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Реферат
В обзоре представлены результаты исследований о влиянии загрязнения атмосферного воздуха мелкодис-
персными взвешенными частицами на здоровье населения, полученные в ходе крупных когортных эпиде-
миологических исследований, а также при проведении метаанализов объединённых выборок. Кроме того, 
обобщены современные сведения о предполагаемых механизмах патологического действия взвешенных ча-
стиц и данные о существующих системах мониторинга. При подготовке обзора был использован метод по-
иска литературы по базам данных Scopus, PubMed, Российского индекса научного цитирования за период 
1990–2021 гг. Результаты эпидемиологических исследований, проведённых в разных странах мира, свиде-
тельствуют о том, что взвешенные частицы в атмосферном воздухе представляют серьёзную угрозу здо-
ровью. В научных публикациях по оценке воздействия взвешенных частиц на здоровье показан широкий 
спектр неблагоприятных эффектов — от увеличения частоты заболеваний верхних и нижних дыхатель-
ных путей, включая обострения бронхиальной астмы, пневмонии, хроническую обструктивную болезнь 
лёгких, до высокой частоты коронарных нарушений, инсультов, сахарного диабета 2-го типа и увеличе-
ния общей смертности от естественных причин, в первую очередь смертности от болезней органов дыха-
ния, сердечно-сосудистых и цереброваскулярных заболеваний, рака лёгких. Эффекты кратковременного 
воздействия описаны подробнее, тогда как последствия длительного воздействия взвешенных частиц оста-
ются недостаточно изученными. К потенциальным патогенетическим механизмам воздействия взвешен-
ных частиц относят окислительный стресс, воспалительные реакции, нарушения вегетативной регуляции 
и сердечного ритма, прохождение частиц через альвеолярный барьер в сосудистое русло с повреждением 
эндотелия и тромбообразованием, генотоксичность. Содержание взвешенных частиц в атмосферном возду-
хе — управляемый фактор риска, и снижение уровней загрязнения будет иметь существенное воздействие 
на показатели общественного здоровья.
Ключевые слова: атмосферный воздух, общественное здоровье, взвешенные частицы, PM2,5, PM10, забо-
леваемость, смертность, риски для здоровья.
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Abstract
The review presents up-to-date information on the health effects of ambient fine particulate matter, obtained in 
large cohort epidemiological studies, as well as in meta-analysis of pooled data. In addition, it summarizes the 
current data on the potential pathological mechanisms and existing monitoring systems. The literature search used 
the Scopus, PubMed, Russian Science Citation Index databases for 1990–2020. The results of epidemiological 
studies carried out in different countries indicate that fine particles in ambient air pose a serious threat to health. 
Scientific publications assessing the health impact of particulate matter show a wide range of adverse effects — 
from the increasing incidence of upper and lower respiratory tract diseases, including exacerbations of bronchial 
asthma, pneumonia, chronic obstructive pulmonary disease, to a high incidence of myocardial infarction, strokes, 
diabetes mellitus type 2, as well as an increase in overall mortality from natural causes, mainly mortality from 
respiratory diseases, cardiovascular and cerebrovascular diseases, lung cancer. The effects of short-term exposures 
are described in more detail, while the effects of long-term exposure to fine particles are not well understood. 
Potential mechanisms of the harmful effects of fine particulate matter include oxidative stress, inflammatory 
reactions, disorders of autonomic regulation and heart rhythm, fine particles translocation through the alveolar 
barrier into the vascular bed with endothelial damage and thrombus formation, and genotoxicity. Ambient fine 
particulate matter is a manageable risk factor, and reductions in air pollution will have a significant impact on public 
health outcomes.
Keywords: ambient air, public health, particulate matter, PM2.5, PM10, morbidity, mortality, health risks.
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Введение. Загрязнение атмосферного воздуха 
взвешенными частицами представляет собой 
серьёзную мировую проблему. Взвешенные ча-
стицы (PM — от англ. particulate matter) опре-
деляются как «широко распространённый 
загрязнитель атмосферного воздуха, включа-
ющий смесь твёрдых и жидких частиц, нахо-
дящихся в воздухе во взвешенном состоянии» 
[1], «сложная смесь чрезвычайно мелких частиц 
и капель жидкости, состоящая из кислот, орга-
нических химикатов, металлов и частиц почвы 
или пыли» [2]. Частицы могут либо непосред-
ственно выбрасываться в атмосферный воздух 
(первичные частицы), либо образовываться 
в атмосфере из газообразных прекурсоров (вто-
ричные частицы).

Наиболее распространёнными химически-
ми компонентами PM бывают сульфаты, ни-
траты, ионы аммония, другие неорганические 
ионы, такие как ионы натрия, калия, кальция, 
магния и хлорид-ионы, органический и эле-
ментный углерод, минеральные частицы, в том 
числе содержащие соединения кремния, свя-
занная частицами вода, металлы (в том числе 
железо, медь, цинк, марганец, кадмий, никель, 
титан, ванадий) и полициклические аромати-
ческие углеводороды [1]. В составе PM также 
встречаются биологические компоненты, такие 
как аллергены и микроорганизмы [1].

К показателям, которые обычно использу-
ются для характеристики содержания РМ в воз-
духе и имеют значение для здоровья, относятся 
массовые концентрации всех витающих в воз-
духе частиц, а также массовые концентрации 

частиц диаметром менее 10 мкм (PM10) и ча-
стиц диаметром менее 2,5 мкм (PM2,5). Со-
отношение количества или массы частиц 
различных размеров в воздухе определяет-
ся сложным комплексом факторов и может ва-
рьировать в очень широких пределах; единого 
коэффициента пересчёта между содержанием 
PM2,5 и PM10 (как и других размерных фрак-
ций аэрозоля) не существует. По данным Ев-
ропейского регионального бюро Всемирной 
организации здравоохранения, в отдельных ев-
ропейских городских поселениях масса PM2,5 
составляет 50–70% массы PM10, витающих 
в воздухе [1]. В составе фракции РМ2,5 выде-
ляют также ультрамелкодисперсные частицы 
диаметром менее 0,1 мкм [3].

РМ — это смесь, физические и химические 
характеристики которой зависят от местона-
хождения, метеорологических параметров 
и многих других факторов. В состав этой смеси 
входят компоненты, существенно отличающи-
еся друг от друга по механизмам действия. По 
данным отдельных авторов, на примере неко-
торых европейских стран, в общей фракции PM 
преобладает вторичный неорганический аэро-
золь (ионы аммония, нитраты и сульфаты) [4], 
составляющий 46±13% для PM10 и 56±6% для 
PM2,5. В органической фракции аэрозоля взве-
шенных веществ в летний период преоблада-
ет мелкодисперсный вторичный органический 
аэрозоль из биогенных предшественников (на-
пример, биогенных терпенов), большой вклад 
вносит также органический углерод [4]. Зимой 
вторичный органический аэрозоль  образуется 
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в результате окисления газообразных предше-
ственников антропогенного происхождения, 
главным образом продуктов сжигания органи-
ческого топлива [4].

