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ВВЕДЕНИЕ 

"Одна из главных задач ВОЗ � убедить на-
циональные и международные руководящие 
органы, а также широкую общественность в 
наличии тесной взаимосвязи между здоровь-
ем и экологией". 

Г.Х. Брундтланд [1] 
 

В 1804 г. великий французский ученый Жан-Батист Ламарк [2] высказал весьма 
пессимистическое суждение о том, "... что назначение человека как бы заключается 
в том, чтобы уничтожить свой род, предварительно сделав Земной шар непригод-
ным для обитания". И только спустя почти 200 лет эта мысль получила официаль-
ное научно обоснованное оформление в виде согласованного в международном 
масштабе документа "Повестка XXI век", принятого и подписанного 182 странами 
на Конференции ООН по окружающей среде и развитию в 1992 г. в Рио-де-
Жанейро и констатирующего, что становится реальной угроза выживанию челове-
ка в случае продолжения экономического развития по прежнему сценарию, т. е. с 
продолжающимся загрязнением окружающей среды (ОС) и ухудшением, в связи с 
этим, состояния здоровья как нынешнего, так и будущих поколений людей. 

В наиболее общем виде это положение получило развитие в следующих тези-
сах концепции устойчивого развития, сформулированной на вышеупомянутой 
конференции: 1) необходимость признания того, что в центре внимания развития 
должны быть люди, которые имеют право на здоровую и плодотворную жизнь в 
гармонии с природой; 2) охрана ОС должна стать неотъемлемым компонентом 
процесса развития и не должна рассматриваться отдельно от последнего; 3) не-
обходимо в равной мере обеспечивать и процесс развития, и сохранение ОС как для 
нынешнего, так и для будущих поколений; 4) понимание того, что охрана здоровья 
неразрывно связана с достижением целей устойчивого развития; 5) загрязнение 
ОС в городских районах обусловливает чрезмерную заболеваемость и смерт-
ность; 6) важнейшей задачей здравоохранения в наше время является оценка рис-
ков для здоровья, связанных с загрязнением и вредным воздействием ОС; 7) рас-
смотрению подлежат демографические тенденции при анализе проблем изменения 
ОС и степени угрозы населению, проживающему в экологически уязвимых районах [3]. 

В настоящее время такой взгляд на взаимосвязь "экология-здоровье" доста-
точно согласован и принят в международной литературе, где динамика изменения 
состояния здоровья и особенности патологии человека расцениваются как функ-
циональный элемент единой антропоэкологической системы [4, 5]. Как справедли-
во отмечала Е.Л. Райх, "... оценка воздействия измененной окружающей среды на 
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человека � это главный базисный принцип экологической экспертизы и прогноза 
последствий различных преобразований в природе" [6]. 

В течение последних 10 лет проблема патогенетической взаимосвязи "эколо-
гия-здоровье" много раз подвергалась всестороннему и комплексному обсуждению 
в разных странах мира на международных конференциях и симпозиумах, прово-
дящихся под эгидой специальной комиссии "Окружающая среда � здоровье � раз-
витие" Международного географического союза, в том числе в Новосибирске при 
участии кафедры ЮНЕСКО Новосибирского государственного университета и 
Сибирского отделения Российской академии наук [7]. В 1996 г. в Китае состоялась 
представительная международная конференция "Окружающая среда � здоровье � 
долголетие", на которой эта тема весьма детально была рассмотрена в следующих 
аспектах: новые методические подходы в геомедицине; фундаментальные пробле-
мы медицинской географии и здоровья окружающей среды; социально-
экономическое развитие, здоровье и долголетие; региональные особенности рас-
пространения болезней человека; взаимосвязь основных факторов окружающей 
среды и долголетия; влияние загрязнения окружающей среды на здоровье и долго-
летие; значение экологического мониторинга и геоинформационных систем и т. д. 
[8]. На крупном международном симпозиуме, проведенном под эгидой министров 
экологии и иностранных дел северных стран в Норвегии, были обсуждены резуль-
таты длительного комплексного изучения загрязнения ОС Арктического региона, 
механизмы накопления и передачи токсических веществ по пищевым цепям и по-
следствия их вредного влияния на здоровье человека [9]. 

Следует заметить, что круг вопросов, возникающих при разработке проблемы 
"экология � здоровье", нашёл отражение и развитие также в ряде отечественных 
конференций и монографий по экологической медицине и экологии человека [10 � 18]. 

Во всех указанных источниках обсуждается проблема вредного влияния за-
грязнений ОС на здоровье человека. Тем не менее следует признать, что эта важная 
для России проблема встречает до сих пор противоречивое толкование и недоста-
точно серьезную оценку. 

Между тем масштабы промышленных загрязнений во многих регионах страны 
достигли столь высокой выраженности, что зачастую превышают степень неблаго-
приятного воздействия на организм человека тех природных факторов, изучение 
которых являлось основным предметом классической медицинской географии и 
географической патологии. Причём концентрации вредных химических веществ и 
тяжёлых металлов во многих антропогенных очагах оказываются не только сопос-
тавимыми, но и нередко превышают таковые в естественных геохимических про-
винциях. И тем более парадоксально, что проблема роли и вклада давно сформиро-
вавшихся очагов экологического напряжения в развитие и особенности патологии 
населения [13] находит в официальной медицинской литературе несопоставимо 
меньшее освещение, чем проблема естественно-природных очагов геохимической 
патологии. 

Как показали многочисленные исследования, проводившиеся в различных ре-
гионах страны, выявляется достаточно убедительная связь между показателями 
загрязнения ОС и увеличением частоты болезней системы органов дыхания, пище-
варения, кожи, эндокринных заболений, аллергических процессов и иммунодефи-
цитных состояний; возрастанием числа осложнений беременности, спонтанных 
выкидышей, врожденной патологии, перинатальной и детской смертности, смерт-
ности от болезней крови, печени, онкологических заболеваний и т. д. [10, 12, 14, 
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16, 19 � 23 и др.]. При этом содержание в организме человека таких опасных для 
здоровья загрязнителей, как тяжёлые металлы, пестициды, диоксины, поли-
хлорбифенилы и др., нередко превышает допустимые концентрации в десятки и 
более раз [9, 18, 24 � 26]. 

Это лишь отдельные примеры, касающиеся обсуждаемой проблемы взаимо-
связи между загрязнением ОС и загрязнением внутренней среды. Причём, что важ-
но подчеркнуть, это оказывает неблагоприятное воздействие не только на людей, 
работающих на вредных предприятиях, но и на различные группы населения про-
мышленных городов, что проявляется в изменении характера течения и симптома-
тики многих патологических процессов и их осложнений. 

Последнее обстоятельство до сих пор недостаточно учитывается в медицине. 
Пониманию идеи ведущего вклада антропогенных экологических факторов в на-
рушение здоровья способствует то, что материалы комплексных медико-экологи-
ческих исследований и антропоэкологических экспертиз мало востребованы и не-
достаточно осмысливаются и учитываются врачами. 

Вследствие сказанного при обсуждении и разработке перспектив и планов 
экономического развития регионов страны и прогнозировании трудовых ресурсов 
по-прежнему недостаточное внимание уделяется учёту последствий неблагоприят-
ного влияния ОС на здоровье населения. Причем экологическая составляющая, 
несмотря на ее несомненную в ряде случаев очевидность, как и прежде выпадает 
из поля зрения медицинской статистики заболеваемости и состояния здоровья 
населения. 

В общетеоретическом смысле этому мешают известные противоречия между 
большой дифференциацией медицинских дисциплин и интегративными тенден-
циями, свойственными экологии человека. Особенно резко это проявляется в рас-
смотрении проблем экологии и вредных последствий взаимосвязи "окружающая 
среда � здоровье". 

Можно к этому добавить еще одно важное обстоятельство, которое состоит в 
том, что выведение медицинских факультетов из состава российских университе-
тов, совершившееся повсеместно после 20-х гг., способствовало разобщению ме-
дицины с комплексом фундаментальных наук о природе, а значит, утрате ею широ-
ких мировоззренческих взглядов и обобщений. Как писал И. В. Давыдовский, 
"... глубокое изучение проблемы этиологии уводит нас за пределы медицины" [29]. 

Между тем сугубо экологические взгляды и подходы в биологии и медицине 
зародились в университетах России даже раньше возникновения самого термина и 
понятия "экология". Так, уже в 30 � 40-е гг. XIX в. идеи о единстве организма и 
среды развивали К.Ф. Рулье в области биологии, А.И. Полунин в области медици-
ны, а далее, в 60-е гг. XIX в., по существу экологические представления получили 
развитие в трудах И.М. Сеченова, С.П. Боткина и А.А. Остроумова. Таким обра-
зом, характерной чертой мировоззрения отечественных ученых и выдающихся 
клиницистов всегда была потребность связывать патологию человека с физиологи-
ей и биологией в экологическом контексте. 

Хорошо иллюстрирует экологическое мировоззрение и широту свойственных 
университетскому профессору того времени взглядов на проблему предупрежде-
ния болезней суждение крупного патолога Конгейма [30], который писал, "... что 
пределы этиологии почти безграничны, и что она неизбежно приходит в соприкос-
новение с разнороднейшими науками. С космической физикой, метеорологией, 
равно как и с социальными науками, с химией, так же, как и с ботаникой и зоо-
логией". 
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Всё сказанное диктует необходимость более широкой популяризации проблем 
взаимосвязи "экология � здоровье", в частности, патогенетической роли и меры 
вклада вредных факторов ОС в возникновение, хронизацию и распространение 
основных заболеваний человека [27, 28]. 

Тем не менее в настоящее время мы являемся свидетелями продолжающегося 
процесса экологизации наук о человеке и практически всех медицинских дисцип-
лин, все большего признания экологических закономерностей формирования и 
нарушения здоровья. Оправдалась пророческая мысль И.В. Давыдовского [31], 
высказанная им более 40 лет назад: "патология ... � это область антропологии, 
устремлённая на человека со всеми его экологическими и социальными ансамбля-
ми". Исходя из этого положения, он еще ранее утверждал, что рост хронических 
заболеваний человека есть форма приспособления организма к неблагоприятным 
факторам окружающей среды на популяционном уровне. 

В этой связи необходимо критически оценивать использование и трактовку 
получившей очень широкое хождение формулы соотношения долевого вклада в 
нарушение здоровья таких обобщённых факторов, как генетика (около 20%), эко-
логия (около 20%), образ жизни (более 50%) и система здравоохранения (менее 
10%). Дело в том, что на основании данного соотношения у нас часто делаются 
ошибочные выводы об относительно небольшой мере экологически неблагоприят-
ных влияний на здоровье населения. Это стало следствием формального переноса 
названной формулы из англоязычной литературы без адаптации ее к совершенно 
иной экологической ситуации, которую мы имеем в России. 

Действительно, в США, Японии и развитых странах Запада данная формула, 
предложенная в свое время USA Health Department, относительно верно отражает 
соотношение основных факторов, определяющих уровень здоровья населения, 
поскольку там за последние десятилетия значительно лучше решались острые про-
блемы загрязнения ОС и здравоохранения, поэтому вклад последних в формирова-
ние статуса здоровья населения стал относительно меньшим. 

Однако в России, где экологический кризис, напротив, прогрессирует, а отста-
вание в области лечебной и профилактической медицины стало вопиющим фактом, 
соотношение долевого вклада отмеченных факторов в состояние здоровья будет 
выглядеть совершенно иначе. Ухудшение здоровья населения России в основном 
связано с длительно существовавшим и прогрессирующим экологическим небла-
гополучием и нищенским уровнем финансового и материального обеспечения ле-
чебных и профилактических учреждений, который составляет в настоящее время 
менее 1 млрд дол. в год. Для сравнения укажем, что бюджетные отчисления в 
США на здравоохранение и охрану ОС в последние годы составляли вместе не-
сколько сотен млрд дол. и только на выполнение законов о чистом воздухе там 
ежегодно тратится около 90 млрд дол. [32]. 

К тому же содержательное значение такого понятия, как "образ жизни", и воз-
можность его государственного обеспечения в условиях нашей страны имеют так-
же существенные отличия по сравнению с вышеуказанными странами. Это важно 
подчеркнуть, поскольку у нас принято считать, что основной вклад в ухудшение 
здоровья вносит несоблюдение индивидуумом здорового образа жизни. Тем самым 
мы негласно констатируем, что основная вина за неблагоприятные изменения со-
стояния здоровья более чем на 50% ложится на самого человека. 

Но между тем понятие "образ жизни" включает в себя не только и не столько 
так называемые вредные привычки индивидуума, но и то, каким воздухом в силу 
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объективных причин мы вынуждены постоянно дышать и в быту, и на отдыхе, и на 
производстве; какого качества воду мы ежедневно потребляем; насколько загряз-
нены токсическими веществами продукты питания, выращиваемые на загрязнён-
ных почвах; наконец, насколько доступны человеку для регулярного использова-
ния места и методы оздоровления и рекреации, а также экологически чистые зоны 
для отдыха, профилактики здоровья и реабилитационньгх мероприятий. 

Чтобы проиллюстрировать последнее положение, достаточно заметить, что в 
результате широкомасштабного загрязнения ОС и длительного накопления токси-
ческих веществ в атмосферном воздухе, водах и почвах количество территорий 
страны, соответствующих требованиям относительно приемлемой экологической 
чистоты, постоянно сокращалось и достигло к настоящему времени критически 
малых величин [33]. 

Кроме того, после распада СССР и вследствие известных осложнений межрес-
публиканских взаимоотношений резко ограничились возможности жителей России 
пользоваться традиционными и обустроенными санаторно-курортными и туристи-
ческими базами Кавказа и Закавказья, Украины, Молдовы, Прибалтики и Средней 
Азии. По нашим подсчётам, почти 65% санаторно-курортных учреждений бывшего 
СССР оказались в настоящее время за пределами государственных границ России, 
а свыше 7% � в зонах серьёзных межнациональных конфликтов и даже периодиче-
ски возникающих локальных боевых действий [13]. 

Отсюда следует, что многие из слагаемых, которые определяют сам образ 
жизни, имеют экологически обусловленные ограничения, что резко сокращает 
реальные возможности человека придерживаться необходимых рекомендаций здо-
рового образа жизни в полном объеме. 

Иными словами, соблюдение требований здорового образа жизни � это не 
только личное дело каждого человека, но и обязанность государства обеспечить и 
гарантировать те безопасные экологические условия и доступные каждому воз-
можности, из которых в конечном итоге складывается действительно здоровый 
образ жизни. 

Учитывая сказанное, а также принимая во внимание данные о том, что более 
половины территории России характеризуется экологически неблагоприятными 
для здоровой жизни условиями (около 60% источников питьевого водоснабжения 
не соответствуют нормативным требованиям, более 20% почв не отвечают гигие-
ническим нормативам по бактериологическим показателям и содержанию токсиче-
ских веществ и более 60 � 70% населения постоянно проживает на экологически 
поражённых территориях с неблагоприятной санитарно-гигиенической обстанов-
кой [22, 23, 34 � 36]), следует признать более справедливыми расчеты, которые 
определяют долевой вклад экологического компонента в ухудшение здоровья и 
развитие основных патологий в пределах 40 � 60% и выше [13, 37 � 39]. Не слу-
чайно, что последствия вредного влияния на здоровье человека промышленных 
загрязнений давно получили отражение в мировой экологической и научно-
медицинской литературе в виде таких характерных терминов и понятий, как "ин-
дикаторная патология", "экологически обусловленная патология", "экологически 
зависимая патология", "экотоксикология", " экогенетика" и т. д. Все больше нака-
пливается доказательств вклада загрязнений ОС в ускорение старения населения и 
сокращение продолжительности жизни [40 � 44]. Однако, как показали результаты 
наукометрического анализа исследований, проведенных по этой проблеме, за по-
следние 10 лет в нашей стране только 6,5% диссертаций непосредственно затраги-
вают проблему взаимосвязи "экология � здоровье" [45]. 
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Таким образом, основная цель настоящего обзора состоит в том, чтобы при-
влечь серьёзное внимание широкой общественности, врачей, экологов, юристов, 
работников промышленных предприятий, государственных и управленческих уч-
реждений и преподавателей учебных заведений к этой важной проблеме, связанной 
с ростом экологически обусловленной патологии. 

Значимость рассматриваемой проблемы подчеркивается также тем фактом, что 
продолжающееся ухудшение количества и качества здоровья населения страны 
уже привело к тому, что состояние здоровья как трудно восполнимый ресурс пре-
вратилось в лимитирующий фактор социально-экономического развития [46]. 

Все это настоятельно требует внедрения в терминологию долговременной 
стратегии развития экономики таких ключевых понятий, как "человеческое изме-
рение" разрабатываемых программ развития, оценка "человеческого потенциала" и 
"человеческих ресурсов" наряду с оценкой других традиционно измеряемых при-
родных ресурсов государства. Настало время понять, что "... люди � это главный 
ресурс, необходимый людям, который может организовывать и все другие ресур-
сы" [47]. 

Все сказанное и определило содержание и структуру обзора, который содер-
жит обобщение и анализ обширных данных литературы и результатов многолетних 
исследований автора, свидетельствующих об экологической обусловленности ос-
новных форм патологии и развития преждевременного старения и сокращения 
продолжительности жизни населения России. 
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Глава 1. КРАТКАЯ СПРАВКА ОБ ЭКОЛОГИЧЕСКОЙ СИТУАЦИИ 
В РОССИИ 

"... Человеческая жизнь может быть со-
хранена только при определённых физико-
химических параметрах биосферы". 

Н.М. Мамедов [48] 
 
Аналогично положению дел, сложившемуся в медицинской статистике, статисти-
ческие сведения об экологической ситуации в стране также оказались рассредото-
чены в сводках и отчетах нескольких десятков зачастую независимых друг от дру-
га ведомств и учреждений, включая относительно закрытые и секретные службы, 
что, несомненно, затрудняет целостную и достоверную оценку состояния ОС как 
на федеральном, так и на региональном уровнях. 

Причем, чем более разобщенными и неполными представляются эти данные, 
тем в большей мере они противоречат интегральным оценкам современных мас-
штабов вредного влияния токсических выбросов и отходов промышленного произ-
водства на состояние ОС. Приходится констатировать, что во многих регионах 
страны накопление токсических веществ в основных компонентах биосферы дос-
тигает таких высоких значений, при которых развиваются уже труднообратимые 
нарушения здоровья окружающей среды. По существу речь уже идет о формиро-
вании на территории России одного из наиболее выраженных очагов латентной 
хронической биогеопланетарной патологии [38]. 

Достаточно привести выборочные картографические данные из государствен-
ных докладов последнего десятилетия о сложившейся в стране экологической си-
туации, чтобы получить ясное представление об опасных уровнях загрязнения ос-
новных сред жизнеобитания населения крупных регионов. Это относится к загряз-
нению атмосферного воздуха (рис. 1), систем водоснабжения (рис. 2), почвенного 
покрова (рис. 3); санитарному состоянию питьевой воды в водопроводах (рис. 4), 
интегральному показателю интенсивности антропогенного давления на ОС (рис. 5) 
и, наконец, локализации наиболее значительных экологических нарушений и при-
родных явлений (рис. 6). 

Необходимо заметить, что с начала 90-х гг., несмотря на заметное снижение 
объемов производства в России, экологическая ситуация в целом ухудшилась [35, 
49], в том числе в отношении состояния атмосферного воздуха и поверхностных 
вод, а выбросы NO2 и СО2 даже увеличились на 12 � 17% [50 � 52 ]. Если в некото-
рых регионах и имеет место некоторое снижение постоянных выбросов и сбросов, 
то оно компенсируется увеличением залповых и аварийных [53]. 
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Рис. 1. Интегральный индекс загрязнения атмосферного воздуха в России [22] 

 
 

 

Рис. 2. Загрязнение систем водоснабжения [22] 

 
 

Min Max 

Min Max 
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Рис. 3. Накопление загрязнений в почвах [22] 

 
 

 

Рис. 4. Удельный вес проб воды, не отвечающих санитарным требованиям 
по бактериологическим показателям в водопроводе [22] 

До 3,0 Более 31,3 

Min Max 
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Рис. 5. Интегральный показатель интенсивности антропогенного воздействия 
на окружающую среду [22] 

 
 

Рис. 6. Общая экологическая ситуация на территории РФ (по Б.И. Кочурову) 
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    ровых лесов 
 � северная граница распростра- 
    нения пыльных бурь 

 � кислые атмосферные осадки 
 � деградация естественных 
    кормовых угодий 

 � южная граница распространения 
    многолетнемерзлых грунтов 
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При этом около 300 ареалов территории страны характеризуются сложной 
экологической обстановкой [34] и почти в 200 городах, где проживает 64,5 млн 
человек, средняя концентрация загрязняющих веществ по-прежнему превышает 
предельно допустимые концентрации (ПДК) вредных химических веществ и пыли [49]. 

В целом доля населения, постоянно проживающего на экологически нарушен-
ных территориях, достигает угрожающе высоких цифр, превышающих 70% 
(табл. 1). Из этого числа около 20% постоянно живут в критически загрязнённых 
зонах [54] и только 15% городских жителей находятся на территориях, которые 
характеризуются уровнями загрязняющих выбросов, не превышающими гигиени-
ческие нормативы [22]. 

Интегральная, комплексная оценка экологической ситуации в России с помо-
щью картографии показала, что более 40% территории страны относится к очень 
высоким, высоким и средним рангам экологической напряжённости. Причём по 
наиболее высоким рангам можно оценить следующие промышленные регионы, где 
проживают значительные контингенты населения: Западно-Кольский, Центрально-
Европейский, Поволжский, Прикаспийский, Уральский, север Красноярского края, 
Предсаянский, Кузбасский, Южно-Байкальский, Амуро-Уссурийский и т. д. [52]. 

Не обсуждая в деталях характеристику валовых выбросов наиболее вредных 
для здоровья веществ, что более подробно сделано в ряде специальных изданий 
[20, 21, 57, 59 и др.], отметим только их количество в пересчёте на 1000 человек, 
которое в среднем для России составляет около 1 т в сутки, для Сибири в целом � 
3,7, а для одного из наиболее загрязнённых городов � Новокузнецка � 11 т в сутки. 

При этом в стране в настоящее время насчитывается около 100 тыс. опасных 
производств, в относительной близости от которых проживают 54 млн человек. 
[53],  что  составляет  почти  третью часть населения России.  При этом продолжает 

 
 

Таблица 1 

Территории России, поражённые загрязнениями, и доля населения, 
проживающего на них [36] 

Размеры территорий 

Экологически поражённые площади 

Наименование регионов 

Общая площадь, тыс. км2 

тыс. км2 % 

Доля проживающего 
населения, % 

Европейская часть:     
- Северная 1663 56 3,4 79 
- Центральная 916 157 17,1 75 
- Южная 891 96 10,8 65 

Урал 824 138 16,7 75 
Западная Сибирь 2427 114 4,7 73 
Восточная Сибирь 4123 132 3,2 73 
Дальний Восток 6216 50 0,8 77 
Россия в целом 17060 742 43 74 
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увеличиваться доля природоёмких и энергоёмких сырьевых предприятий, количе-
ство которых только за период 1990 � 1995 гг. увеличилось в 2 раза, а общая энер-
гоёмкость внутреннего валового продукта (ВВП) � на 50%. Причём на этом, и без 
того крайне неблагоприятном, экологическом фоне продолжает возрастать ввоз на 
территорию России различных опасных отходов, а число техногенных катастроф за 
пять лет с 1991 г. увеличилось в 5,7 раза [53]. Только на протяжении одного 1999 г. 
на территории страны были зарегистрированы 21423 чрезвычайные ситуации, из 
числа которых 72% произошли по техногенным причинам. Отмеченная неблаго-
приятная картина усугубляется также тем, что износ основных фондов в промыш-
ленности, по данным Счетной палаты РФ, в среднем составляет 52,4% [61]. 

Помимо сказанного, неблагоприятный прогноз в отношении экологической об-
становки в стране подтверждается еще рядом важных обстоятельств: 1) продол-
жающаяся амортизация изношенного оборудования и механизмов; 2) эксплуатация 
несовершенных очистных сооружений; 3) отставание планов реконструкции наи-
более устаревших предприятий и ввода новых промышленных технологий; 4) пре-
обладание материалоёмких и энергозатратных производств; 5) длительное, в тече-
ние десятилетий, накопление в основных жизнеобеспечивающих средах биосферы 
высоких концентраций токсических веществ с большими периодами полураспада, 
что создаёт крайне неблагоприятный фон для жизнедеятельности человека; 6) рост 
числа малых, в том числе "теневых", производств, трудно поддающихся санитар-
ному контролю; 7) резкое увеличение количества автомобилей с изношенными 
двигателями, работающими на экологически вредном бензине; 8) возрастание объ-
ёмов непереработанных производственных и бытовых отходов; 9) очень низкие 
показатели озеленения городов и промышленных объектов [43, 53]. 

В этой связи необходимо кратко остановиться еще на одной важной экологи-
ческой проблеме, практически не разработанной в медико-экологической литера-
туре. Речь идет об очагах антропоэкологической или социально-экологической на-
пряженности [13, 62], которые сформировались вокруг наиболее загрязнённых 
промышленных центров. В структурном отношении в указанных очагах можно 
выделить относительно компактный эпицентр, в пределах которого расположены 
основные источники постоянного загрязнения. А далее вокруг эпицентра, характе-
ризующегося наиболее высокими уровнями выбросов вредных веществ, � две зо-
ны, одна из которых, в зависимости от ветрового режима, характера выбросов и их 
рассеивания, примыкает к эпицентру и переходит во вторую, которая может рас-
пространяться на десятки километров от эпицентра и санитарно-защитной зоны 
(рис. 7). 

Убедительной иллюстрацией к рассмотренной схеме являются приведенные 
ниже фактические данные распространённости загрязнителей вокруг крупного 
промышленного центра, которые подтверждают возможность переноса вредных 
газообразных веществ и тяжёлых металлов (табл. 2, 3) на десятки километров от 
эпицентра загрязнения, причем в концентрациях, неблагоприятных для здоровья 
населения. 

Необходимо заметить, что в большинстве российских городов значительная 
часть населения постоянно проживает в пределах влияния выбросов второй зоны 
очагов антропоэкологического напряжения. Поэтому картографическое и медико-
экологическое описание потенциально опасных для здоровья населения очагов 
является одной из основных задач экологической медицины [13, 16, 62]. 
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Рис. 7. Структура очага антропоэкологического напряжения [13] 

 
Таблица 2 

Кратность превышения ПДК основных загрязнений атмосферного воздуха 
различных районов г. Норильска за 3 года [55] 

Вещество Район А 
3,5 км от медного и 5,3 км 
от никелевого заводов 

Район В 
1,6 км от медного и 5,3 км 
от никелевого заводов 

Район С 
25 км от обоих заводов 

SO2 12 6 4 
СО 2,9 2,6 2,3 

H2S04 3,3 2,1 На уровне ПДК 
Ni 2,3 0,5 То же 
Сu 1,7 0,35 � " � 
Со 1,6 0,4 � " � 

 
 
 
Достаточно проанализировать результаты простого схематического картиро-

вания распространенности загрязнения тяжелыми металлами почвенного покрова и 
мхов в Норильском индустриальном районе (рис. 8, 9, 10), чтобы подтвердить, что 
в зоны высокой и средней степени загрязненности попадают основные селитебные 
районы города и даже территории, предназначенные для дачного строительства и 
отдыха горожан, так как даже на расстоянии более 20 � 30 км от эпицентра загряз-
нения регистрируются повышенные концентрации опасных для здоровья токси-
кантов. 
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Таблица 3 

Содержание тяжёлых металлов в снеговом покрове на территории 
Норильского импактного района [56] 

Химические элементы, мкг/л Расстояние к северо-востоку 
от Норильского медепла-
вильного завода, км Pb Cd Си Ni Zn Сг Mn Fe 

1 43,9 1,43 5700 1900 97 76 251 47500 
2 81,7 2,25 7400 3800 200 345 1430 193600 
3 52,4 1,80 2700 1820 95 208 726 95100 
4 25,4 0,50 2300 1000 31 37 88 18400 

10 15,2 0,39 250 230 13 6 9 2500 
16 9,1 0,2 95 45 8 4 4 1070 

 
 

 
 
 

Рис. 8. Загрязнение почв Норильского промышленного района никелем [60] 

 
 
Рассмотренные данные в принципе перекликаются с предложением А.П. Ав-

цына дифференцировать вредные последствия контакта организма человека с ан-
тропогенным загрязнением ОС тяжелыми металлами [63]. При этом он выделял 
"токсикопатии" (вследствие непосредственного контакта человека с тяжёлыми 
металлами в процессе производственной деятельности), "соседские" проявления 
патологии (у жителей селитебных зон, расположенных рядом с промышленным 
предприятием) и "трансгрессивные" поражения (на территориях, находящихся на 
значительном расстоянии от источника загрязнения). 
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Рис. 9. Загрязнение почв Норильского промышленного района медью [60] 

 
 

 

Рис. 10. Экологическое зонирование Норильского промышленного района с использованием 
коэффициента накопления меди и никеля во мхах [60] 

 
 
Иначе говоря, в большом числе промышленных городов и центров мы имеем 

дело с реально существующими антропогенными очагами латентной экологиче-
ски обусловленной патологии человека, которые вносят свою специфику в особен-
ности формирования здоровья населения многих регионов страны, что до настоя-
щего времени недостаточно учитывается в социально-гигиенических и клиниче-
ских исследованиях и медицинской статистике заболеваемости [21, 62]. 
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В данном контексте мы сталкиваемся и с другим важным противоречием, ко-
торое состоит в том, что анализ уровней заболеваемости и смертности населения 
мы по-прежнему рассматриваем в рамках дикретированных административно-
территориальных единиц деления регионов страны, что априори дает неверное 
представление о причинно-следственных взаимосвязях между состоянием здоровья 
и экологической ситуацией [43, 64]. Более того, даже сравнительный анализ осо-
бенностей экологических ситуаций мы продолжаем привязывать к границам адми-
нистративного деления и подчинённости территорий (рис. 1 � 5), а не к природно-
ландшафтным, экосистемным единицам, забывая о важном принципе экологии, 
который гласит, что экологические загрязнения и воздействия не знают искусст-
венных границ. 

Сказанное в еще большей степени закрепляет существующий разрыв между 
экологией и медициной, преодолению которого должна помочь разработка мето-
дологических и методических основ патогенетического влияния упомянутых выше 
очагов антропоэкологической напряженности на развитие экологически обуслов-
ленной патологии человека. 

В этой связи необходимо рассмотреть еще одно весьма важное, но недоста-
точно принимаемое во внимание обстоятельство. Дело в том, что опасные для здо-
ровья промышленные загрязнения стали накапливаться в ОС с наибольшей интен-
сивностью и в угрожающе высоких концентрациях на протяжении исторически 
чрезвычайно короткого срока, укладывающегося всего лишь в 60 � 90 лет. Указан-
ный интервал времени в сравнении с длительностью существования биосферы, 
равной 4 � 4,5 млрд лет, составляет, условно говоря, лишь ничтожную долю секун-
ды. В результате возникло резкое несоответствие между сложившимися природ-
ными ритмами рекреационно-восстановительной деятельности экосистем, с одной 
стороны, и необычно высокими темпами антропогенного загрязнения ОС � с дру-
гой, что привело к глобальному десинхронозу этих процессов. 

Действительно, за последние 100 лет человечество увеличило промышленное 
производство почти в 100 раз [65], а энергопотребление � почти в 1000 раз [66]. 
При этом в столь относительно короткий промежуток времени в биосферу было 
внесено громадное число химических веществ, большинство из которых не встре-
чалось ранее в экосистемах и в силу этого либо крайне медленно окисляется и ме-
таболизируется, либо недоступно деятельности редуцентов. При этом около 4 млн 
из них признаны потенциально опасными для ОС [67], особенно вследствие их 
длительного потенцирования в объектах ОС, а свыше 180000 � обладают выражен-
ным токсическим и мутагенным эффектами, чему посвящено уже более 60000 на-
учных публикаций [68]. 

С другой стороны, столь краткие сроки, в течение которых произошло интен-
сивное загрязнение ОС, пришлись на период жизни лишь нескольких поколений 
людей, что относительно 3 � 3,5 млн лет, прошедших со времени появления древ-
него человека, составляет только краткий миг. Следовательно, и в данном случае 
мы имеем дело с фундаментальной проблемой десинхроноза между темпами ан-
тропогенных преобразований и загрязнения ОС и ограниченными возможностями 
адаптационных механизмов человеческого организма и их неготовностью к столь 
быстрым изменениям. 

Для иллюстрации этого положения достаточно сослаться на график, который 
демонстрирует почти стократный рост производства вредных химических веществ 
на протяжении всего лишь 20 лет (рис. 11). Данная картина на фоне почти экспонен- 
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Рис. 11. Темпы развития химической промышленности на примере Западной Европы [69] 

 
 

циального роста производства и использования пестицидов, масштабного загряз-
нения ОС чрезвычайно токсичными диоксинами и тяжёлыми металлами с боль-
шими периодами полураспада [18, 25, 61] представляется еще более тревожной. 

В условиях столь быстрого загрязнения ОС организм человека, с одной сторо-
ны, являясь субъектом происходящих в природе преобразований, а с другой � 
представителем животного мира биосферы, тесно связанным с ней посредством 
обменно-трофических и рекреационных связей, сам подвергается воздействиям 
вредных факторов ОС и вынужден постоянно мобилизовывать свои компенсатор-
но-приспособительные механизмы, резервы которых со временем могут истощать-
ся. В итоге интенсивное и хроническое воздействие экологически неблагоприят-
ных факторов ОС сопровождается перенапряжением и нарушением адаптационных 
возможностей организма, что предрасполагает к срыву адаптации, развитию пред-
болезненных состояний и хронизации основных патологических процессов, кото-
рые, вследствие этого, по существу являются экологически обусловленными 
(рис. 12). Иначе говоря, давление ОС на человека сегодня явно превышает его 
адаптивные возможности [70]. 

Таким образом, здоровье и оптимальное функционирование биосферы и чело-
веческого организма в конечном итоге определяются и лимитируются параметрами 
ёмкости рекреационно-метаболического потенциала экосистем � в случае биосфе-
ры и регенераторно-восстановительного потенциала и адаптивных физиологиче-
ских резервов � в случае организма. Указанные лимитирующие факторы, в свою 
очередь, определяют надежность и "пределы выносливости" и биосферы в целом, и 
организма человека в условиях неадекватно быстро развившегося экологического 
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Рис. 12. Схема последствий загрязнения внутренней среды организма человека [43] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 13. Схема вариантов соотношения рекреационно-метаболического потенциала биосферы 
(1) и степени антропогенной нагрузки (2) 
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кризиса, опережающего биологически сложившиеся темпы и возможности при-
способительной деятельности природных систем и организма человека, что соот-
ветствует принципам сформулированного Shelford "закона выносливости" [71]. 

