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О связи сахарного диабета 2-го типа с загрязнением воздуха 
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В обзоре освещены современные представления о связи загрязнения атмосферного воздуха мелкими взвешенными ча-
стицами (PM) с распространенностью сахарного диабета (СД). Обсуждается роль РМ в патогенезе, в частности, СД 2-го 
типа в зависимости от размера частиц, происхождения, химического состава и концентрации в воздухе. Для этой цели 
были использованы материалы статей, индексированных в базах PubMed и РИНЦ. РМ дорожно-транспортного проис-
хождения, содержащие металлы с переходной валентностью, признаны самыми опасными. Долговременное воздействие 
высоких концентраций мелких и ультрамелких РМ ассоциируется с риском заболеваемости СД 2-го типа и смертности от 
него. Кратковременное воздействие PM вызывает сосудистую инсулинорезистентность и воспаление, запускаемое через 
оксидативный стресс в легких. Оксидативный стресс, вызванный действием PM, является центральной ступенью воспа-
лительных реакций, приводя к высвобождению провоспалительных цитокинов из клеток и системному воспалению. При 
воздействии РМ размером ≤2,5 мкм значительно увеличивается экспрессия провоспалительных генов, активируются со-
ответствующие сигнальные пути. На моделях и в экспериментальных исследованиях подтверждена роль РМ в нарушении 
гомеостаза глюкозы, увеличении воспаления в жировой ткани, печени и центральной нервной системе. Роль загрязнения 
воздуха РМ в патогенезе СД 2-го типа, особенно на молекулярно-клеточном уровне, остается не совсем ясной. Формали-
зованные описания процессов, опосредующих влияние PM на организм, позволит лучше понять роль загрязнения воздуха 
PM в патогенезе различных заболеваний, и в частности СД 2-го типа, что должно способствовать совершенствованию 
способов его лечения и профилактики.
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The review presents the modern concept of the relationship between air pollution with fine particulate matter (PM) and the preva-
lence of diabetes mellitus (DM). The role of PM in the pathogenesis of DM, in particular, DM2, depending on their size, origin, 
chemical composition, and concentration in the air is discussed. For this purpose, we used materials from the articles indexed in 
the PubMed and RSCI databases. Road transport-related PM, containing intermediate valence metals are believed to be the most 
dangerous ones. Long-term exposure to high concentrations of fine and ultrafine PM is associated with the risk of type 2 diabetes 
and mortality. Short-term exposure to PM causes vascular insulin resistance and inflammation triggered by oxidative stress in the 
lungs. Oxidative stress caused by exposure to PM is the central stage of inflammatory reactions, leading to release of pro-inflam-
matory cytokines from cells and systemic inflammation. Exposure to PM sized 2.5 microns or less results in significant increase in 
expression of proinflammatory genes and activation of corresponding signaling pathways. Involvement of PM into impairment of 
glucose homeostasis and increase in inflammation in adipose tissue, liver, and central nervous system has been confirmed in mod-
els and experimental studies. The role of air pollution with PM in the pathogenesis of type 2 diabetes is still not fully understood, 
especially at the molecular and cellular level. The development of formalized descriptions of the processes mediating the effect of 
PM on the human body will provide better understanding of the role of air pollution with suspended particles in the pathogenesis 
of various diseases and, in particular, DM2, which can contribute to improvement of treatments and preventive measures.

Keywords: air pollution, suspended particles, type 2 diabetes mellitus.

