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Резюме
В настоящее время по всему миру, особенно в развивающихся странах наблюдаются серьезные проблемы, связанные 

с загрязнением окружающей среды,  что проявляется в виде негативного воздействия экологических факторов на здоровье 
населения в целом, особенно на здоровье подрастающего поколения.

В эпидемиологических исследованиях, проведенных в странах Организации экономического сотрудничества и развития, 
были установлены неоспоримые доказательства того, что имеется достоверная связь между загрязнением окружающей среды 
с заболеваемостью и смертностью от новообразований и болезней органов дыхания. При этом нет достоверных данных о роли 
факторов окружающей среды в развитии хронических заболеваний у детей и подростков, включая изучение взаимодействия между 
химическими, социальными, поведенческими факторами и генфонда с окружающей средой. То есть данные исследования имели 
некоторые ограничения в изучении эпидемиологии хронических заболеваний и факторов стресса окружающей среды.
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 Введение
Понятие «детское здоровье» включает 

не только отсутствие болезней и физических 
недостатков, прежде всего это состояние полного 
психического, умственного, физического, 
социального и нравственного благополучия.

Анализ современной национальной 
и международной литературы показал, что 
окружающая среда остается ведущим источником 
негативного воздействия на здоровье человека. 
Показатели физического здоровья детей являются 
наиболее  чувствительными индикаторами 

состояния окружающей среды, то есть необходимо 
учитывать все риски, возникающие от влияния 
экологических факторов. Несомненно, и то, что 
загрязнители окружающей среды, фактически 
влияющие на здоровье детского организма, требуют 
постоянной оценки их воздействия и санитарного 
надзора.

Цель обзора:  провести анализ 
опубликованных данных о влиянии основных 
экологических факторов риска на здоровье детей на 
основе зарубежных исследований.

 Влияние внешней среды на состояние здоровья детей
С конца прошлого столетия человечество 

столкнулось с серьезной проблемой повсеместного 
загрязнения окружающей среды. Так в большинстве 
стран мира, особенно в развивающихся странах 
сложилась острая экологически неблагоприятная 
обстановка, где более 100 млн. человек оказались в 
негативных санитарных условиях проживания [1].

В настоящее время не вызывает сомнений 
прямое или опосредованное влияние внешней 
среды на состояние здоровья населения. При 
этом необходимо учитывать и неконтролируемые 
изменения климата Земли, в виде разрушения 
озонового слоя стратосферы, возникновение 
парникового эффекта, кислотных дождей, 
загрязнение мирового океана и подземных вод, 
проблемы пресной воды и сокращение видового 
состава растений и животных, которое наблюдается 
в последнее время. Истощение окружающей среды в 
результате нерационального природопользования, 
загрязнения ее твердыми, жидкими и 
газообразными отходами и, более того, «отравление» 
ее радиоактивными и другими высокотоксичными 
веществами привели к глобальной экологической 
угрозе среды [2].

В Международном журнале экологических 
исследований и общественного здравоохранения, 
F. Mastorci с соавторами (2021) сообщают, что 
загрязнители окружающей среды нарушают 
несколько аспектов развития ребенка, увеличивая 
последствия для здоровья на протяжении всей 
его жизни. Несмотря на то, что были достигнуты 
значительные успехи в понимании роли химических 
веществ во многих областях развития, учитывающие 
клинические эффекты загрязняющих веществ на 
социализацию, эмоциональное здоровье и общую 
жизнедеятельность, необходимо разработать 
надежные подходы к оценке риска здоровью детей. 
Это особенно важно, учитывая быстро меняющееся 
значение слова «окружающая среда». Но прежде 
всего, лучше осознается тесная связь между 
окружающей средой и здоровьем человека [3,4].

В целом все оценки предполагают, что 
факторы риска делятся на три широкие области: 
искусственная, природная и социальная среды, 
с учетом разработки комплексного подхода, 
охватывающий клинические и психосоциальные 
аспекты развития человека. 

Комплексный подход учитывает 
необходимость воздействия на ключевые факторы 
риска для снижения преждевременной смертности 
и заболеваемости хроническими заболеваниями в 
детском и более позднем возрасте, которые также 
включают первичную, вторичную и третичную 

профилактику, аспекты укрепления здоровья и 
благополучия [5-7].

