двигателя, 
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ассоциирована с повышением риска возникно-
вения у детей опухолей ЦНС [отношение шан-
сов (ОШ) 1,31], особенно астроцитомы (ОШ 
1,49) [13]. Воздействие на будущую мать до и во 
время беременности продуктов сгорания бен-
зина и дизельного топлива увеличивает шан-
сы возникновения у детей ретинобластомы [14].

Высокий социально-экономический статус 
семьи, отражающий, помимо прочего, интен-
сивность использования автомобиля в семье, 
ассоциирован с более высоким риском возник-
новения опухоли ЦНС у детей [15]. В проведён-
ном в США (штат Миннесота) исследовании 
установлена положительная связь между соци-
ально-экономическим статусом и относитель-
ным риском возникновения у ребёнка острого 
лимфоидного лейкоза, опухоли ЦНС и нейро-
бластомы [16]. Проживание в детстве вблизи 
дороги с активным движением связано с повы-
шенным риском рака молочной железы [17].

Курение матери до и во время беременно-
сти достоверно увеличивает шансы возникно-
вения у детей ретинобластомы [18]. Есть данные 
о том, что курение табака увеличивает общий 
риск развития лимфомы Ходжкина у взрослых, 
причём при выкуривании ≥15 сигарет в день 
этот риск значительно увеличивается (ОШ 2,47), 
особенно в отношении смешанно-клеточной 
формы лимфомы (ОШ 5,60) [19]. У людей, выку-
ривающих более 15 сигарет в день, относитель-
ный риск развития НХЛ составляет 1,42, а в от-
ношении фолликулярной лимфомы он увеличен 
до 2,43 [19]. Установлено увеличение риска мно-
жественной миеломы при курении (ОШ 1,7) [11].

Источником интенсивного задымления ат-
мосферы во многих регионах мира становят-
ся природные пожары. Согласно проведённым 
нами исследованиям, существует достоверная 
связь между количеством лесных пожаров и ча-
стотой опухолей ЦНС [20], лимфомы Ходжкина 
[21], лейкоза [22], нейробластомы и ретино-
бластомы [1, 23] в когортах детей младшего 
возраста. С дымом лесных пожаров связаны та-
кие доброкачественные опухоли детского воз-
раста, как гемангиомы [24].

Повышенный риск множественной миеломы 
выявлен у пожарных [25]. Таким образом, все 
виды дыма способствуют возникновению но-
вообразований человека.

Связь солнечной активности с новообразова-
ниями человека
Исследование, проведённое методом слу-
чай-контроль в Сингапуре, показало уменьше-
ние риска развития НХЛ у детей и взрослых 
вследствие пребывания на солнце [26], что мо-

жет быть обусловлено общеукрепляющим дей-
ствием ультрафиолетового излучения вслед-
ствие стимуляции синтеза витамина D. Анализ 
данных в 16 штатах США за 2012–2016 гг. так-
же подтвердил, что воздействие солнечного 
света и проживание в условиях высоты связа-
ны с более низкими показателями заболевае-
мости НХЛ в скорректированных моделях [27].

Представляют интерес сообщения, свиде-
тельствующие о росте частоты НХЛ по мере 
смещения от экватора к полюсу. Анализ дан-
ных национального канцер-регистра Австра-
лии о случаях лимфом, диагностированных 
между 2002 и 2006 г., показал, что заболевае-
мость НХЛ и множественной миеломой уве-
личивалась с удалением от экватора [28]. Есть 
сообщения об увеличении заболеваемости 
НХЛ в периоды повышения солнечной актив-
ности в 20–22 циклах. По данным J.M. Howell 
и соавт., в Канаде с 1970-х годов уровень забо-
леваемости НХЛ удвоился [29].

Лимфома Ходжкина, по данным литерату-
ры, также связана с солнечной активностью. 
В исследовании, проведённом в США на основе 
15 канцер-регистров, была установлена обрат-
ная связь между частотой лимфомы Ходжки-
на (2021 случая, зарегистрированного с 2001 по 
2010 г.) и экспозицией к ультрафиолетовому из-
лучению [30]. Проведённое в 16 штатах США 
исследование на основании данных за 2012–
2016 гг. позволило установить, что воздействие 
солнечного света и проживание в условиях вы-
соты связаны с более низкими показателями 
заболеваемости лимфомой Ходжкина в скор-
ректированных моделях [27]. Анализ данных 
национального канцер-регистра Австралии за 
2002–2006 гг. показал, что заболеваемость лим-
фомой Ходжкина, как это уже было отмечено 
в отношении НХЛ, увеличивалась с удалением 
от экватора [28].