В последние годы практически во всех странах 

мира отмечается неуклонный рост заболеваемости 

сахарным диабетом (СД), что является опасным вы-

зовом всему мировому сообществу, приоритетом пер-

вого порядка национальных систем здравоохранения 

всех стран [1]. Основные категории данной патологии 

включают СД 1-го типа, СД 2-го типа (СД2) и геста-

ционный СД. Рост заболеваемости СД происходит в 

первую очередь за счет СД2, на долю которого при-

ходится 80—90% всех случаев данной патологии. По 

оценкам специалистов, к 2040 г. число людей с этой 

патологией в мире может достичь 642 млн [2]. В пя-

терку стран с самой большим числом взрослых лиц 

с СД2 входят Китай (109,6 млн), Индия (69,2 млн), 

США (29,3 млн), Бразилия (14,3 млн) и Российская 

Федерация (12,1 млн) [2]. Результаты первого эпи-

демиологического исследования NATION, кото-

рое проводилось в 8 федеральных округах Россий-

ской Федерации с сентября 2013 г. по февраль 2015 г., 

показали, что истинная распространенность СД2 в 
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2 раза превышает зарегистрированную и составля-

ет 5,4%. При этом доля впервые диагностированно-

го СД составила 54%, а распространенность предиа-

бета — 19,3% [3, 4].

Высокая распространенность СД2 и смертность 

от него в Китае и Индии согласуются с концентраци-

ями мелких РМ в атмосферном воздухе, существен-

но превышающими предельно допустимые значения 

[5]. Анализ многочисленных исследований, прове-

денных в различных частях земного шара с участи-

ем ВОЗ, показал, что воздействие загрязняющих воз-

дух веществ, в том числе мелких взвешенных частиц 

(particulate matter — PM), является одним из веду-

щих факторов риска неинфекционных заболеваний 

у взрослых и создает значительную угрозу здоровью 

нынешних и будущих поколений [6, 7]. Несмотря на 

некоторое улучшение качества воздуха, 92% населе-

ния Земли живут в условиях, где уровень PM в воз-

духе превышает рекомендованные ВОЗ значения [8]. 

По данным Росстата и Росприроднадзора, общий 

объем выбросов загрязняющих веществ в атмосфе-

ру, например в 2015 г., составил около 31 млн т, в том 

числе 17,295 млн т — от стационарных источников и 

15,410 млн т — от автотранспорта [9].

Загрязнение воздуха взвешенными частицами 
и СД2
Результаты нескольких недавних метаанализов 

[10—16] позволили заключить, что загрязнение воз-

духа является фактором риска СД. Однако в 2 эпиде-

миологических исследованиях [17, 18] не удалось вы-

явить существенной ассоциации между уровнем за-

грязнения воздуха PM и заболеваемостью СД. Это 

противоречие может быть объяснено различием из-

учаемых популяций, источников происхождения РМ, 

их размеров, химического состава и концентраций, 

а также методов моделирования [19].

Из всех категорий PM наиболее опасны мелко-

дисперсные частицы с аэродинамическим диаметром 

0,1—2,5 мкм (РМ2,5), которые могут достигать брон-

хиол и альвеол, а также ультрамелкодисперсные с ди-

аметром 0,1—0,001 мкм (PM0,1), которые способны 

проникать в кровоток и далее попадать в любую ткань 

организма [20, 21].

Ab. Hansen и соавт. [19] проанализировали дан-

ные когорты медсестер (Danish Nurse Cohort) из На-

ционального регистра диабета более чем за 10 лет 

наблюдения. Из 24 174 зарегистрированных сахар-

ный диабет развился у 1137 (4,7%). В моделях с дву-

мя поллютантами была выявлена существенная по-

ложительная ассоциация между PM2,5 и заболева-

нием СД2 (коэффициент опасности и 95% ДИ 1,11; 

1,02—1,22). Результаты этого исследования согла-

суются с данными H. Chen и соавт.  [22], которые 

выявили увеличение риска СД2 на 11% (1,02—1,21) 

на каждые 10 мкг/м3 увеличения концентрации 

PM2,5 при обследовании 62 012 жителей провинции 

Онтарио (Канада), подвергавшихся длительному 

воздействию таких частиц.

Системный анализ многочисленных эпидемио-

логических исследований позволил установить до-

стоверную (p=0,022—0,009) ассоциацию долговре-

менного воздействия РМ2,5 и РМ10 с частотой слу-

чаев СД2 [11, 12, 16, 23, 24]. Был сделан вывод, что 

загрязнение воздуха является новым фактором риска 

СД2. 