Итальянские ученые Alessandro Pingitore 
с соавторами (2019) утверждают, что защита и 
профилактика здоровья от болезней, вызываемых 
загрязнителями окружающей среды, является 
конечной целью в области оценки рисков для 
человека и управления рисками [8]. Эти области 
вмешательства обычно сосредоточены на 
воздействии в зрелом возрасте с разработкой и 
внедрением более инновационных методологий 
оценки риска [9-11]. Напротив, многие болезни, 
вызванные токсичными агентами в более позднем 
возрасте, начинаются в младенческом возрасте, 
хотя в детстве им уделяется мало внимания. В 
этом отношении неправильно рассматривать 
детей или подростков как маленьких взрослых, а 
скорее, как чувствительную целевую популяцию, 
биологические системы которых развиваются и 
переопределяются [12]. В частности, метаболические 
процессы всасывания и элиминации загрязнителей 
окружающей среды у детей протекают медленнее, 
чем у взрослых, что делает их более восприимчивыми 
к последствиям или заболеваниям даже при малых 
дозах химических веществ [13]. 

Поэтому с точки зрения общественного 
здравоохранения и профилактической медицины 
в детском возрасте в центре внимания должны 
быть данные о продолжительности контакта с 
потенциально вредными загрязнителями, как 
свинец, мышьяк и твердые частицы, а также 
специфические особенности детского организма 
[14]. Несмотря на обилие литературы о воздействии 
загрязнителей окружающей среды на взрослых, 
значительно меньше информации об этих 
воздействиях во время беременности или в детстве 
как о предикторах возможных последствий для 
здоровья.

Метаболизм ребенка и его способность 
выводить загрязняющие вещества сильно 
отличаются от взрослых и в ряде случаев проявляет 
большую уязвимость [15-17]. Имеются также 
различия в перинатальном периоде, особенно 
пренатальном и постнатальном, главным образом 
потому, что гематоэнцефалический барьер, 
обеспечивающий проникновение ксенобиотиков в 
центральную нервную систему, еще не полностью 
сформирован [18]. В частности, детский организм 
представляет собой критическое чувствительное 
окна восприимчивости, в котором формируются и 
организуются первичные структуры центральной 
нервной системы. 
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Кроме того, ферменты, ответственные за 
процессы детоксикации, еще не оптимизировали 
свою метаболическую способность [19]. Кроме того, 
проникновение через плаценту или грудное молоко, 
вдыхание, проглатывание и физический контакт с 
различными пищевыми продуктами и предметами 
могут усиливать воздействие различных токсических 
веществ.

В процессе развития нервной системы 
различные события внутренней и внешней среды 
сигнализируют о необходимости управления 
сложными физиологическими процессами [20,21]. 
Эта эволюционная пластичность необходима 
для правильного развития мозга, но она делает 
мозг более уязвимым для внутренних и внешних 
раздражителей [22]. По этой причине воздействие 
загрязнителей окружающей среды через это 
чувствительное окно может вызывать стойкие 
или долговременные изменения в головном 
мозге и внутренних органах, воздействуя на 
физиологические механизмы, вызывая нарушение 
развития головного мозга и эндокринной системы 
[23-26].

Еще одним важным аспектом, на который 
следует обратить внимание, является гипотеза 
DOHaD (Origin of Health and Disease Development)) 
[27]. Согласно гипотезе DOHaD - развитие истоков 
здоровья и болезней, проблемы со здоровьем и 
смертности во взрослом возрасте возникают в раннем 
возрасте и связаны с образом жизни и влиянием 
окружающей среды, включая внутриутробную 
жизнь плода [28,29].

Более того, в обычной повседневной жизни 
дети пьют больше воды, едят больше пищи 
и вдыхают больше воздуха по сравнению со 
взрослыми. В частности, дети в течение первого 
года жизни выпивают в 7 раз больше воды, а дети 
в возрасте от 1 года до 5 лет едят в 3-4 раза больше 
пищи по отношению к массе тела. Кроме того, 
вдыхание воздуха в стандартных условиях в два 
раза больше, чем у взрослого, по отношению к массе 
тела, что, очевидно, влечет за собой больший риск 
для здоровья [30-33].

