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РОЛЬ ЗАГРЯЗНЯЮЩИХ ВЕЩЕСТВ АТМОСФЕРНОГО ВОЗДУХА И ПЕСТИЦИДОВ  
В РАЗВИТИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-ГО ТИПА (ОБЗОР)
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Введение. Статья представляет собой первичный и вторичный обзор эпидемиологических исследований о 
значимости загрязняющих веществ атмосферного воздуха и химических пестицидов для развития сахарного 
диабета 2-го типа.
Методы. В статье рассмотрены обзоры, использовавшие базу данных ISI-Web of Science, EMBASE и PubMed 
для проведения систематического обзора и метаанализа, и оригинальные исследования из PubMed и РИНЦ 
до марта 2018 г. по оценке причинно-следственных связей инсулиннезависимого сахарного диабета и загряз-
няющих веществ воздуха и химических пестицидов.
Результаты. Химическое загрязнение окружающей среды рассматривают новым фактором риска рези-
стентности к инсулину и развития СД2, хотя количество публикаций ограничено, а степень обоснованности 
выводов является весьма широкой. Доказательная база относительно влияния на заболеваемость сахарным 
диабетом 2-го типа наиболее полной является в отношении хлорорганических пестицидов (ДДТ, ДДЕ, ГХЦГ) 
и стойких органических загрязнителей, являющихся примесями товарных форм отдельных препаратов. Она 
подкреплена систематическими обзорами, метаанализом, результатами опроса, расчётами рисков. Данные 
для оценки взаимосвязей диабета и широко используемых в последние две декады глифосатов, хлорфенокси-
ацетатов, пиретроидов и ряда других препаратов являются недостаточными для статистических обоб-
щений. Промежуточное положение по степени доказательности диабетогенных свойств занимают загряз-
няющие вещества атмосферного воздуха (PM2,5, PM10, NO2). Обсуждается роль генетической компоненты, 
ожирения, метаболических нарушений для заболеваемости СД2 в условиях техногенного загрязнения среды 
обитания.
Заключение. Необходимы целенаправленные эпидемиологические исследования об экологических рисках раз-
вития сахарного диабета 2-го типа, обусловленных загрязняющими веществами атмосферного воздуха и 
применяемых на данном этапе пестицидов для организации профилактических мероприятий.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  обзор; сахарный диабет 2-го типа; загрязняющие вещества атмосферного воздуха; хлорор-

ганические пестициды; глифосатсодержащие препараты.
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THE ROLE OF POLLUTANTS OF ATMOSPHERIC AIR AND PESTICIDES IN THE DEVELOPMENT 

OF DIABETES MELLITUS TYPE 2 
Kazan (Privolzhsky) Federal University of Russia, Kazan, 420138, Russian Federation

Introduction. Primary and secondary review of epidemiological studies on the importance of atmospheric air pollut-
ants and chemical pesticides for the development of diabetes mellitus is presented.
Material and methods. The article includes reviews using the ISI-Web of Science, EMBASE and PubMed database 
for systematic review and meta-analysis, and original studies from PubMed and RISC until March 2018 to assess 
the cause-effect relationships of non-insulin-dependent diabetes mellitus with air pollutants and chemical pesticides. 
Results. Chemical pollution is considered as a new risk factor for insulin resistance and development of CD2, al-
though the number of publications is limited, and the degree of validity of the findings is very wide. The evidence base 
for the effect on the incidence of diabetes type 2 is the most complete for organochlorine pesticides (DDT, DDE, HCH) 
and persistent organic pollutants, which are impurities of the commodity forms of individual preparations. It is sup-
ported by systematic reviews, meta-analysis, survey results, the content of active ingredients in biomaterial, risk cal-
culations. Data for assessing the interrelationships of diabetes and glyphosates, chlorophenoxyacetates, pyrethroids 
and other pesticides widely used in the last two decades are insufficient for statistical generalizations. Intermediate 
position on the degree of evidence of diabetogenic properties occupies air pollutants (PM2,5, PM10, NO2). The role of 
the genetic component, obesity, metabolic disorders for the incidence of diabetes in conditions of technogenic pollu-
tion is discussed. 
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Влияние загрязняющих веществ атмосферного 
воздуха на развитие СД 2-го типа

Атмосферный воздух относят к ведущему объекту окружа-
ющей среды, токсичные компоненты которого могут негативно 
влиять на здоровье населения, внося значительный вклад в за-
болеваемость определённых классов болезней .