Хорошо иллюстрирует сказанное схема, приведенная на рис. 13, где в первом 
благоприятном варианте (А) условно изображено оптимальное соотношение рек-
реационно-метаболического потенциала биосферы и степени антропогенной на-
грузки, а во втором (В) � нарушение этого соотношения и выход за "пределы вы-
носливости" экосистемы. На этом фоне продолжающееся ухудшение состояния ОС 
может изменить саму способность Земли поддерживать жизнь [72]. 

Рассмотренные выше положения представляют собой фундаментальные меха-
низмы нарушения сбалансированности взаимодействий "организм � окружающая 
среда", которые, в свою очередь, предрасполагают к развитию экологически обу-
словленной латентной патологии современного человека. 
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Глава 2. ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ ПАТОЛОГИИ 
ОСНОВНЫХ ОРГАНОВ И СИСТЕМ ОРГАНИЗМА ЧЕЛОВЕКА 

"Важнейшее звено процесса денатурали-
зации среды есть введение в биосферу физи-
ческих и химических агентов, проникающих в 
клетки организма человека ... Это угрожает 
разрушением самих биологических основ чело-
века". 

Н.П. Дубинин [73] 

2.1. Исторические аспекты экологической патологии человека 

Как следует из эволюционно-экологических представлений Ф. Бернета [74], на 
ранней стадии развития человечества, начиная с плейстоцена и до 10-го тысячеле-
тия до н. э., вообще не было инфекционных болезней, обусловленных микроорга-
низмами, специфически адаптированными к человеческому роду. Только при пе-
реходе человека от кочевого образа жизни к оседлому формируются такие эколо-
гические условия, которые благоприятствуют передаче возбудителей болезней от 
одних видов к другим при случайных инфекциях и постепенному развитию специ-
фических для человеческого организма заболеваний. 

В эпоху становления классового общества получают широкое распростране-
ние такие вирусные болезни, которые поражают только человека: корь, оспа, грипп 
[75]. Так, оспа, которая в эпоху варварства проявлялась в виде инфекций больших 
стад животных, к периоду образования античных государств широко распростра-
нилась среди людей. Данный пример хорошо иллюстрирует, как болезнь из сугубо 
зоонозной превращается в антропонозную. 

Аналогичным образом в связи с изменением характера экологических условий 
и связей широко распространился во время многочисленных войн в древнегрече-
ских городах сыпной тиф, появившийся в эпоху варварства. 

Что касается кори, коклюша и ветряной оспы, то они относятся к более моло-
дым болезням человека, появившимся в средние века в крупных городах в относи-
тельно развитом обществе. Грипп возник несколько позже и значительное распро-
странение получил в XVI в. К этому же времени можно отнести и появление диф-
терии [75]. 

Однако в дальнейшем, и особенно на протяжении второй половины XX в., 
спектр патологии человека, в том числе инфекционной, значительно изменился за 
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счет преобладания болезней, не имевших ранее большого распространения: общих 
и очаговых стафилококковых инфекций, бронхопневмоний, ангин, аденовирусных 
инфекций, кандидозов и т. д. [76]. 

Конец XX в. неожиданно ознаменовался появлением ряда новых вирусных за-
болеваний, включая СПИД [77], и различных токсических поражений организма, 
включая недавно легализованные диагнозы множественной химической чувстви-
тельности, хронической усталости и др. [78]. При этом патогенетическая роль эко-
логических загрязнений в развитии указанных патологических процессов призна-
ется в современной научной литературе как очевидный факт. Для этого достаточно 
сослаться на обоснование В.И. Покровским и Б.Л. Черкасским [79] нового понятия 
"современная эволюция эпидемического процесса", которое связано именно с гло-
бальными экологическими нарушениями, и гипотезу J. Gutman [78, 80] о том, что 
скрытые (латентные) проявления химических поражений среди населения могут 
часто имитировать клинику ряда воспалительных заболеваний, вирусных инфек-
ций, иммунопатологических процессов, хронических заболеваний соединительной 
ткани, включая ревматоидный артрит и др. 

Характерно, что в последнее время, наряду с изменением структуры заболе-
ваемости, многие болезни во всех возрастных группах, начиная от периода ново-
рожденности и кончая сениумом, стали отличаться затяжным и хроническим тече-
нием, протекать в нетипичных формах и проявлениях [76], что позволило обосно-
вать выделение особого раздела современной медицины, получившего название 
"терапевтический патоморфоз", который в значительной степени определяется 
влиянием экологических факторов [82, 83]. 

Резюмируя данные медицинской статистики развитых стран, СССР и России 
за последние десятилетия, можно констатировать, что в связи с ростом воздействия 
вредных факторов промышленного производства и загрязнений ОС прямо или 
опосредованно возрастает частота многих хронических патологических процессов: 
заболеваний органов дыхания, печени, почек, хронических отравлений, аллергиче-
ских процессов, злокачественных опухолей и болезней крови, генетических дефек-
тов и врожденных пороков, вегетососудистых нарушений, неврозов, атеросклеро-
тических поражений сердца и сосудов и т. д. [19, 69]. 

С точки зрения обсуждаемых в настоящем обзоре проблем взаимосвязи "ок-
ружающая среда � здоровье" следует подчеркнуть еще одно важное обстоятельст-
во, суть которого состоит в том, что в настоящее время все большее распростране-
ние получают хронические заболевания тех органов и систем организма, которые в 
основном выполняют барьерные функции на границе раздела двух сред � внешней 
и внутренней, и тем самым поддерживают и сохраняют чистоту внутренней среды 
организма. Прежде всего это имеет отношение к органам дыхательной, пищевари-
тельной, иммунной, лимфатической и выделительной систем, а также к печени и 
коже [13, 84]. 

2.2. Экологическая обусловленность патологии системы 
органов дыхания 

В силу того, что легкие и другие органы дыхания находятся на границе раздела 
двух сред � внутренней среды организма и внешней � они постоянно оказываются 
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подверженными неблагоприятному влиянию вредных веществ, загрязняющих ат-
мосферный воздух. Вследствие сказанного широкая распространенность болезней 
системы дыхания среди населения городов и территорий с неболагоприятной эко-
логической обстановкой в большой мере связана с загрязнением ОС. В целом до-
левой вклад экологического неблагополучия в развитие патологии органов дыха-
тельной системы составляет примерно от 40 до 60% [21, 85]. При этом важно заме-
тить, что экономические потери вследствие заболеваемости населения более чем 
на 50% определяются болезнями органов дыхания [86]. 

Убедительные данные о вредном влиянии загрязнения атмосферного воздуха 
на состояние системы органов дыхания были получены в результате многочислен-
ных исследований этой проблемы в Англии, США, Канаде и других странах. Они 
представлены на рис. 14 и 15, а также суммированы в табл. 4. Анализ цитирован-
ных данных позволяет сделать важный вывод о выявлении четкой взаимосвязи 
между подъёмами заболеваемости хроническим бронхитом и увеличением концен-
трации основных загрязнителей атмосферного воздуха в режиме ежедневной реги-
страции (рис. 14). При этом факт наличия такой взаимосвязи был подтвержден и в 
исследованиях "от обратного", в результате которых было показано, что по мере 
снижения количественных показателей загрязнения воздуха после принятия в Анг-
лии "Акта о чистом воздухе" наблюдалось отчетливое снижение заболеваемости 
хроническим бронхитом (рис. 15). 

 

 
 
 

Рис. 14. Анализ ежедневных изменений состояния здоровья больных 
хроническим бронхитом в зависимости от показателей загрязнения 

атмосферного воздуха в течение 6 месяцев [87] 
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Рис. 15. Анализ ежедневных изменений состояния здоровья больных хроническим 
бронхитом в Лондоне в зависимости от степени загрязнения атмосферного воздуха 

через 10 лет после принятия "Акта о чистом воздухе" [88] 

 
 
В специальных сравнительных исследованиях было также показано отчетли-

вое снижение такого важного показателя состояния функции дыхательного аппара-
та, как вентиляция легких, и у детей, проживающих в более загрязнённых районах 
[89 � 92 ], и у взрослых [93, 94]. Подтверждающие такую зависимость данные были 
получены и в отношении связи возрастания заболеваемости верхних и нижних 
дыхательных путей с увеличением показателей загрязнения воздуха в жилых рай-
онах [95 � 98]. 

При проведении сравнительных исследований на более локальном уровне, при 
сопоставлении заболеваемости детей острыми респираторными заболеваниями и 
хроническими заболеваниями бронхолегочной системы в различных по степени 
загрязнённости районах промышленных городов, был зарегистрирован отчётливый 
параллелизм между ростом указанных заболеваний и выраженностью загрязнения 
атмосферного воздуха [19, 99 � 101]. 

По-прежнему большой интерес вызывают результаты исследований, прово-
дившихся в Англии на протяжении нескольких десятилетий после печально знаме-
нитых лондонских туманов середины XX в. Тогда убедительно было показано воз-
растание не только заболеваемости, но и смертности от бронхита в городах с по-
вышенным уровнем загрязнения воздуха [102]. Тогда же при обследовании 
почтальонов и работников почтовых ведомств страны удалось установить наличие 
тесной связи между заболеваемостью органов дыхания и "индексом туманов" в 
различных городах, а также между сдвигами показателей функции внешнего дыха-
ния и степенью загрязнённости атмосферного воздуха [93]. 

Характерно, что во многих работах подтверждается высокий коэффициент 
коррелятивной связи между показателями патологии системы органов дыхания, в 
том числе пневмонии, и загрязнением атмосферного воздуха [103 � 105], который 
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Таблица 4 

Сводка данных о влиянии загрязнения атмосферного воздуха на некоторые показатели здоровья населения [86a] 

Зоны наблюдения Взвешенные 
в-ва, мкг/м3 

Дым, т/миля2 SO2, мкг/м3 Наблюдаемые эффекты 

1 2 3 4 5 

Лондон (зима 1954 � 1957 гг.)  2000 1200 Повышение общей смертности. 
Повышение смертности от бронхита 

Лондон (ноябрь 1955 г.) 300  > 600 Обострение симптомов у больных бронхитом 
Лондон (май 1956 г.)  400 400 Рост заболеваемости бронхитом. 

Корреляция между показателями нетрудоспособности от 
бронхита и содержания дыма и SO2 

Лондон (1958 � 1959 гг.)  200 7500 Корреляция между показателями общей смертности и концен-
трацией SO2. 
Корреляция между показателями общей смертности и смерт-
ности от бронхита 

Лондон (1959 � 1960 гг.)  > 500 мг/м3 > 400 мг/м3 Корреляция между ростом показателей заболеваемости и 
смертности и ростом концентраций загрязнителей 

Лондон (1962 г.)  2000 1145 Увеличение смертности от бронхита и общей смертности 
среди лиц пожилого возраста 

Салфорд (1957 г. в 3-х районах)  170 � 680 150 � 750 Повышение общей смертности и смертности от рака лёгких и 
хронического бронхита в высоко загрязнённых районах 

Салфорд (1958 г.)  > 100  Рост показателей нетрудоспособности от бронхита в 2 раза 
Шеффилд (1963 � 1965 гг.) 100  > 120 Учащение случаев инфекции дыхательных путей у детей в 

возрасте 5 � 6 лет 
Великобритания (1950 � 1957 гг.)    Корреляция показателей смертности от рака легких, бронхита 

и пневмонии у мужчин с показателями плотности дыма 
Детройт (1952 г.) >200  2860 Повышение смертности от рака и смертности среди подрост-

ков 
Нью-Йорк (1953 г.)   2460 Рост смертности во всех возрастных группах 



 

Окончание табл. 4 

1 2 3 4 5 

Нью-Йорк (1962 г.)   2145 Повышение смертности в возрастных группах 45 � 64 года и 
выше 65 лет 

Осака (1962 г.), 
Генуя (общ. данные) 

1000  285 Повышение общей смертности. 
Корреляция показателей заболеваемости бронхитом с показа-
телями увеличения концентрации SO2 

Канада (сравнительное исследо-
вание в 4 городах) 

   Повышение заболеваемости острым бронхитом и снижение 
функции дыхания в более загрязнённых городах (взвешенны-
ми веществами и SO2) 

Лондон (динамическое наблюде-
ние в течение 6 лет) на фоне 
улучшения качества воздуха 

 Снижение 
со 140 
до 60 

Снижение 
с 200 
до 160 

Уменьшение выделения мокроты по утрам у больных бронхи-
том на фоне снижения концентрации загрязнений 
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может достигать значений, равных 0,95 [106]. Как правило, коррелятивная связь 
отмеченных показателей становится более выраженной в случае, если загрязнение 
воздуха оценивается по содержанию частиц размером менее 10 мкм [107], а также 
сажи и SO2 [108]. Корреляция между такими загрязнителями, как SO2, NO2, СО и 
др., и показателями заболеваемости пневмонией и острым бронхитом может дости-
гать 0,95 и 0,56 соответственно [109]. 

Следует обратить внимание на важное обстоятельство, которое состоит в том, 
что рост проявлений патологии органов системы дыхания, как выяснилось в ре-
зультате ряда сравнительных работ, в значительно большей степени оказался свя-
занным с загрязнением ОС, а не с такими факторами, как социальное положение, 
бытовые условия и анамнестические данные [110 � 112]. 

В этом отношении интересно сослаться на выводы весьма масштабного иссле-
дования, проведённого в 90 городах, из которых следует, что рост смертности от 
заболеваний органов дыхания особенно отчётливо связан с увеличением в атмо-
сферном воздухе аэрозольных частиц с диаметром менее 10 мкм [113]. 

Факт увеличения в 3 раза обращаемости детского населения за неотложной 
помощью в связи с респираторной заболеваемостью регистрируется во время эпи-
зодов смога [114]. 

Углубленное и всестороннее обследование состояния здоровья детей в возрас-
те до 14 лет в одном из наиболее загрязнённых районов размещения металлургиче-
ских предприятий в Оренбуржье позволило установить наличие бронхообструк-
тивного синдрома в 21% случаев, а у 25% обследованных было выявлено наруше-
ние функции внешнего дыхания по рестриктивно-обструктивному типу [115]. О 
возрастании проявлений респираторной гиперчувствительности на фоне повыше-
ния загрязнённости атмосферного воздуха сообщают также норвежские исследова-
тели [116]. Повышение реактивности бронхов было тоже отмечено в связи с увели-
чением показателей загрязнения воздуха [117, 118]. 

В процессе динамических многолетних наблюдений за изменением показате-
лей заболеваемости хроническим бронхитом было зарегистрировано увеличение 
последних в Томском промышленном узле в 3 раза в течение 3 лет [119], в метал-
лургическом центре Кузбасса � в 3,5 � 7 раз за 2 года [19], в районах Узбекистана с 
интенсивным применением пестицидов � в 2 раза за 5 лет, а по сравнению с кон-
трольными районами � более чем в 30 раз [120]. Более высокие цифры заболевае-
мости хроническим бронхитом были отмечены в 50 � 70-е гг. во многих промыш-
ленных городах Европы [121]. 

Анализ корреляционной зависимости между загрязнением ОС и распростра-
нённостью заболеваний органов дыхания, проведенный в 84 городах страны, по-
зволил установить, что дополнительное загрязнение атмосферного воздуха на каж-
дые 100 мкг/м3 дает прирост заболеваемости на 14% [121а]. 

При сравнительном анализе показателей заболеваемости болезнями органов 
дыхания в более загрязнённых промышленных районах по сравнению с относи-
тельно "чистыми", как правило, регистрируется увеличение показателей заболе-
ваемости хроническими болезнями легких [98, 106], трахеитом � в 1,2 � 6,9 раза, 
бронхитом � 1,2 � 2,6 раза [122] и в целом болезнями органов дыхания � в 1,8 � 
2,4 раза [123]. В наиболее загрязнённых районах Москвы (особенно в пределах 
Садового кольца) также часто выявляются заболевания верхних дыхательных пу-
тей [124]. 
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При ретроспективном когортном исследовании распространённости болезней 
верхних дыхательных путей в связи с загрязнением ОС соединениями аммония 
удалось выявить отчётливые зависимости типа "время воздействия � ответ" и "доза 
� эффект" [125]. 

Во многих работах подчеркивается наличие зависимости между увеличением 
заболеваемости населения острыми респираторными инфекциями и катарами 
верхних дыхательных путей и загрязнением атмосферного воздуха [126 � 130], в 
том числе такими загрязнителями, как SO2, NO2, NO и CO [122]. Причем коэффи-
циент корреляции между указанными загрязнителями и острыми респираторными 
заболеваниями может достигать 0,79 [109]. 

В результате многолетнего наблюдения (более 7 лет) была выявлена убеди-
тельная связь между ростом показателей заболеваемости пневмонией и хрониче-
ским бронхитом и степенью загрязнения воздуха, почвы и воды в Астраханском 
промышленном районе [133, 134]. 

Картографический анализ распространённости хронических неспецифических 
заболеваний легких в Ленинградской области отчётливо показывает, что более 
часто они регистрируются на территориях, характеризующихся высокой степенью 
загрязнения ОС [16]. 

В заключение, возвращаясь к эпидемиологическим исследованиям в Англии 
во время лондонских туманов, следует обратить внимание на одно важное обстоя-
тельство, которое состоит в том, что выявление роли и вклада загрязнения атмо-
сферного воздуха в развитие патологии органов дыхания по сравнению с другими 
вредными факторами (курением, простудой, экстремальными климатическими 
условиями) позволило показать преобладающее патогенетическое влияние именно 
загрязнений ОС на возникновение, течение и осложнение заболеваний системы 
органов дыхания [87, 131, 132]. 

2.3. Экологическая обусловленность патологии органов 
желудочно-кишечного тракта и печени 

Первостепенная барьерная роль органов желудочно-кишечного тракта, и в особен-
ности печени, их важное значение в обеспечении чистоты внутренней среды орга-
низма позволяют предполагать их частую вовлеченность в развитие экологически 
обусловленных нарушений здоровья. Действительно, как следует из результатов 
комплексного медико-экологического исследования, проведенного междисципли-
нарной группой специалистов в северном промышленном узле Томска, отмечается 
достоверный рост заболеваемости болезнями органов пищеварения в наиболее 
загрязнённых поселениях. Причём регистрируемая тенденция прироста заболевае-
мости сохранялась на протяжении всех 7 лет проведения обследования среди всех 
групп населения [119]. Так, число случаев болезней органов пищеварения в самом 
загрязнённом промышленном поселке увеличилось за указанный период с 16,5 до 
215,6 в расчёте на 1000 человек взрослого населения. 

Изучение состояния здоровья населения, проводившееся комплексной брига-
дой врачей и научных работников на территории с высоким уровнем техногенного 
загрязнения в восточном регионе Оренбуржья, позволило выявить более чем у 60% 
обследованных жалобы гастроэнтерологического характера, 32% � проявления 



30 

дуодено-гастрального рефлюкса и дисхолии, 26% � панкреатопатии и у 41% � хро-
нические заболевания желудочно-кишечного тракта (гастродуодениты, эрозивные 
гастриты, язвенную болень и т. д.). По данным специальных микробиологических 
исследований, у жителей данной территории более часто обнаруживалась также 
картина дисбиоза кишечника [115]. 

Аналогичные результаты, свидетельствующие о более частой выявляемости 
признаков дисбактериоза кишечника III степени у детей, проживающих в зоне 
влияния выбросов химического завода, были получены в Новочебоксарске и Че-
боксарске. При этом обнаружены нарушение сапрофитной микрофлоры кишечника 
и очень высокая корреляционная зависимость между показателями загрязнения ОС 
и выраженностью дисбактериоза, равная 0,975 [135]. 

Изучение характера влияния загрязнений ОС в промышленных городах Крас-
ноярского края позволило установить наличие зависимости между уровнями за-
грязняющих выбросов и показателями заболеваемости населения болезнями желу-
дочно-кишечного тракта [136]. Характерно, что заболеваемость болезнями органов 
пищеварения, по данным обращаемости у детей, постоянно проживающих вблизи 
химического производства, регистрируется в 3 раза больше, чем в контроле [137]. 

Результаты сравнительного изучения состояния здоровья в районах интенсив-
ного использования пестицидов в Узбекистане позволили установить высокие по-
казатели заболеваемости хроническим гастритом, превышающие в 3 раза таковые в 
контрольных районах [120]. Близкие данные были получены Е.П. Краснюк [138] в 
аналогичном по дизайну исследовании, проведенном в различных по степени ис-
пользования пестицидов районах Украины. Убедительная связь между показателя-
ми частоты язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки и наличием 
пестицидов в организме обнаружена при обследовании в Краснодарском крае [139]. 

Весьма показательны также данные 5-летних наблюдений за динамикой забо-
леваемости больших групп населения, проживающих на территории, подвергшейся 
воздействию последствий аварии на Чернобыльской атомной электростанции. В 
итоге исследования было зарегистрировано отчётливое увеличение показателей 
заболеваемости болезнями органов пищеварения по сравнению с контрольными 
районами. Причем среди детей до 14 лет рост этой патологии достигал почти дву-
кратных значений [140]. 

В настоящее время все большее значение приобретает проблема распростра-
нённости острых и хронических поражений печени химической этиологии. И это-
му есть вполне обоснованное, но мало учитываемое в практической медицине объ-
яснение, которое заключается в том, что в сложившихся условиях загрязнения ОС 
организм человека приспосабливается к токсическому действию чужеродных ве-
ществ, используя сформировавшиеся в процессе эволюции барьерные фермента-
тивные механизмы биотрансформации и дезинтоксикации, которые, как известно, 
обеспечиваются за счет функционирования мембранно-связанных монооксигеназ 
печени [141, 142]. Это позволяет рассматривать эндоплазматический ретикулум 
гепатоцитов в качестве важнейшего метаболического барьера, играющего веду-
щую роль в защите чистоты внутренней среды организма, нарушение постоянства 
которой в условиях хронического химического загрязнения ОС может обусловли-
вать изменение характера течения, хронизации и распространённости не только 
заболеваний печени, но и других органов и систем, функционально с нею связан-
ных и наиболее тесно взаимодействующих [143]. 
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В целом участие печени в осуществлении межорганных взаимосвязей, регули-
ровании основных звеньев межуточного обмена и в обезвреживании поступающих 
в организм ксенобиотиков определяет ее ведущую роль в поддержании химическо-
го гомеостаза организма в условиях продолжающегося загрязнения ОС [144, 145]. 
Однако хроническое напряжение биотрансформационных механизмов печени со 
временем может приводить к их декомпенсации, следствием чего может стать раз-
витие предболезненных состояний и нарушений основных функций печени [146]. 

Большинство реакций биотрансформации в печени связано с процессами 
окисления, где главным ферментом является цитохром Р450, который в фермента-
тивном каскаде многоцелевых оксидаз играет ключевую роль в активации кисло-
рода, используемого для окисления метаболизируемых поллютантов. Причём ве-
дущая роль цитохрома Р450 позволила назвать его "сердцем" уникальной окис-
ляющей системы [147]. Как отмечал А.И. Арчаков [141], "... в виде цитохрома Р450 
природа создала фермент, способный успешно защитить живые организмы как от 
многих уже синтезированных токсических веществ, так и тех, которые могут быть 
изготовлены в будущем". Важно заметить, что эндогенные субстраты, обладающие 
высоким сродством к цитохрому Р450, могут вступать в конкурентные отношения 
за него с поступающими извне ксенобиотиками, что может приводить к незавер-
шённому метаболизму последних, накоплению в организме токсических и аллер-
генных соединений, вызывающих поражение других органов и систем организма. 

Вследствие этого следует прогнозировать дальнейший рост заболеваний пече-
ни, удельный вес которых в структуре общей заболеваемости и смертности в по-
следние десятилетия продолжает увеличиваться [148, 149]. Так, из материалов ВОЗ 
следует, что частота токсических поражений печени с 1960 г. увеличилась в мире в 
6 � 8 раз [150], а продолжающееся увеличение поступления ксенобиотиков в ОС 
все больше способствует дальнейшему росту поражений печени [151]. 

Изложенное выше подтверждается и результатами комплексных обследований 
состояния здоровья лиц, подвергающихся действию химических веществ. Они 
указывают на увеличение частоты нарушений функционального состояния печени 
у работающих на производстве стирола и метилметакрилата [152], акрилонитриль-
ного каучука [153], в условиях повышенных концентраций сероуглерода на нефте-
химических предприятиях [154], а также в сельском хозяйстве у лиц, контакти-
рующих с кормовыми добавками [155], с пестицидами и ядохимикатами [138, 156]. 

Между тем, в отношении пестицидов, столь широко распространившихся в 
объектах ОС, следует добавить, что в районах интенсивного их применения нару-
шения функционального состояния печени выявляются почти у 40% населения 
[157]. Характерно, что при длительном воздействии на организм пестицидов на-
блюдается увеличение числа случаев нарушения функций печени и параллельное 
возрастание показателей заболеваемости хроническим гепатитом [157, 158 � 160]. 
При этом выявление гепатита в этих районах в 3 � 5 раз превышает его распро-
странённость на контрольных территориях [120]. 

Оценка основных показателей функционального состояния печени у людей, 
проживающих в условиях повышенного техногенного загрязнения, показывает 
существенное изменение многих из них, в том числе снижение детоксикационной 
активности, белковосинтетической функции; увеличение коэффициента интокси-
кации, тимоловой пробы и активности гаммаглютамилтранспептидазы на фоне 
увеличения ее размеров [161]. 
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В целом функциональное состояние печени может служить индикатором сте-
пени загрязнения ОС токсическими веществами. В частности, признаки нарушения 
функций печени регистрировались у 92,9% жителей посёлка Архангельской облас-
ти, наиболее загрязнённого и выбросами промышленных предприятий, и сбросами 
ракетного топлива, тогда как среди жителей г. Архангельска, загрязняемого в ос-
новном промышленными выбросами, эта цифра составляла только 17,2% [162]. 

Кроме того, было показано, что у практически здоровых лиц, постоянно кон-
тактирующих с ксенобиотиками, в 7 � 9 раз чаще наблюдаются поражения желчно-
го пузыря и желчных путей [163], так как многие химические вещества способны 
нарушать механизмы секреции желчи и, следовательно, выделение с ее током про-
дуктов метаболизма ксенобиотиков, что и создает благоприятные условия для раз-
вития поражений желчевыводяших путей гепатогенного происхождения [145]. 
Вследствие этого у лиц, длительно контактирующих с вредными химическими 
веществами, относительно чаще регистрируются нарушения деятельности желчно-
го пузыря и желчевыводящих путей, а также проявления дискинезии желчных пу-
тей [164, 165]. 

Важно подчеркнуть, что вредное влияние химических соединений может не 
только вызывать явные и выраженные токсические поражения печени, но также 
усугублять течение и исходы заболеваний печени инфекционной этиологии. Речь 
идет о возможности аддитивного сочетанного действия инфекционного и токсиче-
ского факторов на печень, что может способствовать затяжному течению вирусных 
гепатитов и увеличению числа случаев их хронизации, осложнений и неблагопри-
ятных исходов у лиц, которые после перенесенного острого гепатита продолжают 
контактировать с химическими агентами, включая пестициды, ароматические уг-
леводороды, бензол, аминосоединения, свинец и дихлоэтан [166 � 169]. 

Сказанное позволяет заключить, что вследствие продолжающегося загрязне-
ния ОС химическими веществами и напряжённого функционирования барьерно-
защитных механизмов печени может развиваться перенапряжение и срыв адаптив-
ных биотрансформационных функций печени и накопление во внутренней среде 
организма токсических продуктов незавершённого метаболизма. На этом фоне 
печень становится более уязвимой к патологическому действию инфекционных 
агентов и, следовательно, более предрасположенной к хронизации гепатитов, что 
следует расценивать как одно из проявлений синдрома взаимного отягощения, 
который в условиях продолжающегося экологического загрязнения получает все 
более широкое распространение среди населения экологически неблагоприятных 
регионов и может в значительной мере определять особенности экологически обу-
словленной патологии печени [144, 170]. 

С другой стороны, вследствие развивающихся нарушений функционального 
состояния печени, как правило, снижается активность микросомальных барьерных 
ферментов гепатоцитов [171], что, в свою очередь, приводит к снижению клиренса 
поступающих в организм химических веществ [142], неполному их обезврежива-
нию [156], к накоплению в органах и тканях организма токсических соединений и 
более частому развитию общих интоксикационных и аллергических реакций [172, 173]. 

Что касается химических веществ, обладающих мутагенными и канцероген-
ными свойствами, то следует заметить, что в процессе их метаболических превра-
щений в печени могут образовываться как менее активные [174], так и более ак-
тивные в отношении канцерогенеза вещества [175]. В этом смысле роль биотранс-
формационных барьерных механизмов печени может быть распространена вплоть 
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до уровня контроля мутационных процессов, поскольку, как указывал М.Е. Лоба-
шев [176], чем меньше организм оказывается приспособленным к тем или иным 
факторам среды, тем эффективнее они действуют на процесс мутационной измен-
чивости, если свободно достигают клетки, чему может способствовать все более 
возрастающее в последнее время загрязнение ОС химическими веществами. Ины-
ми словами, степень проникновения химических веществ к генетическому аппара-
ту клетки в значительной мере может зависеть от полноценности функционирова-
ния обезвреживающих механизмов печени, нарушение которых приводит к накоп-
лению промежуточных продуктов незавершённого метаболизма, в том числе 
обладающих мутагенными и канцерогенными эффектами [175, 177]. 

Исходя из этих представлений, с индивидуальными особенностями фермента-
тивных реакций биотрансформации и детоксикации чужеродных химических ве-
ществ в печени все чаще связывают развитие ряда экологически обусловленных 
патологических процессов, в том числе синдром хронической усталости [78], по-
вышенную индивидуальную чувствительность к химическим загрязнителям ОС 
[178], включая так называемые абсолютные токсиканты � диоксины [179]. 

В связи с этим современные базы данных биомаркёров, используемые для 
биомониторинга и оценки влияния опасных химических поллютантов на организм 
человека, обязательно включают в себя биохимические и молекулярно-
биологические методы исследования ферментативных реакций биотрансформации 
и дезинтоксикации ксенобиотиков в печени [180 � 183]. 

2.4. Экологически обусловленные нарушения состояния иммунной 
системы 

Переходя к данному разделу, следует заметить, что с точки зрения современных 
представлений существует тесная функциональная взаимосвязь двух важнейших 
барьерных систем организма: биотрансформационных обезвреживающих реакций 
печени и иммунологических механизмов защиты внутренней среды от воздействия 
загрязняющих чужеродных веществ, поступающих из ОС. По существу, речь идет 
о функциональном единстве основных механизмов поддержания химического и 
иммунологического гомеостазов [184], что составляет основу оригинальной кон-
цепции И.Е. Ковалева [151]. Суть последней состоит в том, что оценку влияния 
химических факторов на иммунитет нельзя проводить в отрыве от оценки дезин-
токсикационных реакций печени, так как химические вещества, подвергающиеся 
метаболическим превращениям в печени, могут приобретать свойства гаптенов, 
вызывая при этом реакции повышенной иммунологической чувствительности и 
развитие иммунопатологических процессов. 

В этом смысле система иммунитета должна рассматриваться как часть более 
общей системы охраны чистоты внутренней среды организма, которая обеспечива-
ет метаболизм химических веществ, попадающих в организм [185]. При этом в 
процессе защиты организма от чужеродных химических соединений могут возни-
кать .сопряжённые ответные реакции двух типов: индукция синтеза микросомаль-
ных монооксигеназ печени и индукция синтеза специфических антител, связы-
вающих ксенобиотики. Возможность реципрокных взаимоотношений иммунной 
системы и механизмов биотрансформационной активности печени в процессе 
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обезвреживания химических соединений была подтверждена в ряде эксперимен-
тальных и клинических исследований [151, 173, 186]. Такие представления соот-
ветствуют в целом положению, высказанному ранее П.В. Сергеевым с соавт. [187], 
о том, что печень и лимфоидная система осуществляют реакции детоксикации в 
тесном единстве. 

Все сказанное в большой мере объясняет частую вовлеченность иммунной 
системы при действии на организм человека химических поллютантов [188, 189], 
вследствие чего изменение иммунного статуса организма справедливо расценива-
ется в качестве важного маркера загрязнения ОС и критерия гигиенической рег-
ламентации [190, 191]. Как утверждает А.М. Сердюк с соавт. [цит. по 16], даже 
незначительное превышение загрязнения ОС (в пределах 1,2 � 1,5 ПДК) сопровож-
дается достоверными изменениями иммунологических показателей организма. 

В специальной литературе имеется достаточное количество публикаций, сви-
детельствующих о наличии убедительной связи между уровнями загрязнения ОС и 
ростом проявлений нарушения иммунитета и иммунологической патологии [189, 
192 � 197]. При этом наиболее часто имеет место развитие иммунологической не-
достаточности под влиянием загрязняющих веществ [189, 198 � 201], что сопрово-
ждается, в свою очередь, снижением общей резистентности организма [202, 203] и 
ростом заболеваемости болезнями верхних дыхательных путей и легких [98, 204 � 
206]. Причем, как показали результаты комплексных клинико-экологических ис-
следований в одном из промышленных центров Кузбасса, увеличение иммуноде-
фицитных состояний регистрируется и у рабочих алюминиевого производства, и у 
населения, постоянно проживающего в зоне влияния выбросов данного промпред-
приятия [19]. 

В целом у населения городов, насыщенных промышленными предприятиями, 
чаще выявляются признаки иммунологической недостаточности [136, 207]. Подоб-
ные данные получены также при обследовании коренного населения, проживаю-
щего в зоне вредного влияния стоков олово- и алмазодобывающей промышленно-
сти [205]. 

С другой стороны, в селитебных территориях, подвергающихся промышлен-
ному загрязнению, отмечается значительное распространение патологии аллерги-
ческого характера [115, 128]. Так, в наиболее загрязнённых районах промышлен-
ных городов, по сравнению с относительно "чистыми", в 1,5 � 4 раза чаще регист-
рируются аллергические заболевания и реакции, аллергодерматозы и бронхиальная 
астма [209 � 212]. При этом частота аллергических заболеваний среди населения, 
проживающего в районе, расположенном на расстоянии 100 м от загрязняющего 
промпредприятия, может быть в 3 раза выше, чем на расстоянии 500 м [213]. Уве-
личение аллергической заболеваемости в связи с выбросами промпредприятий 
может наблюдаться в районе, удалённом даже на расстояние более 10 км от про-
мышленного объекта [19]. Причем прирост обращаемости жителей по поводу при-
ступов удушья может возрастать в 6 и более раз в дни, характеризующиеся интен-
сивным загрязнением ОС [215]. 

В специальном эпидемиологическом исследовании было отмечено преоблада-
ние числа случаев бронхиальной астмы в индустриальных странах на протяжении 
последних 40 лет [216]. 

При сравнительном изучении состояния здоровья населения двух городов 
(Новотроицка и Оренбурга), первый из которых характеризуется в 5 раз более вы-
раженной загрязнённостью ОС в расчете на одного жителя, была отмечена более 
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высокая степень проявлений иммунологической недостаточности, угнетения сис-
темы интерферона, а также снижения поствакцинального иммунитета [217]. 