Таким образом, анализ способов 
воздействия загрязнителей окружающей среды 
и их последующего воздействия на здоровье на 
различных этапах развития человека является 
важнейшим требованием для создания защитной 
основы для оценки и стратификации риска 
для детей. Кроме того, нельзя забывать, что 
генетические факторы способствуют развитию 
неинфекционных заболеваний. Это также может 
усугубляться комбинированным воздействием 
стресса и других привычек образа жизни, но их 
быстрый рост указывает на то, другие факторы, 
вероятно, связанные с инфекцией, предполагает 
необходимость идентифицирования, понимания 
и, по возможности, предотвращения факторов, 
которые могут изменить среду обитания детей и 
увеличить их вероятность и риск развития болезней 
в долгосрочной перспективе.

Например, из более чем 80 тысяч химических 
веществ, зарегистрированных Environmental 
Protection Agency (EPA) для промышленного 
использования, лишь около 200 классифицируются 
как обладающие опасными свойствами и токсичные 
для человека, в связи с чем данные об негативных 

эффектах промышленных выбросов у детей 
все еще немногочисленны и противоречивы. 
Эпидемиологические исследования взаимосвязи 
между загрязнителями окружающей среды и 
поллютантами человека показали, что загрязнение 
воздуха различными токсичными металлами и 
пестицидами неблагоприятно влияют на развитие 
мозга у детей [34,35]. Токсичные металлы (свинец, 
ртуть) и фосфорорганические пестициды, обладая 
нейротоксическим эффектом, даже при низких 
дозах, изменяют структуру и функцию центральной 
нервной системы. Однако эти исследования на 
молекулярном уровне не могут выявить такие 
эффекты, как заболевания и поведенческие 
реакции у детей, поэтому трудно интерпретировать, 
действительно ли они вредны и связаны ли их 
влияние с реальными эффектами во всем живом 
организме [36].

Фактически, многие исследования 
задокументировали, что хроническое воздействие 
свинца в низких дозах, может снизить коэффициент 
интеллекта (IQ) и вызвать дефицит внимания 
и поведенческие проблемы [37,38], например, 
исследования детей в Северном Квебеке, показали, 
что метилртуть оказывает неблагоприятное 
воздействие на развитие нервной системы, особенно 
в пренатальный период, когда она попадает из 
материнской крови в мозг плода и выделяется с 
грудным молоком. Ртуть откладывается в озерах, 
океанах, морях, поэтому она накапливается в рыбе, 
которая при попадании в организм беременных 
женщин в достаточно высоких дозах может 
вызывать вредные последствия у потомства, такие 
как детский церебральный паралич и другие 
нейропсихологические нарушения [39].

У детей неинфекционные заболевания, 
особенно заболевания органов дыхания, также 
связаны с различными загрязнителями воздуха. 
Возможные источники включают дровяные печи и 
материалы, которые выделяют органические газы 
и пары формальдегида, вызывая гриппоподобные 
симптомы, такие как утомляемость, головные боли, 
головокружение, тошнота и рвота, когнитивные 
нарушения и тахикардия [40]. Кроме того, рост 
в последние годы заболеваемости астмой у детей 
может быть связано с загрязнением атмосферного 
воздуха твердыми частицами (PM10) [41-43]. Кроме 
того, эпидемиологические исследования показали 
связь между загрязнителями атмосферного воздуха, 
особенно угарным газом (СО), и повышенным риском 
низкой массой тела при рождении, недоношенностью 
и врожденных заболеваний [44].

В последнее время, наряду с традиционными 
загрязнителями окружающей среды, которые 
являются следствием производственной 
деятельности, широкое распространение получили 
загрязнения пластиком и электронными отходами 
[45-47]. Хотя данных в этой области все еще 
недостаточно, но сроки и способ воздействия 
электронных отходов тесно связаны с социальными 
и экономическими условиями. Например, в 
развивающихся странах, таких как Индия, Мексика, 
Гана и Нигерия, многие действия по обращению с 
электронными отходами связаны с детским трудом, 
а последствия для здоровья были отмечены более 
высокими концентрациями токсичных металлов 
в крови «детей-мусорщиков» [48,49]. В частности, 
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воздействие электронных отходов на беременных 
женщин и детей вызывает нарушения развития 
нервной системы и внутриутробные изменения 
[50,51]. Есть сообщения о самопроизвольных 
абортах, мертворождениях, преждевременных 
родах, снижении веса, роста и индекса массы тела.

