
Загрязнение воздушной среды различными пол-

лютантами представляет серьезную экологиче-

ской угрозу здоровью населения и является одной 

из причин роста заболеваемости и смертности 

в мире [1]. У гиперчувствительных людей аэропол-

лютанты вызывают негативные реакции со стороны 

различных систем организма, и в первую очередь 

респираторных органов – от раздражения дыха-

тельных путей до развития тяжелых аллергических 

реакций, отека легких, нередко с летальным ис-

ходом [2–9].

История знает немало «пыльных катастроф», 

зарегистрированных в разных странах, например 

в долине реки Маас в Бельгии (1930), в Доноре 

американского штата Пенсильвания (1948), Лос-

Анджелесе (1948), Лондоне (1952), Москве (2010) 

[1, 10]. Во всех случаях загрязнение воздуха сопро-

вождалось ростом заболеваний органов дыхания 

и смертельных исходов. Большая часть населения 

индустриально развитых стран проживает в регио-

нах с высоким уровнем загрязнения атмосферного 

воздуха. Это обусловлено ежегодными выбросами 

в атмосферный воздух миллионов тонн пыли, ок-

сида углерода, диоксида серы, сотен тысяч тонн 

оксидов азота, десятков тысяч тонн других хими-

ческих веществ. Более того, помимо техногенного 

воздействия причиной глобальных изменений био-

сферы являются аномальные изменения темпера-

туры окружающей среды, природные катаклизмы, 

стихийные бедствия (наводнения, землетрясения, 

пожары).

Несмотря на улучшение качества воздуха в по-

следние годы, остается актуальной проблема пато-

генного воздействия аэрополлютантов на челове-

ка в индустриально развитых странах. По данным 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 

~ 7 млн чел. ежегодно умирают от воздействия пы-

левых частиц и токсических газов [11]. Имеются дан-

ные о значительных неблагоприятных последствиях 

для здоровья даже низких концентраций загрязни-

телей воздуха. Качество воздуха влияет на состояние 

здоровья человека на протяжении всей его жизни, 

в том числе до рождения. Замечено, что загрязни-

тели могут образовывать комплексы с пыльцевыми 

зернами растений или пыльцевыми частицами, несу-

щими аллергены, образуя таким образом адъюванты 

и усиливая аллергическую реакцию у сенсибилизи-

рованных лиц [12–17].

В ряде исследований показано, что деревья, ра-

стущие в сильно загрязненных районах, могут экс-

прессировать новые аллергенные белки или моди-

фицировать их количество и усиливать антигенные 

свойства. Имеются сообщения о том, что наряду 

с воздействием на респираторную систему с развити-

ем болезней органов дыхания, загрязнители воздуха 

способствуют появлению диабета, нейрокогнитив-

ных расстройств, патологии сердечно-сосудистой 

системы [18–23].

Согласно недавним исследованиям, что дли-

тельное воздействие повышенной концентрации 

загрязняющих факторов, содержащихся в воздухе, 

снижает клеточный иммунитет, ослабляет защитные 

механизмы организмы, повышая восприимчивость 

к респираторным инфекциям [24], таким как грипп 

и SARS-CoV-2, приводит к повреждению спермы. 

Другие авторы регистрировали патологии внутриу-

тробного развития плода и случаи неблагоприятных 

исходов беременности, протекающей в атмосфере 

высокой загазованности и запыленности окружаю-

щего воздуха [25–43].

Большинство фактических данных о воздействии 

загрязнителей воздуха на здоровье получены в ре-

зультате популяционных эпидемиологических кон-

тролируемых исследований, а также на мышиных 
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не только откладываются в дыхательных путях и тка-

нях легких, но также могут проникать в кровоток 

и мочу. Это указывает на то, что поллютанты могут 

преодолевать эпителиальный барьер и воздейство-

вать на эндотелий сосудов (табл. 1).

моделях [1]. Последствия для здоровья человека, об-

условленные различными загрязнителями воздуха, 

представлены на рис. 1 и 2.

Многочисленными исследованиями доказано, 

что вдыхаемые частицы различных загрязнителей 

Рис. 2. Повреждающий эффект поллютантов на центральную нервную систему и регуляторные механизмы

Нейродегенеративные 
(болезнь Паркинсона) 
и цереброваскулярные 
(инсульт) заболевания, 

деменция

Головные боли, 
мигрень, эпилепсия, 
нарушения развития 

нервной системы Когнитивные 
расстройства, 

нарушения 
памяти

Наночастицы, газы, 
растворимые поллютанты 

через легкие или ольфактор-
ный путь – прямое пересече-
ние гематоэнцефалического 

барьера

Системное повреждение 
сосудов, активация сигнальной 

системы «легкие–мозг»

Локальная активация иммунных 
клеток и выброс цитокинов под 

действием аэрополлютантов

Повреждение и потеря нейронов
Нарушение гематоэнцефалического 

барьера

Дисрегуляция нейротрансмиттеров
Повышение уровня гормонов стресса

Оксидативное повреждение, 
нейровоспаление

Активация микроглии, астроглиозис

Раздражение 
глаз, носа, 
ротоглотки

ИБС, 
СН, 
инсульт

Деменция 
или когнитивные нарушения 
и их влияние на ЦНС

Системное воспаление, 
инфекции

Затрудненное дыхание, 
ХОБЛ, 
БА, 
РЛ

Влияние на репродуктивную 
и метаболическую функции

Рис. 1. Заболевания, на развитие которых влияют загрязнители воздуха
Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца; СН – сердечная недостаточность; ЦНС – центральная нервная система; БА – бронхиальная 
астма; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; РЛ – рак легкого.
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частицы PM
2,5–10,0

, а также более мелкие – диоксида 

серы (SO
2
), диоксид азота (NO

2
) и озона (O

3
). Они 

попадают в воздушную среду как от движущих ме-

ханизмов, так и стационарных источников. О
3
 – 

вторичная субстанция, образующаяся в результате 

воздействия солнечной энергии на оксид азота (NO) 

в присутствии углекислого газа (CO
2
) при работе мо-

тора движущего автомобиля. Это основной компо-

нент фотохимического «смога», который печально 

известен в силу экологических катастроф [44–48].