Особую опасность для здоровья представляет за-

грязнение воздуха РМ дорожно-транспортного про-

исхождения. Согласно проспективному исследова-

нию G. Weinmayr и соавт. [18],  включавшему 3607 

человек без СД, подвергавшихся воздействию PM2,5 

дорожно-транспортного происхождения, в течение 

5 лет СД2 развился в 331 случае. Наиболее высокий 

относительный риск (ОР) формировали PM10 и 

PM2,5: 1,36 (95% ДИ 0,98—1,89) и 1,37 (95% ДИ 

0,99—1,89) соответственно. У людей, живущих бли-

же 100 м от автомагистрали, риск развития СД2 был 

на 30% выше (1,37; 95% ДИ 1,05—1,81), чем у живу-

щих на расстоянии более 200 м от дороги. Сходные 

результаты получены и среди жителей Северной Ка-

ролины (США), подвергавшихся воздействию высо-

ких концентраций РМ2,5 транспортного происхож-

дения [25].

Одним из наиболее информативных и объектив-

ных критериев здоровья населения является показа-

тель смертности. Его величина во многом характери-

зует санитарно-эпидемиологическое благополучие 

всей популяции. Международная федерация диабе-

та для оценки реального показателя смертности ис-

пользовала принцип моделирования, позволяющий 

исключить роль других причин, указываемых в сви-

детельствах о смерти. Согласно результатам модели-

рования, в 2015 г. СД2 стал вероятной причиной 

смерти почти 5 млн человек в возрасте от 20 до 79 лет 

[6]. 

E. Samoli и соавт. [26] изучили влияние PM2,5, 

PM2,5—10 и PM10 на смертность от различных со-

циально значимых заболеваний, в том числе от СД, 

в 10 регионах европейского Средиземноморья с 2001 

по 2010 г. Повышение концентрации PM2,5 на каж-

дые 10 мкг/м3 в течение 2 дней сопровождалось уве-

личением смертности от СД2 на 1,23 %.

Метаанализ [27] показал, что повышенный риск 

СД-ассоциированной смертности значимо коррели-

рует с повышением уровня РМ в атмосферном возду-

хе. R. Brook и соавт. [28] оценили ассоциацию меж-

ду долговременным воздействием PM2,5 и примерно 

5200 случаями смерти, связанными с СД2, по Canadi-

an Mortality Database за 1991—2001 гг. Среднесуточ-

ные уровни воздействия PM2,5 для данной когорты 

были низкими (8,7 мкг/м3). Оказалось, что длитель-

ное воздействие PM2,5 даже в низких концентраци-

ях связано с увеличением смертности, обусловлен-

ной СД2.
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A. Solimini и соавт. [29] нашли существенную 

связь между числом госпитализаций пациентов с СД2 

и изменением средней годовой концентрации PM2,5 

в провинциях Италии. Аналогичные данные получе-

ны и в других исследованиях [30].

Механизм действия РМ и развитие СД2
В патогенезе СД2 выделяют три ключевых звена: 

резистентность периферических тканей к инсулину, 

нарушение продукции инсулина, нарушение ответа 

печени на инсулин (отсутствие торможения глюко-

неогенеза) [31].

Инсулинорезистентность (ИР) — это нарушение 

способности инсулина стимулировать захват глюко-

зы клетками-мишенями и снижать уровень глюкозы 

в крови. Развитие ИР ведет к формированию СД2 и 

метаболического синдрома. Однако в последнее вре-

мя появилась другая точка зрения. В.А. Ткачук и 

А.В. Вортников [32] считают, что ИР проявляется 

прежде всего в печени и лишь затем развивается в 

других органах, причем с разной временно й задерж-

кой. ИР может быть связана с влиянием РМ2,5 на 

транспорт глюкозы, баланс липолиз/липогенез и сиг-

нальные пути инсулина, опосредованным воспали-

тельными процессами в печени [33]. 