Что касается такого важного показателя экологического неблагополучия, ка-
ким является бронхиальная астма, то его возрастание достаточно тесно связано с 
увеличением содержания в воздухе загрязняющих аэрозолей размером менее 
10 мкм [107], ростом загрязнённости атмосферного воздуха такими поллютантами, 
как СО2, SO2, NO2, пыль, фенол, формальдегид [196, 218], а также с увеличением 
значений комплексного показателя загрязнения воздуха в городской среде [19]. 

При относительно долговременном анализе динамики распространённости 
бронхиальной астмы на протяжении 2 � 5 лет в промышленных городах выявляет-
ся значительный рост этой патологии среди населения [219]. При этом было пока-
зано, что симптомы астмы в большей мере коррелируют с увеличением концентра-
ции основных загрязнителей в атмосферном воздухе, чем с проявлениями инфек-
ции [220]. В связи со сказанным важно подчеркнуть, что Т. Тоуаmа [90] на 
основании долговременных наблюдений приходит к весьма сильному выводу, что 
почти все случаи бронхиальной астмы и осенней аллергии в Токио и Йокогаме 
могут быть связаны, прежде всего, с загрязняющими атмосферный воздух про-
мышленными выбросами. 

В этой связи важно заметить, что ряд новых форм экологической патологии, 
установленных в последнее время и обусловленных вредным действием стойких 
химических загрязнителей ОС (синдром множественной химической чувствитель-
ности, синдром хронической усталости и синдром войны в Персидском заливе), в 
качестве обязательного клинического проявления включают в себя иммунологиче-
ские расстройства, в том числе иммунодефицитные состояния [78, 221]. 

Аналогичные нарушения иммунологического статуса организма имеют место 
также при развитии химически обусловленной патологии вследствие действия на 
организм пестицидов [222, 223] и других экотоксикантов [224, 225]. В частности, 
при интоксикации пестицидами регистрируется снижение количества В-лимфоци-
тов, Т-лимфоцитов (Т-хелперов и Т-супрессоров), натуральных киллеров. Причём, 
если имел место даже кратковременный контакт с пестицидами, возникшие изме-
нения иммунитета могут сохраняться на протяжении более 4-х месяцев, а в случае 
длительного воздействия пестицидов нарушения в иммунной системе регистриро-
вались на протяжении 2 � 10 лет [226]. Стойкое подавление активности иммунной 
системы, по-видимому, свойственно большинству используемых пестицидов [202 
� 228]. Причём этот эффект отмечается даже при действии малых, нетоксичных доз 
этих ксенобиотиков. Отсроченное действие пестицидов на организм может также 
приводить к увеличению заболеваемости аутоиммунными болезнями [223]. 

Результаты комплексных проспективных исследований, проводившихся на 
протяжении многих лет по специальной программе в Арктическом регионе, позво-
лили убедительно подтвердить и уточнить возможность отравления пестицидами и 
другими стойкими органическими загрязнителями ОС не только взрослых, посто-
янно питающихся рыбой и мясом морских животных, но и детей, находящихся на 
грудном вскармливании и получающих токсиканты с молоком матери. При этом и 
у тех, и у других развиваются иммунодефицитные состояния, предрасполагающие 
к росту различных инфекционных заболеваний [9, 26, 220]. 

В последние годы на основании этих исследований, проводившихся в рамках 
Международной программы мониторинга загрязнения Арктики (Arctic Monitoring 
and Assessment Programme), были подготовлены основополагающие документы для 
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Международного договора о полном запрещении глобального распространения 
персистирующих органических поллютантов (РОРs) в связи с высоким риском 
нарушения иммунной защиты и ухудшения здоровья как настоящего, так и буду-
щих поколений [225]. 

2.5. Экологическая обусловленность патологии системы 
мочевыделения 

Наряду с рассмотренными выше барьерными органами и системами организма, 
почки (а конкретнее, их фильтрационный, метаболический и экскреторный меха-
низмы) также играют важную роль в охране и поддержании чистоты внутренней 
среды организма (рис. 16). Вследствие постоянного загрязнения ОС возрастает 
нагрузка на элиминирующую функцию почек и мочевыводящих путей, что, по 
утверждению Ю.Е. Вельтищева, способствует более частому развитию экологиче-
ски обусловленной патологии почек [229, 230]. В этой связи нарушение функцио-
нального состояния почек и мочевыводящих путей может рассматриваться как 
важный индикатор загрязнения ОС [231 � 234]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 16. Схема функционального взаимодействия основных барьерных систем, 
обеспечивающих чистоту внутренней среды организма [170] 

Пути поступления в организм токсических факторов ОС 

Кожа Кровь и лимфа Легкие и слизистые 
дыхательных путей 

Желудочно-
кишечный тракт 

I линия 
защиты 

Низкомолекулярные химические 
вещества (ксенобиотики, эндоген-
ные биологически активные веще-
ства, токсины, метаболиты и т. д.) 

Крупномолекулярные 
химические и органиче-

ские вещества 

Печень 
(в том числе моноок-
сигеназная система) 

Иммунная 
система 

Экскреторная система (почки, желчные пути, 
желудок, кишечник, кожа, лимфоток) 

II линия 
защиты 

III линия 
защиты 

Моча, желчь, экскременты, 
пот, выдыхаемый воздух 



37 

Это находит подтверждение в результатах специальных исследований взаимо-
связи роста различных заболеваний почек и ухудшения экологической обстановки 
в ряде промышленных регионов: в Ставропольском крае [235], на Южном Урале 
[233 � 236], в Дагестане [237], в Узбекистане [238], Чебоксарах [239] и Ивановской 
области [240]. Об этом также свидетельствуют работы зарубежных исследователей 
[234, 241]. 

В общих чертах речь идет практически о повсеместном росте и изменении ха-
рактера течения почечной патологии среди населения в экологически неблагопри-
ятных регионах [193, 231]. При этом наиболее часто регистрируется возрастание 
дизметаболических нефропатий (в 3 � 8 раз), аномалий органов мочевой системы 
(в 2 � 4 раза) [233], патологических изменений в анализах мочи (в 2 � 3 раза) [242], 
а также нарушений обмена пуринов, щавелевой кислоты и кальция [115]. Харак-
терно, что экологически обусловленные нефропатии, как правило, сопровождаются 
развитием мембрано-деструктивных процессов в почках [230, 243]. 

Между тем, как это нередко имеет место и в отношении других видов патоло-
гии, данные официальной статистики о распространённости нефропатий сущест-
венно занижены, судя по расчетам И.Н. Усова, как минимум в 3 � 5 раз [цит. по 236]. 

Агентство регистрации болезней и токсических веществ США предлагает в 
качестве биомаркерных тестов оценки неблагоприятного воздействия загрязните-
лей ОС на функциональное состояние почек такие биохимические показатели, как 
концентрация креатинина, альбумина, ретинолсвязанного протеина и активность 
М-ацетилбета-D-глюкозоминидазы, аланинаминопептидазы [234]. 

Считается, что в районах интенсивного применения пестицидов в качестве 
контроля за нарушением функционального состояния почек могут служить показа-
тели, свидетельствующие о снижении клубочковой фильтрации и угнетении азот-
выделительной функции [238]. 

Высокие уровни загрязнения ОС тяжёлыми металлами характеризуются уве-
личением концентрации в моче креатинина, бета-макроглобулина, эпидермального 
фактора роста, нарушением антигенной структуры щелочной каймы [24] и разви-
тием метаболических нефропатий [239, 244]. 

В исследовании Н.В. Резника с соавт. [245], проведенном в городе с развитой 
металлургической и химической промышленностью, было показано, что оксалат-
но-кальциевая кристаллурия, которая нередко предшествует прогрессированию 
патологии почек, выявляется у каждого третьего ребенка. Эти цифры более чем в 
2 раза превышают таковые в других, менее загрязнённых районах. Так, при массо-
вом исследовании мочи у детей было отмечено, что выявление патологических 
изменений наблюдается в 2 � 3 раза чаще в районах, наиболее интенсивно загряз-
нённых ртутью и свинцом [242, 246]. 

Рассмотренные выше данные находят подтверждение и уточнение в результа-
тах сравнительной оценки распространённости почечной патологии у детей, про-
живающих на территориях, различающихся по уровням промышленного загрязне-
ния ОС. При использовании такого подхода А.В. Мальковым [240] было показано, 
что встречаемость дисметаболической нефропатии и врождённой патологии почек 
в наиболее загрязнённом районе в 2 раза превышает таковую в относительно "чис-
том". Причём динамика прироста этой патологии за 5 лет наблюдения составила 
90% от исходного уровня. В другом аналогично организованном исследовании 
было выявлено также увеличение распространённости пиелонефрита у жителей 
районов, подвергающихся интенсивным промышленным загрязнениям [247]. 
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Убедительные данные, свидетельствующие о прогрессирующем возрастании 
патологии органов мочевыделения в промышленном центре, содержатся в ком-
плексном междисциплинарном исследовании экологической обстановки северного 
промышленного узла г. Томска [119]. Так, в результате анализа динамики заболе-
ваемости на протяжении 7 лет было установлено почти четырехкратное увеличе-
ние патологии системы мочевыделения с 21,5 до 82,8 (число случаев на 1000 чело-
век) в одном из самых загрязнённых поселков. Тогда как в целом по Томской об-
ласти этот показатель возрос только в 1,8 раза. Зависимость показателей заболевае-
мости органов мочевыделения от выраженности загрязнения ОС в Красноярском 
крае была обнаружена и в работе А.Ф. Ржавина с соавт. [136]. 

При изучении биохимических показателей нарушения функционального со-
стояния почек у детей различных районов Москвы было выявлено, что наиболее 
выраженные отклонения имели место в более загрязнённых районах, особенно � 
расположенных в пределах Садового кольца [124]. 

Сравнительный анализ распространённости нефропатии в двух различающих-
ся по степени загрязнения промышленных городах Оренбургской области позво-
лил установить, что в более загрязнённом городе указанная патология регистриро-
валась в 2,5 раза чаще, чем в контрольном, и в 6,5 раза больше, чем в среднем по 
России [236]. 

В наиболее загрязнённом ртутью районе г. Саранска более часто выявлялись 
аномалии развития почек и гипероксалатурия, чем в относительно "чистом" рай-
оне [246]. 

Было показано, что повышенное накопление в организме кадмия и свинца 
приводит к развитию нефропатии и других заболеваний почек [84]. Нефротоксиче-
ский эффект отмечен также при воздействии урана, силиция, некоторых органиче-
ских растворителей. 

В целом рассмотренные факты дают достаточное основание для того, чтобы 
расценивать показатели распространённости патологии органов системы мочевы-
деления, в особенности среди детского населения, в качестве одного из важных 
индикаторов экологического неблагополучия территорий. 

2.6. Экологическая обусловленность патологии эндокринной системы 

Возможность вредного влияния ДДТ и других пестицидов на специфическую ак-
тивность гормонов впервые была отмечена Н. Burlington и V.F. Lindeman [248]. 
При этом ими было установлено, что молекулы данных химических веществ спо-
собны имитировать функциональные эффекты эстрогенов. 

Позже это явление было подтверждено в ряде исследований, показавших, что 
эстрогеноподобная активность полихлорбифенилов может вести даже к нарушени-
ям репродуктивных возможностей организма, аномалиям развития и гормонально-
зависимым опухолям [249 � 254]. Более того, как оказалось, указанные химические 
токсиканты способны угнетать синтез тиреоидньгх гормонов, блокировать регуля-
торные эффекты тестостерона, нарушать их метаболизм [255 � 257]. Важно под-
черкнуть, что перечисленные эффекты могут возникать даже при наличии в орга-
низме чрезвычайно малых концентраций данных ксенобиотиков. 

Ряд исследований, которые проводились в рамках упоминавшихся выше меж-
дународных программ изучения последствий загрязнения арктических регионов, 
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позволил установить, что вследствие миграции и накопления в пищевых цепях 
персистирующих органических поллютантов и полихлорированных бифенилов у 
северных млекопитающих аналогичным образом возрастает частота аномалий раз-
вития, обмена гормонов щитовидной железы, нарушений гормонозависимых ре-
продуктивных функций и проявлений гермафродитизма [257 � 259]. Важно под-
черкнуть при этом, что имеет место определенный параллелизм между указанными 
выше гормональными нарушениями у животных и у людей [258]. Последнее об-
стоятельство вполне объяснимо, если учитывать, что биологически, особенно в 
природных условиях северных регионов, человек является конечным звеном ос-
новных пищевых цепей. 

Опасность столь серьезных экологически обусловленных нарушений эндок-
ринных регуляций была детально обсуждена на специальном совещании в 1991 г. в 
г. Расин (США) учёными разных специальностей, в результате чего был сформу-
лирован чрезвычайно важный вывод о всеобщем характере угрозы нарушения эн-
докринных процессов и регуляций и самого воспроизводства жизни вследствие 
скрытого патологического действия различных пестицидов, диоксинов, полихлор-
бифенилов, сим-триазиновых гербицидов и других ксенобиотиков, загрязняющих 
ОС [255]. Вследствие этого перечисленные токсиканты, в силу их специфического 
действия на организм, получили название эндокринных деструкторов (endocrine � 
disrupting contaminants). 

Как было установлено, основные механизмы их отрицательного деструктивно-
го действия на эндокринную систему сводятся к следующим вариантам: 

1) имитация специфических эффектов гормонов (особенно эстрогенов, андро-
генов, тиреоидных гормонов); 

2) блокирование взаимодействия гормонов с рецепторами; 
3) влияние на метаболизм гормонов (к примеру, ускорение процессов гидро-

ксилирования и дезактивации); 
4) влияние на синтез основных гормонов; 
5) изменение количества специфических рецепторов гормонов; 
6) взаимодействие с естественными гормонами по типу агонизма и антагонизма. 
Как свидетельствуют исследования последних лет, столь серьезные нарушения 

эндокринных регуляций могут вызывать изменение полового поведения, замедле-
ние развития вторичных половых признаков, нарушение функции простаты, 
уменьшение продукции спермы, снижение сексуальной активности и репродук-
тивных возможностей, феминизацию мужских особей и т. д. [151, 252, 254, 255, 
258 � 261, 263]. Причем отрицательное влияние эндокринных деструкторов в 
большей степени проявляется в пренатальный период, особенно в период закладки 
и развития жизненно важных органов [263 � 265]. 

В последние годы накопилось достаточное число фактов, которые свидетель-
ствуют о неблагоприятном влиянии различных загрязнителей ОС на функциональ-
ное состояние щитовидной железы, особенно это относится к тяжёлым металлам. С 
достаточной определённостью установлено, что повышение концентраций свинца, 
марганца и ртути в ОС сопровождается учащением патологических нарушений 
щитовидной железы, в том числе струмогенных эффектов, дистрофических изме-
нений и значительных функциональных сдвигов [266]. В наиболее загрязнённых 
металлургических центрах Южного Урала у 40 � 60% населения по данным ульт-
развукового исследования установлена гиперплазия щитовидной железы [266а]. 
При этом влияние загрязнения ОС в последнее время становится даже более зна-
чимым патогенетическим фактором, чем дефицит йода [267, 268]. 



40 

Длительное воздействие на организм фтористых соединений, выбрасываемых 
в ОС в процессе производства алюминия, способствует развитию гипотиреоза [269 
� 271] и нарушению регуляции в системе гипофиз � щитовидная железа [270]. 

Кроме того, признаки гиперплазии щитовидной железы регистрировались в 85 
� 90% случаев у девушек 14 � 15-летнего возраста, которые постоянно проживали 
на территориях, загрязненных фтористыми соединениями [16]. Близкие данные 
были получены при обследовании школьников индустриальных районов Воро-
нежа [272]. 

Повышение содержания изоформ тироксинсвязывающего глобулина наблюда-
ли А.Г. Лапко с соавт. [273] у подростков, проживающих в экологически неблаго-
приятных районах Беларуси, что позволило им предложить этот показатель в каче-
стве маркера экологически обусловленной патологии. 

При сравнительном изучении состояния здоровья жителей, проживающих в 
районах, характеризующихся разным уровнем загрязнения ОС, были зарегистри-
рованы нарушение функции щитовидной железы и ее гиперплазия у 87,2% от чис-
ла обследованных в опытной группе. В группе контроля, представители которой 
проживали в более "чистом "районе, этот показатель составил 36,3% [274]. Было 
также показано, что экологически обусловленные структурные изменения щито-
видной железы могут сопровождаться выраженными гистофизиологическими про-
явлениями [275]. 

Важно подчеркнуть, что загрязнение ОС может влиять также на распростра-
нённость и характер нарушений углеводного обмена, что было, пожалуй, впервые 
показано при обследовании населения тех регионов Украины, где интенсивно при-
менялись хлорорганические инсектициды [276]. Экологическая обусловленность 
сахарного диабета была подтверждена также при исследовании этой проблемы в 
Дагестане [277], Новосибирске [278], экологически неблагоприятных районах Бе-
ларуси [273] и Рязанской области [279]. Важным следствием этих работ было при-
знание того, что распространённость эндокринопатий может быть связана с антро-
погенными загрязнениями ОС. 

Комплексные геохимические исследования, длительно проводившиеся в Че-
боксарах, позволили авторам установить связь между ростом заболеваемости са-
харным диабетом и увеличением содержания кальция, силиция, магния и фтора в 
основных объектах ОС [280]. 

Когортные исследования, проводившиеся на протяжении 5 лет в Нидерландах 
и Англии, выявили, что риск развития сахарного диабета может определяться так-
же повышенными концентрациями нитратов в питьевой воде [281, 282]. 

Сравнительный анализ количественной меры риска основных патологических 
синдромов и состояний, проведенный в трех городах Иркутской области, разли-
чающихся по комплексному показателю загрязнения атмосферного воздуха, позво-
лил установить почти двукратное возрастание меры риска эндокринологических 
нарушений у жителей наиболее загрязненного города по сравнению с относитель-
но мало загрязненными [283]. Подобные результаты были получены при сопостав-
лении показателей состояния здоровья школьников старших классов в наиболее 
загрязнённом и относительно "чистом" районах г. Новосибирска [284]. 

Отметим также, что заболеваемость болезнями эндокринной системы по дан-
ным обращаемости у детей, постоянно проживающих вблизи химического пром-
предприятия, регистрируется в 1,5 раза больше, чем в контроле [137]. Достоверное 
увеличение распространённости болезней эндокринной системы зарегистрировано 
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также среди населения районов Астраханской области, которые характеризуются 
высокой загрязнённостью ОС диоксинами [285]. 

Резюмируя рассмотренные выше данные, необходимо подчеркнуть, что в ре-
зультате длительного воздействия на организм человека экстремальных экологиче-
ских факторов может наступать истощение резервных возможностей гипофиза и 
снижение функциональной активности эндокринной системы [44]. 

2.7. Экологическая обусловленность патологии кожи 

Учитывая важную барьерную роль кожи, естественно ожидать частую ее вовле-
ченность в экологически обусловленные нарушения здоровья населения, прожи-
вающего на территориях, подвергающихся промышленным загрязнениям. Однако 
число исследований, посвящённых данному вопросу, можно считать явно недоста-
точным, хотя имеющиеся результаты звучат достаточно убедительно. Особенно 
это касается ранее описанных в специальной литературе специфических повреж-
дений кожи типа "хлоракне" (или чёрных угрей), повышенного отложения пигмен-
та, патологического расширения пор и повышенной чувствительности кожи у лиц, 
имевших контакт с гербицидами, диоксинами, полихлорбифенилами [25, 261, 286]. 
Причём потемнение кожи у детей, родившихся от матерей, которые подвергались 
воздействию этих ксенобиотиков во время беременности, достигал столь заметной 
выраженности, что этих детей стали называть "чёрными" младенцами (black babies). 

Отдалённые и ретроспективные исследования здоровья населения в регионах, 
загрязнённых диоксинами, позволили зарегистрировать рост злокачественных но-
вообразований кожи. В частности, Е. Аксель с соавт. [цит. по 286] подтвердили 
достоверное возрастание заболеваемости раком кожи и меланомой в Самарской 
области и г. Чапаевске по сравнению с этими показателями в среднем по России. 

Возникновение указанных заболеваний кожи было также описано у американ-
ских ветеранов, имевших во время военных действий контакт с дефолиантами, и у 
населения итальянского города Севезо, которое подверглось воздействию большо-
го выброса гербицидов и диоксинов в результате промышленного инцидента [268 � 
290]. Сообщения такого рода имели место после аварий на химических заводах в 
США, Германии, Франции, а также после заражения смесью полихлорированных 
соединений рисового масла в Японии [289, 291, 292]. 

Увеличение числа случаев различных заболеваний кожи было зарегистрирова-
но среди населения городов и поселков, подвергающихся влиянию выбросов раз-
личных промышленных предприятий. Как показал А.С. Урбанский [цит. по 293], 
имеет место отчетливая связь между ростом аллергодерматозов и возрастанием 
уровня загрязнения ОС (в том числе формальдегидом и аммиаком) в г. Кемерово. 
Увеличение заболеваемости детей в г. Тбилиси атопическим дерматитом и крапив-
ницей было также связано с влиянием комплекса загрязнителей ОС, таких, как 
фенол, формальдегид, CO2, SO2, NO2 и пыль [196]. 

В ряде работ констатируется факт возрастания показателей заболеваемости 
населения хроническими дерматозами, экземой, атопическим дерматитом, токси-
дермией в городах, загрязняемых различными химическими веществами, тяжёлы-
ми металлами, продуктами переработки нефти [294 � 298]. 
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При сравнительном анализе показателей распространённости заболеваний ко-
жи у детей, проживающих вблизи химического предприятия, было отмечено воз-
растание последних в 6 раз по сравнению с контролем [137]. 

О возможной связи между увеличением частоты патологии кожи и неблаго-
приятной экологической обстановкой в селитебных зонах свидетельствуют также 
результаты длительных проспективных и ретроспективных исследований. В част-
ности, в итоге пятилетнего наблюдения за изменением состояния здоровья населе-
ния экологически неблагоприятных районов Беларуси было зарегистрировано воз-
растание заболеваемости болезнями кожи у взрослых, и особенно у детей, у кото-
рых оно составило около 40%, а в случае атопического дерматита � около 200% [299]. 

Еще более убедительные данные на эту тему были получены при обследова-
нии в одном из наиболее загрязнённых поселков Томского промышленного узла, 
которые свидетельствовали о многократном возрастании показателей заболеваемо-
сти кожными болезнями, которые в течение 7 лет увеличились с 2,2 случая на 
1000 человек до 53,6, т. е. почти в 24 раза [119]. 

В одном из эпидемиологических исследований был установлен важный факт, 
свидетельствующий о том, что длительное употребление воды, содержащей соеди-
нения мышьяка в концентрации более 1 мг/л, может приводить к развитию рака 
кожи [300]. 

2.8. Экологическая обусловленность патологии сердечно-сосудистой 
системы 

До настоящего времени в отечественной литературе недостаточное внимание уде-
ляется оценке патогенетических влияний факторов загрязнения ОС на развитие 
болезней сердечно-сосудистой системы. Между тем необходимость такого рода 
исследований диктуется уже тем обстоятельством, что наиболее часто обсуждае-
мые факторы риска развития атеросклероза и ишемической болезни сердца (ИБС) 
составляют лишь около 50% всех факторов риска возникновения этой патологии 
[301, 302]. При этом считается, что если даже загрязнения ОС вносят относительно 
небольшой вклад в развитие указанной патологии, устранение их влияния может 
внести значительный вклад в улучшение здоровья населения в силу широкого рас-
пространения названных болезней. 

Чтобы в общих чертах представить основные последствия патологического 
влияния различных загрязнителей ОС на состояние сердечно-сосудистой системы, 
достаточно рассмотреть сводные данные, представленные в табл. 5. Дополнитель-
но к этим данным можно сослаться на ряд специальных обзоров, посвящённых 
анализу взаимосвязи между развитием атеросклероза и ИБС и влиянием наиболее 
распространённых химических загрязнителей ОС [301, 303, 304]. 

Кстати говоря, роль фтористых соединений в развитии атеросклероза была до-
казана Michaelis еще в 1935 г. [цит. по 305]. В дальнейшем эти данные нашли под-
тверждение в исследованиях М.А. Ковнацкого [цит. по 270], который показал, что 
воздействие фтористых соединений на организм сопровождается нарушением хо-
лестеринового обмена, липопротеидемией, дистрофией миокарда и более частой 
выявляемостью ИБС. Аналогичные данные приводятся также в обзоре L.E. Smith 
[306]. Важно заметить, что даже у детей, проживающих на территориях, загрязнён-
ных фтористыми соединениями, регистрируется рост заболеваемости болезнями 
сердечно-сосудистой системы [97]. 
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Таблица 5 

Основные загрязнения ОС, влияющие на развитие сердечно-сосудистой 
патологии [84] 

Патологические эффекты Химические вещества 

острые хронические 

Сурьма Отклонения ЭКГ  
Мышьяк Отклонения ЭКГ Повышение смертности от ИБС 
Кадмий � Повышение смертности от ИБС 

Развитие артериальной гипертензии 
Сероуглерод � Повышение смертности от ИБС 

Ускорение развития атеросклероза 
Окись углерода Острый инфаркт миокарда 

Стенокардия 
Внезапная смерть 

Ускорение развития атеросклероза 

Кобальт � Кардиомиопатия 
Фторуглероды Аритмии сердца � 
Углеводороды Аритмии сердца � 
Свинец Стенокардия 

Нарушение проводимости Развитие артериальной гипертензии 

Метилхлорид Стенокардия 
Внезапная смерть Ускорение развития атеросклероза 

 
 

В отношении последствий воздействия пестицидов было также установлено, 
что они приводят к нарушениям липидного обмена и раннему развитию признаков 
атеросклероза [307]. При обследовании 1100 человек, контактирующих с пестици-
дами, в 79,5% случаев регистрируются жалобы на различные расстройства сердеч-
но-сосудистой системы, в 56% � признаки миокардиодистрофии и в 36,6% � арте-
риальная гипертензия [308]. В сравнительном исследовании Е.П. Краснюк [138] 
было установлено, что признаки миокардиодистрофии у лиц, подвергающихся 
влиянию пестицидов, встречаются почти в 3 раза чаще, чем в контроле. 

Стойкие нарушения липидного обмена обнаружены также у лиц, длительно 
контактирующих со свинцом [309] и проживающих на территориях, загрязняемых 
выбросами нефтеперерабатывающего завода [310]. Повышенное загрязнение ОС 
свинцом может также вести к росту заболеваемости детей сердечно-сосудистыми 
болезнями и провоцировать артериальную гипертензию и ИБС у взрослых [311 � 313]. 

В целом среди населения различных экологически неблагополучных террито-
рий чаще выявляются нарушения состояния сердечно-сосудистой системы: повы-
шение активности симпатического отдела вегетативной нервной системы, вегето-
сосудистые дистонии, снижение минутного объема и эффективности кровотока, 
проявления ИБС [273, 314]. 

В сравнительном исследовании, проведенном Л.Ю. Шведене [315], было от-
мечено, что в загрязнённых районах промышленного города обращаемость боль-
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ных ИБС в лечебные учреждения значительно выше, чем в контроле, а коэффици-
ент корреляции между показателями загрязнения воздуха и заболеваемостью ин-
фарктом миокарда и стенокардией достигает 0,8 и 0,9 соответственно. 

Анализ распространённости артериальной гипертензии в зависимости от 
уровней загрязнения ОС позволил зарегистрировать наличие артериальной гипер-
тензии у 22% обследованных в опытном районе города и только у 6,2% � в контро-
ле [274]. 

Получены также данные, свидетельствующие о влиянии атмосферных загряз-
нений сероуглеродом и СО на учащение случаев патологии сердечно-сосудистой 
системы [39, 316]. Причем параллельно возрастанию степени загрязнения воздуха 
СО наблюдается увеличение показателей смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний [317]. 

Важно заметить, что выявленная взаимосвязь практически не зависела от со-
циального статуса пациентов. 

Характерно также, что среди беременных женщин, проживающих в зоне, за-
грязняемой выхлопами транспортных средств (в том числе СО), заболеваемость 
болезнями сердечно-сосудистой системы регистрируется в 2,2 раза чаще [318]. В 
этой связи следует упомянуть экспериментальные данные, подтверждающие воз-
можность развития сердечно-сосудистой патологии у потомства, полученного от 
самок, подвергавшихся влиянию химических веществ во время беременности [319]. 

Материалы изучения особенностей состояния здоровья населения промыш-
ленных городов позволили установить, что рост заболеваний сердечно-сосудистой 
системы может быть связан с высокими уровнями загрязнения ОС [136]. К приме-
ру, стенокардия и одышка при ходьбе регистрировались достоверно чаще среди 
проживающих в относительной близости от промышленного предприятия по срав-
нению с контролем [106]. Показана также высокая корреляция между значениями 
комплексных показателей загрязнения атмосферного воздуха и увеличением числа 
случаев сердечно-сосудистых заболеваний [320, 321]. 

Весьма показательными являются данные исследований, в результате которых 
было установлено, что во время эпизодов смога и резкого одномоментного возрас-
тания загрязнения атмосферного воздуха в городах возрастает смертность от сер-
дечно-сосудистых заболеваний и обращаемость за скорой и неотложной помощью 
по поводу указанных болезней [113, 114, 322]. Как следует из материалов массо-
вых обследований, проведенных в 90 промышленных городах, рост смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний в большей мере связан с увеличением в воздухе 
аэрозольных частиц диаметром менее 10 мкм [113]. 

Что касается патогенетической роли тяжёлых металлов, то следует указать, 
что загрязнение ОС регионов Арктики кадмием, благодаря накоплению последнего 
в пищевых цепях, приводит к увеличению случаев патологии сердечно-сосудистой 
системы у аборигенов канадского Севера [26]. 

Сравнительный анализ показателей заболеваемости атеросклерозом и ИБС на 
двух территориях Чувашии, различающихся по геохимической обстановке, позво-
лил зарегистрировать, что в опытном районе (с повышенным содержанием сили-
ция, фтора, кальция и марганца) распространённость инфаркта миокарда была вы-
ше в 2,5 раза, а смертность от инфаркта миокарда � в 4,5 раза. При этом атероскле-
ротические изменения интимы аорты были более выражены у пациентов из 
опытного района [323]. 



45 

Анализ динамики заболеваемости болезнями сердечно-сосудистой системы в 
наиболее загрязнённом поселке северного промузла г. Томска на протяжении 7 лет 
выявил почти трехкратный рост этой патологии � с 34,9 случаев на 1000 человек до 
127,1 [119]. 

Необходимо также упомянуть результаты стандартизованных эпидемиологи-
ческих исследований, проводившихся по международной программе MONICA 
(monitoring of trends and determinants in cardiovasculardesease), которые подтверди-
ли выраженную зависимость увеличения случаев болезней сердечно-сосудистой 
системы от возрастания концентрации SO2, СО и пылевых частиц в атмосферном 
воздухе [324]. 

Динамическое наблюдение, проведенное в течение 5 лет за когортой лиц, под-
верженных воздействию CS2, позволило зафиксировать почти пятикратное увели-
чение смертности от ИБС [325]. Факт более высокой распространённости ИБС и 
артериальной гипертензии у лиц, контактирующих с CS2 был подтвержден в дру-
гом эпидемиологическом исследовании, основной вывод из которого заключался в 
том, что CS2 является важным фактором риска указанных заболеваний [326]. 

В этой связи следует согласиться с мнением И.М. Трахтенберга [327] о том, 
что у нас до сих пор бытует недооценка роли химических загрязнителей ОС в раз-
витии сердечно-сосудистых заболеваний. Действительно, в проводящихся клини-
ческих и эпидемиологических исследованиях распространенности факторов риска 
основных заболеваний сердечно-сосудистой системы химические вещества, как 
правило, мало упоминаются. Однако рассмотренные выше данные о патогенетиче-
ском влиянии химических загрязнителей ОС на развитие патологии сердечно-
сосудистой системы, а также то, что большая часть населения промышленных го-
родов и сельской местности подвергается хроническому воздействию перечислен-
ных выше поллютантов, дают достаточно оснований для рассмотрения их в каче-
стве серьёзных факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний. 

Резюмируя изложенный выше фрагмент, сошлемся на обобщающие материа-
лы G.М. Howe [69, 328], свидетельствующие о связи загрязнения ОС в индустри-
альных городах с ростом кардио- и цереброваскулярной патологии среди населе-
ния, что является, по мнению автора, результатом недостаточной адаптации орга-
низма в данных условиях жизнедеятельности. 

2.9. Экологическая обусловленность психоневрологических 
нарушений 

Оригинальному отечественному ученому С.А. Томилину, внесшему большой вклад 
в методологию и принципы социальной гигиены, принадлежат точные слова, кото-
рые он высказал почти 80 лет назад, но которые стали особенно актуальными сего-
дня: "... быстрая перемена условий среды, требующая напряжения всех сил орга-
низма, влечёт весьма часто за собою неполное, частичное приспособление к новой 
среде, и как результат этого � функциональную недостаточность нервно-
психического аппарата" [329]. В качестве продолжения этой важной мысли следует 
процитировать одно из положений недавнего доклада Ю.А. Рахманина и Г.П. Сту-
пакова, посвящённого итогам и перспективам научных исследований по экологии 
человека, которое состоит в том, что снижение надежности деятельности челове-
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ка и потери его здоровья, связанные с экологическим неблагополучием, ведут к 
утрате психических и интеллектуальных функций [330]. 

В настоящее время все больше осознаётся значимость взаимосвязи психиче-
ского здоровья и состояния ОС. Вслед за экологической иммунопатологией, эколо-
гической пульмонологией, экологической гепатологией и т. д. обсуждается новое 
направление экологической медицины � экологическая психиатрия. В рамках этого 
направления психическое и душевное состояние людей расценивается как чувст-
вительный и важный маркер экологических нарушений [331] и как важный инди-
катор экологического благополучия и здоровья города [332]. 

Для оценки психологических и неврологических нарушений организма вслед-
ствие действия загрязняющих факторов ОС экспертами ВОЗ в 1983 г. была специ-
ально предложена целая система тестов, которая включала: скорость сенсомотор-
ных реакций, зрительного восприятия, поведенческих реакций; оценку памяти, 
внимания, слуховой памяти, языковых способностей и т. д. [333]. Для этих же це-
лей могут быть использованы показатели нарушения настроения, эмоциональных и 
личностно-поведенческих реакций [334], интеллекта и психофизиологических ре-
акций [335]. В то же время важно подчеркнуть, что перечисленные сдвиги функций 
центральной нервной системы могут развиваться при суммарных воздействиях 
загрязняющих факторов ОС даже в тех случаях, когда каждый из них в отдельно-
сти характеризуется малой интенсивностью [336]. 

Большое значение для привлечения внимания к этой важной проблеме в свое 
время имели результаты исследования, проводившегося в ежедневном режиме и 
подтвердившего корреляцию между возрастанием показателя загрязнения атмо-
сферного воздуха и ростом числа случаев госпитализации в психиатрические отде-
ления или обращений за помощью к врачам-психиатрам [337]. 