По данным другого исследования, к наибо-
лее распространённым химическим компонен-
там РМ2,5 относятся семь компонентов, в целом 
составляющих не менее 79–85% массы PM2,5: 
ионы аммония, элементный и органический 
углерод, нитраты, кремний, натрий и сульфаты 
[5]. Выявлены сильные сезонные и географи-
ческие колебания химического состава PM2,5.

Основные источники РМ [1] — двигате-
ли внутреннего сгорания (как дизельные, так 
и бензиновые), сжигаемые твёрдые виды топли-
ва (уголь, бурый уголь, тяжёлая нефть и био-
масса), деятельность промышленных пред-
приятий (строительство, добыча полезных 
ископаемых, производство цемента, керами-
ки и кирпича, плавильное производство и др.), 
а также эрозия дорожного покрытия вследствие 
движения автотранспорта и истирание тормоз-
ных колодок и шин. Основной источник ионов 
аммония — сельское хозяйство.

Изучение источников РМ2,5 в городских 
и сельских районах Среднего Запада (США) 
показало, что для каждого отдельного участка 
было выявлено от семи до девяти возможных 
факторов загрязнения: вторичные сульфаты 
(на долю которых приходилось 29–30% PM2,5), 
вторичные нитраты (17–24%), продукты сжи-
гания биомассы (9–21%), бензина (6–16%) и ди-
зельного топлива (3–9%), пыль (6–11%), про-
мышленные выбросы (0,4–5%), реагенты для 
противогололёдной обработки дорожных по-
крытий (2–6%). В городских условиях вклад 
бензиновых двигателей в загрязнение возду-
ха РМ2,5 был в 1,14 раза, а дизельных двигате-
лей — в 2,3 раза больше, чем в сельской мест-
ности [6].

Важную роль антропогенных источников 
взвешенных веществ в атмосферном воздухе 
подтвердили данные по определению загряз-
нения воздуха в 50 крупных городах мира во 
время карантинных мер, введённых в 2020 г. 
в связи с новой коронавирусной инфекцией: 
в частности, в трёх наиболее загрязнённых сто-
лицах — Дакка, Кампала и Дели — в период 
локдауна концентрации PM2,5 снизились на 14, 
35 и 40% соответственно [7].

Результаты эпидемиологических исследо-
ваний, проведённых в разных странах мира, 
свидетельствуют о том, что взвешенные ве-
щества представляют собой серьёзную угрозу 
здоровью. В научных публикациях по оценке 
воздействия взвешенных веществ на  здоровье 

показан широкий спектр неблагоприятных эф-
фектов — от увеличения частоты заболева-
ний верхних и нижних дыхательных путей [8], 
включая обострения бронхиальной астмы [9], 
пневмонии [8], хроническую обструктивную 
болезнь лёгких (ХОБЛ) [10], до высокой часто-
ты коронарных нарушений (инфарктов мио-
карда, острых и подострых форм ишемической 
болезни сердца) [11], инсультов [12] и увеличе-
ния смертности от болезней органов дыхания, 
сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 
заболеваний [13–17], рака лёгких [18]. Эффек-
ты кратковременного воздействия описаны 
подробнее, тогда как последствия длительного 
воздействия взвешенных веществ остаются не-
достаточно изученными.

Важным обстоятельством, которое обуслов-
ливает особую актуальность проблемы, явля-
ется то, что содержание взвешенных веществ 
в воздухе — управляемый фактор риска, и сни-
жение уровней загрязнения будет иметь суще-
ственное воздействие на показатели обществен-
ного здоровья.

Цель данной работы — анализ и обобще-
ние сведений о влиянии загрязнения атмосфер-
ного воздуха мелкодисперсными PM на здо-
ровье населения, полученных в ходе крупных 
когортных эпидемиологических исследований, 
а также при проведении метаанализов объеди-
нённых выборок. Кроме того, представлены со-
временные сведения о предполагаемых меха-
низмах патологического действия взвешенных 
веществ и данные о существующих системах 
мониторинга. При подготовке обзора был ис-
пользован метод поиска литературы по базам 
данных Scopus, PubMed, Российского индекса 
научного цитирования за период 1990–2021 гг.

Взвешенные вещества и смертность на-
селения. Ещё в начале 90-х годов прошлого 
столетия D.W. Dockery и соавт. [13, 19] в пио-
нерском «Гарвардском исследовании шести го-
родов» показали, что длительное воздействие 
взвешенных веществ увеличивает общую 
смертность от естественных причин, а также 
сердечно-сосудистую смертность и смертность 
от рака лёгкого. Проспективное наблюдение 
с участием 8111 человек в возрасте 25–74 лет на-
чалось в 1975–1977 гг., включило три контроль-
ные точки (1989–1991 гг. [13], 1998 г. [20], 2009 г. 
[21]) и стало важнейшей вехой в исследовании 
проблемы влияния РМ на здоровье населения. 
В том числе было показано, что загрязнение ат-
мосферного воздуха PM — управляемый фак-
тор риска, так как снижение среднегодовых кон-
центраций РМ2,5 между периодами 1979–1989 
и 1990–1998 гг. привело к статистически значи-
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мому снижению смертности от всех естествен-
ных причин: относительный риск 0,73 [95% до-
верительный интервал (ДИ) 0,57–0,95] [20].

Исследование глобального бремени болез-
ней, опубликованное в 2015 г., показало, что 
воздействие PM2,5 привело к 4,2 млн смертей 
и 103,1 млн потерянных лет здоровой жизни 
(DALY — от англ. Disability Adjusted Life Years) 
за год во всём мире, что составило 7,6% общего 
числа смертей и 4,2% DALY [22].

Проблема загрязнения атмосферного воз-
духа взвешенными веществами особенно ак-
туальна для развивающихся азиатских стран. 
Две самые большие азиатские страны — Ин-
дия и Китай — имеют наихудшее качество воз-
духа в мире [23].

Систематический обзор и метаанализ 59 ис-
следований, посвящённых загрязнению взве-
шенными веществами 127 крупных горо-
дов материкового Китая [24], показал, что 
при кратковременном увеличении концентра-
ции РМ10 на 10 мкг/м3 суточная смертность от 
всех естественных причин возрастала на 0,36% 
(95% ДИ 0,26–0,46%), смертность от сердеч-
но-сосудистых заболеваний — на 0,36% (95% 
ДИ 0,24–0,49%), смертность от респиратор-
ных заболеваний — на 0,42% (95% ДИ 0,28–
0,55%). С увеличением концентрации РМ2,5 
на 10 мкг/м3 суточная смертность от всех есте-
ственных причин возрастала на 0,4% (95% ДИ 
0,35–0,91%), от сердечно-сосудистых заболе-
ваний — на 0,63% (95% ДИ 0,35–0,91%), от ре-
спираторных заболеваний — на 0,75% (95% ДИ 
0,39–1,11%). При оценке хронического воздей-
ствия РМ10 было показано, что каждое повы-
шение концентрации РМ10 на 10 мкг/м3 приво-
дило к повышению риска смерти на 23–67%.