Пылевые частицы, SO
2
, NO и O

3
 – ведущие аэро-

поллютанты, оказывающие вредное воздействие 

на респираторную систему. Их источники могут быть 

как природными (пылевые бури, морские брызги 

и др.), так и искусственными (электростанции, дви-

гатели моторов и т. д.). и недель. Частицы > 2,5 мкм 

перемещаются на сравнительно короткие расстоя-

ния и сохраняются в атмосфере от нескольких минут 

до часов [49–53].

Мелкие частички, как правило, образуются 

в процессе горения топлива и имеют короткий пе-

риод своего существования. К примеру, высокая 

концентрация частичек, генерируемых двигателем 

автомобилей на дорогах, молниеносно снижается 

в воздухе с отдалением от проезжей части. При этом 

концентрация частиц пыли повышается на уровне 

земли, в радиусе ~ 300 м [54, 55]. Мелкие частицы 

(PM
2,5

) состоят в основном из воды и растворенных 

в ней веществ. Примером могут служить сульфаты, 

кислоты, щелочи, углеводороды и чистые металлы. 

Они образуются либо прямым путем в результате го-

рения, либо при конденсации газовых смесей. Более 

крупные частицы (РМ
10

) попадают в окружающую 

среду в виде спор и пыльцы растений, а также при 

измельчении почвы, каменных пород, обработке де-

рева в процессе землеройных и строительных работ.

Источники и состав загрязнителей воздуха
Поллютанты, присутствующие в атмосферном 

воздухе, представляют собой частицы разнообразных 

веществ органической и неорганической природы. 

Источниками их являются движущие механизмы, 

в частности автомобильный транспорт, выбросы 

работающих электростанций, фабрик, очиститель-

ных заводов, комбинатов (рис. 3). Основными аэро-

поллютантами являются твердые пылевые частицы. 

Состав таких частиц определяется функцией их рас-

пределения в конкретном диапазоне размеров, обо-

значаемом международным термином particular meter 
(PM). Пыль почти всегда является полидисперсной, 

т.е. функция распределения частиц по размерам 

весьма широка: от 10–2 до 100 мкм. Обычно за раз-

мер частицы принимается ее диаметр. В воздухе го-

родской среды широко распространены пылевые 

Таблица 1. Эффекты воздействия пылевых частиц на организм че-
ловека

Прямое воздействие Косвенное воздействие

Генерация укороченных 
окисленных фосфолипидов

Повышенная эпителиальная 
проницаемость

Активация воспаления Парацеллюлярная провоспали-
тельная передача сигналов

Снижение целостности барьера Трансмиграция лейкоцитов

Нарушение регенерации Активация тромбоцитов

Окислительный стресс Продвижение тромба

Измененная вазодилатация

Снижение количества цирку-
лирующих эндотелиальных 
клеток-предшественников

Ангиогенные

Рис. 3. Источники загрязнителей воздуха

Источники эмиссий
• Естественные (природа)
• Искусственные (человек)

Диаметр частиц
PM10 < 10 мкм
PM2,5 < 2,5 мкм
Наночастицы < 0,1 мкм

(Фото)химическая активация

Поллютанты, нагруженные 
бактериальными, грибковыми 
частицами, токсинами, тяжелыми 
металлами

Первичные поллютанты
• Реактивные газы (СO, SO2, NO2, 

NO)
• Климатические газы (NH3, CO2)
• Пылевые частицы, пыльца

Вторичные поллютанты
Реактивные газы, аэрозоли 
(O3, CO3, H2O2, H2SO4, HNO3)
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основными источниками этих выбросов. Наиболее 

высокая концентрация NO
2
 регистрируется в центрах 

крупных городов, для которых характерны широкая 

дорожная сеть и проблемы с трафиком. Количество 

NО
2 

считают маркером загрязнения воздуха, свя-

занного с транспортом. При взаимодействии NО
2 

с кислородом образуются О
3
 и NО [48, 64–68].

Озон
Помимо взаимодействия NО

2
 с кислородом, О

3
 

также образуется в результате воздействия солнеч-

ных лучей на выхлопы от двигателей внутреннего 

сгорания автотранспортных средств. Наиболее важ-

ные компоненты выхлопных газов – несгоревшие 

углеводороды, т. е. летучие органические соедине-

ния (ЛОС) и оксиды азота. В атмосферном воздухе 

за пределами дорог ультрафиолетовое воздействие 

на летучие органические соединения и NО
2
 приводит 

к сложной цепи химических реакций. В результате 

образуются О
3
, алкил-нитраты, пероксиацил-ни-

траты, спирты, эфиры, кислоты, пероксикислоты 

и другие органические и неорганические соединения 

в виде аэрозолей, газов и твердых частиц. Эта смесь 

загрязняющих веществ формирует смог, характер-

ный для районов с большим скоплением автомо-

билей в ясные солнечные дни [54, 69]. Составные 

части смога являются растворимыми газами и не 

задерживаются в верхних дыхательных путях, а про-

никают в периферические отделы легких, поражая 

бронхиолы и альвеолы.

Аммиак
NH

3
 – это газ, попадающий в атмосферный воз-

дух из природных и искусственных источников. Ат-

мосферный NH
3
 вступает в реакцию с серной и азот-

ной кислотами, образуя вторичные частицы PM2,5. 

Пары аммиака вызывают обильное слезотечение, ри-

норею, жжение кожи, раздражение дыхательных пу-

тей и ожог слизистой респираторного тракта [1, 70].

Воздух внутри помещений бывает не менее 

опасным для здоровья, чем снаружи. В результате 

ремонтных работ в офисах и квартирах скаплива-

ется значительное количество строительной пыли 

и токсических веществ (лаки, краски, цемент, поли-

винилхлорид и др.), при этом воздухообмен, как пра-

вило, недостаточен [47, 56–58]. Образование токси-

ческих паров и дыма внутри помещения происходит 

при горении биологических продуктов в процессе 

приготовления пищи, разжигания каминов, печей 

и т. д. Современная специфика архитектуры много-

квартирных домов не предусматривает эффективно-

го воздухообмена. Стандартная система вентиляции 

не справляется полностью с возрастающей нагрузкой 

[56, 59, 60]. 

Диоксид серы
SO

2
 образуется в результате горения природных 

материалов, таких как уголь и неочищенная нефть. 