Особенно заметно коррелировали с количеством госпитализированных паци-
ентов по поводу психозов такие показатели загрязнения ОС, как концентрация NO2 
и СО [336, 338]. В случае длительного воздействия SO2 часто развиваются такие 
симптомы, как раздражительность, слабость, головные боли, парастезии и депрес-
сия [336]. Подобная симптоматика имеет место также при загрязнении ОС тяжё-
лыми металлами [339]. 

На протяжении последнего десятилетия перечисленные выше факты были не-
однократно подтверждены и в отечественной литературе [340 � 342]. Так, при об-
следовании детей, проживающих в экологически загрязнённом районе промыш-
ленного города, было выявлено, что распространённость нервно-психических за-
болеваний у них в 2 раза выше, а задержка умственного развития в 3 раза выше, 
чем в контроле [343]. 

В аналогичном исследовании других авторов было показано, что астено-
неврологические расстройства регистрируются у 46% детей, неспособность кон-
центрировать внимание � у 20% и вегетативные нарушения � у 20% детей, прожи-
вающих в экологически неблагополучном районе [344]. Вывод о наличии связи 
между неблагоприятными экологическими сдвигами в ОС и ростом нервно-
психических, психосоматических заболеваний и пограничных психических рас-
стройств следует также из результатов исследований Е.М. Бурцева и В.Г. Бардова с 
соавт. [345, 346]. 

В результате четырёхлетнего клинико-эпидемиологического исследования со-
стояния психического здоровья населения селитебных зон, расположенных вблизи 
Астраханского газоконденсатного месторождения, было зарегистрировано увели-
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чение в 7 раз случаев умственной отсталости у детей и рост случаев психической 
патологии почти на 10% [341]. 

Комплексное обследование состояния здоровья 1485 детей в возрасте до 
14 лет, проживающих на территории крупного центра сталелитейного, коксодо-
менного и прокатного производств, позволило установить у 81% из них признаки 
нервно-психических отклонений астенического, неврастеноподобного и общенев-
ротического характера [115]. Более высокая заболеваемость психическими рас-
стройствами, превышающая почти в 3 раза средние значения по Оренбургской 
области, регистрируется в наиболее загрязнённом промышленном городе [347]. 

Касаясь проблемы влияния на функциональное состояние центральной нерв-
ной системы наиболее распространённых в объектах ОС тяжёлых металлов, следу-
ет отметить, что при длительном воздействии свинца и ртути могут иметь место 
нарушения памяти, вербальных способностей, а также депрессия и тревога [334, 
348]. Особенно заметно отрицательное влияние свинца проявляется у детей, что 
может вести к росту психических расстройств, проявлений энцефалопатии [349] и 
снижению индекса интеллектуального развития [350 � 351]. 

За время, прошедшее с начала широкого использования пестицидов, накопи-
лось много достаточно тревожных фактов, свидетельствующих о вредном влиянии 
последних на нервно-психические функции человека. При обследовании жителей, 
длительно контактирующих с пестицидами, более часто выявляются различные 
нарушения психики и пограничные нервно-психические расстройства, в том числе 
снижение памяти, внимания и скорости сенсомоторных реакций; проявления де-
прессивного синдрома, астено-вегетативного синдрома, астено-органического син-
дрома, энцефалопатии, а также симптомы поражения гипоталамостволовых струк-
тур и т. д. [333, 340, 352]. Кроме того, в ряде зарубежных исследований сообща-
лось, что при воздействии пестицидов могут развиваться нарушения памяти и даже 
аффективные расстройства в виде тревоги и депрессии [334, 348]. 

В итоге сравнительного анализа распространённости функциональных нару-
шений центральной нервной системы среди жителей двух сельскохозяйственных 
районов Украины было показано, что они регистрировались в три с лишним раза 
чаще в районе с более интенсивным применением пестицидов [138]. 

Важно подчеркнуть, что при изучении 5000 случаев болезни Паркинсона в Ка-
наде была обнаружена высокая корреляция (равная 0,967) между числом диагно-
стированных случаев этого заболевания и интенсивностью использования пести-
цидов [353]. 

Характерно, что при отравлении пестицидами в центральной нервной системе 
развиваются серьёзные патоморфологические изменения дистрофического и нек-
робиотического характера в нервных клетках, но больше � в мозжечке и ядрах 
продолговатого мозга [354]. 

Надо заметить, что накопление стойких органических поллютантов, в том чис-
ле полихлорированных бифенилов, в экосистемах Севера повсеместно сопровож-
дается резким изменением поведенческих реакций и у многих видов животных. 
Эти многочисленные факты, полученные в ходе натурного эксперимента, под-
тверждают приведённые выше данные, полученные при обследовании людей [9, 
166, 259]. Поступление этих ксенобиотиков в пищевые цепи водных экосистем 
может приводить к психоневрологическим расстройствам у коренных жителей 
(особенно у детей), питающихся в основном рыбой из этих водоемов [355]. 
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В то же время было показано, что воздействие полихлорбифенилов в прена-
тальный период развития сопровождается нарушениями психического развития и 
поведения младенцев, а в дальнейшем � ухудшением памяти и когнитивной дея-
тельности [356]. 

Изучение специальных психологических тестов в одном из городов, загряз-
нённом выбросами диоксинов, позволило констатировать, что степень выраженно-
сти психологического стресса у обследуемых коррелирует с содержанием диокси-
нов в их крови [357]. 

Следует также упомянуть о результатах изучения отдалённых последствий за-
грязнения бытовыми отходами колодезной воды: они привели к развитию энцефа-
лопатии у 75 � 100% жителей, депрессивных состояний, резких перепадов на-
строения; мозжечковым расстройствам, нейропатиям, ухудшению сна и т. д. [358]. 

Таким образом, большинство наиболее распространённых в ОС ксенобиотиков 
чреваты серьёзными нарушениями основных функций центральной нервной сис-
темы и психической деятельности человека, а продолжающийся "антропогенный 
прессинг" на организм современного человека создает реальные предпосылки к 
грядущему ухудшению психического здоровья населения [359]. 

2.10. Экологическая обусловленность стоматологической патологии 
и болезней уха, горла, носа 

Раздражающее и токсическое действие химических загрязнителей ОС на слизистые 
оболочки полости рта и носа способствует значительному учащению их патологи-
ческих изменений, вследствие чего показатели поражения слизистых рта реко-
мендуется расценивать как маркер загрязнения ОС [360]. При этом у жителей 
экологически неблагоприятных районов значительно чаще регистрируются откло-
нения основных показателей иммунного гомеостаза полости рта [361, 362], нару-
шения микробного пейзажа слизистых оболочек [363], проявления стоматита и 
поражения губ и языка [364], пародонтоз [365, 366] и выраженная пятнистость 
зубной эмали [121, 367]. 

В целом показатели распространённости стоматологической патологии значи-
тельно выше у жителей, проживающих в условиях загрязнения ОС выбросами 
промышленных предприятий [19, 361, 368, 369]. 

Сравнительное изучение состояния здоровья жителей сельских районов, под-
вергающихся выраженному воздействию пестицидов, позволило диагностировать 
наличие кариеса у 78,3%, пародонтоза � 82,2%, стоматита � 62,7%, патологической 
стираемости зубов у 22,2%, тогда как в контрольном районе указанные заболева-
ния были выявлены в 48,3%, 15,4, 6,4 и 0% соответственно [364]. 

К сожалению, незаслуженно мало внимания уделяется оценке последствий 
раздражающего действия на обонятельные и вкусовые анализаторы таких широко 
распространённых загрязнений атмосферного воздуха, как SO2, NO2, аммиак, хло-
ристый водород, аэрозоли серной кислоты и тяжёлые металлы. Между тем указан-
ные загрязнители, с одной стороны, снижают комфортность среды обитания боль-
ших масс населения, а с другой � ведут к нарушению порога восприимчивости и 
функционального состояния самих анализаторов не только у лиц, непосредственно 
контактирующих с различными ксенобиотиками, но и у населения жилых зон про-
мышленных городов [370 � 373]. 
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Кроме того, при повышении концентраций загрязняющих веществ в ОС воз-
растает распространённость поражений слизистых носа, симптомов зуда, жжения и 
сухости в носу, чувства заложенности носа [204, 374]. 

В наиболее загрязнённых районах промышленных городов регистрируются 
более высокие показатели различных заболеваний ЛОР-органов, превышающие 
таковые в контрольных районах в несколько раз. Это отмечено в отношении хро-
нического фарингита, трофического ринита, риносинусита, ларингита, ангины и 
хронического тонзиллита [115, 125, 375 � 377]. Кроме того, установлено, что за-
грязнение ОС способствует росту заболеваемости отитом [106, 378], выявляемость 
которого в наиболее загрязнённых районах может превышать таковую в относи-
тельно "чистых" районах в 8 раз [375]. Увеличение числа случаев воспалительных 
заболеваний среднего уха наблюдается также у детей эскимосов Севера, питаю-
щихся молоком матерей, а также морской рыбой и мясом животных, содержащими 
повышенные концентрации пестицидов [222, 379]. 

В заключение сошлёмся на результаты долговременных наблюдений (от 5 до 
10 лет) за динамикой этих заболеваний, которые свидетельствуют об устойчивом 
росте ЛОР-патологии в связи с загрязнением ОС [204], об увеличении распростра-
нённости хронических заболеваний миндалин почти на 40% [380] и достоверном 
возрастании заболеваемости тонзиллитами и синуситами [106]. 
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Глава 3. ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ ИНФЕКЦИОННОЙ 
ПАТОЛОГИИ 

Предваряя данный раздел, следует подчеркнуть, что до недавнего времени особен-
ности развития инфекционных болезней и изменения эпидемического процесса 
совершенно недостаточно осмысливались в аспекте происходящих экологических 
нарушений [51, 79]. Однако уже в начале 1970-х гг. в фундаментальных работах 
отечественных экологов обращалось внимание на то, что в условиях прогресси-
рующего загрязнения ОС в биоценозах идет формирование новых видов возбуди-
телей инфекций, которые, приспосабливаясь к изменившимся условиям существо-
вания, способны оказывать активное сопротивление человеку [57]. Как пророчески 
писал в свое время С.С. Шварц [381, 382], чем больше уничтожается видов живот-
ных и растений, тем больше становится угроза того, что человек окажется один на 
один с миром микроорганизмов. При этом нарушение сбалансированных в ходе 
эволюции экологических связей организма с представителями микромира ведет к 
все более широкому распространению вирусоносительства и появлению новых 
форм инфекционных заболеваний [383]. 

Появляется все больше оснований связывать распространение ранее неизвест-
ных, так называемых эмерджентных, инфекционных заболеваний с повышенным 
загрязнением воды, воздуха, почвы, а также происходящим вследствие этого изме-
нением климата [77, 384 � 386]. 

В основе происходящих изменений течения инфекционных болезней совре-
менного человека, с одной стороны, лежат экологически обусловленные наруше-
ния иммунной защиты макроорганизма, развитие иммунодефицитных состояний и, 
вследствие этого, снижение сопротивляемости инфекциям, а с другой � глубокие 
изменения биологических свойств самих микроорганизмов � возбудителей заболе-
ваний � за счет происходящих в них мутаций, нарушений рекомбинаций и повы-
шения устойчивости к поллютантам ОС [51, 77, 386, 387]. 

По существу речь идет, как пишут В.И. Покровский и Б.Л. Черкасский [79], о 
"современной эволюции эпидемического процесса", которая определяется происхо-
дящими экологическими нарушениями в ОС. Свидетельством тому в определённой 
мере могут служить данные нескольких государственных докладов "О состоянии 
окружающей природной среды Российской Федерации" [22, 23], которые позволя-
ют связывать неблагополучные тенденции эпидемиологической обстановки в стра-
не с техногенным загрязнением ОС и появлением зон экологического неблагополучия. 

Важные выводы, подтверждающие, по существу, экологическую обусловлен-
ность инфекционной патологии, следуют из ряда специальных работ, установив-
ших наличие прямой связи между выраженностью загрязнения ОС в промышлен-
ных городах и показателями заболеваемости населения основными инфекционны-
ми заболеваниями. Многократно было установлено наличие такой связи между 
показателями загрязнения атмосферного воздуха и ростом заболеваемости населе-
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ния гриппом и острыми респираторными вирусными инфекциями [129, 130]. При 
этом распространённость указанных заболеваний оказывалась значительно выше у 
жителей промышленных центров [126], что в большей мере было связано с загряз-
нением воздуха такими поллютантами, как SO2, NO2, NO, CO и H2S [122]. 

Аналогичные результаты, касающиеся связи распространённости этих форм 
патологии с загрязнением ОС, получены и в зарубежных исследованиях [127, 128]. 
Характерно, что в наблюдениях над добровольцами было подтверждено, что инга-
ляции NO2 способствуют повышению чувствительности организма к вирусной 
(гриппозной) инфекции [388]. 

Наличие взаимосвязи между уровнями загрязнения атмосферного воздуха и 
увеличением случаев инфекционной патологии установлено также в отношении 
дизентерии, коклюша и гастроэнтеритов [51]. Причем у жителей загрязнённых 
районов чаще выделяются шигеллы Зонне с атипичными биохимическими харак-
теристиками и признаками повышенной устойчивости [389]. 

Загрязнение источников водоснабжения стоками алмазо- и оловодобывающей 
промышленности также ведет к росту показателей заболеваемости инфекционны-
ми болезнями [205]. В случаях загрязнения питьевой воды нефтепродуктами, тя-
жёлыми металлами и фенолом регистрируется увеличение заболеваемости дизен-
терией Флекснера и вирусным гепатитом [390]. 

У жителей, подвергающихся вредному влиянию выбросов промышленных 
предприятий, на 14,3 � 28,3% чаще выявляются носительство НВ s Ag и неблаго-
приятные последствия перенесённого вирусного гепатита В [391]. Более тяжёлое 
течение последнего имело место также у больных, длительно контактировавших с 
различными вредностями химического производства [169]. 

Среди населения, проживающего в относительной близости от теплоэлектро-
станций, также были зарегистрированы более высокие показатели осложнений 
основных инфекционных болезней и рост смертности от вирусного гепатита [392]. 

Сравнительный анализ показателей заболеваемости инфекциями верхних ды-
хательных путей в селитебных зонах, различающихся по степени загрязнения ОС, 
позволил установить повышенную выявляемость указанных заболеваний в более 
загрязнённых районах проживания [122, 393]. Причём в более загрязнённых рай-
онах промышленного города отмечается достоверное увеличение случаев не толь-
ко инфекционных, но и паразитарных болезней [169]. Большого внимания заслу-
живает факт увеличения смертности населения от инфекционных и паразитарных 
болезней в 6 раз, установленный в результате многолетнего исследования в одном 
из наиболее загрязнённых городов Закавказья [394]. 

В этой связи следует заметить, что при обследовании жителей, постоянно 
проживающих в экологически неблагополучных районах, выявляется увеличение 
патологической микрофлоры на слизистых верхних дыхательных путей и коже, что 
предрасполагает к развитию инфекционных заболеваний [395]. Как правило, речь 
идет об увеличении показателей распространённости стафилококкового бактерио-
носительства [396], которые в загрязнённых районах выявляются в 2 раза чаще 
[397], а также персистенции эшерихий [398]. 

Вообще, факт усиления персистирующих свойств микрофлоры вследствие 
воздействия вредных техногенных загрязнителей и наличие прямой корреляцион-
ной связи между уровнями бактерионосительства и загрязнением ОС были уста-
новлены и детально разработаны в многолетних исследованиях коллектива под 
руководством О.В. Бухарина [399 � 401]. В значительной степени это является 
одним из проявлений нарушения сложившихся равновесных отношений между 
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макроорганизмом и микроорганизмами, вызванных антропогенным загрязнением 
ОС и способствующих росту инфекционной патологии [402]. 

Возрастание числа случаев инфекционных заболеваний повсеместно регист-
рируется и во многих сельскохозяйственных регионах с интенсивным использова-
нием пестицидов. В частности, при сопоставлении районов Молдовы, характери-
зующихся различными уровнями применения пестицидов, превышение показате-
лей заболеваемости от инфекционных болезней в зонах, наиболее загрязнённых 
пестицидами, по сравнению с относительно "чистыми" достигает 2 � 5,5 раза [403]. 
Результаты подобного сравнительного исследования, проведенного в Узбекистане, 
позволили зарегистрировать превышение показателей патологии в максимально 
загрязнённых районах почти в 2,5 раза у детей и в 2 раза � у взрослых [404]. Более 
того, в данном исследовании была отмечена прямая корреляция между масштабом 
использования пестицидов и ростом смертности от инфекционных заболеваний. 

Многолетние комплексные исследования состояния здоровья коренного насе-
ления северных регионов Канады позволили установить рост инфекционной забо-
леваемости у детей, питающихся преимущественно рыбой и мясом морских жи-
вотных, содержащими повышенные концентрации пестицидов и полихлорбифени-
лов вследствие загрязнения последними северных морей [222]. В этой связи 
необходимо обратить внимание на неоднократно подтверждённый программными 
исследованиями в северных регионах отчётливый параллелизм в экологически 
обусловленном распространении инфекционных и паразитарных болезней и у лю-
дей, и у животных [255, 259]. В частности, ухудшение состояния здоровья север-
ных животных в последние годы характеризуется широким распространением три-
хинеллёза и бруцеллёза [26], инфекционных болезней почти в 20 раз и возрастани-
ем вирусассоциированной смертности [379, 405]. 

В последние годы появляется все больше работ, которые свидетельствуют о 
наличии связи между возрастанием загрязнения ОС и особенностями течения и 
распространения такого грозного инфекционного заболевания, каким является 
туберкулез. Об этом, в частности, говорит появление специального журнала "Ту-
беркулез и экология". По итогам многолетнего изучения влияния неблагоприятной 
экологической обстановки в Астраханской области на эпидемиологию туберкулеза 
Л.А. Винник приходит к чрезвычайно важному выводу о том, что имеющий место 
экологический прессинг влияет на повышение уровня заболеваемости туберкулё-
зом в области, на особенности его клинического течения и исходы болезни [133, 
406]. Аналогичные суждения вытекают также из данных изучения этой проблемы в 
Республике Тува [407]. 

В наиболее загрязнённых химическими веществами районах г. Иванова риск 
развития туберкулёза возрастает в 7 � 8 раз, развитие туберкулёзного процесса 
констатируется в 2 � 3 раза чаще [123], а среди населения, проживающего вблизи 
теплоэлектростанций и подвергающегося влиянию их выбросов, наблюдается рост 
показателей смертности от туберкулеза [392]. 

Кроме того, в результате эпидемиологических исследований, проводившихся в 
районах Украины с интенсивным применением пестицидов, отмечается возраста-
ние числа случаев активных форм туберкулёза среди детей до 14 лет [408]. Прямая 
зависимость между пестицидной нагрузкой и поражённостью местного населения 
туберкулезом была также обнаружена в Молдавии [157]. 

Таким образом, в настоящее время конструктивный анализ и объяснение эво-
люции инфекционных болезней и особенностей их течения невозможны без учёта 
патогенетического влияния и вклада в их развитие экологической составляющей. 
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Глава 4. ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ ОНКОПАТОЛОГИИ 

Резкий рост загрязнения ОС вредными химическими веществами, наблюдавшийся 
с середины XX в. (см. рис. 11), способствовал накоплению большого числа данных, 
свидетельствующих об увеличении случаев заболевания раком, в результате чего 
было сформулировано представление, достаточно широко признаваемое сегодня, 
что канцерогенез в большой мере связан с воздействием на организм различных 
химических загрязнителей атмосферного воздуха, воды, почвы и пищевых цепей 
[253, 258, 409, 411 � 417]. Тем более, что в дальнейшем из более чем 7000 химиче-
ских веществ, исследованных на канцерогенность, около 1500 оказались более или 
менее канцерогенно опасными. По данным Международного агентства по изуче-
нию рака, цитированным в монографии В.В. Худолея [418], почти половина из них 
является канцерогенно опасными для человека. 

Тревожность этих данных еще больше возрастает, если учесть, что, согласно 
каталогу Американского химического общества, сегодня в мире зарегистрировано 
более 6 млн химических веществ, из числа которых 60 � 70 тыс. весьма широко 
распространены в промышленности, сельском хозяйстве и быту [164, 419]. 

Характерно, что, в соответствии с мнением различных авторов, долевой вклад 
вредных химических факторов ОС в развитие онкопатологии составляет примерно 
70 � 90% [409, 420 � 423]. При этом только вредные профессиональные воздейст-
вия могут обусловливать от 2 до 8% всех смертельных исходов, вызванных раком 
[424]. Между тем следует учитывать, что непрофессиональный контакт с канцеро-
генными веществами охватывает значительно большие группы населения. 

Результаты эпидемиологических исследований, проведенных в разных странах 
мира, подтвердили очень высокий риск онкологических заболеваний, в особенно-
сти рака легкого, в связи с загрязнением ОС полициклическими ароматическими 
углеводородами, нитрозаминами, асбестом, радоном, мышьяком и пестицидами 
[253, 425, 426]. 

Не случайно рак легкого чаще регистрируется в промышленных городах [84, 
106, 121а, 426 � 428 и др.], в связи с чем он рассматривается как экологическая 
патология, обусловленная загрязнением ОС [429]. Это находит подтверждение в 
зависимости, выведенной М.С. Pike [цит. по 430], из которой следует, что увеличе-
ние загрязнения воздуха бенз(а)пиреном на 1 мг в 1000 м3 приводит к росту заболе-
ваемости раком легкого на 0,4 случая на 100000 человек 

Важно заметить, что ведущая роль загрязнения ОС в возникновении рака была 
недавно подтверждена в специальном исследовании с применением близнецового 
метода, который считается наиболее доказательным [431]. Подобные данные со-
держатся в книге J.D. Sherman [432] и свидетельствуют, что нарушения образа 
жизни в развитии рака груди составляют не более 30%. Остальные 70% вносят 
вредные воздействия химических канцерогенов, вызываемый ими мутагенный 
эффект и проявления эндокринной деструкции (endocrine disruption). Сказанное в 
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целом согласуется с выводами работы D.L. Davis с соавт. [433], посвященной про-
блеме связи большой распространённости рака груди с загрязнением ОС химиче-
скими веществами. С патологическим влиянием химических эндокринных дест-
рукторов в последнее время связывают и распространение опухолей других лока-
лизаций и гормональнозависимых раков [254]*. 

Динамика заболеваемости злокачественными опухолями в нашей стране за 
10 лет с 1988 г. отражает ее увеличение на 13,7%, что является одним из самых 
высоких показателей в мире [434]. Аналогичная динамика в отношении рака лёгко-
го прослеживается на протяжении 10 лет в г. Иванове, значительно загрязнённом 
промышленными выбросами [430]. Результаты корреляционного анализа связи 
между количественными показателями загрязнения ОС и распространённостью 
онкозаболеваний, проведенного в 84 городах страны, позволили установить, что 
увеличение загрязнения атмосферного воздуха на 100 мкг/м3 сопровождается уве-
личением заболеваемости раком почти на 20% [121а]. 

Наличие связи между комплексным показателем загрязнения атмосферного 
воздуха и ростом новообразований у населения промышленных городов Удмуртии 
также показано в работе И.Л. Мальковой [320]. 

По данным Е.Н. Беляева [435], дополнительное увеличение загрязнения атмо-
сферного воздуха в городах выбросами автотранспорта вносит большой вклад в 
рост показателей заболеваемости раком кожи. 

О связи заболеваемости новообразованиями с загрязнением ОС свидетельст-
вует также значительное � на 44% � превышение числа случаев злокачественных 
опухолей в городе с развитой нефтехимической промышленностью по сравнению 
со средними показателями по стране [106, 426]. Причем коэффициент корреляции 
между показателями частоты новообразований и основными загрязнителями ОС 
достигал достоверных значений: 0,73 � в отношении содержания олова; 0,8 � пыли; 
0,9 � SO2; 0,92 � NO2 [106]. 

В результате специальных эпидемиологических исследований был подтвер-
ждён факт канцерогенного действия акрилонитрила, что проявляется в увеличении 
заболеваемости раком легких, простаты и печени [181, 437]. Эти данные имеют 
большое значение, поскольку с товарами, содержащими акрилонитрил, контакти-
руют большие массы населения. 

В дополнение к цитированным выше данным об увеличении смертности от ра-
ка в зависимости от степени загрязнения атмосферного воздуха следует процити-
ровать результаты масштабных исследований М.L. Gazzero с соавт. [438], который 
с помощью медико-экологического картографирования зарегистрировал наиболее 
высокие показатели смертности от рака лёгких в индустриальных районах Италии 
с развитой металлургической промышленностью. Аналогичные результаты были 
также получены в Норильском промышленном районе [39] и при обследовании 
населения, проживающего в зоне влияния выбросов алюминиевых заводов [439]. 

Данные, подтверждающие сопряжённость уровня онкологической патологии с 
экологической ситуацией, получены были тоже в Астраханской и Курганской об-
ластях [440, 441], а также в республиках Средней Азии [442]. 

Факты зависимости роста числа случаев заболеваний раком различных лока-
лизаций от промышленных загрязнений ОС были установлены во многих регионах 
Китая [443 � 445]. Причём самые загрязнённые промышленными выбросами в 
                                                 

* См. подробнее раздел 2.6. 
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стране районы Шанхая с большим числом металлургических предприятий харак-
теризовались наиболее высокими показателями смертности от рака [422]. Заметим, 
что на высокую степень связи между повышением концентраций бенз(а)пирена в 
атмосферном воздухе и ростом показателей заболеваемости раком легких указывал 
в работах 60-х гг. Р.J. Lawther [446]. 

Масштабные исследования, проведенные в промышленных районах Индии, 
также подтвердили, что загрязнение ОС тяжёлыми металлами, а именно кадмием, 
никелем и хромом, сопровождается увеличением заболеваемости раком, в особен-
ности органов дыхания [447, 448]. 

Быстрое развитие предприятий по производству полупроводников способст-
вовало росту загрязнённости ОС, включая грунтовые воды, тяжёлыми металлами и 
другими химическими веществами, в результате чего было зарегистрировано воз-
растание распространённости онкопатологии среди населения и рабочих, занятых в 
производстве [449]. 

Достоверное влияние загрязнения питьевой воды мышьяком на рост числа 
случаев рака почек, мочевого пузыря, кожи, печени и лёгкого был установлен в 
результате многолетних сравнительных исследований, проводившихся в сотнях 
поселений, различающихся по показателям концентрации мышьяка в воде [450 � 
452]. Подобного рода исследования позволили установить также связь между пока-
зателями смертности от рака груди и содержанием в воде кальция и магния [416]. 

При изучении особенностей распространённости злокачественных новообра-
зований на территории Чувашии с учётом специфики биогеохимических факторов 
было зарегистрировано, что соответственно увеличению содержания железа, 
стронция, марганца, фтора, силиция и сульфатов в воде достоверно возрастает за-
болеваемость населения злокачественными опухолями [453]. 

В последние годы в разных странах был проведён ряд эпидемиологических ис-
следований, подтвердивших канцерогенную активность повышенных концентра-
ций аммония, тригалометанов и нитратов в воде. При этом отмечено, что с первым 
связан риск заболевания раком органов дыхания [125]. Тригалометаны, являющие-
ся продуктами реакций хлора с органическими соединениями воды, оказались по-
винны в увеличении случаев рака мочевого пузыря, прямой кишки и молочной 
железы [454]. 

Что касается нитратов, то по мере возрастания их концентрации в питьевой 
воде отмечается рост заболеваемости раком пищевода, желудка и мозга среди на-
селения [417, 455]. Причём достоверность последних выводов базируется на ре-
зультатах почти 20-летних обследований более чем 20 тыс. жителей из 148 поселе-
ний, различающихся по содержанию нитратов в источниках водоснабжения. 

Важно добавить, что загрязнение ОС химическими веществами способствует 
также росту заболеваемости детей злокачественными новообразованиями [456]. 
Кроме того, был установлен важный факт: у детей, родившихся от родителей, ко-
торые подвергались воздействию химических веществ, чаще диагностировали опу-
холи мозга [457, 458]. Цитированные сведения находятся в соответствии с извест-
ными фактами о возможности трансплацентарного проникновения канцерогенных 
веществ и их накопления в тканях плода [459 � 461]. 

В недавнем исследовании Д.А. Димитриева и Е.Г. Румянцевой было отмечено, 
что возрастание риска развития онкологических заболеваний может определяться 
тем, что в результате действия химических загрязнителей ОС на организм проис-
ходит снижение количества тимоцитов и противоопухолевых натуральных килле-
ров в крови [462]. 
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Большое число исследований, включая сравнительные эпидемиологические, 
было посвящено изучению канцерогенной опасности пестицидов, полихлориро-
ванных бифенилов и диоксинов. Значение этих работ очень велико, особенно если 
учесть давность применения указанных ксенобиотиков, их широкую распростра-
нённость, проникновение и накопление в пищевых цепях и относительно длитель-
ные сроки их распада [9, 25, 261]. 

Понимание того, что большое число хлорорганических пестицидов обладает 
канцерогенной активностью, пришло еще в начале 70-х гг. [463]. Как следует из 
заключения Национальной академии наук США, около 90% фунгицидов, 60% гер-
бицидов и 30% инсектицидов могут вызывать развитие рака [464]. 

Эти данные получили подтверждение в популяционных исследованиях со-
стояния здоровья жителей различных регионов с интенсивным использованием 
пестицидов. В частности, еще в 70-х гг. была установлена убедительная корреля-
тивная зависимость между масштабом использования пестицидов на сельскохозяй-
ственных территориях США и увеличением смертности от раковых заболеваний 
[84]. Наличие связи между ростом показателей заболеваемости раком желудка и 
молочной железы и количеством вносимых в почву пестицидов было также под-
тверждено при изучении данной проблемы в Курской области [465]. На основании 
полученных фактов авторы даже предложили считать частоту рака молочной желе-
зы чувствительным критерием загрязнённости ОС пестицидами. 

Наличие такой связи между раком молочной железы и использованием герби-
цидов было отмечено в ходе сравнительного исследования, проведенного в раз-
личных районах штата Кентукки [466]. 

В этой связи уместно привести данные масштабного изучения географических 
особенностей распространения рака в Коста-Рике, в ходе которого 80 с лишним 
поселений было сгруппировано в 14 регионов, где с использованием регистра рака 
был проведен сравнительный анализ распространённости рака лёгкого, желудка, 
женской половой сферы, кожи и груди в зависимости от количества используемых 
пестицидов. В результате было установлено наличие достоверной связи между 
этими показателями, что проявилось в увеличении выявляемости всех видов рака, 
особенно это касалось рака лёгкого, молочной железы и женской половой сферы [467]. 

Близкое по методологии исследование, проведенное в 67 поселениях штата 
Флорида, позволило установить связь между уровнями потребления инсектицидов 
и гербицидов и достоверным увеличением риска рака поджелудочной железы [468]. 

Анализ распространённости острой лейкемии за период с 1990 по 1995 гг. в 
различных районах Дагестана показал, что ведущим фактором в развитии этой 
патологии оказался масштаб использования химических удобрений [469]. 

В результате семилетнего эпидемиологического исследования с применением 
метода "случай � контроль" была подтверждена достоверная связь между уровнями 
использования гербицидов в различных районах Италии и показателями распро-
странённости лимфомы [470]. 

Как следует из специального документа Американского совета по науке и здо-
ровью [261], возникновение рака может быть связано также с накоплением в объ-
ектах ОС полихлорбифенилов. 

Отдалённый канцерогенный эффект диоксинов впервые убедительно был ус-
тановлен, когда в результате обследования американских и австралийских ветера-
нов, воевавших во Вьетнаме, где применялись отравляющие вещества, содержащие 
диоксины, а также в результате анализа многочисленных сведений с мест военных 
событий было зарегистрировано более частое развитие рака [288, 290, 471]. 
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Другим чрезвычайным событием, привлёкшим внимание к проблеме диокси-
нов в мире, явился промышленный инцидент в 1976 г. в г. Севезо (Италия), в ре-
зультате которого в атмосферу вместе с сотнями тонн гербицидов было выброшено 
несколько килограммов диоксинов. При этом токсическому воздействию подверг-
лось несколько тысяч жителей близлежащих поселков, у которых в дальнейшем 
регистрировался высокий риск развития различных форм рака [472 � 473]. 

Факты, свидетельствующие о росте числа онкологических заболеваний в связи 
с загрязнением ОС диоксинами в ряде городов России с развитой химической про-
мышленностью, были рассмотрены Б.А. Ревичем в ряде публикаций [18, 474]. При 
этом важно подчеркнуть, что в случае более интенсивного контакта с диоксинами, 
как было установлено при обследовании рабочих, риск развития рака лёгкого, же-
лудка, лимфом возрастает уже в течение первого года более чем на 15% [286]. 

Канцерогенная активность диоксинов установлена и в случае их поступления 
и накопления в почвах [475]. Показано, что в селитебных зонах Астраханской об-
ласти, загрязнённых диоксинами, заболеваемость населения новообразованиями 
значительно выше [285]. 

В целом, судя по последним данным, с вредным влиянием на организм чело-
века пестицидов, диоксинов и других химических загрязнителей атмосферного 
воздуха связывают возникновение различных опухолевых поражений почек, горла, 
щитовидной железы, мягких тканей, костей, пищевода, кожи, печени, почек, желч-
ного пузыря, а также развитие лимфом и миеломы [113]. Поэтому следует считать 
обоснованным утверждение экспертов ВОЗ [цит. по 18], что в случае прекращения 
поступления в ОС канцерогенов и предотвращения контакта с ними человека мож-
но достичь снижения заболеваемости раком почти на 70%. 

В этом смысле, опираясь на классификацию опасности канцерогенных ве-
ществ Б.А. Курляндского и С.М. Новикова [цит. по 18], важно в первую очередь 
контролировать в ОС селитебных территорий содержание диоксинов, хрома, 
бенз(а)пирена, бериллия, винилхлорида, кадмия, мышьяка, полихлорбифенилов, 
бензола, ДДТ, никеля, формальдегида, хлороформа, асбеста и радона. 

Серьезным подтверждением наличия патогенетической связи между степенью 
загрязнения ОС и возникновением злокачественных опухолей являются данные 
проспективного изучения динамики рака лёгкого в Англии, проводившегося на 
протяжении 15 лет после принятия "Акта о чистом воздухе". В итоге этой работы 
было зарегистрировано устойчивое снижение смертности населения от рака, что в 
целом совпадало с положительной динамикой снижения общей загрязнённости 
атмосферного воздуха в результате проводимых мероприятий [427]. 

На основании приведённых выше данных становится более понятным и обос-
нованным предложение рассматривать показатели распространённости онколо-
гических заболеваний в качестве индикатора вредного воздействия загрязнения 
ОС на организм человека [411, 424, 429, 476 и др.]. 