Клинико-гигиеническое картографирование данных город-
ского регистра заболеваемости и состояния среды продемон-
стрировало большую распространённость диабета на терри-
ториях с более высоким уровнем аэрогенной нагрузки азота 
диоксида (NO2) и формальдегида [8] . В районах с различной сте-
пенью радиоактивного и химического загрязнения атмосферно-
го воздуха (1999–2009 гг .) с использованием параметрического и 
непараметрического критериев установлена зависимость между 
степенью загрязнения и заболеваемостью СД2 при уровне зна-
чимости 0,05 [9] .

Изучение описательной и количественной информации 5 
кросс-секционных и 5 проспективных исследований, отобран-
ных с применением моделей случайных эффектов для получе-
ния общих оценок риска, выявило связи между воздействием 
NO2, взвешенных частиц PM2,5 и PM10 (Particulate Matter – меж-
дународное обозначение мелкодисперсных частиц аэрозолей), 
их суммы и риском СД2 . Скорректированный по возрасту, полу, 
индексу массы тела и курению сигарет относительный риск (ОР) 
варьировал от 1,11 до 1,13 (p < 0,001) [10] . Обобщение 10 ко-
гортных исследований с 2 371 907 участниками и 21 095 случа-
ями заболевания, выбранных из 808 статей, также установило 
повышенный риск СД2 во взрослой популяции при длительном 
воздействии высоких уровней PM2,5 (ОР = 1,28; p = 0,009); PM10 
(ОР = 1,15; p = 0,02) и NO2 (ОР = 1,12; p = 0,01) . Увеличение 
концентраций на 10 мкг/м3 высокозначимо повышал ОР от PM2,5 
и NO2 [11] . Результаты анализа 102 публикаций помимо NO2 и 
аэрозолей PM2,5–10 в перечень веществ, оказывающих существен-
ное влияние на заболеваемость СД2, включили табачный дым и 
определили наивысшую степень зависимости от выбросов ав-
тотранспорта [12] . Если влияние на СД2 активного табакокуре-
ния считают в высокой степени доказанным, то высокий риск от 
пассивного курения ставится под сомнение из-за непродолжи-
тельности периода наблюдения (5–10 лет) и отсутствия чёткой 
зависимости «доза-эффект» [13] .

Проспективное наблюдение с оценкой последствий по мере 
увеличения концентрации твёрдых частиц со стандартизацией 
по полу, возрасту, индексу массы тела, поведенческим факторам 
(опрос участников), социально-экономическому статусу в мас-
штабах города, отдельных групп населения и индивидуума за 
3607 лицами без диабета на протяжении в среднем 5,1 года и 
331 случаем выявленного в ходе исследования СД2 подтвердило 
повышенный риск от воздействия мелкодисперсных аэрозолей 
при ведущей роли местного трафика . На расстоянии до 100 м 
от оживлённой автодороги величина ОР была на 30% выше, чем 

Введение
Сахарный диабет (СД) представляет медицинскую и соци-

альную проблему международного значения . По данным Фе-
дерального регистра, СД страдают 2,97% населения России, 
у 92% которых диагностирован 2-й инсулиннезависимый тип 
(СД2) [1] . Эпидемиологические исследования свидетельству-
ют, что распространённость диабета в стране выше в 3–4 раза, 
чем по официальной статистике, и показатели неуклонно ра-
стут во всех возрастных группах населения при более высоких 
темпах СД2 во взрослой популяции и сельской местности .