Кроме того, для современных моделей 
исследования необходимы оценка рисков, где будут 
учитываться несколько химических веществ с 
различной интенсивностью и путями воздействия 
для оценки их кумулятивных эффектов. Для таких 
целей можно использовать модель Монте-Карло, 
которая объединяет различные наборы данных и 
позволяет изучить распределение многофакторного 
воздействия [52]. Это позволит создать базу данных 
о физиологических и биохимических реакциях 
детского организма на разных стадиях развития, 
влияющих на обмен веществ при воздействии 
токсикантов, количественно определяющих дозу 
токсических метаболитов в различных временных 
рамках. Environmental Protection Agency в 
Справочнике по факторам воздействия и примерных 
сценариев воздействия на детей предлагают общие 
схемы и факторы, еще не до конца изученные 
воздействия на нервную, иммунную, дыхательную, 
репродуктивную, сердечно-сосудистую и 
эндокринную системы, особенно в отдаленной 
перспективе [53-55].

Так  еще  в  1993 году  National  Research  Council 
(NRC) призвал к разработке подхода к оценке риска, 
учитывающего воздействие пестицидов на детей и 
их особую восприимчивость [56,57]. Отчет NRC был 
основан на оценке риска токсического воздействия, 
опубликованной в 1986 году агентством США 
«Environmental Protection Agency» [58]. В этом отчете 
показаны ключевые факторы, необходимые для 
разработки превентивного подхода к оценке рисков. 
Он включает в себя необходимость улучшения 
количественной оценки многофакторного 
воздействия на разных этапах жизни ребенка 
от внутриутробного до подросткового возраста, 
с учетом острого и хронического воздействия. 
Новые подходы должны быть в состоянии оценить 
различные функциональные, органные, клеточные 
и молекулярные изменения организма на 
протяжении всей жизни, в том числе благодаря 
токсикодинамическим и токсикокинетическим 
методологиям.

Идея о том, что дети, живущие в бедных 
районах, подвержены большему риску опасных 
последствий воздействия свинца, существует уже 
несколько десятилетий; однако мало внимания 
уделялось тому факту, что обогащенная среда может 
предотвратить или уменьшить эти эффекты.

Tomás R. Guilarte с соавторами (2003) 
придерживаются мнения, что воздействие 
загрязнителей окружающей среды не обязательно 
влечет за собой негативные последствия для 
развития детей благодаря нескольким факторам, 
которые могут смягчить вредные последствия, 
например, психологические, биологические 
и пищевые элементы из-за индивидуальных 
различий могут привести к защитному снижению 
факторов риска, связанных со здоровьем, связанных 
с воздействием загрязняющих веществ [59,60].

Примечательно, что в целом влияние 
обогащения окружающей среды на прогноз 

для ребенка после воздействия токсиканта 
носит косвенный характер. Дети, рожденные в 
неблагополучных условиях, чаще подвергаются 
воздействию полициклических ароматических 
углеводородов [61,62]. При изучении 
роли обогащенной окружающей среды и 
высокоэнергетических диет, как контрмеры, 
могут играть ключевую роль в смягчении 
негативных последствий, связанных с воздействием 
загрязняющих веществ. Например, ликопин как 
антиоксидант, содержащийся во многих продуктах 
питания, может защищать от токсического 
воздействия ртути, и было показано, что у детей, 
которые едят больше помидоров, уровень ртути был 
ниже [63].

Другие защитные питательные вещества 
включают железо и цинк, что позволяет 
предположить, что добавки железа могут 
снизить риск отравления свинцом и уменьшить 
концентрацию свинца в крови [64]. Некоторые 
исследования также показали, что у детей, 
подверженных загрязнению воздуха, может быть 
низкий уровень витамина D, поэтому предлагается 
их повышенное потребление в виде добавок к пище 
[65].