Совокупность данных об обратной связи 
частоты лимфом с инсоляцией и прямой кор-
реляции с географической широтой вызывает 
необходимость создания гипотезы их этиопато-
генеза, не связанной с ультрафиолетовым излу-
чением. Можно предположить, что положитель-
ная зависимость частоты лимфомы Ходжкина 
и НХЛ от солнечной активности обу словлена 
не ультрафиолетовым излучением, а геомаг-
нитными колебаниями, имеющими макси-
мальную выраженность в высоких широтах.

Данную гипотезу подтверждают исследова-
ния заболеваемости детей НХЛ в США, выя-
вившие цикличность, подобную солнечной [31]. 
В её пользу свидетельствуют и наши данные 
о положительной связи частоты детского лейко-
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за и НХЛ в детских популяциях Хабаровского 
края и России в целом с активностью Солнца [1, 
22]. На возможную роль геомагнитных колеба-
ний в онкогенезе указывает обнаружение зави-
симости от чисел Вольфа заболеваемости детей 
младшего возраста нефробластомой, саркома-
ми мягких тканей [23], гемангиомами и добро-
качественными опухолями мягких тканей [24].

Данных о связи опухолей ЦНС с актив-
ностью Солнца нам не встретилось. Обсуж-
дая возможную роль электромагнитных полей 
в возникновении новообразований этой локали-
зации, следует упомянуть антропотехногенные 
воздействия. Международное агентство по изу-
чение рака классифицировало радиочастотные 
электромагнитные излучения, включая мобиль-
ную связь, как возможный канцероген для че-
ловека (группа 2B) [2]. С момента опубликова-
ния заключения МАИР три крупномасштабных 
исследования канцерогенности на грызунах, 
подвергшихся воздействию уровней радиоча-
стотных излучений, имитирующих воздействие 
на человека в течение всей жизни, показали 
значительно повышенные показатели часто-
ты шванном и злокачественных глиом [32].

Проведённое в течение двух лет исследова-
ние дало основания полагать, что гиперпласти-
ческие поражения, а также новообразования из 
глиальных клеток сердца и мозга, наблюдае-
мые у самцов крыс, можно считать результатом 
воздействия излучения мобильного телефо-
на GSM/CDMA [33]. Было отмечено, что связь 
между воздействием излучения мобильного 
телефона и неопластическими поражениями в 
сердце более достоверна, чем в мозге [33]. Со-
гласно результатам эпидемиологического ис-
следования, выявлена значимая положительная 
связь между использованием мобильного теле-
фона более 10 лет и глиомой (ОШ 1,44). Дли-
тельное использование мобильного телефона 
связано с увеличением в 2 раза вероятности 
возникновения глиомы низкой степени зло-
качественности [34]. На основании проведён-
ных исследований группа экспертов высказала 
мнение, что класс опасности радиочастотных 
излучений следует повысить [32]. В свете из-
ложенного можно предположить, что целена-
правленные исследования позволят в будущем 
обнаружить корреляцию между обусловленны-
ми активностью Солнца электромагнитными 
колебаниями и частотой опухолей ЦНС.

Роль окислительного стресса в экологически 
обусловленном онкогенезе
Многие факторы внешней среды реализуют 
свой онкогенный потенциал через индукцию 

экологически обусловленного окислительного 
стресса (EROS — от англ. environmental-related 
oxidative stress). К развитию EROS приводят 
бисфенол А, а также активное и пассивное ку-
рение [35]. Количество в дыме микрочастиц 
углерода pm 2,5 и pm 10 при сжигании биомас-
сы в процессе приготовления пищи приводит 
к истощению уровня антиоксидантных фермен-
тов и усилению перекисного окисления липи-
дов [36].

Повышение активности, концентрации 
и времени жизни парамагнитных свободных 
радикалов с развитием EROS вызывают маг-
нитные поля [37]. В связи с этим EROS мож-
но рассматривать как механизм объединения 
различных факторов внешней среды в единый 
онкогенный вектор. На характер и частоту раз-
вивающихся новообразований в значительной 
степени влияет спектр образующихся при этом 
вторичных радикалов, а также нарастающий 
перекос в системе «оксиданты-антиоксиданты» 
в связи с истощением уровня антиоксидантных 
ферментов [36].