Исследования последних лет свидетельствуют, что забо-
леваемость СД2 нередко существенно отличается на террито-
риях с равной распространённостью традиционных факторов 
риска (низкая физическая активность, избыточная масса тела, 
диабет в анамнезе у родственников первой линии, липопро-
теиды высокой плотности и/или триглицериды, повышенный 
гликированный гемоглобин, наличие сердечно-сосудистых за-
болеваний) [2] и качеством специализированной медицинской 
помощи [3] . Всё больше доказательств того, что для развития, 
течения и исхода диабета существенная роль принадлежит хи-
мическим соединениям природного и техногенного происхож-
дения, постоянно присутствующим в среде обитания человека . 
Количество синтезируемых и используемых веществ ежегодно 
увеличивается экспоненциально – только за 2005–2015 гг . чис-
ло зарегистрированных соединений увеличилось с 25 до 100 
млн [4] . Расчёты показывают, что в мировом масштабе химиче-
ский фактор ответственен за 8,3% смертей и 5,7% потерянных 
лет здоровой жизни [5], а в России – за 21% смертей населения 
и 32% экономических потерь [6] .

Вклад загрязнения окружающей среды в эволюцию и ос-
ложнения СД2 и связанных с ним болезней признаётся, как 
правило, в отношении отдельных веществ и определённых 
уровней воздействия . Общепризнанной является диабетоген-
ность продолжительного перорального поступления неоргани-
ческого мышьяка с продуктами питания и питьевой водой [7] . 
Целенаправленные исследования по установлению роли дру-
гих соединений и элементов активизировались относительно 
недавно .

Цель данной работы – первичный и вторичный обзор эпи-
демиологических исследований о значимости загрязняющих 
веществ атмосферного воздуха и химических пестицидов для 
развития сахарного диабета 2-го типа .

В статью включены обзоры, использовавшие базу данных 
ISI-Web of Science, EMBASE и PubMed для проведения систе-
матического обзора и статистического обобщения (метаанали-
за), и оригинальные исследования из PubMed и РИНЦ до марта 
2018 г . по оценке риска сахарного диабета от воздействия тех-
ногенного химического фактора . Поиск источников осущест-
вляли по ключевым словам: сахарный диабет 2-го типа; загряз-
няющие вещества атмосферного воздуха, пестициды .
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Conclusion. Targeted epidemiological studies are needed on the environmental risks associated with the development 
of type 2 diabetes mellitus caused by air pollutants and pesticides used at this stage for the organization of preventive 
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К настоящему времени накопилось значительное число сви-
детельств того, что стойкие органические загрязнители (СОЗ), 
обладающие устойчивостью в окружающей среде, сильной ли-
пофильностью, способностью к биоаккумуляции, повышают 
риск развития СД2 и связанных с ним заболеваний (сердечно-
сосудистых и ожирения) [26] . В группу СОЗ входят 8 пестици-
дов (pp-дихлордифенилтрихлорэтан – ДДТ и основной продукт 
его распада pp-DDE), гексахлорциклогексан (β-ГХЦГ) и дру-
гие; полихлорированные дибензодиоксины, фураны и бифени-
лы (ПХБ), накапливающиеся по пищевой цепи [27] . В качестве 
примесей коммерческих препаратов на основе производных 
хлорфеноксиуксусной кислоты (2,4-Д; МЦПА) возможно при-
сутствие диоксинов и фуранов, хотя на практике выявляют их 
редко [28] .

Эксперты оценили медико-экономический ущерб от воздей-
ствия, например, ДДЕ в 2010 г . в странах Евросоюза, характери-
зующегося эпидемией диабета и ожирения, в старшей возраст-
ной популяции (50–64 лет) дополнительными 28 200–56 400 
случаями диабета и расходами от 835 млн до 16,6 млрд евро [29] .