В масштабном проспективном исследовании 
ESCAPE (Европейское когортное исследование 
эффектов, связанных с загрязнением атмосфер-
ного воздуха) на основе данных 22 европей-
ских когорт (общая популяция исследования 
367 251 участник, средний период наблюде-
ния 13,9 года) [16] для PM2,5 был зарегистри-
рован значительно повышенный коэффициент 
риска — 1,07 (95% ДИ 1,02–1,13), что означало 
повышение общей смертности на 7% при по-
вышении среднегодовой концентрации PM2,5 
на 5 мкг/м3. Коэффициент риска для PM2,5 
оставался значительно повышенным даже при 
ограничении анализа только участниками, под-
вергшимися воздействию взвешенных веществ 
в концентрациях ниже среднегодовых пре-
дельных значений, принятых в Евросоюзе: ко-
эффициент риска 1,06 (95% ДИ 1,00–1,12) при 
концентрациях РМ2,5 ниже 25 мкг/м3 и 1,07 

(95% ДИ 1,01–1,13) при концентрациях РМ2,5 
ниже 20 мкг/м3.

Эпидемиологические исследования пред-
полагают также связь между смертностью от 
инсульта и долгосрочным воздействием загряз-
нения воздуха взвешенными веществами. Ме-
таанализ 20 исследований, из которых 14 были 
представлены когортными исследованиями, 
а остальные 6 использовали данные медицин-
ских регистров, с участием более 10 млн че-
ловек, показал, что обобщённый коэффициент 
риска наступления смерти от инсульта соста-
вил 1,080 (95% ДИ 0,992–1,177) при увеличении 
среднегодовой концентрации PM10 на каж-
дые 10 мкг/м3 [12]. В подвыборке, включавшей 
только Европу и Северную Америку, была по-
казана роль РМ2,5: коэффициент риска насту-
пления смерти от инсульта составил 1,125 (95% 
ДИ 1,007–1,256) при увеличении среднегодовой 
концентрации РМ2,5 на каждые 5 мкг/м3 [12].

Сочетанное воздействие высоких темпера-
тур и загрязнения атмосферного воздуха с учё-
том последствий аномально жаркой погоды, 
наблюдавшееся летом 2010 г. в Москве и не 
имевшее аналогов за всю предыдущую исто-
рию метеорологических измерений в городе, 
стало причиной значительного роста случаев 
смерти жителей Москвы: относительный при-
рост смертности от всех естественных причин 
на каждые 10 мкг/м3 возрастания среднесуточ-
ных концентраций общих взвешенных веществ 
составил 0,47% (95% ДИ 0,31–0,63) [25].

На основании данных Росгидромета о со-
держании общих PM в атмосферном воздухе 
городов России с использованием расчётных 
коэффициентов для РМ10 и РМ2,5 (на основа-
нии принятых авторами исследования допуще-
ний о том, что доля фракции PM10 в суммарных 
PM составляет приблизительно 55%, а во фрак-
ции РМ10 около 65% составляют частицы 
РМ2,5) были определены показатели дополни-
тельной смертности населения в 219 россий-
ских городах, составившие 67,9 тыс. случаев 
в год при воздействии РМ10 и 88,2 тыс. случа-
ев в год с учётом воздействия РМ2,5 [26].

Взвешенные вещества и заболевания сер-
дечно-сосудистой системы. За последнее вре-
мя возросло количество работ по изучению 
влияния взвешенных веществ на показате-
ли сердечно-сосудистой заболеваемости. Ещё 
в 2007 г. в одном из первых проспективных ис-
следований, посвящённых этой проблеме (ис-
следование Инициатива женского здоровья — 
WHI, от англ. Women's Health Initiative), было 
показано, что длительное воздействие взве-
шенных веществ не только увеличивает общую 



866

Обзоры Reviews

и сердечно-сосудистую смертность, что уже 
было продемонстрировано на тот момент «Гар-
вардским исследованием шести городов» [13, 
20], но и повышает риск нефатальных сердеч-
ных заболеваний. Увеличение среднегодовой 
концентрации PМ2,5 на 10 мкг/м3 было связа-
но с возрастанием риска таких сердечно-сосу-
дистых событий, как ишемическая болезнь 
сердца, инфаркт миокарда, инсульт и другие 
цереброваскулярные заболевания, на 24%: от-
ношение рисков 1,24 (95% ДИ 1,09–1,41) [27, 28].

В более позднем проспективном наблюде-
нии 11 европейских когорт из исследования 
ESCAPE было показано, что при возрастании 
среднегодовой концентрации PM2,5 на 5 мкг/м3 
риск возникновения инфаркта миокарда и не-
стабильной стенокардии увеличивался на 13% 
(скорректированный с учётом социально- 
демографических и поведенческих кофаунде-
ров коэффициент риска 1,13; ДИ 95% 0,98–1,3) 
и на 12% при увеличении среднегодовой кон-
центрации РМ10 на 10 мкг/м3 (коэффициент ри-
ска 1,12; ДИ 95% 1,01–1,25) [11]. При этом кон-
центрации мелкодисперсных PM были ниже 
установленных в Европе нормативов.

Доказано воздействие загрязнённого возду-
ха на частоту сердечной недостаточности: ко-
эффициент риска, скорректированный с учётом 
пола, возраста, индекса массы тела и концен-
трации второго загрязнителя (оксидов азота), 
был равен 1,15 (95% ДИ 1,02–1,30) [29].

В упомянутом выше метаанализе [12] обоб-
щённый коэффициент риска для новых случаев 
инсульта составил 1,064 (95% ДИ 1,021–1,109) 
для увеличения PM2,5 на 5 мкг/м3 в подвыбор-
ке, включавшей только Европу и Северную 
Америку. Метаанализ не показал статистиче-
ски значимую связь длительной экспозиции 
к PM2,5 или РМ10 с артериальной гипертензи-
ей, однако для кратковременных воздействий 
обобщённые относительные риски были суще-
ственно повышены: для РМ2,5 относительный 
риск 1,10 (95% ДИ 1,06–1,13) и для РМ10 отно-
сительный риск 1,06 (95% ДИ 1,02–1,10) [30]. 
Стратифицированный анализ показал более 
сильную взаимосвязь для мужчин, азиатов, се-
вероамериканцев и регионов с более высокими 
уровнями загрязнения воздуха.