Основными его источниками являются электростан-

ции, нефтеперерабатывающие заводы, плавильные 

и целлюлозные комбинаты. В чистом виде SO
2
 – 

хорошо растворимый газ, поэтому он легко абсор-

бируется поверхностью слизистой верхних дыха-

тельных путей. Небольшие порции ингалированного 

SO
2 
достигают дистальных отделов легких, серьезно 

повреждая респираторную систему, в первую оче-

редь у больных бронхиальной астмой (БА). Соеди-

нения оксидов серы и мелких частиц пыли могут 

распространяться на довольно длинные дистанции 

от первоисточников, переходя из газообразного со-

стояния в фазу пылевых частиц в виде кислотного 

дождя, который пагубно влияет на фауну и флору 

[59, 61–63].

Диоксид азота
NO

2
 мгновенно образуется из оксидов азота, вы-

деляющихся из продуктов горения дизельного то-

плива. Автотранспорт и электростанции являются 

Таблица 2. Негативное воздействие на дыхательные пути основных загрязнителей воздуха

Загрязняющие 
вещества Источники в окружающей среде Источники в помещениях Последствия для дыхательных путей

Пылевые частицы 
(PM10)

Выхлопные газы автотранспортных 
средств, электростанции

Табачный и древесный дым Обострения БА и ХОБЛ, рост легочно-
сердечной смертности

Оксиды серы Электростанции, нефтеперерабатывающие заводы, металлургические 
предприятия, керосиновые горелки

Бронхоспазм

Оксиды азота Выхлопные газы автотранспортных 
средств, электростанции, 
нефтеперерабатывающие заводы

Газовые плиты и печи, 
керосиновые горелки

Поражение дыхательных путей, сниже-
ние функции легких, обостренная реак-
ция на аллерген

Озон Выхлопные газы автотранспортных 
средств

Кабины воздушных судов, 
сварочные и копировальные 
аппараты, озонаторы

Поражение дыхательных путей, сниже-
ние функции легких, утяжеление БА, 
обостренная реакция на аллерген

Радон Нет Жилые подвалы Рак легкого

ПАУ Дизельные выхлопы Табачный дым Рак легкого

Примечание: БА – бронхиальная астма; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ПАУ – полициклические ароматические углеводороды.
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сгорания органических источников. Источниками 

являются автомобили, сжигаемые биомассы и лес-

ные пожары. Большинство данных о воздействии 

ПАУ на здоровье касается бенз(а)пирена. Экспери-

ментальными исследованиями доказано, что вдыха-

ние бенз(а)пирена может вызвать РЛ [64, 71].

Биоаэрозоли
Жидкие или твердые частицы в воздухе, име-

ющие биологическое происхождение, называют 

биоаэрозолями. Они могут содержать частицы 

грибов, бактерии и вирусы, а также вещества рас-

тительного и животного происхождения, такие как 

пыльца и шерсть домашних животных. На состав 

наружного воздуха и содержание в нем кислорода 

активно влияют погодные условия и деятельность 

человека. Сюда относятся методы ведения сель-

ского хозяйства, растениеводства и садоводства 

(например, выращивание рапса и интенсивное 

животноводство), мелкое и крупномасштабное 

компостирование, высадка определенных сортов 

деревьев в городах. Наличие чрезмерной влаги 

в помещении приводит к образованию плесени. 

У восприимчивых людей при контакте с плесенью 

появляются респираторные симптомы, такие как 

аллергический ринит, трахеобронхит, астматиче-

ские приступы, и развивается опасное легочное 

заболевание – экзогенный аллергический альвео-

лит. Примерно у 70% людей, страдающих астмой, 

выявляется сенсибилизация по крайней мере к од-

ному грибковому аллергену [4, 72].

Осаждение патогенных частиц 
в респираторной системе

Развитие патологического процесса в легких за-

висит от таких факторов, как концентрация пыли, 

размер частиц, их свойства и характер воздействия, 

температуры и влажности воздуха, объема дыха-

ния, а также индивидуальной чувствительности 

организма [73–75]. Особое место в структуре та-

ких повреждений занимает воздействие токсиче-

ских аэрозолей, наносящих значительный ущерб 

всему организму, обладающих канцерогенными 

свойствами и способных негативно влиять на ре-

продуктивную функцию. Среди подобных аэро-

золей – бензин и кадмий, которые, проникая че-

рез дыхательные пути, могут поражать и другие 

системы организма.

Размер осаждающихся частиц определяет их ло-

кализацию в дыхательных путях человека (табл. 3). 

Крупные частицы ≥ PM
10

 эффективно задержи-

ваются в носу и удаляются фильтрацией с помо-

щью ресничек слизистой оболочки. Те частицы, 

которые не удаляются фильтрацией, оседают по-

средством процесса импакции. Препятствием к мо-

ментальному их попаданию в нижние дыхательные 

пути служит извилистое направление движения 

через носовые ходы и ротовую полость. Так как 

частицы не способны легко менять направление 

Монооксид углерода
Монооксид углерода (CO) – бесцветный газ без 

запаха, выделяющийся в процессе горения таких 

видов топлива, как газ, нефть, уголь и древесина, без 

достаточного количества кислорода. Такое топливо 

используется во многих бытовых приборах, вклю-

чая котлы, системы центрального отопления, газо-

вые и открытые камины, водонагреватели и плиты. 

При сжигании древесного угля, работе автомобилей 

и курении сигарет также выделяется СО. Высокая 

концентрация этого газа в помещении может приве-

сти к летальному исходу, в то время как воздействие 

меньшего объема СО вызывает симптомы, напоми-

нающие грипп, вирусные инфекции или пищевое 

отравление [1, 64].

Летучие органические соединения
ЛОС представлены большим разнообразием хи-

мически различных соединений. В окружающую сре-

ду они поступают из природных и антропогенных 

источников. ЛОС выделяются в результате широкого 

спектра промышленного производства и сельскохо-

зяйственных процессов. Также ЛОС являются важ-

ными компонентами загрязнения воздуха внутри 

бытовых помещений при использовании чистящих 

и моющих средств, освежителей воздух, при проведе-

нии строительных и ремонтных работ с потреблени-

ем красок, лаков, покрытием полов ламинатом, по-

лировкой мебели и пр. [56]. В атмосферном воздухе 

неметановые ЛОС (бензол, этанол, формальдегид, 

циклогексан, ацетон и 1,1,1-трихлорэтан) вступают 

в реакцию с оксидами азота, образующимися в хи-

мических реакциях при горении. Результаты иссле-

дований показали непосредственную связь загрязни-

телей воздуха в помещениях с риском заболевания 

раком [1].