Эпидемиологические данные свидетельствуют о связи 
между нагрузкой СОЗ, диабетом и метаболическим синдромом . 
Высокие темпы роста ожирения и метаболического синдро-
ма объясняют в первую очередь учащением среди населения 
распространённости высококалорийного питания и дефицита 
физических нагрузок, но, как показал систематический обзор, 
химические соединения могут влиять на развитие ожирения и 
СД2 независимо от диеты и физической активности [30] . Особое 
значение для пожизненного риска придают факторам, действую-
щим в период беременности и младенческом возрасте [31] .

Вероятность ожирения возрастает при полиморфизме опре-
делённых генов жировой ткани – частота встречаемости аллелей 
ожирения среди больных варьирует от 7,8 до 60,2% [32] . Более 
того, величина риска СД2 определяется фенотипом ожирения: 
у здоровых лиц без метаболических нарушений при ожирении 
риск относительно группы с нормальной массой тела выше в 2,1 
раза, тогда как среди метаболически нездоровых с ожирением в 
6,9 раза [33] .

Уровень СОЗ в сыворотке 98 взрослых с ожирением и 47 
лиц с нормальной массой тела сильно коррелировал с возрас-
том обследованных (подтверждая материальную кумуляцию), 
но положительной связь индекса массы тела и резистентности к 
инсулину оказалась только с β-ГХЦГ, тогда как с ПХБ – отрица-
тельной . Данный факт расценивают как неоднозначность эффек-
тов низких доз СОЗ – отдалённые последствия токсического воз-
действия могут быть более сложными, чем развитие СД2 через 
процесс ожирения [34] . Ожирение и активация липотоксичности 
под действием эндокринных разрушителей происходят путём 
перепрограммирования и/или ремоделирования эпигломы заро-
дышевой линии [35] .

С увеличением концентрации ХОП в сыворотке 200 обсле-
дованных взрослых без диабета значительно снижалась стати-
ческая секреция инсулина 2-й фазы . Динамическая секреция 
инсулина 1-й фазы заметно уменьшалась с повышением кон-
центрации ХОП лишь среди лиц, чувствительных к инсулину . 
Снижение секреции инсулина β-клетками наблюдали на каждую 
единицу моль/л ХОП . Эксперименты с клетками человека под-
твердили, что длительное воздействие низких концентраций 
СОЗ вызывает дисфункцию β-клеток поджелудочной желе-
зы [36] . Вклад ожирения в развитие СД2 был значимым и наи-
более высоким лишь в условиях воздействия СОЗ .

Клиническое обследование 8760 человек, родившихся в 
1934–1944 гг ., до глобального пика выбросов СОЗ, с отбором 
проб крови на липиды и СОЗ в исследовании 2003 г . опреде-
лило риск СД2 в 1,64–2,24 раза большим среди участников с 
самым высоким уровнем воздействия хлордана, DDE и ПХБ, 
чем у лиц с наименьшей экспозицией . В стратифицированном 
анализе ассоциации СД2 и хлордана оказались самыми силь-
ными среди участников с избыточной массой [37] . В то же 
время по результатам наблюдения на протяжении 8–23,1 года 
за 300 человек без СД2, начиная с 1969–1974 гг ., выявившего 
149 случаев диабета, положительные корреляции между забо-
леваемостью и воздействием ХОП и ПХБ были статистически 
незначимыми [38] .

в 200 м от нее [14] . Логистическая регрессия с иерархической 
структурой выявила высокой тесноты связи между усреднённы-
ми за год концентрациями PM2,5, PM10, NO2 и озона (О3) и соци-
ально-экономическим статусом 376 157 человек в возрасте стар-
ше 45 лет, в том числе 39 969 с СД2 [15] . Увеличение каждого 
из параметров после учёта соответствующих индивидуальных 
факторов риска, установленных в ходе опроса, приводило к ро-
сту ОР на 1,04 от взвешенных частиц PM10; PM2,5; 1,03 − NO2 и 
1,06 − О3 .

Некоторые расхождения в величине риска и ранговом рас-
пределении значимости отдельных компонентов, вероятнее все-
го, обусловлены различиями структуры выбросов, лидирующих 
по объёму загрязняющих веществ и вмешательством климатиче-
ских, этнических, социальных факторов .