R. Brook и соавт. [34] наблюдали 25 здоровых 

взрослых людей, перевезенных из сельской местно-

сти в городские условия, где они подвергались воз-

действию РМ2,5 (11,5±4,8 мкг/м3) в течение 5 дней 

по 4—5 ч. Авторы пришли к выводу, что кратковре-

менное воздействие PM2,5 даже в низких концентра-

циях может вызывать ИР. Двухмесячное воздействие 

атмосферного воздуха, загрязненного РМ2,5, на жи-

телей Калифорнии ассоциировалось с формирова-

нием ИР, повышением уровней холестерина, инсу-

лина и глюкозы натощак. При этом ИР была особен-

но выраженной у лиц с ожирением. Более длительное 

воздействие (в течение 1 года) РМ2,5 ассоциирова-

лось с более высокими уровнями глюкозы натощак, 

ЛПНП и ИР [35].

M. Yitshak Sade и соавт. [36], используя спутни-

ковую базовую модель в когорте из 73 117 жителей 

Израиля, установили, что воздействие РМ10 в тече-

ние 3 мес связано с повышением уровня глюкозы, 

гликированного гемоглобина, ЛПНП, триглицери-

дов и снижением уровня ЛПВП.

Существуют убедительные доказательства роли 

воспаления в патогенезе СД2 [37, 38]: хроническая 

активация воспалительных механизмов способство-

вует развитию хронической ИР и СД2. Анализ ли-

тературных данных привел S. Meo и соавт. [14] к за-

ключению, что длительное воздействие РМ вызыва-

ет воспалительные реакции в легких и висцеральной 

жировой ткани, ИР и СД2. C. Liu и соавт. [37] обна-

ружили, что высокие концентрации PM2,5 влияют 

на потребление кислорода, продукцию углекисло-

го газа, дыхательный газообмен у эксперименталь-

ных животных. При этом понижается уровень ади-

понектина в плазме и снижается концентрация леп-

тина. Эти изменения сопровождаются нарушением 

гомео стаза глюкозы, усилением воспаления в инсу-

линчувствительных органах и бурой жировой ткани, 

на что указывают лейкоцитоз и повышение уровня 

ФНО-α, ИЛ-6 и фибриногена. Под влиянием РМ2,5 

значительно увеличивается экспрессия воспалитель-

ных генов, снижается экспрессия термогенина в бу-

рой жировой ткани и активируются сигнальные пути 

фактора р38 и классических митогенактивируемых 

протеинкиназ.

При 1558 измерениях уровня высокочувствитель-

ного C-реактивного белка и 17428 — фибриногена у 

участников многоцентровых проектов ESCAPE и 

TRANSPHORM выявлена положительная ассоциа-

ция между долговременным воздействием элемен-

тарных компонентов PM и маркерами воспаления 

[39]. Так, увеличение концентрации меди в РМ2,5 на 

5 мкг/м3 и железа в PM10 на 500 мкг/м3 ассоцииро-

валось с увеличением C-реактивного белка на 6,3 и 
3,6% соответственно. Увеличение содержания цин-

ка на 10 мкг/м3 в PM2,5 ассоциировалось с повыше-

нием уровня фибриногена в крови на 1,2%.

В эксперименте на мышах P. Haberzettl и соавт. 

[40] показали, что кратковременное воздействие 

PM2,5 может вызывать сосудистую ИР и воспаление, 

запускаемое через оксидативный стресс в легких. ИР 

сосудов ускоряет развитие системной ИР, особенно 

при ожирении. Предложенная P. Haberzettl модель 

способствует новому объяснению действия PM2,5: 

накапливаясь в легких, они стимулируют генерацию 

активных форм кислорода, а сосудистая ИР являет-

ся вторичной по отношению к оксидативному стрес-

су в легких и может приводить к тромбозам, дисфунк-

ция центральной нервной системы, атерогенезу и 

 осложнениям СД. 