В заключение данного раздела уместно будет напомнить важное теоретиче-
ское положение В.М. Дильмана [477], из которого следует, что вследствие дли-
тельного влияния канцерогенов на организм происходит снижение концентрации 
биогенных аминов в гипоталамусе; повышение порога чувствительности гипота-
ламо-гипофизарной системы к регуляторным воздействиям; развитие метаболиче-
ских нарушений и метаболической иммунодепрессии, что в итоге приводит к "кан-
церогенному старению организма". С позиций данной гипотезы можно объяснить 
регистрируемый сегодня экологически обусловленный рост и развитие злокачест-
венных новообразований в более молодых возрастных группах населения. 
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Глава 5. ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ РИСКА РАЗВИТИЯ 
ГЕНЕТИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 

Данный раздел в значительной мере связан с предыдущим и последующим, по-
скольку большое число химических поллютантов обладает одновременно и мута-
генным, и канцерогенным, и тератогенным действиями [25, 460, 478, 479]. Причём 
коэффициент корреляции между генототоксическим и канцерогенным эффектами 
ксенобиотиков может достигать 0,9 [480]. Наличие такой тесной связи особенно 
характерно для пестицидов, нафталанов и бифенилов, свыше 50% которых облада-
ет выраженным мутагенным действием [481, 482]. 

В этом отношении, однако, важно подчеркнуть, что, несмотря на всю серьёз-
ность возможных генетических последствий влияния химических токсикантов на 
организм человека, обязательная проверка их на мутагенность осуществляется 
лишь в отношении нескольких процентов загрязнителей ОС [483]. В то же время 
число химических веществ, мутагенное действие которых установлено, весьма 
велико и превышает, по данным Ю.П. Алтухова, 2000 наименований [484], хотя 
предполагается подвергнуть такому исследованию в различных странах более 
30 тыс. ксенобиотиков [485]. 

Основные химические мутагены можно условно разделить на три группы: 
1) органические и неорганические соединения естественного происхождения (NO2, 
нитриты, нитраты, радионуклиды, алкалоиды и т. д.); 2) продукты переработки 
природных соединений (полициклические углеводороды, соли тяжёлых металлов, 
хлоропрен, этиленамин, четыреххлористый углерод и др.); 3) громадное число 
химических соединений, ранее не встречавшихся в природе, к примеру, пестици-
ды, диоксины, лекарственные вещества и т. д. [484]. В последние годы особенно 
большую тревогу вызывают генетические последствия использования бифенилов, 
фуранов и диоксинов [228, 486]. 

В настоящее время это важное направление получает развитие в рамках гене-
тической токсикологии (изучение влияния химических факторов на генетический 
субстрат человека), экогенетики (изучение признаков врождённой предрасполо-
женности) и генетической эпидемиологии (изучение распространённости генетиче-
ских факторов, предрасполагающих к развитию гиперчувствительности к мутаге-
нам) [487 � 489]. В свою очередь, повышенная чувствительность к химическим 
мутагенам ассоциируется с риском повреждения генетического аппарата, развити-
ем токсических эффектов и ускорением развития рака [490, 491]. Причём процесс 
биотрансформации и детоксикации ксенобиотиков с канцерогенной активностью, 
поступающих в организм из ОС, также определяется индивидуальными особенно-
стями индукции и ингибирования активности ферментов биотрансформации, 
включая Р450, цитохром-С-редуктазу, глютатион-s-трансферазу, УДФ-глюкуро-
нилтрансферазу и др. [492]. 
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С другой стороны, чувствительность генетических структур к мутагенным эф-
фектам ксенобиотиков и последствия их повреждающего действия во многом зави-
сят от репаративной активности ДНК [485]. Именно благодаря контролю за про-
цессом репарации и репликации ДНК ген поли(АДФ-рибоза) полимераза принима-
ет участие в канцерогенезе [491]. Существуют несколько фенотипов, характери-
зующихся врождённой недостаточностью репаративной активности ДНК, которые 
отличаются по уровню геночувствительности к химическим мутагенам [459, 490]. 

В то же время основная опасность продолжающегося загрязнения ОС химиче-
скими мутагенами состоит в том, что большинство новых мутаций не прошло че-
рез так называемую "шлифовку" эволюцией и, следовательно, может отрицательно 
влиять на жизнеспособность человека и увеличивать потенциально опасный гене-
тический груз в популяции [484, 493]. При этом в случае повреждения генетиче-
ского аппарата зародышевых клеток может возрастать риск развития врождённой 
патологии и наследственных болезней, а вследствие поражения соматических кле-
ток увеличиваться риск развития новообразований [479, 485, 494]. По расчётам 
Н.П. Бочкова [495], повышение уровня мутаций у одного человека в 2 раза увели-
чивает вероятность рождения у него ребёнка с наследственным дефектом на 10%, 
что указывает на реальную возможность угрозы генетических последствий загряз-
нения ОС мутагенными веществами. 

Если интерпретировать эту цифру с точки зрения популяционных закономер-
ностей, то она означает возможность рождения в целом в стране до 6 млн детей в 
год с наследственными заболеваниями. При этом необходимо подчеркнуть, что 
приспособительные возможности популяции снижаются в квадратической зависи-
мости от повышения частоты мутаций. Причём в результате влияния новых загряз-
нителей ОС ранее "молчащие" системы аллелей могут проявлять патологические 
эффекты [496]. 

В итоге так называемая допустимая доза мутагенного фактора для химических 
загрязнений ОС не должна превышать спонтанный уровень мутаций более чем на 
1% [497]. 

В связи со сказанным выше, а также с целью прогнозирования влияния хими-
ческих загрязнителей ОС на наследственность человека в последнее время получи-
ли развитие различные методы генетического мониторинга популяций человека, в 
разработку которого большой вклад внёс коллектив исследователей под руко-
водством Н.П. Бочкова [495 � 498]. Среди этих методов наибольшее применение 
при изучении проблем взаимосвязи "окружающая среда � здоровье человека" на-
шли следующие: эпидемиологическое изучение врожденных пороков развития и 
спонтанных абортов; цитогенетический анализ хромосомных аберраций, сестрин-
ских хроматидных обменов; микроядерный тест [493]. Заметим, что перечислен-
ные подходы сыграли большую роль в выявлении и прогнозировании неблагопри-
ятных генетических последствий, поскольку для большинства химических веществ 
с мутагенной активностью, широко применяющихся в промышленности и сель-
ском хозяйстве, ПДК разрабатывались без специальных исследований на их 
мутагенность [483]. 

Что касается использования оценки хромосомных аберраций (ХА), то следует 
отметить, что более 200 химических загрязнителей ОС способны вызывать ХА 
[499]. Во многих работах по изучению уровня ХА лимфоцитов объектом исследо-
вания были рабочие, контактирующие с различными промышленными загрязните-
лями: хлоропреном, диметилформамидом, диметилсульфатом, эпихлоргидрином, 
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стиреном, винилхлоридом, дитикарбаматами и т. д. [цит. по 493]. В большинстве 
указанных исследований количество ХА, как правило, превышало контрольные 
значения. Увеличение числа ХА в несколько раз у лиц, связанных с производством 
пестицидов и контактирующих с инсектицидами, было зафиксировано в обширном 
исследовании М.А. Пилинской [500]. 

Однако в последние 10 � 15 лет появилось достаточное число исследований, 
посвящённых изучению уровня ХА у проживающих на загрязнённых территориях. 
Причём было установлено, что превышение этого показателя, как правило, корре-
лировало со степенью выраженности загрязнения ОС [286, 501]. Более того, анализ 
динамики уровня ХА на протяжении 10 лет позволил установить его возрастание у 
представителей населения городов, загрязнённых промышленными выбросами 
[502]. В случае же загрязнения ОС городских районов диоксинами частота ХА у 
жителей увеличивалась примерно в 2 раза по сравнению с контролем [286]. 

Изменение этого теста в зависимости от загрязнения ОС диоксинами было 
подтверждено также в результате долговременных многолетних исследований, 
проводившихся с 1961 по 1972 гг. в США [503]. 

Связь между выявлением хромосомных нарушений и степенью загрязнённости 
атмосферного воздуха была отмечена в одном из самых загрязнённых промышлен-
ных городов � Мариуполе [504]. 

Коррелятивная зависимость между ХА и длительностью воздействия тяжёлых 
металлов на население была установлена также в другом исследовании, проведён-
ном в Литве [505]. 

Установлено, что наиболее респирабельные фракции частиц, загрязняющих 
атмосферный воздух в городах, размером менее 10 мкм обладают генотоксической 
активностью, способствуют повышению уровня ДНК-аддукторов и вызывают хро-
мосомные повреждения [506]. 

В работах, проведенных в разных странах, в результате обследования людей, 
контактирующих с пестицидами и проживающих на территориях с высокой степе-
нью их использования, также регистрируется значительное увеличение количества 
ХА [157, 226, 507 � 509 ]. Такие же изменения структуры хромосом обнаружены и 
у детей, обследованных в сельских районах с интенсивным применением пестици-
дов [510], и у людей, проживающих в хлопкосеющих районах Узбекистана [157, 500]. 

При более детальном изучении механизма повреждающего действия пестици-
дов на биомембраны клеток было установлено повышение мембранной проницае-
мости, нарушение образования митотического веретена и расхождения хромосом [511]. 

В последние годы более чувствительным методом для оценки генетических 
эффектов ксенобиотиков считается учет количества сестринских хроматидных 
обменов (СХО). В частности, значительное увеличение количества СХО было опи-
сано при обследовании лиц, контактировавших с органическими растворителями, 
мышьяком, адреномицином и циклофосфамидом [цит. по 493]. Достоверное воз-
растание этого показателя было установлено у жителей городских районов, харак-
теризующихся высокой загрязнённостью тяжёлыми металлами [505], в особенно-
сти соединениями никеля [512]. Характерно, что в последнем исследовании в 87% 
случаев установлено также снижение активности репарации ДНК. 

В результате одновременного изучения количества ХА и СХО у жителей 
хлопкопроизводящих районов, подвергающихся вредному воздействию пестици-
дов, было отмечено, что число СХО у них увеличивалось в среднем в 5 раз по 
сравнению с контролем, а количество ХА возрастало только в 2 раза [226]. 
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Увеличение числа СХО зарегистрировано также у лиц, подвергающихся воз-
действию карбофоса, нитрозоалдикарба, бавестина и других токсикантов [157, 
507]. При этом отмечалось увеличение количества митозов за счет К-метафаз при 
воздействии хлорофоса и нарушение компонентов митотических фигур под влия-
нием профаме. 

Количество работ, посвященных использованию микроядерного теста как 
показателя мутагенных влияний поллютантов, пока невелико. Однако в целом они 
свидетельствуют о значительной чувствительности этого относительно нетрудоём-
кого теста. В частности, обследование жителей наиболее загрязнённых промыш-
ленных городов Северо-Западного региона и Челябинской области однозначно 
позволило выявить у них увеличение количества микроядер эритроцитов по срав-
нению с контрольными показателями [266а, 501]. Причём в наиболее загрязнённых 
районах значения этого теста у обследуемых возрастали почти в 3 раза [513]. 

Следует заметить, что достоверность установления мутагенной активности 
ксенобиотиков значительно возрастает при использовании нескольких тестов од-
новременно. Так, если в случае применения одного теста показатель достоверности 
может достигать примерно 43%, то по результатам трех тестов � более 93% [514]. 

Рассмотрим теперь основные результаты изучения распространённости врож-
дённых пороков развития (ВПР) на экологически неблагополучных территориях. 
Значение этого показателя особенно возрастает, если учесть, что ВПР занимают 
ведущее место в структуре младенческой смертности [515]. В последние годы в 
ряде промышленных регионов России ВПР вышли на первое место в структуре 
неонатальной и младенческой смертности [516]. 

Как следует из динамических исследований, проведённых в одном из наиболее 
загрязнённых районов Нижней Волги, количество врождённых пороков развития 
увеличилось в течение 4 � 5 лет на 60,7%, а перинатальная смертность � на 53,3% [517]. 

При сравнительном изучении распространённости ВПР в загрязнённых и от-
носительно "чистых" промышленных районах было отмечено превышение их в 
первом случае почти в 4 раза [375]. Практически такие же высокие цифры превы-
шения числа ВПР в наиболее загрязнённом районе по сравнению с контрольным 
установлены в Криворожском угольном бассейне [518]. 

Аналогичное исследование, проведённое на юге Кузбасса, также позволило 
выявить увеличение этого показателя в более загрязнённом городе в 2 раза [519]. 

Взаимосвязь между ростом показателей загрязнения ОС промышленных горо-
дов и увеличением случаев ВПР показана в Иркутской [520], Псковской [521] об-
ластях, а также в наиболее загрязнённых нефтегазоносных районах Волгоградской 
области [522] и в Кузбассе [523]. Причём в последнем случае с помощью коэффи-
циента детерминации было установлено, что комплексный показатель загрязнения 
атмосферного воздуха почти на 60% определяет рост ВПР [19]. 

Анализ десятилетней динамики ВПР в г. Новокузнецке, являющемся одним из 
наиболее загрязнённых городов России, подтвердил, что в целом распространён-
ность ВПР возросла в 2 раза и достигла 17,7% [524], а это значительно превышает 
средние значения этого показателя, составляющие по стране в среднем 1,5 � 3% от 
числа новорождённых [515]. Связь между загрязнением ОС и ростом ВПР была 
установлена также в Курске, где распространённость этой врождённой патологии 
увеличилась почти в 2 раза в течение 5 лет [525]. 

Серьёзным подтверждением зависимости формирования ВПР от уровня за-
грязнения ОС является исследование Н.И. Фадеевой [526], в результате которого 
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было зарегистрировано, что частота ВПР возрастает более значительно в зимне-
весенние месяцы, когда отмечаются самые высокие показатели загрязнения атмо-
сферного воздуха. 

В другом крупном промышленном центре Сибири (г. Новосибирске), согласно 
данным медицинской статистики, ВПР в середине 90-х гг. заняли 2-е место среди 
потерь от перинатальной патологии, тогда как 10 лет назад этот показатель был на 
7 � 8-м месте. 

Как следует из обзора данных по этой проблеме Б.А. Ревича [18], факт увели-
чения частоты ВПР регистрировался, как правило, во многих наиболее загрязнён-
ных промышленных городах Челябинской и Томской областей, Башкирии и в го-
родах с развитой химической промышленностью. Более высокие цифры распро-
странённости ВПР обнаруживаются также в загрязнённых районах Одессы и 
Москвы по сравнению с относительно "чистыми". В одном из промышленно раз-
витых городов Московской области распространённость врождённой гидроцефа-
лии оказалась в 3,5 раза выше по сравнению с данными Европейского регистра [527]. 

Факт увеличения частоты ВПР установлен также в городах Украины (Днепро-
петровске, Кривом Роге, Днепродзержинске), интенсивно загрязняемых выброса-
ми, содержащими тяжёлые металлы [528]. 

В зарубежных эпидемиологических исследованиях с применением метода 
"случай � контроль" подтверждён достоверный рост ВПР у детей, родившихся в 
районах, которые подвергались вредному воздействию твёрдых отходов, пестици-
дов и выбросов предприятий, производящих винилхлоридные полимеры [цит. по 18]. 

Факт выявления более высоких значений ВПР отмечен также и в других эко-
логически неблагополучных городах России, Украины и Казахстана [504, 529 � 
536]. В частности, в результате длительного генетического мониторинга, прово-
дившегося среди населения промышленно загрязнённых поселений Карпатского 
региона, было установлено отчётливое возрастание частоты ВПР [537]. 

Сопоставление частоты ВПР в городах с развитой химической промышленно-
стью и в сельской местности позволило установить превышение этой патологии 
почти в 3 раза у детей, родившихся в городах [538]. 

В ряде работ была показана возможность негативного воздействия на динами-
ку ВПР отдельных загрязняющих факторов ОС: никеля [531], мышьяка [539], вана-
дия [540], свинца [541] и бензола [542]. 

Рост ВПР отмечен также среди населения, проживающего в зоне влияния неф-
техимического производства [106], а также в городском районе, который подвер-
жен интенсивному загрязнению ОС метилмеркаптаном [542а]. 

Важно подчеркнуть, что вероятность рождения детей с ВПР значительно выше 
у матерей, контактирующих с такими химическими веществами, как растворители, 
тяжёлые металлы [543] и бензол [542]. У женщин, постоянно контактирующих с 
гербицидами, почти в 6 раз чаще рождаются дети с ВПР по сравнению с контро-
лем [544]. 

К настоящему времени накопилось достаточно большое число сведений об 
увеличении ВПР в связи с загрязнением ОС пестицидами, гербицидами и диокси-
нами [252, 545 � 547]. В частности, сравнительные исследования, проведенные в 
различных районах Узбекистана, установили, что ВПР регистрируются чаще в 
районах с интенсивным применением пестицидов [548]. В результате комплексно-
го эпидемиологического изучения распространённости ВПР в г. Серпухове, за-
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грязнённом полихлорированными бифенилами, было установлено двукратное пре-
вышение ВПР по сравнению со средними значениями для России в целом [549]. 

Увеличение числа случаев ВПР зарегистрировано также в жилых районах, 
подвергающихся загрязнению диоксинами, в Астраханской области [285] и г. Ча-
паевске [550]. Причём в последнем случае более часто отмечался рост гидроцефа-
лии, агенезии и дизгенезии почек. 

Указывая на принципиальное значение использования этого показателя, 
J. Tremoliers [551] подчеркивал, что ВПР следует расценивать, наряду с показате-
лями внутриутробной смертности, в качестве основного критерия оценки влияния 
загрязнения ОС. 
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Глава 6. ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ НАРУШЕНИЙ 
РЕПРОДУКТИВНОЙ СИСТЕМЫ 

В последнее время проблема нарушения репродуктивных функций организма (или, 
как часто принято говорить, репродуктивного здоровья) приобрела тревожное зву-
чание. Как следует из резюме специального совещания учёных разных специаль-
ностей по химически обусловленным нарушениям гормональных регуляций и по-
лового развития, которое состоялось в 1991 г. в США, речь уже идет о серьёзной 
угрозе самому процессу воспроизводства жизни [255]. 

С этих позиций необходимо проанализировать современные данные об изме-
нениях репродуктивных функций, особенностях течения беременности и родов у 
женщин, подвергающихся вредному влиянию загрязнений ОС, а также о наруше-
ниях состояния здоровья их потомства. Тем более, что основные показатели ре-
продуктивного здоровья населения все чаще рассматриваются в настоящее время 
в качестве чувствительного индикатора (критерия) степени загрязнения ОС и 
экологического риска (неблагополучия) территорий [552 � 558]. Иначе говоря, 
улучшение состояния ОС играет большую роль в оптимизации эмбрионального 
развития и антенатальной охраны плода [250]. 

Между тем, как отмечалось выше, подавляющее число ПДК для загрязняющих 
ОС химических веществ устанавливалось без учёта их влияния на течение бере-
менности и репродуктивную систему человеческого организма [375, 559]. 

По данным Э.К. Айламазян с соавт. [560], оценка репродуктивного здоровья 
женщины в качестве эколого-диагностического критерия включает в себя, как ми-
нимум, 10 основных показателей: 

- угрозу прерывания беременности; 
- токсикоз 2-й половины беременности; 
- спонтанные аборты; 
- преждевременные роды; 
- преждевременное изгнание плодных вод; 
- аномалии родовой деятельности; 
- перинатальную патологию и смертность; 
- младенческую смертность; 
- патологию новорождённых; 
- врожденные пороки развития. 
В этой связи необходимо подчеркнуть, что, используя современные методы 

медико-экологического картографирования, упомянутые авторы установили важ-
ную закономерность, которая заключается в том, что увеличение перечисленных 
показателей чётко совпадало с наиболее загрязнёнными зонами крупного промыш-
ленного города. Характерно, что такая коррелятивная зависимость выявлялась 
даже на уровне микроучастков. 
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Предваряя дальнейшее изложение, нужно заметить, что изменения указанных 
выше показателей репродуктивного здоровья населения экологически неблагопри-
ятных территорий имеют относительно общую динамику и характер, которые в 
принципе мало зависят от специфики локальных антропогенных загрязнений. В 
самом общем виде они проявляются в гонадотропных эффектах [250, 545, 561], в 
различных нарушениях течения беременности и родов [285, 562 � 567 и др.], в уве-
личении числа спонтанных абортов и токсикоза второй половины беременности 
[526, 528, 568 � 570], осложнениях и патологии перинатального периода [16, 533, 
571, 572]. 

Ретроспективное обследование женщин в возрасте 17 � 40 лет, постоянно под-
вергающихся влиянию органических растворителей, позволило сделать важное 
заключение о снижении у них плодовитости [573]. 

Учитывая, что развитие гиперпролактинемий играет определённую роль в раз-
витии патологии репродуктивной системы, следует процитировать данные иссле-
дования В.А. Гурьевой [553], в результате которого была зарегистрирована повы-
шенная распространённость гиперпролактинемий у женщин, проживающих в рай-
онах экологического неблагополучия, что позволило автору считать этот показа-
тель дополнительным критерием экологического риска. 

Принципиально важное исследование провел Е.А. Меерсон с соавт. [567]: по 
полученным данным было установлено, что молодые женщины, постоянно прожи-
вающие в загрязнённом промышленном городе, в третьем поколении демонстри-
руют так называемый "эффект накопления" вредного действия поллютантов ОС, 
который выражается в снижении у них репродуктивных возможностей, частых 
проявлениях патологии беременности, родов и послеродового периода, а также в 
замедленном восстановлении после родов. 

Последствия вредного влияния загрязняющих ОС веществ часто способствуют 
развитию нарушений менструального цикла, что наблюдается не только у женщин, 
подвергающихся действию различных химических веществ [574, 575], но и у де-
вушек-подростков, проживающих в городских районах, загрязнённых промышлен-
ными выбросами [16, 201, 544, 576]. 

Перечисленные выше данные, будучи сами по себе тревожными, приобретают 
особое значение в связи с возможностью на этом фоне экологически обусловлен-
ных нарушений ухудшения развития плода и состояния здоровья новорождённых, 
чему в литературе есть немало свидетельств [528, 542, 575, 577 � 579]. Тем более, 
если принимать во внимание, что вредные факторы ОС способны из организма 
матери проникать через плаценту к плоду, оказывая неблагоприятное воздействие 
как на саму плаценту, так и на плод. Сказанное относится к различным химиче-
ским веществам [250, 395, 580 � 583], бластомогенным и канцерогенным соедине-
ниям [461, 580], цезию [584], пестицидам и диоксинам [585 � 588], СО и многим 
тяжёлым металлам [9, 589 � 591], соединениям фтора [250, 270]. Недавно это было 
установлено также в отношении селена в случае его повышенного содержания в 
объектах ОС [592]. Причём вредное воздействие загрязнений ОС на плод начинает 
реализовываться уже на стадии процесса овуляции и имплантации яйцеклетки в 
слизистую матки [593]. 

Показано также, что опасным следствием влияния перечисленных выше чуже-
родных веществ являются эмбриотоксические эффекты [580, 594, 595] и выражен-
ные патологические проявления в плаценте, включая морфологические изменения 
в мембранных структурах каймы и амниотическом эпителии, некрозы в терми-
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нальных ворсинках, а также нарушение активности 3-бета-гидроксистероид дегид-
рогеназы и развитие признаков плацентарной недостаточности [596, 599 � 603]. 

В плаценте женщин, проживающих в промышленно загрязнённых районах, 
обнаруживается также повышенное содержание токсичных тяжёлых металлов 
[604] и снижение ферментативной активности глютатион-трансферазы, которая в 
значительной степени обеспечивает защитную дезинтоксикационную функцию 
плаценты [605]. Отмеченные нарушения в плаценте, как правило, коррелируют с 
частотой осложнений течения беременности и родов. 

В контексте последних данных о влиянии на организм малых доз химических 
загрязнителей ОС, описанном в литературе под названием endocrine disruption (де-
струкция, нарушение, разрыв эндокринных регуляций), всё чаще обсуждается па-
тогенетическая роль химических эндокринных деструкторов (endocrine disrupters) в 
нарушении репродуктивных функций и нормального развития эмбриона и плода; в 
пренатальных осложнениях, влекущих в последующем нарушение нейрогормо-
нальных отношений, полового и интеллектуального развития [251, 255, 258, 261, 
264, 265]. 

Достаточно проанализировать далеко не полные данные о вредном влиянии на 
основные показатели репродуктивного здоровья отдельных химических загрязни-
телей ОС (по состоянию на 1993 г.), чтобы представить всю серьёзность обсуж-
даемой проблемы (табл. 6). 

В то же время необходимо заметить, что химические поллютанты могут про-
являть повреждающий эффект на половые клетки до наступления оплодотворения, 
в период между оплодотворением и прикреплением зародыша, между плацентаци-
ей и родами, во время родов, в неонатальном и раннем постнатальном периодах и 
даже ускорять старение репродуктивных функций [41]. 

Дополнительно рассмотрим ряд относительно новых данных, касающихся об-
суждаемой проблемы, включая результаты эпидемиологических исследований. 

Одним из наиболее важных признаков нарушения репродуктивного здоровья 
нынешнего поколения считается весьма широкая распространённость бесплодия. 
Согласно официальным данным, только за период с 1990 по 1998 гг. количество 
зарегистрированных случаев бесплодия в России увеличилось на 200%. При этом 
число первично бесплодных браков достигло 20% от числа пар [606]. Достоверно 
более высокие показатели бесплодия регистрируются в городах и поселениях, ха-
рактеризующихся высокими уровнями загрязнения ОС. Так, в результате специ-
альных эколого-эпидемиологических исследований, проводившихся в городах с 
развитой химической промышленностью и загрязнённых полихлорбифенилами и 
диоксинами, было констатировано убедительное превышение частоты бесплодия 
по сравнению с контрольными группами населения [18, 549]. 

На возможность прогнозирования риска снижения способности к деторожде-
нию указывают результаты исследования, проведённого в наиболее загрязнённом 
промышленном районе г. Волгограда и установившего факт нарушения репродук-
тивного здоровья у девушек в возрасте 15 � 17 лет [607]. 

Достоверное возрастание риска бесплодия в зависимости от содержания поли-
хлорбифенилов в крови женщин было установлено С. Коррик с соавт. [18] с помо-
щью эпидемиологического исследования с использованием метода "случай � кон-
троль". Аналогичное заключение следует также из многолетнего анализа вредных 
последствий для человека после длительного применения полихлорбифенилов 
[261]. 



67 

Таблица 6 

Взаимосвязь нарушений репродуктивного здоровья и влияния отдельных 
поллютантов по Т. Aldrich и J. Griffith [цит. по 18] 

Наименование поллютанта Проявления нарушений репродуктивного здоровья 

Ртуть Нарушения менструального цикла, спонтанные абор-
ты, врождённые слепота, глухота, задержка умствен-
ного развития 

Свинец Бесплодие, спонтанные аборты, ВПР, малый вес при 
рождении, нарушения спермы 

Кадмий Малый вес при рождении 
Марганец Бесплодие 
Мышьяк Спонтанные аборты, малый вес при рождении, ВПР 
Полиароматические углеводороды Снижение фертильности 
Дибромхлорпропан Бесплодие, изменения спермы 
Полихлорированные бифенилы Спонтанные аборты, малый вес при рождении, ВПР, 

бесплодие 
1,2-дибром-3-хлорпропан Изменения спермы, бесплодие 
Хлорсодержащие соединения ВПР, перинатальная смертность, нарушения развития 

центральной нервной системы 
Альдрин Спонтанные аборты, преждевременные роды 
Дихлорэтилен ВПР 
Дильдрин Спонтанные аборты, преждевременные роды 
Гексахлорциклогексан Спонтанные аборты, преждевременные роды, гормо-

нальные нарушения 
Бензол Спонтанные аборты, малый вес при рождении, атро-

фия яичников, нарушения менструального цикла 
Сероуглерод Нарушения менструального цикла, нарушения спермы 
Органические растворители ВПР, ранний рак 
Анастетики Бесплодие, спонтанные аборты, низкий вес при рож-

дении, опухоли у эмбриона 
 
 

В контексте обсуждаемого вопроса необходимо сослаться на результаты об-
следования населения, проживающего в районе Великих озер и длительное время 
подвергавшегося воздействию стойких хлорорганических загрязнителей. В итоге 
специального исследования было установлено, что указанные токсические вещест-
ва способны накапливаться в тканях человеческого организма, в том числе в ре-
продуктивных органах [608], что может предрасполагать к нарушению их функ-
ционирования. 

Необходимо обратить внимание на то, что впервые на связь между возраста-
нием риска бесплодия и увеличением показателей загрязнённости ОС указал 
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Е. Carlsen с соавт. [609] на основании данных анализа образцов спермы мужчин из 
21 страны, проводившегося на протяжении 50 лет (с 1938 по 1988 гг.). В результате 
этого исследования сделано два принципиальных вывода: 1) количество спермато-
зоидов снизилось за этот период в среднем на 50%; 2) учитывая, что обследованию 
были подвергнуты представители всего лишь двух поколений мужчин, можно за-
ключить, что отмеченные изменения связаны не с генетическими нарушениями, а с 
неблагоприятными воздействиями химических загрязнений ОС. 

Приблизительно в эти же годы в разных странах появилось немало весьма до-
казательных исследований, посвящённых количественным и качественным изме-
нениям и нарушениям спермы в результате воздействия на организм человека 
большого класса химических загрязнителей ОС [255, 490, 543 и др.]. В большой 
монографии, название которой содержит такие тревожные слова, как "наше укра-
денное будущее ...", Т. Сolborn с соавт. [260] отмечает факты, свидетельствующие 
о снижении качества спермы и увеличении частоты различных аномалий сперма-
тозоидов в связи с действием основных широко распространённых загрязнителей ОС. 

Действительно, такого рода прогностически серьёзные нарушения были заре-
гистрированы вследствие воздействия на мужской организм свинца, SO2, мышьяка 
[453], дибромхлорпропана, этилендибромида, стирола, метилхлорида, перхлорэти-
лена [цит. по 18] и пестицидов [610 � 612]. При этом разные химические агенты 
могут вызывать поражения на разных этапах сперматогенеза [613]. 

Следует заметить, что в отношении повреждающего влияния пестицидов и по-
лихлорированньгх бифенилов на сперматогенез и сперму наблюдается отчётливый 
параллелизм как у человека, так и у животных [9, 255, 260, 611, 614, 615]. Это тем 
более важно подчеркнуть, поскольку многие из обследованных животных являют-
ся постоянными звеньями пищевых цепей, в которые зачастую включен и человек 
[26, 225, 259, 616]. Следует добавить, что наиболее выраженный токсический эф-
фект пестициды оказывают на первичные сперматогонии [612]. 

В этой связи нужно упомянуть об интересной работе Л.В. Посисеевой с соавт. 
[617], посвящённой изучению содержания особых "белков фертильности" у муж-
чин, проживающих в городских районах, различающихся по степени загрязнения 
ОС. Как выяснилось, у обследованных мужчин из более загрязнённого района ус-
тановлено достоверное снижение содержания альфа-микроглобулина фертильно-
сти, повышение слюноспермального глобулина почти в 2,5 раза и снижение гли-
коспермального протеина в 2 раза. Важно заметить, что все исследованные белки в 
настоящее время рассматриваются как маркёры первичного и вторичного бесплодия. 

Обследование мужчин в возрасте 20 � 36 лет, проживающих в зоне влияния за-
грязнений Астраханского газоконденсатного месторождения, позволило получить 
данные, свидетельствующие о повышении у них распространённости нарушений 
функции предстательной железы, что выражалось в снижении спермоспецифиче-
ского ингибитора трипсина в 1,9 раза, простатической кислой фосфатазы � в 
1,4 раза и простоспецифического антигена � в 1,3 раза по сравнению с группой 
контроля [618]. 

Другим информативным показателем экологически обусловленных наруше-
ний репродуктивных функций, который широко обсуждается в научной литерату-
ре, является частота спонтанных абортов. 

Еще в 70-х гг. было установлено, что у женщин, постоянно проживающих в 
хлопкосеющих регионах Узбекистана с интенсивным использованием пестицидов, 
наблюдалось увеличение частоты самопроизвольных выкидышей по сравнению с 
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другими районами [548, 619]. Причем анализ изменения этого показателя в дина-
мике в одном из наиболее загрязнённых пестицидами районе на протяжении 5 лет 
позволил установить его возрастание в 12,5 раза, тогда как в менее загрязнённом 
районе количество спонтанных абортов увеличилось только в 2,7 раза [120]. 

При длительном наблюдении женщин детородного возраста, подвергшихся 
воздействию гербицидов, было выявлено, что у них самопроизвольные аборты 
происходили почти в 2,5 раза чаще, чем в контрольной группе [544]. 

Связь между загрязнённостью ОС пестицидами и возрастанием числа спон-
танных абортов была отмечена также в работах зарубежных исследователей [252, 
620]. Рост этого показателя установлен также в связи с загрязнением ОС полихло-
рированными бифенилами [286, 355, 621]. 

Результаты сравнительного анализа распространённости спонтанных абортов 
в промышленных городах позволили зарегистрировать их рост в связи с высоким 
уровнем загрязнения атмосферного воздуха [529, 530]. 

Рост распространённости спонтанных абортов был зарегистрирован в резуль-
тате 12-летнего мониторинга, проведенного в промышленно загрязнённых регио-
нах Прикарпатья [537]. 

Загрязнение ОС органическими растворителями и тяжёлыми металлами также 
способствует увеличению числа случаев самопроизвольных абортов [449, 528, 543, 
622]. Особенно убедительно подобное влияние показано в отношении ртути, свин-
ца, кадмия и стронция, которые в повышенных концентрациях обнаруживаются и в 
биологических жидкостях беременных женщин [596, 623]. 

Что касается нарушения и осложнений беременности и родов в связи с загряз-
нением ОС, то первые работы на эту тему были выполнены в 70-е гг. в регионах с 
интенсивным использованием пестицидов и их накоплением в объектах ОС. Так, у 
жительниц хлопкосеющих районов Узбекистана заметно чаще регистрировались 
случаи преждевременного прерывания беременности, проявлений токсикоза и ос-
ложнений течения родов [548]. Подобные осложнения течения беременности и 
учащение случаев преждевременных родов в связи с применением пестицидов 
были выявлены также в сельскохозяйственных районах Украины [619]. 

Приблизительно в те же годы были отмечены аналогичные проявления пато-
логии беременности у женщин Аляски, в прибрежных водах и растительном по-
крове которой, а следовательно и в пищевых цепях, имело место накопление таких 
токсичных загрязнителей ОС, как персистирующие органические поллютанты, 
ртуть и свинец [595, 26 ]. 

В результате длительного сравнительного изучения состояния репродуктив-
ных функций у большой группы женщин, подвергавшихся вредному влиянию гер-
бицидов, было отмечено, что у них, по сравнению с группой контроля, проявления 
токсикоза 2-й половины беременности регистрировались почти в 5 раз чаще, преж-
девременное отхождение околоплодных вод � в три с лишним раза, а преждевре-
менные роды � почти в 3 раза [544]. 

По данным Г.В. Грачевой [цит. по 250], у женщин, в организме которых выяв-
лялось присутствие ДДТ, в 3 раза чаще воникали такие проявления патологии бе-
ременности, как токсикоз, нефропатия и нарушение течения родов. 