Механизмы, посредством которых взве-
шенные вещества повреждают сердечно-со-
судистую систему, до конца не известны. На 
сегодняшний день предполагают несколько па-
тогенетических процессов, которые могут быть 
ответственны за связанные с воздействием PM 
неблагоприятные сердечно-сосудистые исходы: 
окислительный стресс и высвобождение медиа-

торов в лёгочной ткани с последующим систем-
ным воспалением, нарушения вегетативной 
регуляции сердечного ритма, прохождение ча-
стиц через альвеолярный барьер в сосудистое 
русло с повреждением эндотелия, появлением 
атеросклеротических бляшек и тромбообразо-
ванием [31, 32].

В двойных слепых рандомизированных пе-
рекрёстных исследованиях, где испытуемые 
поочерёдно вдыхали фильтрованный воздух, 
воздух с содержанием РМ2,5 в высокой кон-
центрации (150 мкг/м3), воздух, обогащённый 
озоном, и воздух с содержанием как РМ2,5, 
так и озона, были выявлены подъём диасто-
лического артериального давления и сниже-
ние вариабельности сердечного ритма, зави-
симые от присутствия только РМ2,5. Авторы 
предположили роль такого патогенетического 
механизма, как рефлекторные (в ответ на раз-
дражение нервных окончаний в эпителии ды-
хательных путей) изменения вегетативной ре-
гуляции [33].

Результаты большого проспективного иссле-
дования MESA Air (Мультиэтническое иссле-
дование атеросклероза и загрязнения воздуха), 
проведённого в США, показали, что длитель-
ное воздействие даже низких концентраций 
PM2,5 (среднегодовые концентрации ниже 
25 мкг/м3) приводило к развитию стойкой эн-
дотелиальной дисфункции: поток-опосредо-
ванная дилатация (стресс-тест сосудов) при 
ультразвуковом исследовании сонных артерий 
уменьшалась с увеличением среднегодовых 
концентраций РМ2,5 [34].

В токсикологических исследованиях с моде-
лированием атеросклероза на АpoE (аполипо-
протеин Е) нокаутных мышах было показано, 
что 6-месячное воздействие РМ2,5 в концентра-
ции, соответствовавшей уровню загрязнения 
15,2 мкг/м3, усиливало образование атероскле-
ротических бляшек, изменяло вазомоторный 
тонус и индуцировало воспаление сосудов [35]. 

Люди, страдающие ожирением и сахарным 
диабетом, имели более высокий риск развития 
неблагоприятных эффектов со стороны сердеч-
но-сосудистой системы, связанных с воздей-
ствием РМ2,5 [36].

Взвешенные вещества и ХОБЛ, брон-
хиты, пневмонии, COVID-19. Дыхатель-
ные пути подвергаются прямому воздействию 
внешней среды и более уязвимы для загрязня-
ющих веществ, чем другие системы организ-
ма. Эпидемиологические и экспериментальные 
исследования показывают тесную связь между 
загрязнением воздуха и респираторными забо-
леваниями, в том числе ХОБЛ [10, 37].
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ХОБЛ — гетерогенное заболевание, харак-
теризующееся стойкими респираторными сим-
птомами и нарушениями функции дыхания. 
Заболеваемость и смертность от ХОБЛ ежегод-
но увеличиваются, что приводит к серьёзным 
экономическим и социальным последствиям. 
По оценкам исследования глобального бреме-
ни болезней, глобальная распространённость 
ХОБЛ составляет около 174 млн человек [38]. 
По прогнозам Всемирной организации здраво-
охранения, ХОБЛ должна была стать третьей 
ведущей причиной смерти и пятой ведущей 
причиной бремени по причине болезни во всём 
мире в 2020 г. [39].

Метаанализ литературных источников по-
казал, что обобщённые оценки относительных 
рисков ХОБЛ составили 1,006 (95% ДИ 1,004–
1,008) и 1,008 (95% ДИ 1,004–1,011) на каждые 
10 мкг/м3 РМ2,5 и РМ10 соответственно [10]. 
Роль взвешенных веществ в развитии ХОБЛ 
была несколько ниже по сравнению с таким за-
грязнителем, как оксид азота.

Предположительным патогенетическим ме-
ханизмом развития ХОБЛ при воздействии 
взвешенных веществ считают развитие ок-
сидативного стресса [40]. Увеличение произ-
водства активных форм кислорода напрямую 
связано с окислением белков, дезоксирибону-
клеиновых кислот (ДНК) и липидов, что может 
вызвать прямое повреждение лёгких или раз-
личные клеточные реакции за счёт генерации 
высокореактивных вторичных метаболических 
образований [41]. Активные формы кислоро-
да могут изменить ремоделирование внекле-
точного матрикса, вызвать апоптоз, нарушить 
пролиферацию клеток, состояние сурфактан-
та и антипротеиназной защиты, препятствовать 
восстановлению альвеол и механизмам иммун-
ной защиты в лёгких. Активные формы кисло-
рода также усиливают воспаление, способны 
привести к повреждению ДНК [42–44].

Для обеих фракций взвешенных веществ — 
РМ2,5 и РМ10 — в когортном исследовании 
(47 357 участников, средний период наблю-
дения 5,7 года) не была доказана связь дли-
тельных экспозиций с возникновением новых 
случаев хронических бронхитов [45]. Распро-
странённость хронических бронхитов была 
выше в присутствии РМ10, а для некурящих — 
в присутствии РМ2,5. Кратковременные экс-
позиции взвешенных веществ (РМ10 и РМ2,5) 
могут повышать частоту госпитализаций по по-
воду пневмоний, в первую очередь среди детей: 
обобщённые мета-относительные риски 1,02 
(95% ДИ 1,01–1,02) и 1,02 (95% ДИ 1,01–1,03) со-
ответственно [46].

В период пандемии новой коронавирусной 
инфекции была выдвинута гипотеза о том, что 
загрязнение воздуха в результате сочетания та-
ких факторов, как местный климат, уровень ин-
дустриализации, а также региональная топо-
графия, может способствовать переносу вируса 
SARS-CoV-2 и ухудшать течение новой корона-
вирусной инфекции. В частности, исследование, 
проведённое в Милане в начальный период пан-
демии, выявило корреляционную зависимость 
между среднесуточными приземными концен-
трациями взвешенных веществ и количеством 
новых случаев COVID-19 [47]. В течение иссле-
дуемого периода с 1 января по 30 апреля 2020 г. 
для столичного региона Милана регистрирова-
лись очень высокие значения среднесуточных 
концентраций PM2,5 (87,1±39,6 мкг/м3) и РМ10 
(35,9±18,5 мкг/м3), превышающие нормативные 
уровни в 25 и 40 мкг/м3 соответственно. Вре-
менная динамика среднесуточных концентра-
ций PM2,5 и PM10, а также максимальных су-
точных концентраций PM10 коррелировала 
с ежедневным числом новых подтверждённых 
случаев COVID-19.