По величине стресс-индекса опасности Ф . Корте-Дубинина 
(ВОЗ, 1972) с большим отрывом от других загрязняющих окру-
жающую среду веществ лидируют тяжёлые металлы и пестици-
ды [16] . У некурящих лиц с СД2 или с изменённой глюкозной 
толерантностью в плазме крови регистрировали более значи-
тельные, хотя и ниже токсичных, концентрации Pb, Ni, Al, Cu, 
Cr, Cd и Hg, чем у здоровых людей [17] . Материальная куму-
ляция металлов в организме возможна из-за нарушения выве-
дения из организма, тропности тканей, замещения эссенциаль-
ных микроэлементов, дефицит которых наблюдают при многих 
хронических заболеваниях . Так, у пациентов с СД2 наблюдали 
значимое снижение сывороточного Zn, Cu и Mg [18] . Показана 
положительная корреляция между концентрациями Cd в объек-
тах окружающей среды и распространённостью и тяжестью диа-
бета [19] . Уравнения регрессии описали зависимости логариф-
мических концентраций (для нормализации их распределения) 
As, Be, Cd и Ni в атмосферном воздухе и смертности больных 
диабетом [20] .

В настоящее время описаны более 100 генов, связанных с 
риском развития СД2 [21] .

Данные о влиянии генетических вариантов СД2 на воспри-
имчивость загрязнения окружающей среды отсутствуют, но из-
вестно о более существенном вкладе в риск заболевания их со-
вокупности . Когортное исследование 63 генов с участием 1524 
больных СД2 установило положительные зависимости мелкоди-
сперсных аэрозолей и генетического риска диабета (ОР = 1,1) . 
Более сильные связи наблюдали с генами, ответственными 
за резистентность к инсулину (ОР = 1,22), чем связанными с 
β-клеточной функцией [22], что даёт основание для предположе-
ния о возможности модифицирования восприимчивости инди-
видуума к загрязнению воздуха через повышение генетического 
риска СД2 модификацией чувствительности к инсулину .

Следовательно, химическое загрязнение воздуха, в первую 
очередь мелкодисперсными аэрозолями, диоксидом азота и 
озона, можно считать новым фактором риска резистентности к 
инсулину и развития СД2, хотя количество публикаций ограни-
чено, а степень доказательности выводов является весьма ши-
рокой .

Вклад различных классов пестицидов в развитие 
СД 2-го типа

Индустриализация аграрного сектора повышает химическую 
нагрузку на население не только из-за контаминации сельскохо-
зяйственной продукции, но и через загрязнённый атмосферный 
воздух, водоёмы и почву, определяя воздействие пестицидов 
различными путями и разнообразные точки .

Применение в 1990-е годы хлор-, фосфорорганических, 
медьсодержащих пестицидов в Дагестане вызвало через 2–10 
лет рост случаев СД у сельчан: в зависимости от химического 
строения препарата I или II типа [23] . Использование фосфорор-
ганических (фонофос, форат и паратион) и хлорорганических 
(дильдрин и 2,4,5-Т) пестицидов (ФОП и ХОП соответственно) 
вызвало в последующие 10 лет повышение в 1,14 ÷ 1,99 раза 
частоты впервые диагностированных случаев СД2 у жён фер-
меров [24] . Длительное воздействие инсектицидов альдрина, 
хлордана, гептахлора или профессиональный контакт с ними в 
течение более 100 дней повышали шанс заболеть диабетом на 
51; 63 и 94% соответственно . Подобные свойства выявили у дих-
лофоса, трихлорфона, алахлора и цианазина [25] .
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глифосатов и не в полной мере подтверждаются в эксперименте, 
что даёт основание сомневаться в выводах эпидемиологических 
исследований [51], тем более что публикации о взаимосвязи ме-
таболических нарушений среди населения, обусловленные их 
воздействием при концентрациях, реально присутствующих в 
окружающей среде, являются единичными [52] .