Радон
Радон – природный радиоактивный газ, кото-

рый образуется в результате распада радиоактивно-

го элемента радия-226, присутствующего в составе 

горных пород, таких как гранит и известняк. Также 

содержится в природных водных источниках и ис-

пользуется для лечения различных заболеваний. Тем 

не менее доказана высокая степень риска развития 

рака легких (РЛ) при длительном воздействии высо-

ких уровней радона. В природных условиях не вы-

зывает опасений патогенное влияние на человека, 

кроме ситуаций накопления радиоактивного эле-

мента в стенах зданий при использовании матери-

алов, содержащих радон. Примером может служить 

ежегодная регистрация в Великобритании смертных 

случаев от рака легких у лиц, имевших контакт с га-

зообразным радоном в домашних условиях [1].

Полициклические ароматические углеводороды
Полициклические ароматические углеводороды 

(ПАУ) представляют собой большой класс химиче-

ских веществ, образующихся в результате неполного 
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немедленное раздражение слизистой оболочки верх-

них дыхательных путей и конъюнктивы. Напротив, 

относительно плохо растворимые NO
х
, О

3
 и фосген 

способны проникать в дистальные отделы легких, 

вызывая более широкий спектр симптомов.

Немаловажное значение в повреждении дыха-

тельных путей имеет и температура окружающего 

воздуха. Известно, что при ее повышении образуют-

ся новые химические соединения, более агрессивных 

по своим патогенным свойствам. Основную роль 

здесь играют реакции взаимодействия газообразных 

веществ. Так, обязательным условием возникно-

вения лос-анджелесского смога является наличие 

ультрафиолетового излучения, дающего необходи-

мую энергию для запуска фотохимических реак-

ций. В земной атмосфере основным источником 

излучения является Солнце (в ультрафиолетовом, 

видимом и ближнем инфракрасном диапазонах), 

причем помимо прямого излучения важную роль 

играет рассеянное излучение. Источник теплового 

инфракрасного излучения – нагретая среда. Наличие 

в атмосфере различных аэрозолей (капель, паров 

воды, твердых и газообразных загрязнителей) при-

водит к дополнительному поглощению и рассеива-

нию излучения, что может стать источником еще 

большего нагрева воздушной среды и уменьшения 

доли лучистой энергии, достигающей нижних слоев 

атмосферы [84].

Помимо физического воздействия пылевых аген-

тов на органы дыхания повреждающий эффект ока-

зывают химические вещества, в т. ч. образующиеся 

в результате природных катаклизмов – извержения 

вулканов, лесных пожаров и др. Так, при горении 

древесины, торфяников, строительных сооружений 

выделяются, СО и СО
2
, NO

х
, цианистый водород, 

токсичные альдегиды и эфиры [1].

Механизмы повреждения и защиты 
дыхательных путей

Дыхательная система, в которую ежедневно по-

падают миллиарды частиц и газов, обладает эффек-

тивной системой защиты для удаления вредоносных 

примесей из вдыхаемого воздуха. Различные защит-

ные механизмы связаны между собой и действуют 

согласованно. Сбой любого из них, обусловленный 

врожденными дефектами или воздействием поллю-

тантов, в т. ч. токсических веществ, может приве-

сти к нарушению этого слаженного взаимодействия 

и развитию заболевания.

На клеточном уровне повреждение респиратор-

ного тракта может быть обусловлено несколькими 

механизмами: окислением (О
3
, СО

2
, SO

2
, Cl) с обра-

зованием кислоты (SO
2
, Сl, галоидные соединения) 

или щелочи (NH
3
). Наиболее изучены ирританты 

с окислительными свойствами. Многие из них, 

включая основные аэрополлютанты, оказывают 

патогенное воздействие в процессе окисления или 

активизируют другие окислители. Большинство ме-

таллических паров – оксиды нагретых металлов. Они 

движения, следуя за резким изменением траек-

тории воздушного потока, они задерживаются 

на слизистой оболочке верхних дыхательных путей. 

Бифуркация трахеобронхиального дерева являет-

ся основной зоной осаждения частиц и в первую 

очередь подвержена их патогенному воздействию. 

В силу дополнительных механизмов фильтрации 

и импакции только малая доля частиц > PM
10

 до-

стигает нижних дыхательных путей [76–78].

Мелкие частицы (< 2,5 мкм) и ультрамелкие 

(< 0,1 мкм) проникают в глубокие отделы респи-

раторной системы, достигая бронхиол и альвеол, 

а также могут попадать в другие органы. Размеры 

частиц влияют на скорость их движения и расстоя-

ние, на которое они перемещаются в окружающей 

среде. Так, мелкие частицы преодолевают в ат-

мосфере значительную дистанцию и могут кур-

сировать там на протяжении нескольких дней. 

Более мелкие частицы не так подвержены филь-

трации и импакции, локализация их осаждения 

определяются скорее процессами седиментации 

и диффузии. Седиментацией частиц называется 

их осаждение в результате движения с постоян-

ной скоростью под действием силы тяжести. Это 

преобладающий механизмом осаждения в мелких 

бронхах частиц PM
0,3–0,5

.

Мельчайшие частицы < PM
0,5

 осаждаются путем 

механизма диффузии. Под влиянием скорости дви-

жения воздушной струи в мелких бронхах частицы 

подвергаются хаотичному броуновскому движению 

в терминальных бронхиолах и альвеолах, оказывая 

местное воздействие.

Частота дыхания влияет на осаждение частиц. 

Учащенное дыхание увеличивает скорость воз-

душного потока, способствуя соударению частиц 

в проксимальных отделах респираторного тракта. 

И наоборот, увеличение дыхательного интервала 

приводит к более глубокому проникновению ча-

стиц в легкие. Замедленная частота дыхания соз-

дает условия для диффузии и седиментации частиц 

с последующим осаждением в дистальных отделах 

дыхательных путей и в альвеолах [79–83].

Токсичные газы осаждаются в соответствии с их 

растворимостью. Растворимый в воде газ адсорби-

руется слизистой оболочкой верхних дыхательных 

путей, а менее растворимые газы оседают на про-

тяжении всего трахеобронхиального дерева. Так, 

NH
3
 и SO

2
 хорошо растворяются в воде и вызывают 

Таблица 3. Локализация инородных частиц различного диаметра 
в отделах респираторной системы

Отделы респираторной 
системы

Размеры инородных частиц, 
мкм

Нос, гортань 10–29

Трахея, бронхи, бронхиолы 3–9

Легочные альвеолы 0,2–2,0

Легочная ткань, кровоток < 0,1
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ассоциированного с загрязнением окружающей сре-

ды, особенно у больных БА, служит фракция NO 

в выдыхаемом воздухе (FeNO) [86].