По данным других исследователей, связь 
между длительным воздействием PM2,5 по ме-
сту проживания и госпитализацией по поводу 
COVID-19 зависела от наличия ранее суще-
ствовавшей астмы или ХОБЛ [48]. У пациентов 
с COVID-19, страдающих астмой или ХОБЛ, 
шансы госпитализации увеличивались на 62% 
и выше с увеличением 10-летнего среднего 
PM2,5 на 1 мкг/м3 (отношение шансов 1,62; 95% 
ДИ 1,00–2,64) и на 65% при увеличении макси-
мальных уровней PM2,5 за 10 лет на 1 мкг/м3 
(отношение шансов 1,65; 95% ДИ 1,16–2,35). 
Среди пациентов с COVID-19, но без астмы или 
ХОБЛ, воздействие PM2,5 не было связано с бо-
лее частыми госпитализациями.

В китайском исследовании после поправки 
на мобильность людей и социально-экономи-
ческие факторы количество случаев COVID-19 
увеличивалось на 32,3% (95% ДИ 22,5–42,4%) 
и 14,2% (95% ДИ 7,9–20,5%) при увеличении 
среднегодовых концентраций PM2,5 и PM10 на 
каждые 10 мкг/м3 соответственно; однако при 
стратификации данных по размеру популя-
ции ассоциация стала статистически незначи-
мой [49]. Высказано предположение, что РМ2,5 
могут переносить на своей поверхности вирус 
SARS-CoV-2 [50].

Авторы обзора, посвящённого проблеме за-
грязнения атмосферного воздуха и COVID-19 
[51], отмечают такие проблемы опубликован-
ных по этой теме исследований, как применение 
разных методов исследования, неполный учёт 
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потенциальных кофаундеров, заниженные офи-
циальные данные по заболеваемости и, в мень-
шей степени, смертности, не отражающие 
в полной мере реальную ситуацию. Отмечено, 
что необходимы дополнительные исследова-
ния для усиления научных доказательств роли 
PM2,5 и РМ10 (а также NO2) в распространении 
COVID-19 и обусловленной им летальности.

Взвешенные вещества и бронхиальная 
астма и аллергии. Бронхиальная астма — 
серьёзное хроническое заболевание детей 
и взрослых во всём мире, и его распространён-
ность за последние несколько десятилетий ра-
стёт [52]. Это заболевание — одна из важных 
причин временной нетрудоспособности, госпи-
тализации и посещения отделений неотложной 
помощи.

В настоящее время бронхиальную астму 
рассматривают как «гетерогенное заболева-
ние, которое, как правило, характеризуется на-
личием хронического воспаления дыхательных 
путей. Она определяется по наличию в анам-
незе симптомов со стороны органов дыхания, 
таких как свистящие хрипы, одышка, чувство 
заложенности в груди и кашель, выраженность 
которых изменяется со временем, а также ва-
риабельного ограничения скорости воздушно-
го потока на выдохе» [53, с. 20]. Бронхиальная 
астма представляет собой заболевание, в основе 
развития которого лежат различные процессы. 
Известные варианты сочетания демографиче-
ских, клинических и/или патофизиологических 
характеристик часто называют «фенотипами 
бронхиальной астмы» [53, с. 20].

В ряде работ было показано, что загрязнение 
атмосферного воздуха взвешенными вещества-
ми повышает риск обострений бронхиальной 
астмы и частоту госпитализаций [54–56], ухуд-
шает качество жизни больных астмой [57].

Метаанализ 41 исследования показал, что 
загрязнение воздуха за счёт транспорта увели-
чивает риск астмы у детей 0–18 лет на 3% при 
увеличении концентраций PM2,5 на каждые 
1 мкг/м3 (обобщённое отношение шансов 1,03; 
95% ДИ 1,01–1,05) и на 5% на каждые 2 мкг/м3 
РМ10 (обобщённое отношение шансов 1,05; 95% 
ДИ 1,02–1,08) [58]. Более поздний метаанализ 
13 исследований показал, что загрязнение воз-
духа РМ2,5 за счёт транспорта увеличивает 
риск астмы у детей 0–18 лет (обобщённое от-
ношение шансов 1,07; 95% ДИ 1,00–1,13) [59]. 
В метаанализе 4 когортных исследований по-
вышение концентрации РМ2,5 на 10 мкг/м3 
повышало риск бронхиальной астмы у де-
тей на 34% (отношение шансов 1,34; 95% ДИ 
0,96–1,86) [60]. Есть эпидемиологические под-

тверждения снижения частоты новых случаев 
бронхиальной астмы среди детей при уменьше-
нии загрязнения окружающей среды взвешен-
ными веществами [61].

Однако вопрос об этиологической роли взве-
шенных веществ в атмосферном воздухе при 
возникновении новых случаев бронхиальной 
астмы взрослых до сих пор остаётся открытым; 
исследований пока недостаточно, а существую-
щие данные противоречивы.

Самое раннее выявленное исследование, 
сообщающее о связи между длительным воз-
действием загрязнения воздуха и заболеваемо-
стью бронхиальной астмой, изучало когорту 
некурящих адвентистов седьмого дня в Ка-
лифорнии (США) — исследование AHSMOG 
(Здоровье адвентистов и смог) [62]. Испыту-
емые были набраны в 1977 г., в возрасте 25–
87 лет, с повторными исследованиями в 1987 
и 1992 г. В моделях учитывали такие кофаун-
деры, как пол, возраст, образование, курение, 
газообразные поллютанты (озон, сернистый 
газ). Не было обнаружено связи между новыми 
случаями бронхиальной астмы и присутствием 
в атмосферном воздухе РМ10.

Швейцарское когортное исследование 
SAPALDIA (Исследование загрязнения возду-
ха и болезней лёгких у взрослых) с 11-летним 
периодом наблюдения установило, что среди 
некурящих людей заболеваемость бронхиаль-
ной астмой была связана с увеличением кон-
центраций PM10 (отношение рисков 1,30; 95% 
ДИ 1,05–1,61) на 1 мкг/м3 PM10, причём эта за-
висимость не менялась при учёте различий 
в образовании и производственных экспози-
циях, пассивного курения, наличия у роди-
телей астмы или аллергии, наличия других 
загрязнителей, близости к дорогам с интенсив-
ным движением, функционального состояния 
 лёгких [63].