У женщин, проживавших в регионах, подвергавшихся воздействию диоксинов, 
также более часто имели место токсикоз 2-й половины беременности и осложнения 
при родах [286, 545]. Такая неблагоприятная тенденция особенно отчётливо про-
сматривается в Астраханской области [285] и в г. Чапаевске [624], известных высо-
кими уровнями загрязнения ОС диоксинами. 
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Нарушение нормального течения беременности описано также при воздейст-
вии на женский организм тяжёлых металлов [390, 580, 596, 622]. При этом повы-
шение содержания в крови и моче беременных женщин ртути, свинца, меди и цин-
ка почти в 80% случаев сочеталось с проявлениями осложнений беременности и 
родов [625], в частности с угрозой невынашивания и токсикозом 2-й половины 
беременности [598]. В этой связи следует заметить, что регистрируемая связь 
поздних токсикозов беременности с загрязнением ОС позволила автору одной из 
работ рассматривать эту патологию как проявление экологической дизадаптации [626]. 

При исследованиях, проведённых в городах с различной промышленной ори-
ентацией, также была установлена связь между уровнями загрязнения ОС и основ-
ными показателями патологии беременности, родов и послеродового периода [106, 
390, 530, 537, 629 и др.]. При этом в наиболее интенсивно загрязняемых районах 
нарушение репродуктивного здоровья проявляется в высоких цифрах частоты на-
рушений беременности, достигающих 98% [625], в снижении частоты нормальных 
родов на 17 � 68% и в снижении рождаемости на 23 � 40% [529]. 

Убедительным подтверждением зависимости между загрязнением атмосфер-
ного воздуха в промышленном городе и нарушением репродуктивных функций 
женщин являются наблюдения, которые позволили установить, что значительно 
более высокие показатели осложнений беременности и родов регистрируются в 
зимне-весенние месяцы, характеризующиеся самым высоким накоплением про-
мышленных выбросов [526]. 

Аналогичные данные были получены в результате сравнительного исследова-
ния в двух населённых пунктах на берегах Волги, один из которых расположен в 
нижнем течении реки, загрязняемом стоками завода синтетического каучука и орг-
синтеза (опытный район), а другой � выше названного завода (контроль). В итоге в 
опытном районе было установлено достоверное увеличение случаев токсикоза 2-ой 
половины беременности, преждевременного отхождения околоплодных вод, а так-
же недоношенности плода, которые превышали контрольные показатели почти в 
2,5 раза [575]. 

Интересно упомянуть о данных недавнего экогенетического исследования, 
выполненного на молекулярном уровне, из которого следует, что токсичные за-
грязнители ОС способствуют развитию нарушений репродуктивных функций и 
исходов беременности посредством повреждения ДНК у индивидов с чувствитель-
ными генотипами (GSTM1 и NAT2) [506]. 

Рассмотрим ряд публикаций, имеющих отношение к проблеме экологической 
обусловленности патологических нарушений состояния плода и новорождённых. 
Прежде всего необходимо отметить, что в городах, характеризующихся повышен-
ной загрязнённостью ОС, чаще регистрируются различные проявления неонаталь-
ных болезней и патологических изменений у плода [529, 530, 625]. При изучении 
особенностей протекания беременности и родов у женщин, проживающих на тер-
риториях с интенсивным использованием пестицидов, был сделан важный вывод, 
свидетельствующий о более частой встречаемости гипотрофии, асфиксии и сниже-
ния веса плода [250, 252, 619, 624]. 

С учетом результатов указанных исследований важно подчеркнуть, что в ус-
ловиях загрязнения ОС токсичными ксенобиотиками развитие патологии плода и 
внутриутробная задержка его развития объясняются гормоноподобным и деструк-
тивным действием неоднократно упоминавшихся выше эндокринных деструкторов 
[252, 265], а также возрастанием уровня ДНК-аддукторов у женщин, проживающих 
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в загрязнённых районах и подвергающихся вредному влиянию генотоксичных 
частиц атмосферного воздуха размером менее 10 мкм [506]. 

Снижение веса новорождённых детей, родившихся от женщин, проживавших 
в условиях загрязнения ОС ксенобиотиками, также объясняется дизрегуляторным 
действием так называемых эндокринных деструкторов в период беременности [252]. 

В связи с этим следует подчеркнуть, что относительно высокая частота рожде-
ния детей со сниженной массой тела наблюдалась в жилых районах, подвергав-
шихся загрязнению полихлорбифенилами, продуктами сгорания и переработки 
нефтепродуктов [106, 549, 630]. Близкие данные были зарегистрированы в наибо-
лее загрязнённых промышленных городах: Красноуральске, Кировограде, Ка-
менск-Уральском, Нижнем Тагиле, Чапаевске, Ангарске, Красноярске, Норильске, 
Кемерове и Томске [цит. по 18]. 

В итоге обширного эпидемиологического исследования, проведенного в 45 ок-
ругах Чехии с разными уровнями загрязнения атмосферного воздуха, была выяв-
лена отчётливая связь между повышением содержания в воздухе SO2 и частотой 
рождения детей со сниженной массой тела [628]. 

Данные, подтверждающие наличие связи между показателями загрязнения ат-
мосферного воздуха SO2, СО, а также выбросами, содержащими тяжёлые металлы, 
и увеличением частоты рождения детей с низким весом, были получены и в других 
промышленных городах и районах [18, 528, 622 и др.]. 

Важным и широко признанным критерием экологического неблагополучия в 
селитебных территориях являются показатели неонатальной и перинатальной 
патологии и смертности. В значительной мере это подтверждается относительно 
повсеместным ростом распространённости перинатальных нарушений в загрязнён-
ных промышленных городах различных регионов страны [250, 526, 530, 532, 533, 
571, 596]. 

В результате сравнительного изучения распространённости перинатальной 
смертности в разных исследованиях было отмечено увеличение этого показателя в 
наиболее загрязнённых промышленных регионах, городах и даже районах одного 
города, как это следует из работы Р.В. Медяник [цит. по 250], подтвердившей факт 
возрастания частоты перинатальной смертности в более загрязнённых жилых зонах 
почти в 2 раза по сравнению с относительно чистыми районами и сельскими посе-
лениями [250, 537, 619]. Причем, как было показано с помощью медико-экологи-
ческого картографирования, высокие показатели перинатальной смертности чётко 
совпадали с экологически неблагоприятными зонами и участками города [560]. 

Изучение распространённости перинатальной смертности на протяжении 5 лет 
в интенсивно загрязнённых районах Нижней Волги позволило зарегистрировать её 
прогрессирующее возрастание на 53,3% [517]. 

Эти цифры, в принципе, близки данным сравнительного 5-летнего наблюде-
ния, из которых следует, что прирост случаев патологии перинатального периода 
более чем на 40% наблюдался в индустриальных районах Мурманской области по 
сравнению с относительно чистой территорией Карелии [631]. 

Значительно более высокие показатели перинатальных нарушений регистри-
ровались на протяжении 3-летнего обследования в наиболее загрязнённом районе 
г. Прокопьевска по сравнению с относительно "чистым" "районом [19]. 

Увеличение частоты перинатальной патологии и смертности отмечено и в слу-
чае загрязнения атмосферного воздуха тяжёлыми металлами, в первую очередь 
свинцом, ртутью, кадмием, стронцием [390, 596, 622, 623], продуктами сгорания и 
нефтепереработки [106, 630]. 
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В промышленных городах, отличающихся высокими показателями загрязне-
ния атмосферного воздуха, значительно чаще регистрируются случаи патологии 
неонатального периода [530]. В то же время были получены сведения о выявлении 
связи между показателями неонатальной смертности и комплексным показателем 
загрязнения воздуха [623], загрязнением ОС диоксинами [545], а также загрязнени-
ем атмосферного воздуха взвешенными частицами и SO2 [цит. по 18]. 

Сопоставление распространённости перинатальной смертности в наиболее за-
грязнённых пестицидами районах позволило констатировать ее увеличение почти в 
4,6 раза по сравнению с контрольными территориями [619]. 

Следует добавить, что химические вещества, накапливающиеся в организме 
кормящей матери, могут проникать в молоко и таким путём поступать в организм 
грудных детей, оказывая негативное влияние на состояние их здоровья и развитие. 
Последнее было установлено в отношении многих фармакохимических соедине-
ний и никотина [633], полихлорбифенилов, гексахлорбензола, ДДТ [549, 634 � 636] 
и диоксинов [18, 545, 637]. 

Принимая во внимание важное значение анатомических особенностей таза для 
успешного вынашивания беременности и нормальных родов, необходимо заме-
тить, что у девочек 11 � 13 лет, постоянно проживающих в районах с повышенным 
загрязнением атмосферного воздуха, в последнее время все чаще регистрируется 
уменьшение показателей размеров таза [638], что можно рассматривать в качестве 
еще одного прогностически неблагоприятного показателя риска нарушения репро-
дуктивных функций. 

С другой стороны, хроническое воздействие на женский организм токсических 
химических веществ может способствовать развитию ранней дисфункции яични-
ков и преждевременному наступлению менопаузы [44, 639], что, естественно, ве-
дет к сокращению сроков репродуктивной деятельности организма. 

Обобщая рассмотренные выше данные, необходимо подчеркнуть, что факты, 
свидетельствующие о тех или иных нарушениях репродуктивных функций жен-
щин, подвергающихся вредному влиянию различных загрязнителей ОС, получены 
во многих регионах страны, а именно в зоне Аральского экологического кризиса 
[640 � 642, 644], Волгоградском регионе [643], Алтайском крае [644], в Нижнем 
Поволжье [645], в условиях Европейского Севера [646], в хлопкосеющих районах 
Таджикистана [597] и Узбекистана [120], в промышленных агломерациях Кемеров-
ской [631], Мурманской [43, 533], Иркутской [520], Псковской [521] и Амурской 
[542а] областей, в Астраханской [517] и Самарской областях [647, 648] и в боль-
шом числе упоминавшихся выше промышленных городов. 

В заключение данной главы следует упомянуть одно важное теоретическое 
положение, суть которого состоит в том, что при одновременном осуществлении 
репродуктивных и соматических функций в организме имеет место конкуренция за 
энергию, однако резервы последней всегда ограничены. Это фундаментальное пра-
вило в полной мере приложимо к функционированию человеческого организма 
[649]. Вследствие этого в условиях возрастающего загрязнения ОС может проис-
ходить перераспределение энергии в основном в сторону обеспечения адаптации 
организма к неблагоприятным условиям среды и, как пишет В.П. Казначеев [650], 
выживание человека в неблагоприятных условиях среды происходит в значитель-
ной мере за счет использования энергии, необходимой для осуществления репро-
дуктивных функций. Данное обстоятельство может лежать в основе феномена бес-
плодия и даже, как полагает автор, "снижения инстинкта воспроизводства", осо-
бенно в регионах высокого экологического риска. 
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Глава 7. ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ НАРУШЕНИЙ 
СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ 

Количество исследований и публикаций, посвящённых нарушениям состояния 
здоровья детей вследствие влияния загрязнителей ОС, столь велико, что уже стало 
достаточно общим местом признание того факта, что детский организм является 
наиболее чувствительным индикатором степени экологического неблагополучия 
селитебных территорий [229, 233, 651 � 656]. 

Это можно объяснить рядом следующих обстоятельств [229, 233, 651, 656 и др.]: 
- во-первых, внутриутробно развивающийся организм оказывается подвержен-

ным вредному воздействию ксенобиотиков ОС уже на протяжении беременности, 
перинатального и неонатального периодов развития; 

- во-вторых, еще не совсем сформировавшийся организм ребёнка (особенно 
первых лет жизни) не обладает надёжными ферментными системами дезинтокси-
кации и защитными компенсаторно-приспособительными механизмами; 

- в-третьих, он еще относительно свободен от отягощающих последствий и 
груза хронических заболеваний, серьёзных травм, вредных привычек, прямого 
влияния производственных вредностей и возрастных изменений; 

- в-четвёртых, вследствие сказанного детский организм в наиболее "чистом 
виде" реагирует на воздействия экологически неблагоприятных загрязнений ОС, 
что позволяет более достоверно вычленять из сложного комплекса действующих 
факторов патогенетическую составляющую, связанную с ростом содержания в 
объектах ОС токсических веществ. 

Исходя из представлений о специфике взаимосвязей детского организма с 
вредными факторами ОС, ряд авторов предлагает в рамках экологии человека вы-
делять и рассматривать особую область � "детскую экологию" [657, 658]. 

В этой связи интересно заметить, что еще почти 100 лет назад знаменитый 
российский врач Г.А. Захарьин [659] подчёркивал, что вредное влияние "испор-
ченных атмосферы и воды в городах сильнее всего проявляется в детстве и мла-
денчестве в виде плохого аппетита, бледности, вялости; меньшей крепости душев-
ных сил, большей уязвимости организма и сниженной способности противостоять 
вредным влияниям, а также золотухи, скорбута, катаров дыхательных путей и ор-
ганов пищеварения, головных болезней, нервных болезней и склонности к чахотке. 
Следовательно, особенно сильно противодействовать этому нужно в детстве". 

Спустя почти 100 лет, обобщая собственные многолетние исследования эколо-
гически обусловленных нарушений здоровья детей в России и данные литературы, 
Ю.Е. Вельтищев [516] констатирует, что наиболее негативные тенденции ухудше-
ния здоровья детей в настоящее время проявляются в увеличении частоты врож-
дённых пороков развития, нервно-психических расстройств; прогрессирующем 
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росте хронических заболеваний; возрождении таких "старых" инфекций, как ту-
беркулёз и т. д. При этом он обосновывает выделение ряда экологически детерми-
нированных синдромов и болезней: синдрома экологической дизадаптации, син-
дрома химической гиперчувствительности, синдрома экзогенной интоксикации, 
хронических заболеваний полигенной природы. 

Причем рост экологозависимых заболеваний среди детей отчётливо регистри-
руется в большом числе крупных промышленно загрязнённых регионов и городов 
и характеризуется выраженными патологическими изменениями в органах систе-
мы дыхания, мочевыделения, кровообращения, желудочно-кишечного тракта, кро-
ветворения, в ЛОР-органах, кожных покровах; нарушениями нервной, эндокрин-
ной и иммунной систем; замедлением физического и психического развития; уве-
личением показателей онкозаболеваемости и смертности [43, 233, 520, 604, 652, 
654, 656, 660 � 675]. Характерно, что почти 53% нозологических форм заболеваний 
у детей из 19 классов болезней обнаруживают достоверную связь с содержанием 
загрязняющих веществ в ОС [676]. 

Убедительной иллюстрацией сказанному является приведенная ниже табл. 7, в 
которой обобщены результаты сравнительного анализа распространённости основ-
ных форм патологии среди детей, проживающих в зонах экологического неблаго-
получия, по сравнению с аналогичными показателями в среднем по России. 

 
Таблица 7 

Сравнительный анализ распространённости основных форм патологии детей 
(на 1000 человек) в зонах экологического неблагополучия и в среднем 

по России [516] 

Форма патологии В среднем по России Зоны экологического 
неблагополучия 

Аллергические заболевания 35,0 180,0 
Пищевая аллергия в раннем возрасте 70,0 400,0 
Бронхиальная астма 9,7 24,0 
Респираторные аллергозы 48,0 122,0 
Рецидивирующий бронхит 6,0 94,0 
Вегетососудистая дистония 12,0 144,0 
Гастрит и гастродуоденит 60,0 180,0 
Нефропатии 33,0 187,0 
Врождённые пороки развития 11,0 140,0 
Хронические заболевания носа и пазух 21,0 31,0 
Хронический тонзиллит 116,0 239,0 
Хронический отит 6,9 9,0 
Энцефалопатии 30,0 50,0 
Снижение коэффициента умственного раз-
вития (IQ) > 70% 

30,0 138,0 
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Сопоставление цифр, приведённых в сравниваемых колонках табл. 7, позволя-
ет заключить, что, во-первых, все виды патологии значительно чаще встречаются 
на экологически загрязнённых территориях; во-вторых, показатели распространён-
ности наиболее тяжёлых заболеваний среди детей в зонах экологических наруше-
ний превышают таковые в среднем по России (контроль) во много раз: в случае 
аллергических заболеваний � более чем в 5 раз, пищевой аллергии � 5,7, нефропа-
тий � 5,6, бронхита � почти в 16 раз, врождённых пороков развития � почти в 
13 раз. При этом число детей со сниженным коэффициентом умственного развития 
в зонах экологического неблагополучия превышает таковое в контроле более чем в 
4 раза, что может расцениваться как следствие хронической интоксикации. 

Что касается проявлений иммунных нарушений и аллергических заболеваний и 
реакций у детей, подвергающихся вредному влиянию различных загрязнений ОС, 
то они все больше приобретают черты закономерности. Практически в каждом 
исследовании на эту тему содержатся факты, свидетельствующие о росте распро-
странённости экологически обусловленных нарушений состояния иммунной 
системы*. 

Причём вредное воздействие химических загрязнителей касается фактически 
всех звеньев иммунной системы. Так, влияние диоксинов, бромбифенилов, свинца, 
ртути, кадмия сопровождается нарушением созревания и пролиферации тимоцитов 
и атрофией вилочковой железы; бензол и соли тяжёлых металлов часто вызывают 
развитие иммуносупрессии; галогенпроизводные ароматические соединения � 
снижение продукции интерлейкинов и интерферона; диоксины � снижение количе-
ства В-лимфоцитов и продукции антител; тяжёлые металлы � нарушение защитной 
функции комплемента; SO2, NO2 и пыль � снижение фагоцитарной активности 
макрофагов [677]. 

Развитие иммунологических нарушений у детей отмечено также при повыше-
нии содержания 3,4-бенз(а)пирена в атмосферном воздухе [678], а также в районах 
влияния вредных выбросов близ целлюлозно-бумажного комбината, что отчётливо 
проявляется в снижении функции В-звена иммунитета [679]. Более того, длитель-
ное воздействие загрязнений ОС может снижать порог реагирования детского ор-
ганизма на аллергены [680]. 

Последнее находит подтверждение в многочисленных работах, выявляющих 
рост числа аллергических процессов у детей, подвергающихся влиянию различных 
промышленных загрязнителей ОС [19, 208, 209, 674, 681 � 688]. При этом сравни-
тельные исследования показывают, что в целом распространённость аллергических 
заболеваний в наиболее загрязнённых районах может превышать таковую в отно-
сительно "чистых" почти в 3 раза [689, 690], в том числе проявлений сенсибилиза-
ции � в 2 раза, поллинозов � 3 раза, респираторных аллергозов � в 3 раза [683]. 

Характерно, что чем ближе к промышленному предприятию проживают дети, 
тем чаще у них выявляются аллергические проявления различного характера. В 
частности, они могут регистрироваться в 3 раза чаще на расстоянии 100 м от заво-
да по сравнению с этими показателями, определяемыми на расстоянии 500 м [213]. 

Как показали долговременные еженедельные наблюдения за динамикой числа 
случаев обострения аллергических процессов у детей, проживающих на расстоя-
нии около 10 км от источника промышленных выбросов, в зависимости от концен-

                                                 
* См. также в разделе 2.4. 
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трации загрязняющих веществ в атмосферном воздухе можно подтвердить эколо-
гическую обусловленность учащения указанных патологических проявлений. 

Важно подчеркнуть, что у 2/3 обследованных детей с наличием аллергических 
заболеваний наблюдается увеличение содержания в волосах тяжёлых металлов, в 
том числе хрома, марганца и железа [691], что позволяет связывать отмеченные 
нарушения здоровья с проявлениями экзогенной интоксикации организма. 

Связь увеличения заболеваемости детей бронхиальной астмой (как наиболее 
яркого и тяжёлого проявления аллергической патологии) с ростом загрязнённости 
ОС промышленными выбросами отмечается в большом числе публикаций. Данная 
корреляция прослеживается в отношении загрязнения атмосферного воздуха и 
почвы тяжёлыми металлами [208], хлористым водородом, аммиаком, SO2 и фено-
лом [656, 692]; выбросами угольных котельных [19], мелкими частицами < 10 мкм 
[цит. по 18]; выбросами белка, аммиака, окиси углерода, фтора, фенола [214, 215, 674]. 

Отчётливое повышение частоты бронхиальной астмы в наиболее загрязнённых 
индустриальных районах крупных городов России по сравнению с более "чисты-
ми" установлено в результате ряда специальных исследований [209 � 211, 672, 674, 
692а, 695 и др.]. К примеру, в наиболее загрязнённых районах Москвы рост забо-
леваемости бронхиальной астмой за период с 1991 по 2001 гг. составил почти 
150% [380]. 

Подобного рода данные и долговременные наблюдения за динамикой бронхи-
альной астмы в промышленных городах Японии дают все больше оснований свя-
зывать повсеместный рост этой патологии в основном с загрязнением атмосферно-
го воздуха выбросами промышленных предприятий [90]. 

Все более широкое распространение, судя по данным современной литерату-
ры, приобретают иммунодефицитные состояния. Факты развития иммунологиче-
ской недостаточности под влиянием загрязнений ОС весьма широко представлены 
во многих исследованиях [189, 200, 201, 204, 656, 668, 673 и др.]. Развитие имму-
нодефицитных состояний у детей отмечено в случаях загрязнения ОС тяжёлыми 
металлами, SO2, NO2, СО2, формальдегидом, ацетоном, ксилолом и пестицидами 
[89, 656, 665, 673]. 

В связи с широким использованием в сельском хозяйстве пестицидов следует 
подчеркнуть возможность их угнетающего действия на функциональное состояние 
иммунной системы [25, 665]. Причём снижение иммунного статуса и развитие им-
мунодефицитных состояний наблюдается уже у грудных детей, матери которых 
подвергались воздействию полихлорированных бифенилов, обладающих способ-
ностью проникать и накапливаться в грудном молоке [9, 18, 26]. 

Важным следствием рассмотренных нарушений иммунного статуса детского 
организма под влиянием различных экологически неблагоприятных антропоген-
ных загрязнений ОС является снижение общей сопротивляемости и устойчивости 
организма к инфекциям, склонность к развитию заболеваний системы органов 
дыхания и их частой хронизации, что в настоящее время составляет большой раз-
дел экопатологии детского возраста*. 

Важно заметить: при обследовании даже практически здоровых детей, прожи-
вающих в загрязнённых районах промышленных городов, часто регистрируется 
снижение показателей вентиляции лёгких [90 � 92]. Кроме того, увеличение пока-
                                                 

* См. также в разделе 2.2. 
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зателей загрязнения атмосферного воздуха способствует повышению реактивности 
бронхов и увеличению потребности в использовании бронходилататоров [89, 119, 
220, 379]. 

Результаты комплексного обследования 1485 детей, проживающих в индуст-
риальных районах и подвергающихся вредному воздействию выбросов сталели-
тейного и коксодоменного производств, позволили в 25% случаев выявить у них 
нарушения функции внешнего дыхания по обструктивному типу [397]. 

Рост патологии органов дыхания у детей был отмечен в большинстве про-
мышленных регионов страны. Данная тенденция прослеживается в районах метал-
лургического производства Челябинской области, Кузбасса и Оренбуржья [115, 
233, 377, 665], в Приморском крае [693, 696], в индустриальных районах Вороши-
ловграда, Ярославля, Воронежа, Тольятти, Прокопьевска, Новокузнецка, Санкт-
Петербурга, Саратова, Москвы [16, 19, 209, 380, 393, 656, 665, 674, 697, 698]; в 
промышленных районах Башкортостана [666], Астраханского газового комплекса, 
Донбасса [694, 699 � 701] и т. д. Причём различие в показателях заболеваемости 
болезнями органов дыхания (особенно пневмонией и бронхитом) между загряз-
нёнными районами и относительно чистыми может достигать 2 � 8 и более раз 
[380, 516, 665]. 

В частности, в районе одного из промышленных городов Кузбасса, интенсивно 
загрязняемом выбросами тяжёлых металлов (опытный район), пневмония у детей 
диагностируется в 2,5 раза чаще, бронхит � в 3 раза, а в группе детей грудного воз-
раста заболеваемость пневмонией превышает таковую в контрольном районе в 
12 раз [705]. 

В районах Москвы, характеризующихся высокой антропогенной нагрузкой, на 
протяжении 10 лет наблюдения частота хронических заболеваний органов дыхания 
у детей выросла на 200% [380]. 

Важно заметить, что в последнее время регистрируется также связь между 
ростом числа случаев туберкулёза у детей и загрязнением атмосферного воздуха в 
городах [694, 702 � 704]. 

В ряде исследований был выявлен отчётливый параллелизм между увеличени-
ем содержания тяжёлых металлов в волосах детей и увеличением частоты патоло-
гии органов дыхания, в том числе респираторных заболеваний и рецидивирующих 
бронхитов [706 � 708]. В частности, сравнительное изучение заболеваемости детей 
в двух районах г. Барнаула позволило установить, что на фоне возрастания загряз-
нения респирабельной фракцией, содержащей тяжёлые металлы, отмечается рост 
числа заболеваний органов дыхания у детей в возрасте до 14 лет в 2,2 раза, а в воз-
расте до 1 года � в 2,7 раза [604]. Указанные цифры близки к полученным ранее 
данным исследования распространённости болезней органов дыхания в загрязнён-
ных районах Санкт-Петербурга и Новокузнецка [85, 709]. 

Наличие корреляционной связи установлено также в отношении роста показа-
телей заболеваемости детей болезнями системы органов дыхания и увеличения 
содержания в воздухе пылевых частиц размером < 10 мкм [104], SO2 и сажи [108], 
NO2, СО и SO2 [89, 109], а также повышения уровней общей загрязнённости атмо-
сферного воздуха в разных промышленных городах как в России, так и за рубежом 
[19, 100, 101, 320, 710, 711]. Подчеркнем, что в одном из лонгитуденальных иссле-
дований данная связь была подтверждена в процессе наблюдения над большой 
выборкой детей на протяжении 15 лет [95]. 

Анализ данных о заболеваемости детей, проведенный на протяжении 15 лет в 
г. Воронеже, позволил сделать вывод о том, что проживание детей в промышлен-
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ных районах более 5 лет способствует росту у них заболеваемости болезнями орга-
нов дыхания [656]. 

Достаточно высокая степень связи между загрязнением атмосферного воздуха 
и развитием заболеваний органов дыхания у детей позволяет также использовать 
её значения для целей экологической экспертизы, как это следует из работы 
А.А. Голуба с соавт. [712]. При этом на базе методологии оценки риска для здоро-
вья авторами было констатировано, что при переводе Новгородской ТЭЦ на уголь-
ное топливо неминуемо возрастёт выброс в атмосферу твёрдых частиц, что приве-
дёт к увеличению риска патологии системы дыхания у детей в 5 раз. 

К этому следует добавить, что обнаруживается также связь между уровнями 
загрязнения атмосферного воздуха и возрастанием числа детей, часто и длительно 
болеющих (ЧДБ), что вносит большой вклад в показатели общей заболеваемости 
[19, 700, 713]. 

Так, динамическое изучение состояния здоровья и заболеваемости детей, прожи-
вающих на загрязнённых территориях Томского промышленного узла, позволило уста-
новить на протяжении 5 лет почти двукратное увеличение числа ЧДБ детей [119]. 

Эти данные находят подтверждение в работе, выполненной в Москве, из кото-
рой следует, что в наиболее загрязнённых жилых районах число детей, часто и 
длительно болеющих, достигает 39 � 44% [714]. 

При этом, как можно заключить из приведённого ниже графика (рис. 17), наи-
большую чувствительность и уязвимость к загрязнителям воздуха демонстрируют 
дети первых лет жизни, что необходимо учитывать с точки зрения значительного 
вклада экологической составляющей в раннее развитие хронической патологии. 

Обширные исследования, проводившиеся на различных территориях с интен-
сивным применением пестицидов, также позволили установить снижение устойчи 
вости детского организма и увеличение на этом фоне распространённости воспали-
тельных заболеваний верхних дыхательных путей в 2 � 21 раз [715]. 
 

 

Рис. 17. Сравнительная оценка количества часто и длительно болеющих детей в загрязнённом 
(1) и "чистом" (2) районах промышленного города в зависимости от возраста [19] 
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Появляется все больше данных, свидетельствующих о том, что неблагоприят-
ное влияние загрязнений ОС на состояние иммунной системы детей способствует 
также снижению напряжённости противоинфекционного иммунитета после вак-
цинации. В частности, показано, что в экологически неблагоприятных районах по 
сравнению с относительно "чистыми" регистрируется почти двукратное снижение 
антителогенеза при вакцинации против кори, дифтерии и столбняка [716, 717]. 

При этом всё более широкое распространение среди детей, проживающих в 
условиях загрязнения ОС, получает феномен резидентного бактерионосительства 
[115, 718, 719], что позволило ряду авторов расценивать бактерионосительство (в 
частности стафилококка) в качестве критерия оценки степени загрязнения атмо-
сферного воздуха [396, 720] и показателя микробиологического статуса организма 
и риска инфекционной патологии [721]. 

В целом весь комплекс рассмотренных иммунобиологических сдвигов в орга-
низме, происходящих под влиянием загрязнений атмосферного воздуха, может, по 
мнению Е.Д. Савилова [722], предрасполагать к изменениям характера и интенсив-
ности эпидемического процесса в зонах экологического напряжения, где по срав-
нению с контролем регистрируется превышение показателей заболеваемости кок-
люшем в 9,3 раза, гриппом � 3,8, дизентерией Флекснера � 1,9, корью � в 1,1 раза, 
гастроэнтеритами � почти на 30%, гепатитом А � 33%, острыми респираторными 
заболеваниями � на 17,6% [198]. 

Подобные данные были получены рядом исследователей и в отношении пато-
логии ЛОР-органов, подтверждая убедительный рост воспалительных заболеваний 
уха, горла и носа у детей, проживающих на территориях, загрязнённых промыш-
ленными выбросами [115, 219, 376, 651, 666]. Отмеченный факт находит подтвер-
ждение также в результатах наблюдения за динамикой заболеваемости детей в 
течение 5 лет на одной из наиболее загрязнённых территорий г. Томска [119]: ЛОР-
патология за этот период выросла почти в 3 раза. 

В то же время сравнительный анализ показателей этих форм заболеваний у де-
тей в наиболее загрязнённых районах различных промышленных городов по срав-
нению с более "чистыми" подтвердил их значительное превышение: ринитов, гай-
моритов и тонзиллитов � в 2 � 7 раз [723, 724], синуситов � 1,5 [683], хронических 
отитов � почти в 1,5 раза [516]. 

Характерно, что повышение заболеваемости тяжёлыми ларинготрахеитами 
совпадает с увеличением загрязнённости ОС фенолом, NO2, пылью и формальде-
гидом [725]. Даже на расстоянии 5 км от источника загрязнения показатели заболе-
ваемости детей фарингитами, трахеитами и ларингитами могут превышать кон-
трольные цифры в 1,8 раза [726]. 

В результате другого комплексного обследования состояния здоровья большой 
группы детей Оренбуржья, проживающих в зоне влияния выбросов крупных ме-
таллургических производств, наличие тонзиллитов и риносинуситов было зареги-
стрировано в 46% случаев от числа обследованных лиц [115]. 

Одной из серьёзных проблем детской патологии является продолжающийся 
рост заболеваний системы мочевыделения*, что также объясняется вредным влия-
нием загрязнения ОС и ухудшением экологической обстановки в селитебных рай-
онах [231]. Причём экологическая обусловленность развития этих заболеваний и 
изменения характера их течения столь убедительна, что позволяет рассматривать 
                                                 

* См. также в разделе 2.5. 
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патологию системы мочевыделения в качестве одного из надёжных маркёров 
экологического неблагополучия территории [232, 233, 727]. 

В результате многолетних комплексных медико-экологических исследований, 
проводившихся в наиболее загрязнённых индустриальных регионах Оренбуржья, 
было зарегистрировано увеличение числа случаев аномалий органов мочевыделе-
ния в 2 � 4 раза, дизметаболических нефропатий � в 3 � 8 раз, отчётливый рост 
проявлений уродиатезов, тубулярной дисфункции и тубулоинтерстициальных на-
рушений [115, 236, 397, 728]. На основании этих данных было обосновано выделе-
ние территорий, загрязнённых тяжёлыми металлами, особенно опасных в отноше-
нии развития у детей нефропатий и прогрессирующих форм хронической почечной 
патологии [729]. 

Надо заметить, что, судя по литературным данным, учащение проявлений 
дизметаболических нефропатий у детей в основном является проявлением эколо-
гически обусловленной патологии [229, 231, 730 � 733]. 

Убедительные данные, свидетельствующие об экологической обусловленно-
сти развития патологии мочевыделительной системы, были получены в результате 
комплексного динамического исследования в районе расположения Астраханского 
газоконденсатного предприятия. При этом было установлено, что на фоне прогрес-
сирующего ухудшения экологической обстановки наблюдается рост показателей 
заболеваемости детей болезнями системы мочевыделения в 1,9 раза по всей облас-
ти, в 4 раза � в границах города и в 11,8 раза � в районе расположения завода [734]. 

Сравнительный анализ почечной патологии у детей в трёх районах промыш-
ленного города позволил установить, что в самом загрязнённом районе встречае-
мость дизметаболических нефропатий и врождённой патологии почек оказалась в 
2 раза выше, чем в других районах [240]. 

В этой связи следует процитировать ряд работ, подтверждающих возможность 
патогенетического влияния повышенных концентраций ртути и свинца в объектах 
ОС. Так, при обследовании детей одного из районов Воронежской области, кото-
рый отличается высокой загрязнённостью ртутью, у 33% обследованных было вы-
явлено наличие патологических нарушений в анализах мочи. При этом частота 
отмеченных нарушений возрастала более чем в 2 раза в случае обнаружения по-
вышенной экскреции ртути [242]. 

Обследование большой группы детей в другом экологически неблагоприятном 
регионе с повышенным загрязнением свинцом позволило установить более частую 
выявляемость аномалий развития почек и сочетания пиелонефрита с гипероксала-
турией [246]. 

Значительный рост числа случаев нефропатий у детей был зарегистрирован в 
районах, загрязняемых выбросами предприятий электронной промышленности, 
содержащими кадмий, хром и мышьяк [735], а также при увеличении в объектах 
ОС концентрации SO2, NO2, аммиака, нитритов, нитратов и фосфатов [89, 736]. 
Следует добавить, что выявляется значительный параллелизм между повышенным 
содержанием в волосах детей ряда токсичных микроэлементов (хрома, мышьяка, 
магния, никеля) и ростом у них показателей патологии системы мочевыделения [708]. 

В результате сравнительного анализа состояния мочевыделительной системы 
у детей двух районов, в разной степени подвергающихся воздействию выбросов 
цементного завода, было отмечено, что в случае превышения предельно допусти-
мых концентраций (ПДК) загрязнений атмосферного воздуха в 9 раз проявления 
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почечной патологии (фосфатно-кальциевая и оксалатно-кальциевая кристаллурия, 
инфекции мочевых путей, дисметаболическая нефропатия) возрастали в 7 � 8 раз [737]. 