Дальнейшее распространение воспалительного 

процесса в кровотоке происходит путем транспорта 

цитокинов и воспалительных клеток через альвео-

лярный эпителий в кровь. Результаты исследований 

на животных показали, что ультрамелкие частицы, 

попадая в кровоток, могут служить триггерами вос-

паления в эндотелиальной ткани и вызывать нару-

шения в системе свертывания крови [87]. Показано 

также влияние частиц РМ
5–10

 на рост уровня ангио-

тензина II в крови с последующим развитием кар-

диоваскулярных нарушений, регистрируемых при 

электрокардиографии. Основные патофизиологиче-

ские эффекты воздушных поллютантов приведены 

в табл. 4.

После того, как поллютанты оседают в трахео-

бронхиальном дереве, появляется кашель и активи-

руется мукоцилиарный клиренс – наиболее важные 

механизмы защиты. Кашель позволяет особенно 

эффективно очищать дыхательные пути от частиц, 

задерживающихся в более крупных отделах респи-

раторной системы. Он развивается в результате сти-

муляции афферентными нервами, которые в боль-

шом количестве присутствуют в слизистой оболочке 

гортани и точках разветвления трахеобронхиального 

дерева, где преимущественно осаждаются загряз-

нители.

Мукоцилиарный клиренс представляет собой 

чрезвычайно значимую систему очистки дыха-

тельных путей – от проксимального отдела трахеи 

до терминальных бронхиолы. Слизистый слой эпи-

телия бронхов секретирует бокаловидные и серозные 

клетки, которые принимают участие в освобожде-

нии респираторной система от чужеродных аген-

тов, обволакивая частицы и продвигая их к выходу 

с помощью ресничек эпителия. Некоторые частицы 

проникают в дистальные отделы респираторного 

тракта и альвео лы – вне досягаемости мукоцилиар-

ного эскалатора. В таком случае основной механизм 

вызывают повреждение тканей, окисляя липиды, 

но известны и другие механизмы воздействия [85].

Первоначально имеет место выраженное по-

вреждение (альтерация) клеток реснитчатого эпи-

телия дыхательных путей и альвеолоцитов I типа 

с последую щим нарушением поверхностной связи 

клеток. Это ведет к субэпителиальному повреждению 

слизистой оболочки дыхательных путей с актива-

цией гладких мышц и парасимпатических нервных 

окончаний, вызывая спазм бронхов. Запускается ме-

ханизм воспалительной реакции: нейтрофилы и эо-

зинофилы выделяют медиаторы, которые вызывают 

дальнейшее окислительное повреждение. Форми-

руется клинический синдром острого токсического 

поражения дыхательных путей. При тяжелом токси-

ческом отравлении наблюдаются сливные участки 

отека слизистой оболочки бронхов с накоплением 

белкового экссудата в полостях альвеол, формирова-

нием гиалиновых мембран и десквамацией альвеоло-

цитов 2-го типа (рис. 4). Последующая регенерация 

эпителия происходит за счет пролиферации альве-

олоцитов 2-го типа и плоскоклеточной метаплазии 

(бронхиолизация эпителия альвеол).

Таблица 4. Эффекты воздействия ингаляционных аэрополлютантов

Место 
осаждения Эффект

Трахея 
и бронхи

Раздражение слизистых оболочек, местное 
воспаление, изменение компонентов слизи.
Снижение мукоцилиарного клиренса.
Обструкция бронхов за счет бронхоспазма 
и гиперпродукции слизи

Альвеолы Снижение фагоцитарной способности макрофагов 
и иммунных клеток.
Местное воспаление и повышение проницаемости 
клеточных мембран.
Внедрение воспалительных белков и ультрамелких 
частиц в легочную ткань и кровоток

Кровоток Воспаление в эндотелии сосудов, усиление тром-
бообразования, гиперкоагуляция

Рис. 4. Диффузное альвеолярное повреждение, гиалиновые мембраны 
по контуру альвеол. Окраска гематоксилином и эозином; × 200

Оксидативный стресс предположительно явля-

ется ведущим механизмом местного и системного 

воспаления, возникающего вследствие ингаляции 

поллютантов. Первым шагом в формировании ре-

активных молекул О
2
, приводящих к локальному 

воспалению, может служить контакт с углеродным 

ядром ингалированных частиц, на которых абсорби-

рована токсическая субстанция, такая как сульфаты, 

нитраты и металлы.

Выделяют следующие маркеры местного воспа-

ления в дыхательных путях являются: повышенную 

концентрацию белка, цитокинов (интерлейкинов 

(IL)-6, -8 и -10, фактора некроза опухоли (TNF)-α); 

появление воспалительных клеток (нейтрофилов, 

макрофагов и др.) в индуцированной мокроте или 

в жидкости бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ). Не-

инвазивным маркером нарастающего воспаления, 
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умирает > 250 000 чел. [100]. Показано, что клет-

ки, несущие мутации, связанные с раком, ино-

гда обнаруживаются в здоровой ткани [101]. Экс-

периментальные исследования на лабораторных 

мышах продемонстрировали, что мутация клеток 

происходит в результате воздействия патогенных 

частиц диаметром ≤ 2,5 мкм, что приводит к раз-

витию рака легких (рис. 5). Источники таких ча-

стиц – двигатели внутреннего сгорания, угольные 

электростанции, сжигаемая древесина и др. 