Согласно монографии МАИР «Air pollution 
and cancer», различные классы эпигенетиче-
ских модификаций выявлены в эксперимен-
тальных исследованиях вследствие контакта 
с табачным дымом, углеродной сажей, выхлоп-
ными газами дизельного топлива, древес-
ным дымом, бисфенолом А, хромом, никелем, 
мышьяком и кадмием [3]. Воздействие магнит-
ных полей может увеличить активность, кон-
центрацию и время жизни парамагнитных сво-
бодных радикалов и привести к генетическим 
мутациям [37].

Для снижения негативного влияния EROS 
рекомендуют употреблять достаточное коли-
чество антиоксидантов в виде свежих овощей, 
фруктов и витаминов [38]. Другой эффектив-
ный подход заключается в профилактике EROS 
путём стимуляции аутофагии. Установлено, 
что препараты на основе кверцетина, эпигал-
локатехина галлата, ресвератрола, а также ком-
понентов Portulaca oleracea L., Forsythia sussa, 
Andrographis paniculata, Glycyrrhiza glabra 
и Astragalus membranaceus ингибируют воспа-
ление и опухолевую пролиферацию, регулируя 
факторы транскрипции (NRF2, NF-κB, COX-2, 
STAT3, HIF-1a) и усиливая действие антиокси-
дантных ферментов [39].

Способность активировать Nrf2 установле-
на для группы соединений, относящихся к ал-
килкатехолам. Алкилкатехолы образуются 
в ферментированных продуктах благодаря дея-
тельности Lactobacillus plantarum, Lactobacillus 
brevis и Lactobacillus collinoides, синтезирую-



654

Обзоры Reviews

щих их из содержащихся в растениях феноль-
ных кислот [40]. Также для профилактики EROS 
путём коррекции антенатальной гипоксии могут 
быть использованы, согласно эксперименталь-
ным данным, регуляторные пептиды [41–43].

Помимо запуска процесса онкогенеза, EROS 
обладает иммуносупрессивным воздействием, 
поскольку клетки иммунной системы особо 
уязвимы в силу высокой метаболической ак-
тивности и собственной продукции активных 
метаболитов кислорода [44]. В свою очередь, 
иммунодефицит увеличивает шансы на выжи-
вание у малигнизированных клеток. Перспек-
тивным направлением для предупреждения 
иммуносупрессивного действия EROS служит 
применение пептидных препаратов на основе 
трансфер фактора, обладающих способностью 
регулировать функции клеточного иммунитета 
NK-клеток и Т-лимфоцитов и активировать им-
мунный ответ против раковых клеток [45–47].

Заключение
Таким образом, литературные данные свиде-
тельствуют о связи с дымом, в первую оче-
редь с выхлопными газами, частоты лейкоза, 
лимфом, миеломной болезни и опухолей ЦНС. 
Колебания заболеваемости гемобластозами свя-
заны с изменениями активности Солнца.

Каким путём можно ослабить воздействие 
неблагоприятных факторов внешней среды? 
Прежде всего, это защита по принципу «до-
за-время-расстояние». Для защиты от вредно-
го воздействия дыма в качестве меры профи-
лактики новообразований у детей будущим 
родителям можно рекомендовать избегать на-
хождения в дымных местах, защищать органы 
дыхания эффективными респираторами, очи-
щать воздух в помещениях фильтрами. Анало-
гичные рекомендации относятся к защите ново-
рождённых, детей младшего возраста, а также 
людей всех возрастных групп.

Эффективная борьба с нарастающим загряз-
нением воздуха невозможна без усиления го-
сударственных мер по предотвращению и ту-
шению лесных пожаров, законодательному 
ограничению задымления атмосферы организа-
циями и частными лицами. Также необходимо 
государственное регулирование для снижения 
выбросов выхлопных газов путём принятия 
широкого комплекса мер в виде ограничения 
количества автомобилей с двигателями вну-
треннего сгорания в городах, стимуляции пе-
рехода на транспорт с гибридными, электриче-
скими и водородными двигателями.

Комплексное использование различных ме-
тодов профилактики, включая борьбу с EROS 

и иммунодефицитом, позволяет рассчитывать 
на значимое уменьшение риска возникновения 
экологически обусловленных новообразований 
человека.
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