Однако, хотя пищевые факторы являются 
благоприятными источниками защиты от рисков, 
связанных с загрязнением окружающей среды, 
вполне вероятно, что существуют и другие 
потенциально вовлеченные факторы, такие 
как факторы психосоциального характера, хотя 
исследований по этому вопросу все еще недостаточно.

В соответствии с проектом «PENSAMI», 
проспективные крупномасштабные многоцентровые 
исследования, ориентированные на вторичную 
профилактику хронических заболеваний у 
детей, включают клинические, психосоциальные 
и экологические детерминанты образ жизни 
пациентов, которые подвержены высокой 
вероятности неблагоприятным последствиям для 
здоровья и улучшения качества жизни детей с 
диабетом, астмой и врожденными пороками сердца 
на протяжении всей их жизни. В этом контексте 
спектр факторов риска варьируется от чисто 
генетических до поведенческих и психосоциальных, 
а также обстоятельств, которые необходимо 
учитывать при применении профилактических 
стратегий для улучшения здоровья детей, 
создающих интегрированные и сложные причинно-
следственные связи с окружающей средой. Многие 
клинические и эпидемиологические исследования 
были сосредоточены на связи между воздействием 
окружающей среды и детскими заболеваниями, 
но на современном этапе для понимания роли 
загрязнения окружающей среды в заболеваемости 
детей нельзя не учитывать широкий спектр 
экологических, социальных и психологических 
факторов риска [66].

Более того, в соответствии с более общим и 
комплексным подходом к лечению хронических 
заболеваний у детей данные об окружающей 
среде были признаны Всемирной организацией 
здравоохранения, имеющими важное клиническое 
значение и влияние на качество жизни при острых 
и хронических состояниях [67-69]. Связь между 
загрязнением окружающей среды и заболеваемостью, 
и смертностью от новообразований и болезней 
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органов дыхания была продемонстрирована в 
различных эпидемиологических исследованиях 
[70-73].  В 2017-2019 годах были проведены 
исследования в когорте взрослых итальянцев, 
проживающих в Тоскане, в котором сообщалось 
о связи между данными об окружающей среде и 
хроническими дегенеративными заболеваниями, 
включая сердечно-сосудистые заболевания [74-77].

Leonardo Trasande с соавторами (2020) из 
Нью-Йоркского университета обнаружили, что при 
изучении детского здоровья и факторов окружающей 
среды гипотеза здоровья и развития болезней была 
впервые исследована Barker DJP и его коллегами 
в контексте влияния общепризнанных факторов 
биологического, химического, физического и 
психосоциального воздействия [78].

Однако до сих пор прогресс в выяснении 
роли окружающей среды в развитии хронических 
состоянии у детей остается неоднозначным, в 
большинстве исследований изучались относительно 
небольшие группы детей [79]; рассматривали 
только одно химическое воздействие за раз; имели 
ограниченную статистическую мощность для 
изучения взаимодействия между химическими, 
социальными и поведенческими факторами; и 
не имели научной возможности для изучения 
взаимодействия генов с окружающей средой 
[80]. Окружающая среда ребенка содержит смесь 
химических и биологических токсикантов, но мало что 
известно о возможных взаимодействиях и синергиях 
между химическими веществами и другими 
опасностями среды обитания. Также относительно 
недавно, начали изучаться взаимодействия генов 
с окружающей среды и эпигеномные эффекты 
воздействия. Например, недавний взрывной рост 
распространенности ожирения среди детей отражает 
сложную взаимосвязь между индивидуальными 
поведенческими изменениями. Изменения в 
структурах сообщества, образе жизни и «застроенной 

среде» и воздействие некоторых синтетических 
химических веществ (как эндокринные разрушители), 
которые могут нарушить энергетический баланс [81].