Загрязнение воздуха в помещении
Воздух в помещениях содержит более широкий 

спектр загрязняющих веществ, чем атмосферный 

[56]. В этом случае концентрация поллютантов 

зависит от внутренних и наружных источников 

выброса. Уровень загрязнения в помещении во 

многом обусловлен скоростью движения воздуха 

с улицы. Скорость фильтрации воздуха отражает 

функцию герметичности, которую обеспечивают 

конструкция здания, утеплители, место располо-

жения здания относительно розы ветров. Одним 

из основных отличий степени и характера загряз-

нения внутри помещений является деятельность 

человека [102]. В процессе приготовления пищи 

и уборки происходит временный выброс токси-

ческих соединений, таких как терпеноиды и мо-

лекулы Cl, которые соединяются с другими, более 

устойчивыми, веществами, выделяемыми стро-

ительными материалами и мебелью. Основными 

источниками загрязняющих веществ в помещении 

являются [56]:

• строительные материалы, оконные рамы, по-

крытия полов и мебели, ковры (широкий спектр 

ЛОС, формальдегид, карбоновые кислоты, смо-

лы, древесная пыль, краска, материал обивки);

• пищевые продукты и кулинарные изделия (три-

глицериды, жирные кислоты, белковые вещества, 

терпены, этанол);

• чистящие средства и средства личной гигиены 

(терпены, молекулы Cl, уксусная кислота, NH
3
, 

изопрены и др.);

• воздух (вирусно-бактериальные ассоциации, па-

тогенные грибы;

клиренса запускают уже альвеолярные макрофаги. 

Частицы пыли оседают в газообменной части легких 

и, макрофаги либо переваривают их, либо мигри-

руют в респираторные бронхиолы и поднимаются 

на мукоцилиарный эскалатор. Меньшее количество 

выносящих частицы макрофагов мигрируют в пе-

рибронхиальную или периваскулярную соедини-

тельную ткань; такое механизм клиренса является 

медленным и занимает многие недели [84, 85].

Заболевания легких, вызванные 
загрязнителями воздуха

Множество научных исследований, проведенных 

в последние десятилетия, показали, что воздействие 

загрязненного атмосферного воздуха как у детей, 

так и у взрослых приводит к развитию БА тяжелого 
течения. При этом снижаются показатели функции 

дыхания, растет частота обострений и возникает не-

обходимость обращения в отделения неотложной 

помощи и госпитализации [62, 88–98].

Аэрополлютанты поражает прежде всего гипер-

чувствительных людей и лиц с хроническими заболе-

ваниями легких, такими как ХОБЛ, частота которого 

возрастает с каждым годом. Статистические данные 

свидетельствуют о значительном увеличении случаев 

госпитализации по поводу ХОБЛ после кратковре-

менного воздействия загрязнителей атмосферно-

го воздуха. Значимым источником такого влияния 

является пассивное курение, при котором человек 

вдыхает сложную смесь > 4 000 химических веществ. 

Из них > 40 соединений представляют собой иденти-

фицированные канцерогены в виде паров и частиц. 

Выделяемые при курении табака вещества содержат 

бензол, винилхлорид, акролеин и т. д. К твердым 

частицам относятся алкалоиды, никотин и его про-

изводные, ароматические амины, ПАУ. При пас-

сивном курении воздействие загрязнителей может 

быть более канцерогенным, чем при активном [99]. 

По данным исследования, в слаборазвитых странах 

женщины, готовящие пищу на открытом огне, под-

вержены высокому риску ХОБЛ из-за воздействия 

компонентов древесного дыма.

Аэрополлютанты, образующиеся при сжигания 

ископаемого топлива, могут вызывать воспаление 

в респираторной системе и усиливать дальнейшее 

снижение показателей функции легких у пациентов 

с ХОБЛ. При загрязнении воздушной среды такие 

больные чаще, чем обычно, обращаются за неотлож-

ной помощью и нуждаются в госпитализации. Части-

цы аэрозолей могут содержать на своей поверхности 

множество микроорганизмов, что при экспозиции 

приводит к серьезному обострению ХОБЛ. Также 

под влиянием поллютантов нарушается мукоцили-

арный клиренс, усиливается адгезия вируса к клет-

кам респираторной системы, снижается иммунная 

защита [99].

Согласно результатам эпидемиологических ис-

следований, от аденокарциномы легких, вызванной 

загрязнителями воздуха, ежегодно во всем мире 

Рис. 5. Рост опухоли легких при воспалении, индуцированном пато-
генными частицами
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ственно возрастает [110]. Для достижения уровней 

доказательств проводятся следующие исследования:

• эпидемиологические – изучение связи между за-

грязнением воздуха и заболеваниями;

• контролируемые – выяснение характера воздей-

ствия поллютантов на человека;

• лабораторные – исследования воздействия пол-

лютантов на легкие и функции животных, ис-

следования токсичности загрязняющих веществ.

Каждый из типов исследований имеет преимуще-

ства и недостатки, но в отдельности ни один из них 

не позволяет получить неопровержимый доказатель-

ства патогенного воздействия, оказываемого кон-

кретным загрязняющим веществом. В связи с этим 

нормы качества воздуха и допустимые границы доз 

поллютантов для населения основаны на совокупно-

сти данных, полученных в результате комплекса эпи-

демиологических, клинических, эксперименталь-

ных и лабораторных исследований. Доказательства 

патогенного влияния конкретного загрязняющего 

вещества строятся на основе не только эпидемиоло-

гических данных, но и публикаций, а также должны 

быть объединены и оценены на предмет вероятности 

причинно-следственных связей. В конечном итоге 

каждый загрязняющий агент получает полную ха-

рактеристику свойств и особенностей воздействия 

на здоровье [1, 109, 111].

Последние достижения эпидемиологических 

исследований позволяют проводить персональный 

мониторинг воздействия конкретных загрязняющих 

веществ в зоне рабочих мест, в школах, учреждениях 

здравоохранения, мест скопления людей. Однако 

ввиду высокой стоимости и других материально-тех-

нических проблем эти методы не могут быть внедре-

ны повсеместно. Выбор порога воздействия вредного 

вещества имеет самое непосредственное отношение 

к причинно-следственной связи заболевания и тре-

бует тщательной разработки. В отношении озона 

принято, как пороговое, усредненное 8-часовое его 

воздействие – с 10 ч утра до 6 ч вечера. Это время 

выбрано не случайно, так как для нормирования ка-

чества воздуха используется 8-часовой усредненный 

период, отражающий влияние фотохимии на прекур-

соры О
3
, выбрасываемые автотранспортом во время 

утренней поездки на работу. Для сравнения: более 

короткое максимальное воздействие SO
2
 лучше всего 

подходит для оценки его влияния на обострение БА 

[112, 113].

Исследования на животных представляют наи-

более эффективный способ изучения воздействия 

загрязнения воздуха на легочные структуры. Кроме 

того, исследования на животных позволяют оценить 

воздействие разных концентраций, что дает возмож-

ность построить кривую «доза–ответ» по результа-

там, начиная с первого патологического изменения 

функции или структуры легких летального исхода. 