Кроме того, важно подчеркнуть, что влияние загрязнителей ОС на организм 
женщины во время беременности может предрасполагать к развитию патологии 
почек и мочевых путей у родившихся детей [730 � 732]. 

Всё большую тревогу в последнее время вызывает заметный рост различных 
проявлений экологически обусловленных нарушений эндокринной системы, в том 
числе эндокринопатий и недавно описанного в научной литературе синдрома endo-
crine disruption [252, 255, 258, 265, 668 и др.]. Причем именно с развитием указан-
ного синдрома, вызываемого химическими загрязнителями ОС, в последние годы 
многие авторы связывают серьёзные нарушения у потомства регуляторных влия-
ний гипоталамуса на гормональный обмен, на синтез половых гормонов, на поло-
вое развитие и сексуальное поведение, на продукцию и функциональную актив-
ность спермы, а также раннее развитие гормонально зависимых опухолей*. 

Надо заметить, что факт роста случаев различных заболеваний эндокринной 
системы у детей неоднократно отмечен в связи с загрязнением ОС выбросами раз-
личных промпредприятий, в том числе химических, металлургических заводов, 
угольных котельных, а также с повышенным содержанием пыли, NO2, СО, СО2, 
SO2, тяжёлых металлов, пестицидов и т. д. [19, 45, 89, 137, 656, 665, 738, 739]. 

Имеются данные о связи между ростом выявляемоcти болезней эндокринной 
системы у детей и обнаружением в их волосах высоких концентраций хрома, нике-
ля, магния и мышьяка, а также повышенного содержания полихлорбифенилов в 
материнском молоке [708]. 

При пятилетнем наблюдении за динамикой распространённости эндокринной 
патологии у детей в одном из индустриальных районов г. Мурманска был установ-
лен факт её возрастания в 2,5 раза [631]. В районах Псковской области с высоким 
уровнем промышленных загрязнений частота эндокринных заболеваний у детей 
превышает общероссийские показатели на 74% [521]. 

Наиболее часто проявления эндокринных нарушений регистрируются в отно-
шении изменений состояния щитовидной железы, причем, что важно подчеркнуть, 
не связанных с йодной недостаточностью [267, 738]. Так, увеличение распростра-
нённости нарушения функции щитовидной железы у детей было выявлено в случае 
повышенного загрязнения почв тяжёлыми металлами и пестицидами в местах 
проживания [740 � 742]. 

В районах, где превышение допустимого содержания в почвах магния дости-
гало 1,5 раза, гиперплазия щитовидной железы была диагностирована у детей в 
возрасте 1 � 4 лет в 8% случаев, 4 � 6 лет � 33%, 7 � 9 лет � 56%, 10 � 12 лет � в 
79% [743]. Факт гиперплазии щитовидной железы отмечен также при возрастании 
выбросов метилмеркаптана [542], а также бензола, толуола, ксилола и СО в районе 
расположения нефтегазовых предприятий [267]. Показано также наличие связи 
между уровнями общего загрязнения ОС и развитием гипотиреоза у детей [267, 520]. 

В этой связи важное значение имеют итоги многолетнего динамического ис-
следования Л.Н. Улановой с соавт. [272, цит. по 656], проведенного в одном из 
наиболее загрязнённых городов (в Воронеже), которые позволили установить, что 
если в 60 � 70 гг. гиперплазия щитовидной железы диагностировалась только у 7% 
                                                 

* См. дополнительно в разделе 2.6. 
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детей, то в 1991 � 1993 гг. � в 5 � 10 раз чаще. При этом у дошкольников она выяв-
лялась в 35% случаев, у детей в возрасте 7 � 10 лет � 38,5%, у школьников пубер-
татного возраста � в 64% случаев. Аналогичные данные содержатся в работе 
С.О. Ключникова с соавт. [629], которые свидетельствуют о выявлении гиперпла-
зии щитовидной железы у 46% детей из экологически неблагоприятного района, 
что более чем в 3 раза превышало эти показатели в контроле. 

Полученные результаты позволили ряду авторов высказать мысль, что патоло-
гия щитовидной железы становится одним из индикаторов экологического небла-
гополучия регионов [267, 656]. 

Сравнительная оценка распространённости патологии органов пищеварения у 
детей позволила установить ее достоверное превышение в большом числе про-
мышленно загрязнённых городов и регионов по сравнению с контрольными [744 � 
747]. В большой мере сказанное проявляется в клинических особенностях и хрони-
зации гастритов, гастродуоденитов, язвенной болезни [748 � 753]. 

Аналогичная картина выявляется в сельскохозяйственных регионах, характе-
ризующихся интенсивным применением пестицидов [752, 754, 755]. Эти данные 
подтверждены также при сопоставлении частоты указанных заболеваний и загряз-
нения ОС фенолом, ацетоном, ксилолом, SO2, NO2, СО2, формальдегидом и свин-
цом [89, 756]. 

В результате применения метода многофакторного корреляционного анализа 
удалось установить отчётливую связь между показателями заболеваемости детей 
болезнями органов пищеварения и содержанием тяжёлых металлов в почвах [757]. 

Комплексное обследование состояния здоровья детей одного из наиболее за-
грязнённых промышленных городов Оренбургской области позволило установить 
широкую распространённость гастроэнтерологических нарушений [115]. Причем у 
41% обследованных были диагностированы такие хронические заболевания, как 
гастродуодениты, эрозивные гастриты, язвенная болезнь; 32% � дисхолии; у 26% � 
панкреатопатии. 

В итоге динамического изучения состояния здоровья детей, на протяжении 
5 лет проживающих в зоне вредного влияния Астраханского газоконденсатного 
комплекса, констатирован устойчивый рост заболеваемости гастродуоденитами в 
5 раз [734]. 

В индустриальных районах, загрязняемых выбросами, содержащими тяжёлые 
металлы, отмечается также нарушение функционального состояния печени, прояв-
ляющееся в повышении активности маркерных ферментов гепатоцитов [758] и 
замедлении процесса детоксикации ксенобиотиков [759]. 

Во многих регионах, подвергающихся высокой нагрузке пестицидами, выяв-
лен достоверный рост заболеваемости вирусным гепатитом, превышающий тако-
вой в контрольных районах в 2 � 23 раза [715, 755, 760]. 

Одним из неблагоприятных последствий влияния вредных загрязнителей ОС 
на детский организм является также учащение функциональных нарушений сердеч-
но-сосудистой системы. Чаще всего это проявляется в более частых нарушениях 
вегетативной регуляции деятельности сердечно-сосудистой системы и нейроцир-
куляторной дистонии у детей, проживающих в промышленно загрязнённых город-
ских районах [314, 678, 705, 747]. Причём при сопоставлении встречаемости про-
явлений вегетососудистой дистонии в наиболее загрязнённых районах последняя 
выявляется в 10 � 12 раз чаще по сравнению с менее загрязнёнными [516, 652, 760а]. 
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Кроме того, отмечен параллелизм между уровнями загрязнения ОС в местах 
проживания детей и увеличением числа случаев функциональных нарушений сер-
дечно-сосудистой системы, нарушений ритма сердца, удлинения интервала Q-T и 
желудочковой проводимости, которая в наиболее загрязнённых районах регистри-
ровалась в 3 � 4 раза чаще [629, 678, 747], а также снижением минутного объема и 
коэффициента эффективности кровотока [314]. 

Сравнительное исследование, проведённое в двух районах индустриального 
города Кузбасса, позволило установить, что в районе, наиболее загрязнённом про-
мышленными выбросами, у 20,3% обследованных детей выявляется артериальная 
гипертензия, тогда как в контроле � только у 9,7% [761]. 

В целом у детей, постоянно проживающих на территориях, загрязнённых раз-
личными химическими веществами, в том числе тяжёлыми металлами, пестицида-
ми и фтористыми соединениями, регистрируется достоверное увеличение распро-
странённости заболеваний и функциональных нарушений сердечно-сосудистой 
системы [97, 115, 233, 247, 665, 705, 747, 760а, 762, 763]. При этом между значе-
ниями комплексного показателя загрязнения атмосферного воздуха и ростом забо-
леваемости детей болезнями сердечно-сосудистой системы выявляется отчётливая 
связь [320]. 

Комплексный анализ состояния здоровья детей в г. Усть-Каменогорске, пре-
вратившемся в антропогенный биогеохимический очаг, позволил выявить призна-
ки кардиопатии у 24% детей в возрасте до 14 лет [673]. 

Одним из последствий вредного воздействия химических загрязнений ОС яв-
ляется учащение патологических изменений кожных покровов, что объясняется их 
важной барьерно-пограничной функцией, с одной стороны, и ответной реакцией на 
повышенное загрязнение внутренней среды организма � с другой стороны. 

Как следует из различных литературных источников, кожные изменения раз-
личного характера являются одними из частых и характерных проявлений воздей-
ствия на организм пестицидов, диоксинов и полихлорированных бифенилов, ши-
рокая распространённость которых в ОС вызывает в последние годы большое бес-
покойство [18, 25, 26, 764]. То же можно сказать и в отношении патогенетического 
действия тяжёлых металлов, что подтверждается выявлением выраженной связи 
между повышенным содержанием последних в объектах ОС и возрастанием числа 
случаев кожной патологии, в том числе крапивницы и различного рода дерматитов 
[119, 208, 757]. 

В этой связи следует упомянуть ряд убедительных данных, полученных в раз-
ных регионах России при сравнительном изучении распространённости проявле-
ний кожной патологии в интенсивно загрязняемых районах промышленных горо-
дов в сопоставлении с относительно чистыми. Выявляемые при этом различия дос-
таточно велики и достигают в случае аллергодерматозов 1,5 � 3,0 раз, причём это 
наблюдается даже в жилых районах, расположенных на расстоянии около 5 км от 
основного источника загрязнения [726]. 

Приведем также результаты двух многолетних исследований динамики рас-
пространённости патологических изменений кожи у детей, проживающих в зонах 
влияния выбросов комбината строительных материалов и газоконденсатного про-
изводства. В первом случае в течение 5 лет наблюдения был зарегистрирован поч-
ти двукратный рост показателей заболеваемости аллергическими болезнями кожи 
[666, 765], а во втором случае показатели заболеваемости контактным дерматитом 
увеличились в 5 раз, экземой � 15,6 раза, атоническим дерматитом � почти в 
2,2 раза [734]. 
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В загрязнённых промышленных районах г. Перми из числа детей с проявле-
ниями аллергических заболеваний в 46% случаев выявлялись аллергические дер-
матозы, 43,6% � аллергический диатез и в 19,7% � крапивница и отек Квинке [692а]. 

Более высокие показатели заболеваемости детей нейродерматитом и экземой 
были зарегистрированы также в наиболее загрязнённых районах г. Новосибирска [766]. 

Все большее внимание в последнее время уделяется проблеме роста различ-
ных проявлений нервно-психических отклонений в связи с увеличением уровней 
загрязнения ОС химическими поллютантами. Более того, увеличение частоты 
нервно-психических болезней среди детей Ю.Е. Вельтищев [516] относит к прояв-
лениям наиболее негативных тенденций ухудшения здоровья последних лет. В 
свою очередь, L.R. Goldman и S. Koduru [767] связывают эти тревожные тенденции 
с нейротоксическим действием на детский организм широко распространившихся 
в природных объектах пестицидов и других токсических веществ, представляющих 
потенциальную угрозу для детей. 

Высказанные соображения находят убедительные подтверждения в длительно 
проводившихся Сообществом северных стран междисциплинарных комплексных 
исследованиях вредного влияния на человека и его потомство основных глобаль-
ных загрязнений ОС и их циркуляции в пищевых цепях, что может сопровождаться 
различными нарушениями поведенческих и психических реакций [9, 26, 42]. 

Увеличение частоты нервно-психических расстройств у детей более чем в 
2 раза отмечалось в различных сельскохозяйственных регионах Украины и Сред-
ней Азии, характеризующихся большими масштабами использования пестицидов 
[760, 768]. Данные, свидетельствующие о нарушении нервно-психического разви-
тия детей коренного населения Арктики, были получены в результате комплекс-
ных исследований состояния здоровья населения в связи с интенсивным загрязне-
нием ОС и продуктов традиционного питания, а также материнского молока поли-
хлорированными бифенилами, поступающими с речными стоками [42]. 

В этой связи важно подчеркнуть, что, как справедливо замечает Б.Н. Пивень 
[769], рост проявлений нарушения психической деятельности и развитие погра-
ничных психиатрических расстройств у людей, проживающих в регионах с небла-
гоприятной экологической обстановкой, все чаще носят черты не психотического 
происхождения. 

Причем, как показали исследования, проведённые в различных регионах стра-
ны, распространённость экологически обусловленных нервно-психических рас-
стройств среди детского населения оказалась весьма значительной. Так, в зонах 
экологического неблагополучия отчётливо регистрируется рост нейровегетативных 
дисфункций и дисфункций центральной нервной системы у детей [770]. В частно-
сти, распространённость энцефалопатии на загрязнённых территориях оказалась в 
1,5 раза выше, чем в контроле, а коэффициент интеллектуального развития снижен 
почти в 4,5 раза [516]. В связи с этим необходимо сослаться на работу N. Loder 
[264], результаты которой свидетельствуют, что воздействие химических эндок-
ринных деструкторов в пренатальный период в дальнейшем может приводить к 
снижению коэффициента IQ. 

В районах интенсивного применения пестицидов рост показателей заболева-
ний нервной системы превышает таковые в контрольных районах в 1,5 раза [771]. 
В зарубежных исследованиях также получены данные, говорящие о связи между 
загрязнением ОС пестицидами и учащением симптомов психических расстройств 
[772]. 
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Показана также зависимость между содержанием полихлорбифенилов в орга-
низме младенцев и нарушением психического развития и поведения, когнитивной 
деятельности и ухудшением памяти [356]. 

Комплексное обследование состояния здоровья почти 1,5-тысячной группы 
детей в промышленном городе Оренбуржья позволило чаще диагностировать у них 
признаки нервно-психических отклонений, в частности, астенических, неврастено-
подобных и общеневротических � у 81% обследованных; нарушения центральной 
нервной системы, преимущественно в виде резидуальных проявлений, неврозов, 
тиков, энуреза, � у 82% [115], а также снижение показателя психофизиологическо-
го развития [773]. При этом заболеваемость детей психическими расстройствами 
оказалась в этом городе в 3 раза выше, чем в среднем по области [774]. 

Нарушения нервно-психического статуса были выявлены и в других исследо-
ваниях, проведённых в загрязнённых районах городов с разной промышленной 
ориентацией [343, 756, 776, 777]. При этом обращает на себя внимание рост асте-
ноневротических расстройств, достигающий 46% от числа обследованных детей в 
возрасте 7 � 9 лет, проявлений неспособности концентрировать внимание [344] и 
задержка умственного развития [343]. 

Изучение функционального состояния центральной нервной системы у детей 5 
� 7 лет, проживающих в городе с развитой химической промышленностью, позво-
лило выявить у них снижение памяти, концентрации внимания и ухудшение про-
цесса установления логических связей, а также повышенную истощаемость реак-
ций [775]. 

В значительном числе работ приводятся данные, свидетельствующие о связи 
между повышенными уровнями загрязнения ОС тяжёлыми металлами и распро-
странённостью нервно-психических расстройств у детей [757]. При этом малень-
кие дети оказываются более чувствительными к нейротоксическому действию ма-
лых доз таких широко распространённых загрязнителей ОС, как свинец и ртуть, 
что проявляется в нарушениях у них поведенческих реакций, учащении проявле-
ний астеновегетативных состояний и снижении коэффициента интеллектуального 
развития [778 � 781]. 

В связи с рассмотренными выше данными следует упомянуть, что нарушение 
нервно-психического развития детей раннего возраста предлагается рассматривать 
в качестве критерия экологической обстановки [782]. 

Как уже было отмечено в гл. 4, экологическая обусловленность возникновения 
многих форм опухолевых заболеваний становится в последнее время достаточно 
широко признанным явлением. Этот факт находит еще более убедительное под-
тверждение в многочисленных материалах, свидетельствующих о росте числа слу-
чаев онкопатологии у детей, проживающих на территориях экологического небла-
гополучия. При этом необходимо подчеркнуть, что у детей практически исключа-
ется отягощающее влияние профессиональных вредностей, вредных привычек и 
возрастных изменений, и это позволяет считать вклад экологической составляю-
щей в возникновение опухолевых процессов весьма значительным. 

Как считает И.М. Воронцов с соавт. [783], в связи с незрелостью основных за-
щитных систем детского организма подверженность детей развитию опухолевых 
процессов значительно выше и проявляется при действии более низких доз канце-
рогенов. С этим положением дел приходится считаться, особенно если принимать 
во внимание факты, свидетельствующие о все большем "омоложении" онкологиче-
ских заболеваний [784], а также то важное обстоятельство, что рост опухолевых 
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заболеваний у детей вносит большой вклад в увеличение показателей детской 
смертности [668]. 

Действительно, в основных промышленно развитых городах, характеризую-
щихся высокими показателями загрязнения атмосферного воздуха, в том числе 
пылью, ацетоном, ксилолом, SO2, NO2, СО2 и формальдегидом, обнаружена значи-
тельная связь последних с отчётливым ростом показателей заболеваемости детей 
новообразованиями [320, 89, 521, 394]. Причём столь неблагоприятная тенденция 
чаще имеет место у детей, в волосах которых обнаруживаются повышенные кон-
центрации таких токсичных микроэлементов, как мышьяк, никель, хром и марга-
нец [708]. В этой же работе было показано наличие связи между учащением разви-
тия новообразований у детей и выявлением в молоке их матерей высокого содер-
жания полихлорированных бифенилов. 

Данное обстоятельство важно подчеркнуть, поскольку указанные токсиканты 
и диоксины способны проникать в молоко кормящей женщины не только с пищей, 
но и с воздухом и водой [785]. Кроме того, они обнаруживаются даже в молоке 
женщин, которые проживают на значительном расстоянии от опасных химических 
производств, превышающем 5 � 8 км [786]. 

Проспективные исследования изменения распространённости онкологических 
заболеваний у детей также подтверждают их экологическую обусловленность. Так, 
в течение 5-летнего наблюдения за динамикой состояния здоровья в одном из наи-
более загрязненных районов Мурманской области был зарегистрирован рост забо-
леваемости раком у детей на 36% [631]. 

Аналогичное исследование, проведенное в селитебных районах близ Астра-
ханского газоконденсатного комплекса, позволило установить, что на фоне про-
должающегося ухудшения экологической обстановки наблюдается увеличение 
числа случаев новообразований у детей в 1,7 раза в черте города и 1,5 раза � по 
области в целом [734]. В связи с этим следует подчеркнуть, что, согласно данным 
В.В. Фокеевой [668], в городах с развитой химической промышленностью повы-
шенная смертность детей почти на 40% определяется новообразованиями и ВПР. 

Имеются исследования, в результате которых установлено увеличение частоты 
опухолей мозга у детей, родившихся от родителей, которые имели длительный 
контакт с вредными химическими веществами [457, 458]. 

Попытка оценить очаговость распространения лейкозов в основных районах 
Москвы дала авторам этой работы возможность говорить о частом совпадении 
повышенных показателей этой патологии у детей со степенью экологического не-
благополучия [734]. 

В целом в ряде исследований была подтверждена связь увеличения распро-
странённости болезней крови у детей с повышенными уровнями загрязнения ОС 
[787]. Причём рост этой патологии за 5 лет наблюдения в индустриальных районах 
г. Мурманска в 4 раза превысил исходные значения [631], а в зонах влияния вы-
бросов Астраханского газоконденсатного комплекса � почти в 2 раза [734]. 

При этом часто регистрируется рост проявлений анемии, что было показано в 
итоге многолетнего исследования в промышленных районах г. Томска [119], а 
также в связи с повышенным загрязнением ОС тяжёлыми металлами и NO2 в 
г. Липецке [788]. 

Приведённые данные в целом соответствуют результатам двух исследований, 
проведённых в городах Кузбасса с развитой металлургической промышленностью, 
в которых было зарегистрировано, что заболеваемость детей анемией увеличивает-
ся в 2 � 3 раза в наиболее загрязнённых районах [705, 761]. 
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Наличие такой связи между ростом случаев анемии у детей и значениями ком-
плексного показателя суммарной нагрузки атмосферными загрязнениями было 
установлено с помощью регрессионного анализа в одном из угледобывающих го-
родов Кузбасса [19]. 

Подобные же результаты были получены при обследовании детей в экологи-
чески неблагополучных районах Белоруссии и Казахстана [673, 789]. Причем во 
второй работе, выполненной в одном из самых загрязнённых металлургических 
центров, число детей с проявлениями анемии достигало 45%. 

Анализ детской заболеваемости в основных сельскохозяйственных регионах, 
интенсивно загрязняемых пестицидами, позволил подтвердить превышение по-
казателей распространённости анемии у детей по сравнению с контролем в 2 � 
10 раз [715]. 

Чрезвычайно важным следствием вредного влияния на детский организм хи-
мических поллютантов является замедление физического и умственного развития, 
которое отмечается во многих работах авторитетных исследователей и врачей [709, 
734, 790 � 793]. 

Данная картина отчётливо проявляется на территориях, интенсивно загрязняе-
мых на протяжении многих лет токсическими веществами в самых разных регио-
нах России, Украины, Молдовы, Средней Азии и т. д. [25, 119, 629, 668, 794, 795]. 

В работах сравнительного характера при сопоставлении двух районов посто-
янного проживания, различающихся по степени загрязнения ОС, убедительно кон-
статируется факт снижения числа детей с нормальным физическим развитием в 
1,5 раза и увеличения числа детей с признаками явного отставания в физическом 
развитии [747, 761]. Согласно многолетним исследованиям А.Я. Полякова с соавт. 
[цит. по 16], данная картина особенно отчетливо регистрируется в случае загрязне-
ния атмосферного воздуха серосодержащими выбросами промпредприятий. 

Имеется также достаточное число работ, подтверждающих увеличение коли-
чества детей с задержкой физического развития в зависимости от масштабов при-
менения пестицидов в различных сельскохозяйственных и хлопкосеющих регионах 
[25, 754, 796, 797]. 

Рассмотренные данные дали основание считать отставание физического и ум-
ственного развития характерным проявлением экологозависимой патологии у де-
тей [668] и показателем экологического неблагополучия [798]. 

Резюмируя рассмотренные в данной главе материалы, необходимо подчерк-
нуть, что негативные тенденции динамики "экологически детерминированных 
заболеваний и синдромов" у детей сопровождаются не только общим ухудшением 
состояния здоровья, но и достоверным возрастанием показателей детской, неона-
тальной и младенческой смертности [516, 668, 799, 800]. Эта тревожная динамика 
находит подтверждение во многих исследованиях в различных промышленных 
регионах, проведенных как методом сравнения опытного и контрольного районов, 
различающихся по степени загрязнения ОС, так и с помощью проспективных и 
ретроспективных многолетних наблюдений. 

В частности, в итоге пятилетних исследований динамики детской смертности с 
применением указанных выше подходов убедительно было показано возрастание 
этого показателя в 1,73 раза в жилом районе близ большого комбината строитель-
ных материалов [666] и в 1,2 раза � в районе, расположенном по соседству с угле-
добывающим предприятием [518]. В районах, подвергающихся вредному влиянию 
выбросов газоконденсатного производства, показатель младенческой смертности 
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на протяжении 5 лет увеличился в 1,22 раза [734]. В интенсивно загрязняемых рай-
онах г. Владикавказа в результате анализа статистических данных за 25 лет был 
зарегистрирован рост младенческой смертности на 42% [394, 627]. 

Близкая картина в последние годы была отмечена в индустриальных районах 
Оренбуржья, Амурской области, Кузбасса, в нефтегазоносных районах Волгоград-
ской области, в Усть-Каменогорском очаге антропогенного биогеохимического 
загрязнения и т. д. [115, 233, 522, 542а, 673]. 

Наличие связи между возрастанием показателей детской, неонатальной и мла-
денческой смертности и уровнями загрязнения ОС было подтверждено также с 
помощью дисперсионного и регрессионного анализов [803]. Причем автором ука-
занной работы был отмечен важный факт, свидетельствующий о том, что наиболее 
высокие показатели детской смертности приходились на годы с самой неблагопри-
ятной экологической ситуацией в городе. Близкие результаты были получены так-
же в исследовании В.И. Кулакова с соавт. [671]. 

В этом контексте важное значение приобретают результаты 10-летнего анали-
за взаимосвязи между показателями синдрома внезапной младенческой смертности 
и загрязнением атмосферного воздуха, который осуществлялся в ежедневном ре-
жиме и подтвердил наличие связи между этими явлениями [804]. 

Применение современного метода с использованием геоинформационных сис-
тем позволило чётко показать, что большая часть случаев младенческой смертно-
сти концентрируется в наиболее загрязнённых районах промышленного города [672]. 

Большое число сведений накопилось в научной литературе относительно нега-
тивного влияния загрязнения ОС пестицидами на показатели детской смертности, 
увеличение которых в связи с масштабами использования пестицидов зарегистри-
ровано в сельскохозяйственных регионах Молдовы, Армении, Киргизии, Узбеки-
стана, юга России и Аральского моря [25, 157, 794, 805]. При этом количественный 
рост младенческой смертности в зависимости от интенсивности применения пес-
тицидов может превышать контрольные цифры в 1,3 � 1,6 раза [404, 806]. 

Приведённые данные находят также подтверждение в исследованиях состоя-
ния здоровья коренного населения, проводившихся в регионах Арктики, в резуль-
тате которых был подтвержден факт возрастания числа случаев младенческой 
смертности в связи с ростом загрязнения ОС, пищевых цепей и материнского мо-
лока тяжёлыми металлами и полихлорированными бифенилами [9, 42]. 

В заключение необходимо обратить внимание на важное прогностическое зна-
чение оценки динамики рассмотренных выше показателей. Сказанное приобретает 
особый смысл в двух аспектах: во-первых, в связи с тем, что показатели детской 
смертности могут отражать степень неблагополучия экологической ситуации в 
регионах [807 � 810]; во-вторых, потому что они входят в качестве важных состав-
ляющих в такие интегральные показатели, как показатель жизненного потенциала 
страны Л. Герша, Э. Фильрозе и Ж. Буржуа � Пиша [811] и показатель социальной 
безопасности [812]. 



89 

Глава 8. ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ОБУСЛОВЛЕННОСТЬ 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННОГО СТАРЕНИЯ И СОКРАЩЕНИЯ 

ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЖИЗНИ 

"Не хлеба, а народа недород 
в России, что устала ждать мессию". 

Е. Евтушенко 
 
Принимая во внимание продолжающееся ухудшение экологической ситуации в 
стране, негативные тенденции динамики состояния здоровья населения, следует 
заключить, что среди других причин снижения продолжительности жизни обяза-
тельно должна рассматриваться версия реального и значительного вклада в эти 
процессы экологической составляющей. Отсюда следует, что успешность и эф-
фективность долговременной государственной стратегии в области истинно 
первичной профилактики и улучшения здоровья настоящих и будущих поколений во 
многом зависит от срочного разрешения накопившихся в течение многих десяти-
летий экологических проблем. 

Такая постановка вопроса звучит особенно актуально в свете тех неблагопри-
ятных для России прогнозов ООН, которые предполагают продолжающееся со-
кращение численности населения нашей страны примерно на 2,5 � 4 млн человек в 
течение каждых 5 лет, что может составить к 2025 г. около 15 млн [813, 814]. Ука-
занные цифры практически совпадают с прогнозными оценками Госкомстата РФ, 
из которых также следует предположение о предстоящем снижении численности 
населения России до 102 млн человек к 2050 г. [815]. 

В этой связи следует обратить внимание еще на один тревожный факт, кото-
рый состоит в том, что за 100 лет, прошедших со времени первой переписи населе-
ния России 1897 г., численность населения в стране относительно 125,6 млн чело-
век в 1897 г. [816, 817] увеличилась незначительно и составила к 1998 г. 146,5 млн 
человек [818]. Таким образом, на протяжении столетия средний прирост населения 
в России составил всего лишь 200 тыс. человек в год, и это при том, что население 
США, основных стран Европы и Азии увеличилось за минувший век в 2 � 3 и бо-
лее раз [816, 819]. 

При этом следует заметить, что Россия характеризуется весьма небольшим ин-
дексом жизнеспособности нации, который составляет только 1,4 балла при пяти-
балльной шкале его оценки [820]. 

Следовательно, решение задач, связанных с загрязнением ОС и профилактикой 
экологически обусловленных нарушений здоровья, которые вместе вносят сущест-
венный вклад в сокращение продолжительности жизни населения, должно быть 
отнесено к рангу приоритетных проблем обеспечения безопасности России. 
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Убедительным примером возможности добиться увеличения продолжительно-
сти жизни населения целой страны путём общегосударственного системного ре-
шения экологических проблем является Япония. Не случайно на упомянутой выше 
Конференции ООН по окружающей среде и развитию Япония была признана не-
формальным лидером в практическом и конструктивном решении этих вопросов. 

В этой связи рассмотрим результаты сравнительного анализа динамики сред-
ней продолжительности жизни (как одного из интегральных показателей состояния 
здоровья популяции) в Японии и СССР на протяжении 50 лет. Как следует из дан-
ных, приведённых на рис. 18, если с 40-х до 60-х гг. прирост средней продолжи-
тельности жизни в обеих странах, периживавших период восстановления разру-
шенной экономики после Второй мировой войны, был примерно одинаковым, то 
уже в последующие годы регистрируется резкое отличие анализируемых кривых. 

Так, если в Японии кривая неуклонно идет вверх и к началу 90-х гг. достигает 
самых высоких значений в мире � около 80 лет, то в СССР анализируемая кривая 
начинает устойчиво снижаться и к 1991 г. опускается почти до значений продол-
жительности жизни, наблюдавшихся в стране в 50-е гг. В итоге, различие значений 
этого важного интегрального показателя состояния здоровья нации в сравнивае-
мых странах достигло почти 20 лет. 

С этими данными хорошо согласуются результаты недавно опубликованного 
анализа динамики показателей ожидаемой продолжительности жизни в указанных 
странах за период с 1958 по 1997 гг., проведённый Центром демографии и эколо-
гии человека Института народнохозяйственного прогнозирования РАН [821], а 
также график, в котором показана тенденция устойчивого снижения показателя 
естественного прироста населения России (рис. 19), который констатирует сниже-
ние этого важного показателя начиная с 60-х гг. вплоть до его отрицательных зна-
чений в 90-е гг. Причём отмеченная динамика показателя отрицательного прироста 
населения сохраняется и достигает в последние годы величины, равной 0,5 % в год 
[814]. 

 

 
 

Рис. 18. Сравнительная динамика средней продолжительности жизни в Японии и СССР [13]. 

Примечание: различие некоторых цифр графика отражает известное расхождение официальных и исследовательских 
статистических данных 
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Рис. 19. Показатель естественного прироста населения России [39] 

 
 

Характерно, что в наиболее загрязнённых промышленных регионах отрица-
тельный естественный прирост достигает еще больших значений [801, 818], что 
лишний раз подчёркивает вклад экологической составляющей в сокращение про-
должительности жизни населения экологически неблагоприятных территорий. 

С этих позиций еще раз проанализируем динамику, представленную на 
рис. 18, в зависимости от законодательных решений и реальных действий прави-
тельств обеих стран в области экологии или их отсутствия и недостаточности. 

Так, в случае с Японией обращает на себя внимание удивительная синхрони-
зация двух важных событий. Во-первых, это жёсткий последовательный курс пра-
вительства на перманентную государственную экологизацию политики, экономи-
ки, законодательства, промышленных технологий, воспитания, образования и обу-
чения, который был начат в середине 60-х гг. [822 � 825]. А во-вторых, тот 
отчётливый отклик, который в виде положительной динамики прироста показате-
лей продолжительности жизни стал регистрироваться уже через 7 � 9 лет* после 
начала общегосударственной переориентации на экологические приоритеты 
(рис. 18). Важно заметить, что устойчивый прирост анализируемых показателей 
сохраняется на протяжении трех с лишним десятилетий, что дополнительно под-
тверждает возможность положительных сдвигов показателей продолжительности 
жизни на фоне устойчивого улучшения экологической ситуации в стране в целом. 

Напротив, в нашей стране решение экологических проблем, по существу, ни-
когда не было приоритетным и не носило последовательного характера [820]. Бо-
лее того, в указанные на графике годы сохранялась явная недооценка опасности 
экологических последствий хозяйственной деятельности для здоровья населения. В 
                                                 

* Необходимо подчеркнуть, что очень близкий временной лаг до появления убедитель-
ных фактов улучшения состояния здоровья населения был отмечен в крупных городах Анг-
лии после вступления в силу "Акта о чистом воздухе" (см. гл. 2). 

20 
 

15 
 

10 
 

5 
 

0 
 

-5 

На 1000 человек населения 

1950     1960      1970      1980      1990 
Годы 



92 

результате повсеместно продолжало увеличиваться число загрязнённых террито-
рий, многим из которых сегодня вынужденно присваивается статус зон экологиче-
ского неблагополучия, бедствия и риска. 

Весьма показательным примером пренебрежения проблемами экологии яви-
лись правительственные решения начала 60-х гг. о разрешении хозяйственной дея-
тельности на территориях уникальных природных заповедников и заказников, а 
несколько позже � и на территории Байкала и других регионов Сибири. 

В результате приходится констатировать, что концепция экологической безо-
пасности и теория экологического риска в стране фактически отсутствовали [50], а 
сегодняшнюю экологическую ситуацию в России можно считать даже более опас-
ной, чем прежде [39]. Анализируя с юридической точки зрения государственную 
политику в области природопользования и экологии и состояние экологического 
права в стране, М.М. Бринчук [820] в качестве основной причины сохранения уд-
ручающей экологической ситуации отмечает прежде всего отсутствие политиче-
ской воли руководства к последовательной деятельности в области охраны ОС и 
исправлению опасной ситуации. 

Такое положение дел наблюдается и сегодня как на глобальном, так на регио-
нальном и локальном уровнях. 

Напротив, готовность руководства Японии тех лет к решительным действиям 
в области охраны ОС можно выразить в одной характерной мысли, которую при 
вступлении в должность в начале 60-х гг. высказал новый премьер-министр Япо-
нии и суть которой сводилась к тому, что экономическое развитие теряет всякий 
смысл, если оно сопровождается ухудшением здоровья людей [825]. Эта мысль 
фактически стала лейтмотивом последовательной и целеустремленной деятельно-
сти возглавляемого им правительства в области улучшения ОС и экологизации 
всех сфер жизни. В качестве иллюстрации готовности к реальным действиям в 
данном направлении достаточно напомнить, что первые случаи острых и хрониче-
ских отравлений ртутьорганическими пестицидами, зарегистрированные в Японии 
в 1956 г., уже в 1968 г. привели к полному запрету их использования в сельском 
хозяйстве [826], что нельзя сказать о России. 