Когортные исследования, проводимые 
в последние годы, в значительной степени 
способствовали выявлению многих факторов 
индивидуального уровня, способствующих развитию 
эко-зависимых заболеваний у детей и их влияния 
на формирование нозологических форм во взрослом 
возрасте [82-95]. В тоже время, эти исследования 
имели некоторые ограничения: они не полностью 
использовали подход к эпидемиологии хронических 
заболеваний на протяжении всей жизни [96]. В 
контексте широкого спектра факторов стресса 
окружающей среды все больше объективных 
и лабораторных данных свидетельствует о 
том, что экзогенные химические вещества 
влияют на метаболическое программирование 
патофизиологического механизма, лежащих в 
основе кардиометаболических рисков [97,98]. К 
ним относятся фталаты (используемые в качестве 
ароматизаторов), которые увеличивают экспрессию 
рецепторов, активируемых пролифератором 
пероксисом [99], которые играют ключевую 
роль в метаболизме липидов и углеводов [100]; 
бисфенолы (содержащиеся в алюминиевых банках 
и термобумажных чеках), которые обладают легким 
эстрогенным действием, увеличивают содержание 
жира в адипоцитах [101] и нарушают функцию 
β-клеток поджелудочной железы; полициклические 
ароматические углеводороды (присутствующие 
в загрязненном воздухе), которые способствуют 
воспалению и увеличению висцерального 
жира в моделях на животных [102,103]; и 
фосфорорганические пестициды, которые являются 
антагонистами гормонов щитовидной железы, 
которые нарушая липидный обмен, способствуют 
развитию ожирения и преддиабета [104-108].

 Выводы
Из всего вышеизложенного можно сделать 

вывод,    что    литературные     материалы    
свидетельствуют об отрицательном влиянии 
экологических факторов на здоровье детского 
населения по мере увеличения производственных 
выбросов и индекса опсности загрязнения. Однако 
при анализе зарубежных литературных источников 
имеется    определенная   противоречивость  в  
отношении того, как и в какой степени население 
подвергается риску от загрязнения окружающей 
среды, и этот вопрос требует дальнейшего 
комплексного изучения. Количественная 
характеристика риска влияния загрязнения 
окружающей среды на здоровье детей в крупных 
промышленных городах, где расположены 
промышленные предприятия (металлургической, 
теплоэнергетической и угольной отраслей), является 
актуальным вопросом на сегодняшний день и требует 
дальнейших исследований с уточнением основных 

медико-биологических параметров здоровья детей, 
раннего выявления, лечения и реабилитации 
болезней у детей.
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Түйіндеме
Қазіргі уақытта бүкіл әлемде, әсіресе дамушы елдерде қоршаған ортаның ластануымен байланысты күрделі проблемалар 

бар. Бұл өз кезегінде экологиялық факторлардың жалпы халықтың денсаулығына, әсіресе жас ұрпақтың денсаулығына кері әсері 
ретінде көрінеді.

Экономикалық ынтымақтастық және даму ұйымы елдерінде жүргізілген эпидемиологиялық зерттеулерде қоршаған 
ортаның ластануы мен неоплазмалар мен тыныс алу органдарының ауруларынан болатын өлім-жітім арасында сенімді 
байланыс бар екендігі туралы даусыз дәлелдер анықталды. Сонымен қатар, балалар мен жасөспірімдердегі созылмалы аурулардың 
дамуындағы қоршаған орта факторларының рөлі, соның ішінде химиялық, әлеуметтік, мінез-құлық факторлары мен генофондтың 
қоршаған ортамен өзара әрекеттесуін зерттеу туралы сенімді деректер жоқ. Яғни, зерттеу деректері созылмалы аурулардың 
эпидемиологиясын және қоршаған ортаның стресс факторларын зерттеуде кейбір шектеулерге ие болды.

Түйін сөздер: қоршаған орта, балалардың денсаулығы, экологиялық факторлар.
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Abstract
Currently, serious problems associated with environmental pollution are observed all over the world, especially in developing countries, 

which manifests itself in the form of a negative impact of environmental factors on the health of the population as a whole, especially on the 
health of the younger generation.

Epidemiological studies conducted in Organisation for Economic Co-operation and Development countries have established indisputable 
evidence that there is a reliable link between environmental pollution and morbidity and mortality from neoplasms and respiratory diseases. At 
the same time, there is no reliable data on the role of environmental factors in the development of chronic diseases in children and adolescents, 
including the study of the interaction between chemical, social, behavioral factors and the gene pool with the environment. That is, these studies 
had some limitations in studying the epidemiology of chronic diseases and environmental stress factors.
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