Исследования на животных дают уникальную воз-

можность анализировать патогенетические меха-

низмы воздействия окружающей среды на здоровье 

• потребительские товары (фталаты, ЛОС и др.);

• табачный дым, работающая газовая плита, горя-

щие свечи и благовония (углеродистый аэрозоль 

с компонентами черного углерода и органиче-

ского углерода, ЛОС, NO
x
, азотистая кислота, 

изоциановая кислота).

Кроме того, проникающий извне воздух содержит 

О
3
, NO

x
, многочисленные аэрозольные компонен-

ты, такие как фотохимический смог и минеральная 

пыль.

Как показывают многолетние наблюдения, воз-

действие разнообразных загрязнителей воздуха вну-

три помещений повышает риск развития БА не толь-

ко у взрослых и детей, но и у следующих поколений, 

возможно в силу эпигенетических изменений. По-

добные эффекты наблюдались для частиц разного 

диаметра и неожиданно для PM
10

 [108]. Можно за-

ключить, что либо частицы PM
10

 в достаточном для 

формирования БА количестве преодолевают легоч-

ный барьер, либо эпигенетические изменения яв-

ляются результатом пока неизвестного, косвенного 

механизма токсических аэрозолей.

В закрытых помещениях типа офисных или учеб-

ных, где находятся много людей, уровень СО
2
 может 

стать настолько высоким, что возникают когнитив-

ные нарушения. Кроме того, при дыхании человек 

выделяет капли или более мелкие аэрозоли, пере-

носящие вирусы и бактерии, что приводит к рас-

пространению инфекции. ЛОС, предварительно 

ингалированные в дыхательные пути, также могут 

попадать в окружающую среду вместе с выдыхаемым 

воздухом. При таком разнообразии загрязнителей 

нормирование качества воздуха в помещении стано-

вится затруднительным [56]. Кроме того, при низком 

уровне ультрафиолетового излучения в помещении 

такие газы, как NO
3
, О

3
 и Cl, обусловливают об-

разование кислородных радикалов.

Воздушные фильтры, т. н. очистители, снижают 

уровень твердых частиц в помещении, включая 

PM
2,5

. Однако такие устройства менее эффектив-

ны в случае газообразных загрязнителей. Большое 

значение имеет декарбонизация помещений, кото-

рой возможно добиться при усовершенствовании 

архитектурных решений. В первую очередь это 

касается увеличения мощности и эффективности 

вентиляции при минимуме потребления энер-

гии. Мониторинг внутренней среды загрязнения 

в общественных местах должен стать стандартной 

практикой [109].

Исследование влияния аэрополлютантов 
на здоровье

Изучение характера влияния загрязнителей воз-

духа на здоровье проводится на основе научных ис-

следований. Цель исследований заключается, с од-

ной стороны, в выяснении последствий воздействия 

различных загрязняющих веществ, с другой – в опре-

делении порогового уровня накопления поллютан-

тов в воздухе, при котором риск для здоровья суще-
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жающей среде ниже принятых норм качества воздуха 

[120, 121].

Последствия хронического воздействия О
3
 на че-

ловека не изучены окончательно. Существует гипо-

теза, что хроническое воздействие может привести 

к структурным изменениям в легких, однако в боль-

шинстве токсикологических экспериментов на гры-

зунов не был продемонстрирован этот эффект после 

длительной экспозиции О
3
. В то же время исследова-

ния, проводимые над макаками-резус, показали, что 

воздействие О
3
 на новорожденных особей приводит 

к аномальному развитию дыхательных путей, осо-

бенно с присоединением клещей домашней пыли. 

Кроме того, по итогам отдельных эпидемиологиче-

ских исследований было высказано предположение 

о том, что длительное проживание детей в среде с вы-

соким содержанием О
3 
может привести к ремодели-

рованию мелких дыхательных путей.

Множество эпидемиологических исследований 

показывают, что высокая концентрация О
3
 ведет 

к росту количества обострений астмы, обращений 

в отделения неотложной помощи по поводу заболе-

ваний респираторной системы и последующих го-

спитализаций. Биологическая достоверность этих 

выводов подтверждается результатами контролиру-

емых исследований воздействия озона на человека, 

показывающих, что О
3
 повышает неспецифическую 

реактивность дыхательных путей у пациентов с БА. 

В ответ на экспозицию озона возникает более вы-

раженная воспалительная реакция у особо чувстви-

тельных людей с астмой с усилением бронхокон-

стрикторных реакции на вдыхаемый аллерген. По-

мимо обострений существовавшей ранее БА, имеют 

место данные о том, что О
3
 может вызвать новые 

случаи заболевания. В частности, у детей, играв-

ших в подвижные спортивные игры в загрязненных 

районах Лос-Анджелеса, риск развития БА оказался 

в 3–4 раза выше, чем у сверстников, проживавших 

в более благополучных условиях.

Исследования, проведенные Европе и Соеди-

ненных Штатах, доказывают, что кратковременное 

и длительное воздействие О
3
 повышает риск смерт-

ности. Озон, как и дисперсные пылевые частицы, 

способен вызывать оксидативный стресс и локальное 

воспаление в дистальных отделах легких в первую 

очередь у пожилых людей с сопутствующими забо-

леваниями сердца. Доказано, что совместное воздей-

ствие О
3
 и пылевых частиц потенцируют риск смерти 

от чрезмерного оксидативного стресса. Замечено 

также, что и у молодых людей, живущих в районах 

с повышенным содержанием озона, оксидативный 

стресс и цитогенетические повреждения более вы-

ражены по сравнению с теми, кто живет в других 

местах воздействия О
3
 на здоровье населения. По-

следствия острых поражений и воспалений, вызван-

ных продолжительным воздействием О
3
, не вполне 

выяснены, однако эпидемиологические данные ука-

зывают на возможность развития ремоделирования 

бронхов [122–125].

[55, 56, 114, 115]. Однако целиком экстрапалиро-

вать результаты экспериментальных исследований 

на человека невозможно, так как имеются большие 

межвидовые различия в реакциях живых организмов 

на загрязняющие вещества. Особенно это касается 

отношений «доза–ответ». Например, грызуны, пере-

носит относительно высокий уровень О
3
 без развития 

структурных повреждений легких, в то время как 

у макак-резус О
3 
будет вызывать патологические из-

менения при концентрации, близкой к содержанию 

в атмосферном воздухе. Кроме того, характерные для 

человека заболевания легких, такие как БА и кистоз-

ный фиброз, не были полностью воспроизведены 

на животных, что исключает проведение исследо-

ваний в данной области [116, 117].