В отличие от Японии, экологическая ситуация в нашей стране в середине 
60-х гг. и в последующие годы оставалась напряжённой и не менялась к лучшему, 
и на этом фоне продолжался спад обеих кривых, отражающих динамику показате-
лей продолжительности жизни и естественного прироста населения (рис. 18, 19). 
Причём отрицательная динамика указанных интегральных показателей здоровья, 
по-видимому, в большей степени должна объясняться неблагоприятной экологиче-
ской ситуаций в стране, а не состоянием социально-экономической сферы и здра-
воохранения, поскольку, согласно официальным данным, в эти годы регистриро-
вался значительный рост экономики, валового национального продукта и благо-
состояния народа, а также более высокое финансирование служб здравоохранения. 

Таким образом, из числа упомянутых факторов, влияющих на состояние здо-
ровья, только экологическая ситуация в стране фактически не менялась к лучшему 
и продолжала ухудшаться, что лишний раз подтверждает ее значительный вклад в 
развитие экологически обусловленной патологии и сокращение продолжительно-
сти жизни населения. 

В подтверждение сказанному следует напомнить данные эпидемиологических 
исследований, показавшие преобладание вклада загрязнения ОС в развитие основ-
ных хронических заболеваний по сравнению с социально-экономическими, клима-



93 

тическими факторами и курением [87, 317, 827]*, а также сослаться на основные 
выводы доклада М. Labonde [828], свидетельствующие о том, что увеличение за-
трат на медицинскую помощь не есть самое эффективное средство улучшения здо-
ровья � для этого необходимо углубить исследования биологии человека и состоя-
ния ОС. 

Неблагоприятная динамика цифр, представленная на рис. 18 и 19, находит до-
полнительное подтверждение в результатах сравнительного анализа показателей 
средней ожидаемой продолжительности жизни в России и других странах (в том 
числе Японии), начиная с 1970 г. (рис. 20), и в данных, характеризующих показате-
ли детской и младенческой смертности (рис. 21 и табл. 8), общей смертности муж-
чин и женщин (рис. 22, 23), рождаемости в 80 � 90-х гг. (табл. 9). 
 

 

Рис. 20. Средняя ожидаемая продолжительность жизни при рождении в России и других 
странах, в том числе в Японии [829] 

                                                 
* Дополнительные ссылки см. в гл. 2. 
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Рис. 21. Показатели детской смертности (на 1000 человек) в России и некоторых странах 
в 1989 � 1991 гг. [39] 

Таблица 8 

Младенческая смертность в России в 1990 � 1993 гг. [цит. по 39] 

Число случаев смерти детей младше 1 года 
на 10000 родившихся 

Основные причины 

1990 1993 

Всего 174,0 198,7 
В том числе от:   
инфекционных и паразитарных заболеваний 12,4 14,2 
респираторных заболеваний 27,1 30,9 
врождённых аномалий 38,8 40,7 
некоторых причин, обусловливающих перина-
тальную смертность 

79,8 88,0 

несчастных случаев, отравлений и травм 7,8 9,8 
желудочно-кишечных заболеваний 1,3 1,5 

 
 

Сопряжённый анализ приведённых цифр и рассмотренные в предыдущих гла-
вах данные о распространённости экологически обусловленных заболеваний и 
патологических состояний взрослых и детей в связи с ухудшением экологической 
обстановки в большинстве регионов страны позволяют говорить об их значитель-
ном вкладе в патологическое ускорение старения и сокращение продолжительно-
сти жизни населения. 
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Рис. 22. Показатели смертности от всех причин среди мужчин (на 100000 населения) 
в России и некоторых странах [39] 

 

Рис. 23. Показатели смертности от всех причин среди женщин (на 100000 населения) 
в России и некоторых странах [39] 

 

При обосновании экологической обусловленности сокращения продолжитель-
ности жизни населения России необходимо учитывать феномен преждевременного 
старения, который, в свою очередь, развивается на базе двух общепатологических 
процессов: 1) патологическое старение вследствие суммы экологически обуслов-
ленных патологических состояний и хронических заболеваний основных органов и 
систем организма, подробно рассмотренных в предыдущих разделах книги 
(табл. 10); 2) напряжение и срыв механизмов долговременной адаптации организма 
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Таблица 9 

Уровень рождаемости в России в 1987 � 1993 гг. [цит. по 39] 

Число родившихся Годы 

человек, тыс. на 1000 человек населения 

Уровень рождаемости от показателей 
предыдущего года, % 

1987 2500,0 17,2 100,0 
1988 2348,5 16,0 93,0 
1989 2160,6 14,6 91,3 
1990 1988,9 13,4 91,8 
1991 1794,6 12,1 90,3 
1992 1587,6 10,7 88,4 
1993 1361,5 9,4 87,9 

 

Таблица 10 

Перечень основных экологически обусловленных патологических процессов 
и хронических заболеваний 

№ п/п Перечень основных процессов 

1. Экологическая обусловленность патологии основных органов и систем организма: 
 1.1. Иммунной системы 
 1.2. Органов дыхания 
 1.3. Желудочно-кишечного тракта 
 1.4. Печени 
 1.5. Эндокринной системы 
 1.6. Мочевыделительной системы 
 1.7. Кожных покровов 
 1.8. Сердечно-сосудистой системы 
 1.9. Крови 
 1.10. ЛОР-органов 

2. Экологическая обусловленность: 
 2.1. Генетических нарушений 
 2.2. Онкопатологии 
 2.3. Нервно-психических расстройств 
 2.4. Инфекционной патологии 
 2.5. Нарушения репродуктивных функций 

3. Экологическая обусловленность патологии детского возраста 
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человека вследствие длительного или чрезвычайного по силе и дозе воздействия 
вредных загрязнений ОС и последующее развитие предболезненных и патологиче-
ских нарушений, приводящих в итоге к раннему изнашиванию физиологических 
резервов и преждевременному старению организма (рис. 24). 

Рассмотрим данные положения более подробно, опираясь на сводные данные о 
связи между выраженностью загрязнения ОС и показателями заболеваемости и 
смертности населения, изложенные в предыдущих разделах книги, а также на 
ставшие уже классическими результаты проспективных исследований, проводив-
шихся в Англии и других странах на протяжении 50 � 70-х гг. (см. табл. 4). 
 
 

Загрязнение ОС 
 
 
 
 

Напряжение адаптационных процессов организма 
 
 
 
 

Истощение физиологических резервов организма 
 
 
 
 

Недостаточность регенераторно-пластического потенциала 
и нарушение процессов восстановления 

 
 
 
 

Формирование предболезненных состояний 
 
 
 
 

Ускоренное развитие хронических заболеваний и их патоморфоз 
 
 
 
 

Ускоренное старение и преждевременная смертность 
 

Рис. 24. Последовательность основных экологически обусловленных предболезненных 
и патологических изменений в организме при длительном действии химических 

загрязнений ОС [43] 
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В этих работах, пожалуй, впервые была установлена достоверная корреляция 
между ростом показателей смертности от респираторных заболеваний [830], хро-
нического бронхита и рака легких [831] и высоким уровнем загрязнения атмосфер-
ного воздуха в промышленных городах. Отчетливый всплеск показателей смертно-
сти больных и лиц пожилого возраста достоверно регистрировался в дни резкого 
увеличения уровня загрязнённости воздуха [832, 833]. 

Возрастание смертности от рака лёгких, хронического бронхита и пневмонии 
неоднократно подтверждалось в крупных промышленных городах и индустриаль-
ных центрах как с помощью лонгитуденальных эпидемиологических исследова-
ний, так и при использовании метода поперечного сечения популяции (cross � 
section) [834, 835]. Наличие связи между повышенными концентрациями SO2 в 
воздухе и показателями смертности в режиме ежедневных наблюдений регистри-
ровали также в США J. Schwartz и D.W. Dockery [836]. Аналогичные результаты 
были установлены в одном из наиболее загрязнённых промышленных городов 
Кузбасса [837]. 

Анализ результатов 20-летних наблюдений за состоянием здоровья населения 
селитебной зоны, расположенной близ одного из химических предприятий, позво-
лил констатировать рост смертности у мужчин от хронических болезней системы 
дыхания в 3,9 раза и от рака легких � в 2,9 раза [838]. 

Сходные данные были получены в результате сопоставления показателей 
смертности и ее основных причин в интенсивно загрязнённом индустриальном 
районе г. Новосибирска (опыт) по сравнению с наиболее "чистым" (контроль). 
Оказалось, что в первом районе смертность от сердечно-сосудистых заболеваний 
была на 10% выше в течение всего года и на 37% выше в весенние месяцы. Кроме 
того, в опытном районе смертность наступала в более молодом возрасте: на 5 лет 
раньше � от болезней сердечно-сосудистой системы; на 13 лет � от болезней кро-
ви [839]. 

Отчётливую корреляционную связь, равную 0,978, между увеличением загряз-
нённости воды фтором и снижением показателей средней продолжительности 
жизни установил Z.Y. Zang с соавт. [445]. Причём разница этих показателей в двух 
индустриальных районах (высоко загрязнённом и относительно "чистом") достигла 
почти 14 лет у женщин и более 11 лет у мужчин, что в целом соответствует ранее 
цитированным данным о геронтогенном действии фтористых соединений [270, 840]. 

В целом химическая составляющая причин, ведущих к сокращению продол-
жительности жизни, в настоящее время достигла весьма существенных значений, 
хотя по-прежнему недостаточно учитывается. Так, в отношении детской смертно-
сти влияние химических загрязнителей определяется прежде всего выраженным 
мутагенным и эмбриотропным действием и учащением ВПР [460, 515, 668, 841], 
что вносит весьма существенный вклад в сокращение продолжительности пред-
стоящей жизни. В связи с этим следует заметить, что экологически обусловленные 
гипотрофия и снижение веса плода (см. гл. 6) могут способствовать увеличению 
показателей смертности новорождённых почти в 30 раз [842]. 

Вклад диоксинов в сокращение сроков предстоящей жизни в большой мере 
определяется их эмбриотоксическим, тератогенным и канцерогенным действием, а 
также отрицательным влиянием на состояние репродуктивной системы человека 
[546]. Одним из отдалённых последствий вредного воздействия химических за-
грязнений может быть ускорение процессов старения репродуктивной системы 
[41] и преждевременное наступление менопаузы [44, 639]. 
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Установлен также геронтогенный эффект различных химических веществ, ко-
торый проявляется в ускоренном старении сердечно-сосудистой системы и биоло-
гических тканей вообще, в снижении регенераторно-восстановительных процессов 
в клетках [270, 339, 460]. 

В этой связи интересно заметить, что при длительном действии на организм 
химических факторов малой интенсивности регистрируется уменьшение продол-
жительности жизни эритроцитов [843], а данный показатель, как известно, поло-
жительно коррелирует с общей продолжительностью жизни организма [844]. 

Кроме того, рассмотренные выше повреждения генетических структур клеток 
химическими веществами (см. гл. 5), возрастание темпа и количества мутаций в 
генах и хромосомах [485, 516, 845, 846] и накопление груза отрицательной генети-
ческой информации в популяциях людей, постоянно проживающих в регионах с 
неблагоприятной экологической обстановкой, с одной стороны, ведут к возраста-
нию полигенной предрасположенности к хроническим заболеваниям [484, 517], с 
другой � способствуют ускорению старения и сокращению продолжительности 
жизни [40, 479]. 

Иначе говоря, с учётом сохраняющейся неблагоприятной экологической си-
туации генетическую и экологическую составляющие, которые вносят вклад в на-
рушение здоровья и сокращение предстоящей жизни, следует рассматривать не 
порознь, а в их тесном взаимодействии и синергизме. Как писал по этому поводу 
Л. Бине [847], если генетические особенности определяют потенциальную про-
должительность жизни организма, то неблагоприятные экологические факторы 
влияют на фактическую продолжительность жизни. Это, казалось бы, чисто теоре-
тическое положение находит сугубо практическое применение в страховой дея-
тельности в США, когда на основании ответов на опросники (например, по анкете 
Коллинза), касающихся сроков и условий проживания в различных промышлен-
ных городах, делается вывод о более высоком риске наступления преждевремен-
ной смерти страхующегося. 

В этой связи с учётом сложившейся неблагоприятной обстановки в стране бо-
лее справедливой гипотезой, объясняющей ускорение темпов старения, следует 
признать эколого-генетическую концепцию [848]. Подобный взгляд на эту пробле-
му в принципе соответствует точке зрения Н.П. Дубинина [841], которая заключа-
ется в том, что давление химических мутагенов ОС на организм человека приводит 
к угрожающему возрастанию мутабельности, увеличению генетического груза 
популяции и, вследствие этого, возрастанию риска и числа случаев патологии бе-
ременности, родов, врождённых дефектов, пре- и перинатальной смертности, кото-
рые, как известно, вносят большой вклад в сокращение продолжительности жизни. 
Более того, около 80% новых мутаций, связанных с воздействием химических за-
грязнений ОС, способны вызывать различные наследственные заболеваний [849], 
также обусловливающие сокращение сроков предстоящей жизни. 

Рассмотренные выше данные находятся в соответствии с гипотезой, которая 
связывает наблюдаемые в последние десятилетия неблагоприятные тенденции 
смертности с отрицательными последствиями экологического кризиса [850]. При 
этом нарушение экологического равновесия вследствие загрязнения ОС может 
даже нивелировать положительный эффект достижений современной медицины и 
способствовать дальнейшему сокращению продолжительности жизни людей [851]. 

Суть этой гипотезы близка тем широко распространившимся в период экстен-
сивного индустриального развития на Западе представлениям, которые говорят о 
патогенетической роли хронического системного средового стресса ("environmental 
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stress"), длительное воздействие которого способствует развитию так называемых 
болезней цивилизации [69] или болезней адаптации и, вследствие этого, ускорен-
ному старению организма [852, 853]. Как справедливо писали по этому поводу 
J.E. Birren и V.J. Renner [854], патологическое старение и возрастная патология в 
настоящее время в большей мере зависят от способности адаптироваться к новым 
условиям и факторам ОС. 

С целью иллюстрации положения о взаимосвязи показателей загрязнения ОС и 
смертности населения приведем дополнительно некоторые результаты весьма до-
казательных эпидемиологических исследований. Так, в результате длительного 
ретроспективного анализа влияния стойких хлорорганических загрязнителей на 
состояние здоровья людей, проживающих в районе Великих озер, была убедитель-
но подтверждена связь между показателями загрязнения объектов ОС указанными 
поллютантами и ростом заболеваемости и смертности населения, проживающего в 
этих местах [855]. 

Положительная корреляция значительной силы между показателями смертно-
сти и загрязнением атмосферного воздуха пылью, SO2, NO2 и СО была установлена 
в итоге 4-летнего наблюдения в ежедневном режиме в Риме [856]. Подобные дан-
ные были получены в результате эпидемиологического исследования, проведённо-
го в Варшаве по аналогичной методике на протяжении 2 лет и подтвердившего 
связь между показателями смертности от болезней органов дыхания и сердечно-
сосудистой системы и превышением уровней загрязнения воздуха СО и СO2 [857]. 

Аналогичная зависимость между возрастанием смертности от болезней сер-
дечно-сосудистой системы и показателями загрязнения воздуха в различных про-
мышленных городах была подтверждена в целом ряде других работ, выполненных 
как в нашей стране, так и за рубежом [87, 317, 322, 394]. В частности, как было 
отмечено в результате 25-летнего наблюдения, проведённого в одном из наиболее 
интенсивно загрязняемых городов Кавказа, имеет место как возрастание показате-
лей общей смертности населения в 1,6 раза, так и смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний и опухолевых процессов, а также инфекционных болезней 
почти в 6 раз [394]. 

Комплексные исследования, проведённые в эпицентре антропогенного био-
геохимического очага в г. Усть-Каменогорске, позволили заключить, что населе-
ние, которое проживает в наиболее загрязнённых промышленными выбросами 
районах, живет на 8 � 10 лет меньше, чем в среднем в Казахстане [673]. 

Подтвердить наличие связи между показателями загрязнения ОС и смертности 
удалось также с помощью проспективных многолетних исследований "от обратно-
го", которые позволили зарегистрировать, что параллельно устойчивому снижению 
уровня загрязнения атмосферного воздуха наступает снижение смертности, в том 
числе от болезней сердечно-сосудистой системы и органов дыхания [87, 88, 321]. 

Важной чертой этих работ является также то, что в результате их проведения 
удалось подтвердить преобладание негативного влияния именно экологических 
факторов по сравнению с социально-экономическими [317, 858]. 

В контексте обсуждения механизмов развития преждевременного старения в 
условиях влияния вредных для организма химических загрязнителей ОС реальное 
практическое значение приобретают основные положения теории адаптации и пе-
реходных состояний между здоровьем и болезнью. С точки зрения этих положений 
надёжность адаптивных механизмов в значительной мере определяет возможность 
и сроки сохранения здоровья и поддержания нормального функционирования ор-
ганизма в неадекватных условиях среды [31, 859 � 861]. 
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Однако поддержание нормальной жизнедеятельности организма в неадекват-
ных условиях ОС нуждается в дополнительном расходовании физиологических 
резервов [862, 863], что в случае длительного действия неблагоприятных факторов 
на организм приводит к более интенсивному функционированию адаптационных 
механизмов, их перенапряжению и, следовательно, повышенному расходованию 
энергетических и пластических ресурсов организма. Основное условие, которое 
определяет сохранение гомеостаза организма в данной ситуации, состоит в том, 
чтобы возникающие при действии неблагоприятных факторов среды дизадаптаци-
онные сдвиги не выходили за пределы резервных возможностей организма [170, 864]. 

С другой стороны, известно, что предъявление организму, находящемуся в со-
стоянии адаптивного напряжения, дополнительных функциональных нагрузок 
может вести к еще большему увеличению энергетических трат, ускоренному рас-
ходованию и истощению резервных возможностей организма и тем самым созда-
вать почву для развития патологических процессов и их ускоренной хронизации. 
Как следует из схемы, представленной на рис. 25, наиболее важным фактором, 
который определяет возможность безболезненного функционирования организма в 
неадекватных условиях ОС, помимо его индивидуальной генетической предраспо-
ложенности, является время пребывания организма в таких условиях. Иначе гово-
ря, речь идет о таких состояниях приспосабливающегося организма, когда он, как 
писал В.В. Парин [859], до предела напрягает функции обеспечивающих систем и 
когда в итоге интенсивного функционирования клеток, ответственных за адапта-
цию, со временем может наступать снижение адаптационных возможностей, изна-
шивание пластических и энергетических структур, а ценой приспособления к чрез-
вычайным и длительно действующим неблагоприятным факторам может стать 
развитие болезни [862, 863]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 25. Взаимосвязь процессов адаптивного напряжения организма и допустимого времени 
его функционирования в неадекватных условиях среды [170] 
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Это важное положение солидаризируется с общепатологическими представле-
ниями И.В. Давыдовского [31] о том, что приспособление организма к неадекват-
ным внешнесредовым влияниям сопровождается снижением надёжности физиоло-
гических систем и нередко достигается ценой значительных морфологических и 
функциональных сдвигов, уходящих в область патологии. 

К настоящему времени накопилось достаточно большое число эксперимен-
тальных и клинических данных, подтверждающих и развивающих это принципи-
ально важное теоретическое правило. Прежде всего сказанное относится к много-
численным исследованиям Ф.З. Меерсона [862, 863, 865], который на примере 
сердца вскрыл и продемонстрировал типовую стадийность адаптивных перестроек 
организма, приводящих через последовательную смену состояний гиперфункции, 
гипертрофии и недостаточности органа к формированию хронического патологи-
ческого процесса. Важно при этом заметить, что убедительно доказанная автором 
функциональная взаимосвязь между адаптивной гиперфункцией, возрастанием 
энергообеспечения и активацией генетического аппарата клетки для обеспечения 
напряжённой деятельности приспосабливающегося органа энергетическими и пла-
стическими субстратами (в том числе нуклеиновыми кислотами и белками) пред-
ставляет собой ключевое общее звено всех форм долговременной адаптации к раз-
личным факторам среды (включая химические) и реализуется достаточно однотип-
но во всех физиологических системах организма. 

Однако длительное влияние на организм вредных факторов среды рано или 
поздно сопровождается снижением надёжности компенсаторно-приспособитель-
ных механизмов и формированием хронических патологических процессов. Как 
было показано в случае миокарда, это проявляется в уменьшении плотности сим-
патической иннервации и числа капилляров на единицу массы сердечной мышцы; 
в снижении соотношения поверхность/масса миокардиальной гипертрофированной 
клетки; в снижении массы и количества энергообразующих структур (митохонд-
рий) относительно массы миофибрилл; в снижении мощности аэробного ресинтеза 
АТФ; в снижении синтеза нуклеиновых кислот и белков, которые постоянно необ-
ходимы для обеспечения внутриклеточной регенерации и восстановления изнаши-
ваемых структур клетки; наконец, в изнашивании ответственных за адаптацию 
систем [863, 866, 867]. 

Следует заметить, что рассмотренные выше положения остаются справедли-
выми и в отношении отдалённых эффектов длительного действия на организм хи-
мических загрязнителей. В этом случае имеют место те же последовательность и 
стадийность процесса, которые со временем ведут к "сужению адаптационных 
возможностей организма", истощению его физиологических резервов и ускорению 
старения [479], в частности сердечно-сосудистой системы [460]. 

Патоморфологическая картина нарушения пластического обеспечения функ-
ций при хроническом воздействии различных вредных экологических факторов, 
получившая название синдрома регенераторно-пластической недостаточности, 
была подробно описана на примере сердца [868, 869], печени, органов пищеваре-
ния, дыхательной и выделительной систем [874, 875]. При этом было показано, что 
в основе регенераторно-пластической недостаточности лежит нарушение биосин-
теза белков, что способствует развитию атрофических и дистрофических измене-
ний в клетках, декомпенсации жизненно важных функций органов и формирова-
нию так называемых первично хронических патологических процессов. 
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В результате лонгитуденального клинико-биохимического исследования из-
менений функционального состояния печени в процессе долговременной адапта-
ции пришлых жителей промышленного северного города удалось зарегистрировать 
аналогичную описанной Ф.З. Меерсоном [865] фазность компенсаторно-при-
способительных перестроек: от адаптивной гиперфункции печени до развития 
синдрома недостаточности экскреторной функции печени, фазы истощения и по-
вышенной предрасположенности к развитию хронических процессов [170]. 

При этом, наряду с клинико-биохимическими признаками адаптивного напря-
жения основных функций печени, значительно чаще регистрировались проявления 
гепатомегалии, что можно расценивать в качестве морфологического эквивалента 
развивающейся при адаптации гиперфункции органа [870]. Причём наиболее часто 
выраженные изменения функционального состояния печени развивались в сроки 
от 5 до 10 лет адаптации организма и более. Характерно, что в те же сроки адапта-
ционных перестроек регистрировались выраженные неблагоприятные сдвиги ос-
новных биохимических показателей состояния организма: повышение содержания 
холестерина, липопротеинов, билирубинового показателя и снижение концентра-
ции альбуминов, антиокислительной активности и эстерификации холестерина 
[144, 170]. 

Морфологические признаки гипертрофии печени в процессе адаптивного на-
пряжения в условиях действия неблагоприятных факторов физической и химиче-
ской природы были также описаны О.И. Кирилловым [871]. Причем при адаптив-
ном напряжении наблюдалось увеличение количества двухъядерных гепатоцитов и 
размеров ядра, содержания аминокислот и РНК, а также активация генетического 
аппарата клеток [872, 873]. 

При этом необходимо заметить, что на тесную связь недостаточности процес-
сов биохимической регенерации тканей, снижения активности анаболических и 
репаративных реакций и, вследствие этого, уменьшения количества паренхиматоз-
ных клеток и развития атрофии с проявлением признаков старения в свое время 
указывали А.В. Нагорный [876] и И.В. Давыдовский [877]. Цитируя Charcot, 
И.В. Давыдовский как раз особое значение при старении придавал так называемо-
му принципу дезинтеграции согласованного единства ката- и анаболических про-
цессов, который проявляется в "дефекте репаративных корреляций". 

В этом контексте необходимо также упомянуть о некоторых результатах 
большого теоретического значения. Речь идет о регистрации фактов роста неупо-
рядоченности структурной реорганизации миокарда и снижении коэффициента 
избыточность/надежность структурно-функциональной организации при изучении 
отдалённых последствий долговременной адаптации организма к экстремальным 
факторам среды, что в конечном счете является свидетельством возрастания струк-
турной энтропии [878, 879]. 

Отмеченные изменения, по-видимому, относятся к числу важных общепатоло-
гических предпосылок формирования экологически обусловленных хронических 
заболеваний и развития старения, одним из обобщённых проявлений которых яв-
ляется, как писал И.В. Давыдовский [877], рост индивидуальной энтропии. Важно 
подчеркнуть, что на сходство кривых возрастного изменения смертности и энтро-
пии в свое время также обращал внимание Гомперц, известная формула которого 
характеризует сущность процессов старения как накопление энтропии в биологи-
ческой системе [цит. по 880]. 
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Таким образом, последовательность основных событий и переходных состоя-
ний организма от адаптивного напряжения в условиях длительного воздействия 
токсичных загрязнителей ОС до ускоренного развития хронических процессов и 
старения имеет под собой многочисленные и серьёзные теоретические и клиниче-
ские подтверждения. Дополнительно к цитированным выше данным приведём 
некоторые результаты исследований последних десятилетий. 

Так, относительно более раннее и ускоренное развитие хронических заболева-
ний в процессе долговременной адаптации в промышленно загрязнённых регионах 
Севера было установлено в отношении хронических гепатитов, циррозов печени и 
системы желчевыделения [881 � 883]; в отношении заболеваний сердечно-
сосудистой системы, в том числе артериальной гипертонии, ишемической болезни 
сердца, инфаркта миокарда [884 � 887]. Причем клинически выраженные признаки 
патологии коронарных артерий у пришлых жителей Севера проявляются примерно 
на 10 лет раньше, чем в средних широтах [887]. При этом среди причин смертности 
больных ишемической болезнью сердца (ИБС) установлено значительное преобла-
дание числа случаев скоропостижной смерти [888] и смертности от ИБС в более 
молодом возрасте [886]. Факт преждевременной смертности населения и снижения 
продолжительности жизни констатируется также и в других экологически загряз-
нённых районах Крайнего Севера [42, 889, 890]. 

Основываясь на многолетних исследованиях, проводившихся в промышлен-
ных регионах Архангельской области, А.В. Ткачёв [44] приходит к важным выво-
дам о раннем снижении резервных возможностей гипофиза вследствие долговре-
менной адаптации пришлых жителей, более раннем прекращении у них репродук-
тивных функций и наступлении менопаузы, что предрасполагает к преждевремен-
ному старению организма. 

Близкие по смыслу данные были получены и при обследовании состояния здо-
ровья подростков, проживающих в экологически неблагоприятных регионах Бела-
руси, в результате которых установлены рост распространённости нарушений 
функции щитовидной железы, ранних признаков ИБС, сахарного диабета, "омоло-
жения" хронических болезней и признаки преждевременного старения [273]. 

У людей, постоянно проживающих в условиях экологического неблагополу-
чия, также рано регистрируются признаки инволютивных изменений в коже [297], 
экологически обусловленные иммунодефициты, которые М.В. Вогралик [891] склонен 
рассматривать в качестве важного фактора риска преждевременного старения. 

Цитированные данные коррелируют также с результатами исследования 
Ю.Г. Солонина [892], которые свидетельствуют о более высоких темпах возрас-
тного старения и снижения физиологических функциональных показателей у при-
шлых жителей северного шахтёрского города. 

Итак, рассмотренные выше факты и результаты многочисленных исследова-
ний свидетельствуют о суммировании отдалённых последствий генотоксических, 
онкогенных и геронтогенных патологических эффектов химических поллютантов 
на организм и патогенетической роли срыва адаптационных механизмов в услови-
ях хронического действия промышленных загрязнений на население экологически 
неблагоприятных территорий. 

В целом эти данные укладываются в гипотезу адаптационного детерминизма, 
которая связывает повышение смертности пришлых жителей в новых условиях 
среды со степенью адаптированности организма [цит. по 893]. Такие представле-
ния вполне согласуются с широко распространёнными в 60-е гг. теориями старе-
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ния, которые связывают процесс старения со снижением адаптации организма к 
условиям ОС [877, 894]. Уже в те годы крупнейший отечественный патолог 
И.В. Давыдовский прозорливо писал о патогенном действии неблагоприятных 
факторов ОС, привнесённых в окружение человека вследствие научно-технических 
преобразований, которые в результате развития дизадаптации будут способство-
вать преждевременному старению организма [877]. 

Таким образом, мы вновь возвращаемся к ставшим уже классическими пред-
ставлениям о "плате" за долговременную адаптацию организма к чрезвычайному 
или длительному влиянию неблагоприятных факторов ОС, которые в реальной 
ситуации действуют в комплексе, усиливают и модифицируют вредное влияние 
друг друга и приводят к ряду относительно типовых общепатологических наруше-
ний в организме, что в конечном итоге сопровождается рядом прогностически 
важных социально-гигиенических, медико-биологических и демографических про-
явлений "платы" за приспособление организма к неадекватным условиям ОС, 
представленным в виде схемы на рис. 26. 

В обобщенном виде тесная взаимосвязь между уровнями загрязнения ОС и по-
казателями ухудшения состояния здоровья населения может быть схематически 
описана в виде следующей модели (рис. 27). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 26. Наиболее значимые последствия "платы" за адаптацию к неблагоприятным 
влияниям загрязнения ОС [43] 

 

 
Рис. 27. Модель взаимосвязей показателей загрязнения ОС и ухудшения состояния здоровья [43] 
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5. Преждевременное старение организма 
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С этих позиций еще раз вернёмся к основным положениям наиболее важных 
работ, частично упоминавшихся выше, из которых следует, что выявляемые разли-
чия показателей средней продолжительности жизни в стране определяются в ос-
новном теми видами патологии, которые в большей степени обусловливаются эко-
логическими и климатогеографическими региональными особенностями террито-
рий [895]. В свою очередь, возрастающие потери от преждевременной смертности 
в России все больше определяются длительно существующим экологическим не-
благополучием и социально-экономическими факторами, а не состоянием меди-
цинского обслуживания [39, 50]. Последнее положение совпадает с прогнозом 
И.В. Давыдовского [877], высказанным им более 40 лет назад: "успехи лишь одной 
медицины к решающим сдвигам в долголетии не приведут". 

В заключение данного раздела уместно будет напомнить одно чрезвычайно 
важное концептуальное положение П.К. Анохина [896], которое состоит в том, что 
в процессе биологической эволюции развивалась и закреплялась надёжность адап-
тационных механизмов организма, в основном, по отношению к острым экстре-
мальным воздействиям неблагоприятных факторов ОС. Напротив, в случае хрони-
ческих стрессорных воздействий на организм его адаптивные и, что особенно важ-
но, восстановительные реакции эволюционировали и закреплялись в значительно 
меньшей степени. Однако теперь, в эпоху системного экологического кризиса и 
возрастающего загрязнения ОС, организм современного человека вынужден стал-
киваться в основном как раз с хроническими воздействиями вредных химических 
поллютантов, когда организм прежде всего нуждается в надёжном обеспечении 
именно реакций восстановления. 

Отсюда вытекает фундаментальное несоответствие между возрастанием по-
требностей в надёжности регенераторно-восстановительного потенциала организ-
ма в условиях хронического действия вредных факторов ОС, с одной стороны, и 
эволюционно закрепленной недостаточностью реакций восстановления � с другой, 
что и лежит в основе экологической обусловленности учащения и раннего разви-
тия хронических заболеваний, ускорения процессов старения (синдрома экологи-
чески обусловленной прогерии) и сокращения продолжительности жизни населе-
ния в экологически неблагополучных регионах страны. 

В данном контексте, обобщая рассмотренные материалы об экологической 
обусловленности различных патологических процессов, состояний и заболеваний, 
следует заключить, что большинство из них вносит существенный вклад в прежде-
временное старение и сокращение ожидаемой продолжительности жизни населе-
ния. С учётом сказанного они могут быть сгруппированы в три блока, которые 
представлены на рис. 28. 

Во-первых, это экологически обусловленный рост распространённости различ-
ных осложнений беременности и родов, спонтанных абортов, врождённых пороков 
развития и генетических дефектов, перинатальной патологии, пренатальной и пе-
ринатальной смертности, нарушений физического развития. Вклад перечисленных 
патологических процессов и их исходов в итоговый показатель средней продолжи-
тельности жизни неоспорим и весьма значителен. 

Во-вторых, это экологически обусловленный рост заболеваемости детей хро-
ническими болезнями систем органов дыхания, мочевыделения и пищеварения, 
бронхиальной астмой и другими аллергическими заболеваниями, онкологическими 
процессами, болезнями крови; увеличение показателей младенческой и детской 
смертности. Их вклад в увеличение распространённости хронических патологичес- 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 28. Последовательность основных этапов развития преждевременного старения и сокращения продолжительности 
жизни населения в экологически неблагоприятных регионах [43] 

Загрязнение ОС 

Загрязнение внутренней среды организма 

Хроническое адаптивное напряжение, срыв адаптации и развитие дизадаптации 

Истощение физиологических резервов, изнашивание структур, снижение надёжности функционирования органов 

Экологически обусловленный 
рост осложнений беременности и 
родов, спонтанных абортов, вро-
жденных пороков развития и ге-
нетических дефектов, перина-
тальной патологии, пре- и пери-
натальной смертности, наруше-
ния физического развития 

Экологически обусловленный рост забо-
леваемости детей хроническими заболе-
ваниями систем органов дыхания, моче-
выделения и пищеварения, бронхиальной 
астмой и другими аллергическими забо-
леваниями, онкологическими процесса-
ми, болезнями крови, увеличение мла-
денческой и детской смертности 

Экологически обусловленный рост среди 
взрослого населения онкопатологии, 
профессиональных заболеваний и хрони-
ческих отравлений, иммунодефицитов, 
эндокринных болезней, хронических за-
болеваний систем органов дыхания и 
кровообращения, болезней печени и кро-
ви, общей смертности 

Экологически обусловленный синдром прогерии (ускоренного старения) 

Сокращение продолжительности жизни 
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ких процессов среди взрослого населения и в сокращение сроков предстоящей 
жизни также велик и достаточно обоснован. 

В-третьих, это экологически обусловленный рост среди взрослого населения 
онкологических процессов, профессиональных заболеваний и скрытых хрониче-
ских отравлений (которые, вследствие известных ошибок статистического учёта, 
"недорегистрируются" и, попадая в другие рубрики классификаций болезней под 
другими названиями, тем не менее усугубляют итоговый "патологический груз" 
популяции), вторичных иммунодефицитов, болезней эндокринной системы, хро-
нических заболеваний систем органов дыхания и кровообращения, болезней пече-
ни и крови, что в целом также вносит существенный вклад в сокращение продол-
жительности жизни населения за счет ускоренного старения и более ранней смерт-
ности от суммы перечисленных патологических процессов [897, 898]. 

Так можно обобщить конкретные пути и механизмы реализации отдалённых 
патологических эффектов загрязнения ОС на организм человека и их суммарный 
вклад в преждевременное старение и сокращение продолжительности жизни насе-
ления. 
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