При метаанализе заболеваемости брон-
хиальной астмой среди взрослого населения 
в 6 проспективных когортах, наблюдавших-
ся в рамках исследования ESCAPE в течение 
10 лет в 8 европейских странах (17 909 участ-
ников), была установлена положительная, но 
статистически незначимая связь новых случаев 
бронхиальной астмы со среднегодовыми кон-
центрациями РМ10 и РМ2,5 (отношение шансов 
1,04; 95% ДИ 0,88–1,23) на 10 мкг/м3 для РМ10 
и на 5 мкг/м3 для РМ2,5. В модели включали та-
кие кофаундеры, как пол, возраст, образование, 
индекс массы тела, курение, особенности кли-
нической картины [64].

Аналогичные результаты были получе-
ны и в когорте женщин, проживавших в США 
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( период наблюдения 2008–2012 гг.): при уве-
личении концентрации РМ2,5 на 3,6 мкг/м3 
(межквартильный диапазон), скорректирован-
ное (кофаундеры: возраст, образование, индекс 
массы тела, потребление пищевых волокон, ку-
рение, профессиональные вредности) отноше-
ние шансов составило 1,20 (95% ДИ 0,99–1,46) 
для новых случаев бронхиальной астмы [42]. 
В старших возрастных группах связь между 
многолетним воздействием РМ и новыми слу-
чаями бронхиальной астмы была статистиче-
ски достоверна.

В наблюдении, охватившем в период с 2007 
по 2014 г. 117 регионов Канады, было показа-
но, что 2-летнее увеличение PM2,5 на 10 мкг/м3 
было связано с повышенным риском бронхи-
альной астмы на 2,24% (95% ДИ 0,93–5,38%) 
у людей старше 44 лет. Помимо концентраций 
РМ2,5, модели включали такие переменные, как 
пол, возраст, географические широту и долго-
ту, долю «чистой» энергии, объём продаж то-
плива [65].

В исследовании, проведённом в Корее сре-
ди пожилых людей (старше 65 лет), увеличе-
ние среднегодовой концентрации РМ2,5 на 
10 мкг/м3 за 3-летний период привело к росту 
заболеваемости бронхиальной астмы на 9% (ко-
эффициент риска 1,09; 95% ДИ 1,04–1,14). Ста-
тистические модели включали переменные 
возраста, пола, характеристик района прожи-
вания, дохода домохозяйства [66].

Степень тяжести бронхиальной астмы варьи-
рует между пациентами. Фенотипическая гете-
рогенность этого заболевания была исследована 
путём кластерного анализа большого количе-
ства подробно охарактеризованных пациентов, 
что позволило сгруппировать их в 4–5 феноти-
пических кластеров с учётом возраста, пола, 
функции лёгких, обращаемости за медицин-
ской помощью, индекса массы тела [67, 68].

Выявление гетерогенной структуры брон-
хиальной астмы поставило вопрос о том, мо-
жет ли эта неоднородность быть обусловлена 
определёнными клеточными и молекулярны-
ми механизмами. Как следствие, было выска-
зано предположение, что эндотипы бронхиаль-
ной астмы (под эндотипом понимают «подтип 
заболевания, который определяется отдельным 
функциональным или патологическим биоло-
гическим механизмом» [69]) лучше объясняют 
её особенности по сравнению с фенотипами.

Термин «эндотип» был предложен в 2008 г. 
как концептуальная основа новых представле-
ний о молекулярной гетерогенности бронхи-
альной астмы [69], и в настоящее время описан 
Т2-эндотип бронхиальной астмы, характеризу-

ющийся высоким уровнем воспалительного от-
вета 2-го типа в дыхательных путях [54, 69].

Парадигма ответов 1-го и 2-го типов описы-
вает иммунные ответы, которые регулируются 
разными субпопуляциями Т-лимфоцитов (Th1 
и Th2) [69]. Клетки Th1 секретируют интерлей-
кин-2, интерферон γ и лимфотоксин α, стиму-
лируют иммунный ответ 1-го типа, который 
характеризуется выраженной фагоцитарной ак-
тивностью. И напротив, клетки Th2 в основном 
секретируют интерлейкины-4, -5 и -13 и сти-
мулируют иммунный ответ 2-го типа, харак-
теризующийся высокими титрами антител 
и эозинофилией. Иммунные ответы 2-го типа 
в дыхательных путях опосредованы эозинофи-
лами, тучными клетками, базофилами, клетка-
ми Th2 и врождёнными лимфоидными клетками 
2-то типа (ILC2), а также В-клетками, проду-
цирующими иммуноглобулин (Ig) класса E.

Считают установленным, что реакция эпи-
телия дыхательных путей (с участием TSLP, 
интерлейкинов-25 и -33) приводит к увеличе-
нию продукции цитокинов 2-го типа, которые 
начинают управлять каскадом последующих 
событий, включая гиперчувствительность, вы-
зываемую IgE, к аэроаллергенам, активацию 
эпителия дыхательных путей, хемоаттракцию 
тучных клеток, эозинофилов и базофилов, ре-
моделирование эпителия и субэпителиального 
матрикса [69].

Молекулярные механизмы не Т2-эндоти-
па бронхиальной астмы недостаточно изуче-
ны. Такие пациенты, вероятно, относятся к не-
скольким отдельным эндотипам заболевания 
[69], и, кроме воспалительного ответа 2-го типа, 
возможны также формирование Th17-зависимо-
го лимфоцитарного ответа и вовлечённость ин-
фламасомного механизма воспаления [41, 54].

Предполагают, что бронхиальная астма, обу-
словленная воздействием взвешенных в возду-
хе веществ, может быть описана отдельным 
фенотипом, а её патогенез отличается от пато-
генеза аллергической бронхиальной астмы и за-
действует механизмы как приобретённого, так 
и врождённого иммунитета [9, 54]. При аллер-
гической эозинофильной астме лимфоциты Th2 
и тучные клетки вызывают эозинофильное вос-
паление дыхательных путей аллерген-специ-
фичным IgE-зависимым образом [70].

При вдыхании PM первоначальные механиз-
мы включают повреждение эпителия дыхатель-
ных путей, активацию Toll- и NOD-подобных 
рецепторов, рецептора эпителиального факто-
ра роста EGFR и запуск оксидативного стресса 
с последующей активацией транскрипционного 
ядерного фактора κB и экспрессией провоспа-
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лительных цитокинов. К последним относят-
ся как цитокины, участвующие в реализации 
врождённого иммунитета (интерлейкины-1β, 
-6, -8) через активацию макрофагов и нейтро-
филов, так и эпителиальные цитокины TSLP, 
интерлейкины-33 и -25 с последующим запу-
ском Т2-опосредованных ответов через мигри-
рующие в медиастинальные лимфатические 
пути дендритные клетки, а также активацией 
ILC2-клеток.