Исследования воздействий конкретных загряз-

нителей воздуха на клеточном уровне способство-

вало выяснению механизмов повреждения легких, 

развития воспаления и других неблагоприятных 

последствий для органов дыхания. В частности, си-

стемы клеточных культур использовались, чтобы 

изучить воздействие пылевых частиц и токсических 

аэрозолей на выработку воспалительных цитоки-

нов, развитие оксидативного стресса, повреждение 

ДНК и цитотоксичность. Результаты воздействия 

аэрополлютантов на бронхиальные и альвеолярные 

эпителиальные, дендритные клетки, моноциты и др. 

являются достаточно информативными и чрезвычай-

но полезны для изучения механизмов, посредством 

которых аэрополлютанты влияют на дыхательную 

систему.

Следует отметить, что в целом не существует еди-

ного подхода или отдельной дисциплины, позволяю-

щих с точностью определить последствия загрязне-

ний воздушной среды для здоровья и обеспечить тем 

самым основу для установления стандартов и правил. 

Эпидемиологические исследования необходимы для 

оценки того, как загрязнение воздуха влияет на об-

щее состояние здоровья населения в целом. Недо-

статок таких изысканий в том, что нередко не со-

гласованы результаты экспериментальных данных 

и контролируемых исследований воздействия за-

грязняющих веществ на человека и животных. По-

рой это не позволяет обеспечить достаточный вес 

доказательств для обоснования стандартов и правил 

[118, 119].

Целый ряд эпидемиологических и эксперимен-

тальных исследований были посвящены воздействию 

О
3
 как одного из наиболее опасных токсических га-

зов. Озон вызывает неблагоприятные реакции через 

различные механизмы. Они включают в себя вос-

палительные изменения в носовых ходах, пораже-

ния альвеолоцитов I типа и клеток реснитчатого 

эпителия дыхательных путей, инфильтрацию сли-

зистой оболочки дыхательных путей нейтрофилами 

и рост уровня нейтрофилов и медиаторов воспаления 

в жидкости БАЛ. Воспаление в дыхательных путях 

регистрируется на фоне физических упражнений по-

сле воздействия О
3
, концентрации которого в окру-
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future strategies. World Allergy Organ J. 2020; 13: 100106. 

doi: 10.1016/j.waojou.2020.100106.
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по причине острых и хронических болезней дыха-

тельной системы. Пульмонология 2011; 4: 38–43.

11. Neira MP. Air pollution and human health: a com-

ment from the World Health Organization. Ann Glob 

Health. 2019; 85(1): 141. doi: 10.5334/aogh.2712.

12. Health Effects Institute. HEI Strategic plan for 

understanding the health effects of air pollution 2015–

2020. Boston, MA: Health Effects Institute. 2015. www.
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Europe. WHO global air quality guidelines: particulate 

matter (PM2.5 and PM10), ozone, nitrogen dioxide, sul-

fur dioxide and carbon monoxide. World Health Orga-

nization. Regional Office for Europe, 2021. https://apps.

who.int/iris/handle/10665/345329.

14. D’Amato M, Cecchi L, Annesi-Maesano I, 

D’Amato G. News on climate change, air pollution, and 

allergic triggers of asthma. J Investig Allergol Clin Im-

munol 2018; 28: 91–97. doi: 10.18176/jiaci.0228

15. Schwartz J. Air pollution and hospital admis-

sions for the elderly in Detroit, Michigan. Am. J. Respir. 

Crit. Care Med. 1994; 150: 648–655. doi: 10.1164/ajrc-

cm.150.3.8087333.

16. Schwartz J. PM10, ozone, and hospital admis-

sions for the elderly in Minneapolis-St. Paul, Minne-

sota. Arch. Environ. Health. 1994; 49: 366–374. doi: 

10.1080/00039896.1994.9954989

17. Schwartz J. Air pollution and hospital admissions 

for the elderly in Birmingham, Alabama. Am. J. Epide-

miol. 1994; 139: 589–598, doi: 10.1093/oxfordjournals.

aje.a117048.

Заключение
Влияние загрязнения атмосферного воздуха 

на здоровье человека и его потомства изучается 

на протяжении многих лет. Комплексными иссле-

дованиями определен целый ряд вредных и опасных 

примесей, содержащихся в зоне дыхания человека. 

Достигнут большой прогресс в выявлении источ-

ников загрязняющих веществ, их свойств и путей 

распространения. Стала очевидна актуальность про-

блемы загрязнения воздуха в помещениях. Имеются 

неопровержимые доказательства того, что климат 

подвержен изменениям, причем с нарастающей ско-

ростью. В последние десятилетия увеличился объем 

ископаемого топлива, сжигаемого для производства 

электроэнергии, отопления и транспортного со-

общения, что привело к повышенному выбросов 

парниковых газов (CO
2,
 метана, закиси азота и фтор-

содержащих газов). Парниковые газы поглощают 

солнечную энергию, что вызывает фундаментальные 

изменения в природной среде планеты. Загрязнение, 

обусловленной все более интенсивной деятельно-

стью человека, вызывает серьезную озабоченность. 

Изменение климата и усиливающееся загрязнения 

оказывают значительное негативное воздействие 

на здоровье человека. Межправительственная груп-

па экспертов по изменению климата в 2021 г. сооб-

щила, что выбросы парниковых газов в результате 

деятельности человека являются причиной поте-

пления на ~ 1,1 °C в период 1850–1900 гг. Измене-

ния в окружающей среде влияют на климатические 

условия во всем мире, увеличивая интенсивность 

и частоту таких явлений, как волны тепла, ураганы, 

проливные дожди и наводнения, засухи и лесные 

пожары. Тепловой стресс в сочетании с повышен-

ными концентрациями вредных и токсических ве-

ществ в воздухе окружающей среды приводит к по-

вышенному риску смертности до 43% у пациентов 

с хроническими заболеваниями легких. Это указы-

вает на необходимость проведения дальнейших ис-

следований, посвященных влиянию экологических 

факторов на здоровье населения и предотвращению 

рисков развития легочных заболеваний.
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