Активация иммунных реакций в легких с вы-

свобождением провоспалительных цитокинов и хе-

мокинов [33] может быть следствием: 1) непосред-

ственного или (что более вероятно) опосредован-

ного действия PM2,5 (через генерацию реактивных 

веществ); 2) поглощения частиц или вторичных ан-

тигенов с активацией адаптивного иммунитета; 

3) воздействия генерируемых в легких вторичных 

компонентов активных форм кислорода и/или ме-

таллов с переходной валентностью и окисленных 

фосфолипидов, хинонов, альдегидов, которые при 

попадании в кровоток ведут к воспалительным ре-

акциям; 4) активации медиаторов центральной 

нервной системы, индуцирующих системное вос-

паление [33, 40].

На рисунке приведено формализованное описа-

ние влияния РМ2,5 на процессы, лежащие в основе 

патогенеза СД2, включающие активацию провоспа-

лительного иммунного ответа, развитие ИР и систем-

ного воспаления в организме.
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Многие исследователи [41, 42] считают, что в 

эпидемиологических исследованиях при изучении 

роли РМ2,5 в патогенезе заболеваний могут помочь 

современные технологии. Согласно C. Peng и со-

авт. [42], повышенный уровень PM2,5 ассоциирует-

ся с увеличением концентрации глюкозы крови на-

тощак и метилированием генов провоспалительных 

факторов. Действительно, при кратковременном (1 и 

7 дней) и более длительном (28 дней) воздействии 

РМ2,5 имела место отрицательная корреляция их 

уровня с метилированием гена ICAM-1 (p=0,01), но 

не других генов (IFN-γ, ИЛ-6, и TLR-2). Таким об-

разом, воздействие PM2,5 ассоциировано с повыше-

нием уровня глюкозы натощак у лиц без СД, что от-

части объясняется изменениями в метилировании 

промотора гена ICAM-1.

L. Dai и соавт. [43] обнаружили, что длительное 

воздействие РМ2,5, особенно продуктов горения, ас-

социировано с нарушением метилирования ДНК ге-

нов, ответственных за иммунные реакции. K. Bekki 

и соавт. [44] в экспериментах на мышах показали, что 

воздействие РМ2,5 существенно увеличивает экс-

прессию генов ИЛ-1β, циклооксигеназы-2 и гемо-

ксигеназы-1 в макрофагах, участвующих в развитии 

воспаления и оксидативного стресса. Авторы счита-

ют, что повышенный уровень РМ2,5 в атмосферном 

воздухе вызывает воспаление и оксидативный стресс 

через разные сигнальные пути.

R. Ding и соавт. [45]  в экспериментах на живот-

ных показали, что среднее по продолжительности 

воздействие (14 и 28 дней) РМ2,5 и РМ10 транспорт-

ного происхождения ассоциировано с уменьшением 

метилирования ДНК-транспозона LINE-1 и гена ин-

дуцируемой NO-синтазы (iNOS) и увеличением ме-

тилирования генов белков p16 и APC (ген аденома-

тозного полипоза толстой кишки). Снижение экс-

прессии генов, участвующих в метаболизме и обмене 

энергии, и повышение экспрессии генов провоспа-

лительных факторов в жировой ткани, сопровожда-

ющее СД2, подчеркивает важность эпигенетических 

изменений в патогенезе данного заболевания [46].

Заключение
Результаты эпидемиологических, клинических и 

экспериментальных исследований свидетельствуют, 

что загрязнение воздуха мелкими взвешенными ча-

стицами является новым фактором риска СД2. Цен-

тральную роль играет обусловленный действием PM 

оксидативный стресс, содействующий развитию си-

стемного воспаления как фактора патогенеза СД2. 

Клеточно-молекулярные механизмы влияния РМ не 

совсем ясны. Формализованные описания процес-

сов, опосредующих влияние PM на организм, спо-

собствуют  лучшему пониманию роли загрязнения 

воздуха взвешенными частицами в патогенезе раз-

личных заболеваний, и в частности СД2.
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