Т2-опосредованный иммунный ответ ин-
дуцирует смену класса Ig в В-клетках с IgM 
на IgE, гиперсекрецию интерлейкинов-4, -5 
и -13, что приводит к эозинофилии, адгезии 
эозинофилов к эндотелию сосудов, повыше-
нию проницаемости эпителия и выживаемо-
сти тучных клеток, повышенной выработке 
слизи гоблетовскими клетками, ремоделирова-
нию дыхательных путей [54, 70]. Необходимо 
также исследовать возможное формирование 
Th17-лимфоцитарного ответа [54, 70] и NLRP3 
инфламасомного механизма воспаления [41].

Появляется всё больше свидетельств того, 
что метилирование ДНК может играть важную 
роль в развитии астмы. В частности, было по-
казано, что воздействие загрязнителей возду-
ха приводит к изменениям метилирования ДНК 
на цитозин-гуаниновом динуклеотиде (сайты 
CpG) [70]. Не менее сложен вопрос о связи меж-
ду бронхиальной астмой и ролью отдельных 
фракций взвешенных веществ в составе атмос-
ферного воздуха [54, 55].

Исследования показали, что PM2,5 могут 
быть связаны с атопическими дерматитами 
у детей, подростков и молодых взрослых: ме-
та-относительные риски, рассчитанные по под-
выборке, включавшей людей в возрасте от 2 до 
30 лет, составили 1,05 (95% ДИ 0,95–1,16) для 
РМ2,5 и 0,96 (95% ДИ 0,83–1,11) для РМ10 [71]. 
Предполагают, что вдыхаемые из окружающей 
среды мелкодисперсные частицы благодаря 
своим внутренним электростатическим свой-
ствам и пористым поверхностям образуют ком-
плексы со свободными переносимыми по воз-
духу аллергенам (например, перхоть животных, 
пыль, плесень, пыльца). PM могут взаимодей-
ствовать с этими аллергенами, способствуя сен-
сибилизации, изменяя аллергенные свойства 
переносимых по воздуху аллергенов [72, 73].

Взвешенные вещества и рак, репро-
дуктивные нарушения, расстройства сна, 
сахарный диабет и другие заболевания. Взве-
шенные вещества в атмосферном возду-
хе в 2013 г. были признаны Международным 
агентством по изучению рака канцерогеном 
группы I [18]. Это заключение было основано 

на многолетних (начиная с середины 70-х го-
дов XX столетия) данных о связи PM2,5 и PM10 
с риском рака лёгких [18, 74, 75].

Более поздний метаанализ 18 исследований, 
изучавших взаимосвязь PM2,5 и PM10 с заболе-
ваемостью раком лёгких и смертностью от него, 
представил данные по оценкам рисков при уве-
личении воздействия взвешенных веществ на 
10 мкг/м3 [76]. Мета-относительный риск рака 
лёгких, связанный с PM2,5, составил 1,09 (95% 
ДИ 1,04–1,14). Мета-относительный риск рака 
лёгких, связанный с PM10, был аналогичным, 
но менее точным: 1,08 (95% ДИ 1,00–1,17). По-
лученные метаоценки были устойчивы к влия-
нию потенциальных кофаундеров, а также при 
применении различных экспозиционных харак-
теристик.

Анализ статуса курения показал, что риск 
рака лёгких, связанный с PM2,5, был наиболь-
шим у бывших курильщиков — 1,44 (95% ДИ 
1,04–2,01), за которыми следовали никогда не 
курившие — 1,18 (95% ДИ 1,00–1,39), затем ку-
рильщики в настоящее время — 1,06 (95% ДИ 
0,97–1,15). Отдельно анализировали риски для 
двух наиболее часто встречающихся гистологи-
ческих подтипов рака лёгких: аденокарциномы 
и плоскоклеточного рака. Метаоценки отно-
сительного риска аденокарциномы, связанной 
с PM2,5 и PM10, составили 1,40 (95% ДИ 1,07–
1,83) и 1,29 (95% ДИ 1,02–1,63) соответственно, 
для плоскоклеточного рака риск был также по-
вышен, но статистически недостоверен — 1,11 
(95% ДИ 0,72–1,72)].

В новом метаанализе 17 исследований, изу-
чавших связь между воздействием PM2,5 и за-
болеваемостью раком лёгких и смертностью от 
него, было показано, что метаоценка риска рака 
лёгких, связанного с PM2,5, составила 1,11 для 
смертности (95% ДИ 1,05–1,18) и 1,08 (95% ДИ 
1,03–1,12) для заболеваемости [77].

Механизмы канцерогенного действия взве-
шенных веществ остаются неизученными. 
Предполагают прямую цитотоксичность, вы-
званную окислительным стрессом, окисли-
тельное повреждение ДНК, мутагенность, 
образование микроядер и стимуляцию провос-
палительных факторов [75]. Ряд исследователей 
указывают на то обстоятельство, что канцеро-
генность взвешенных веществ может быть свя-
зана не с их прямым действием, а с абсорбцией 
на их поверхности полициклических аромати-
ческих углеводородов и тяжёлых металлов [75].

Существуют данные о влиянии РМ2,5 на ча-
стоту рождения недоношенных. Так, в иссле-
довании ESCAPE (14 когорт из 8 европейских 
стран) при увеличении концентрации РМ2,5 на 
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каждые 5 мкг/м3 отмечено увеличение этого по-
казателя на 1,18 (95% ДИ 1,06–1,33) [78]. Пока-
зано уменьшение массы тела новорождённого 
на 6,6 г при увеличении концентрации РМ10 на 
каждые 7,8 мкг/м3 [79].

Недавние исследования связали загрязнение 
окружающего воздуха с нарушениями сна [43]. 
Были использованы данные проспективного ко-
гортного исследования, проведённого с 2015 по 
2018 г. в г. Нинбо (Китай, 38 775 участников). 
Рассчитанные по пропорциональным моделям 
Кокса коэффициенты риска для нарушений сна, 
связанных с увеличением PM2,5, PM10 и NO2 
на межквартильный диапазон, составили 1,14 
(95% ДИ 1,03–1,25), 1,13 (95% ДИ 1,01–1,27) 
и 1,13 (95% ДИ 1,04–1,23) соответственно.

Систематический обзор и метаанализ ис-
следований, касающихся связи взвешенных 
веществ в атмосферном воздухе с заболеваемо-
стью сахарным диабетом 2-го типа (30 статей), 
показал, что более высокий уровень воздействия 
PM2,5 был связан с более высокой заболеваемо-
стью сахарным диабетом 2-го типа (коэффици-
ент риска 1,10; 95% ДИ 1,04–1,16) на 10 мкг/м3 
увеличения концентрации PM2,5; в то же время 
статистически значимой связи между заболева-
емостью сахарным диабетом 2-го типа и PM10, 
а также диоксидом азота выявлено не было [44].

Влияние химического состава взвешен-
ных веществ. В настоящее время отсутствуют 
убедительные данные о различии в эффектах 
при воздействии частиц, имеющих разный хи-
мический состав или разные источники про-
исхождения. Есть отдельные сведения о роли 
окислительного потенциала, который зависит 
от химического состава PM. Как было освеще-
но выше, активные формы кислорода, инду-
цированные PM, рассматривают как важный 
медиатор их токсичности. Окислительный по-
тенциал РМ2,5, отобранных из атмосферного 
воздуха Парижа, был повышенным при нали-
чии в РМ таких металлов, как медь и цинк, 
а также полициклических ароматических угле-
водородов и растворимых органических соеди-
нений [80].

При изучении окислительного потенциала 
мелкодисперсных PM2,5 в атмосферном возду-
хе ряда канадских городов [81] было показано, 
что окислительный потенциал положительно 
коррелировал с содержанием в PM сажи и ряда 
металлов — меди, железа, марганца и титана. 
Растворимость металлов и, соответственно, 
окислительный потенциал увеличивались при 
понижении водородного показателя (рН) аэро-
золя и образовании лигандов металлов с орга-
ническими соединениями.

Эффекты мелкодисперсных взвешенных ве-
ществ усиливались при одновременном воздей-
ствии взвешенных веществ и бактериальных 
эндотоксинов в воздухе жилых помещений: 
в отношении обращений за неотложной ме-
дицинской помощью по причине обострений 
бронхиальной астмы в последние 12 мес от-
ношение шансов для сравнения подгруппы 
с высокими уровнями РМ2,5 и эндотоксина 
и подгруппы с низкими уровнями обоих загряз-
нителей составило 5,01 (95% ДИ 2,54–9,87), тог-
да как при оценке воздействия каждого фактора 
по отдельности (только высокие концентрации 
РМ2,5 или бактериального эндотоксина) отно-
шения шансов были незначительно выше 1,0 
и статистически незначимы [82].

Аналогичное предположение (повыше-
ние рисков в условиях совместной экспозиции 
РМ10 и бактериального эндотоксина) было вы-
сказано и в исследовании по изучению влия-
ния загрязнения атмосферного воздуха вблизи 
животноводческих ферм на распространён-
ность серологически подтверждённой атопии 
и бронхиальной астмы [83]. Недавнее япон-
ское исследование подтвердило, что одновре-
менное присутствие эндотоксина и обоих типов 
PM (менее 2,5 мкм и более 2,5 мкм) приводило 
к увеличению количества недельных обраще-
ний за неотложной медицинской помощью по 
причине обострений бронхиальной астмы [84]. 
Таким образом, данное направление исследова-
ний также заслуживает внимания.

Мониторинг взвешенных веществ в ат-
мосферном воздухе. Взвешенные вещества 
в атмосферном воздухе контролируют многие 
государства, прежде всего в Европе, Северной 
Америке, Азии, Австралии, с предоставлением 
информации для населения в режиме реального 
времени [85]. Для целей эпидемиологических 
когортных исследований (европейский проект 
ESCAPE) был разработан метод LUR (Land-
Use Regression models — регрессионные модели 
землепользования), позволивший рассчитывать 
индивидуальные концентрации по месту про-
живания многих тысяч участников исследова-
ния [86]: регрессионные модели, позволившие 
предсказывать индивидуальные концентрации, 
строили на основе геоинформационных дан-
ных по интенсивности транспортного потока, 
плотности населения, особенностям землеполь-
зования, географической высоте, а также по 
уровням загрязнения в мониторинговых точках.

В Российской Федерации сведения о реаль-
ных экспозициях и влиянии взвешенных ве-
ществ на здоровье населения крайне ограниче-
ны. В базу данных WAQ Index W.A.Q вносятся 
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данные лишь для некоторых российских горо-
дов (Москва, Саратов, Красноярск, Новокуз-
нецк, Иркутск, Томск) [85]. Существуют также 
и частные инициативы, например проект IQAir 
[87] с более широким представительством рос-
сийских городов или российская платформа 
CityAir, которая развивается компанией-рези-
дентом Сколково [88].

Несмотря на наличие данных по монито-
рингу содержания взвешенных веществ в ат-
мосферном воздухе в ряде городов Российской 
Федерации, эти сведения, как правило, не си-
стематизируются. Значительная часть оте-
чественных научных публикаций по данной 
проблеме носит обзорный характер [26]. Наи-
большее количество российских публикаций 
о содержании PM в атмосферном воздухе и ри-
ске, который они представляют для здоровья 
населения, относится к исследованиям, прове-
дённым в г.  Москве [89].

За последние годы появились публикации 
о содержании мелкодисперсных PM в атмос-
ферном воздухе вблизи автодорог в г. Перми 
[90], в воздухе г. Владивостока [91, 92], г. Якут-
ска [93], г. Красноярска [94]. Необходимо также 
отметить федеральный проект «Чистый воз-
дух», в рамках которого проводят регулярный 
мониторинг загрязнения атмосферного воз-
духа, в том числе взвешенными веществами, 
в 12 городах Российской Федерации [95].

Ограничения многих отечественных иссле-
дований — неполные данные по фракционному 
составу РМ [89, 91, 93], небольшое количество 
точек мониторинга [90, 91, 94], отсутствие дан-
ных о связи концентраций взвешенных веществ 
в воздухе с показателями здоровья населения 
[90, 91, 93].

В немногочисленных отечественных ис-
следованиях по изучению влияния взвешен-
ных веществ на здоровье населения [89, 94] 
методика исследования предполагала исполь-
зование только одного параметра экспози-
ции — среднесуточных концентраций, тогда 
как для заболеваний, патогенез которых пред-
полагает аллергические реакции или раздра-
жающий тип действия, не меньшее значение 
могут иметь высокие пиковые уровни загряз-
нения, а для заболеваний с большим латент-
ным периодом — усреднённые многолетние 
концентрации. Использование новых параме-
тров экспозиции, таких как масса депониро-
ванных в лёгких фракций PM, практически не 
встречается, тогда как уже начали появляться 
отдельные работы в этом направлении [96, 97]. 
Следует отметить, что эти исследования осно-
ваны на расчётных данных, и их надёжность 

ещё требует дальнейшей оценки. Также серьёз-
ная российская проблема — отсутствие син-
хронизации между базами больших данных, 
собираемыми в рамках социально-гигиениче-
ского и экологического мониторинга, и меди-
цинскими базами данных.

Заключение. Таким образом, выраженный 
ущерб здоровью населения, связанный с при-
сутствием PM в атмосферном воздухе населён-
ных мест, требует направленных действий по 
минимизации риска от данной группы поллю-
тантов и продолжения исследований по изу-
чению токсичности мелких PM и их роли в па-
тогенезе различных заболеваний.
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