Следовательно, прямое или опосредованное влияние пести-
цидов из различных химических групп (за исключением ХОП) 
на формирование СД2 является неоднозначным . Вероятно, этим 
объясняется, что в перечне веществ, рекомендованных для скри-
нинга эндокринной токсичности, составленного по данным ли-
тературы, 189 документированных и 132 финальных рабочих 
проектов, более 1000 являются активными ингредиентами и 500 
декларируемые как инертные компоненты товарных форм пе-
стицидов [53] .

Обсуждение
Нарастающий прессинг на человека химического воздей-

ствия актуализирует проблему оценки опасности, минимизации 
риска и прогноза ситуации . Степень доказательности влияния за-
грязняющих веществ на СД2 условно делят на три группы [54] . 
Доказательства, основанные на результатах последовательных 
нескольких хорошо продуманных проспективных исследова-
ний и метаанализа, подкреплённые опросами участников и 
индикацией биологических маркёров, считают «умеренными» . 
Согласно представленному обзору, такая градация применима 
в отношении неорганического мышьяка, ряда ХОП, диоксинов 
и ПХБ . Степень доказательности связи между долгосрочным 
воздействием загрязняющих веществ атмосферного воздуха, 
табачного дыма и заболеваемостью диабетом можно отнести к 
«ограниченной» из-за небольшого числа эпидемиологических 
исследований, систематических обзоров, статистических обоб-
щений предшествующих публикаций и разногласий по отдель-
ным вопросам .

Данных для оценки уровня значимости причинно-след-
ственных связей между фосфорорганическими инсектицидами, 
пиретроидами, хлорфеноксиацетатами, глифосатами и СД2 на 
сегодняшний день «недостаточно» . Небольшое число публика-
ций о первых трёх классах пестицидов, по-видимому, обуслов-
лено уменьшением их применения и низкой персистентностью 
в объектах среды . В отношении последней группы особым фак-
тором выступает столкновение интересов научного сообщества 
и производителей [49] . Противоречивые оценки глифосатов в 
немалой мере связаны и с постоянным расширением областей 
использования . Наиболее негативные эффекты наблюдают при 
использовании в качестве десикатора на полях и гербицида 
вдоль автотрасс и железнодорожных путей . В свете новейших 
публикаций о канцерогенных, генотоксичных, гепаторенальных 
и других свойствах данной группы препаратов эксперты реко-
мендуют провести переоценку токсичности отдельно активного 
ингредиента (глифосата), продукта его распада аминометил-
фосфоновой кислоты (АМФА) и коммерческих формуляров в 
целом [55] .

Информация о связях пестицидов с диабетом является отно-
сительно новой, и существенный разрыв в качестве и объёмах 
исследований остаётся весьма серьёзным . Исследования по 
молекулярным механизмам развития диабета под воздействи-
ем пестицидов свидетельствуют о разнообразии точек и путей, 
способствующих возникновению и прогрессированию СД2, при 
лидирующей роли активации серин-киназ путем индукции ги-
пергликемии, дислипидемии, цитокинов и активных форм кис-
лорода [56] .

Значительная часть контаминантов вызывает выраженные 
эффекты на адипогенез и метаболизм жировой ткани, где они 
большей частью и депонируются, что носит, с одной стороны, 
прооксидантный характер, а с другой – обесогенный эффект, 
проявляющийся в экспансии жировой ткани . Из более 200 вза-
имосвязей различных загрязняющих веществ окружающей 
среды и СД2, выявленных в 60 исследованиях, лишь 82 опре-
делили значимыми . Объём и качество проведённых исследова-
ний широко варьируют, не позволяя делать однозначные выво-
ды, однако ясно, что факторы окружающей среды могут влиять 
на заболеваемость СД2 [57] . Сохраняется неопределённость  

Анализ 43 поперечных и 8 проспективных исследований 
из этнически разнообразных популяций установил связь кон-
центраций диоксинов, ПХБ и ХОП в сыворотке с риском СД2: 
ОР = 1,91 для диоксинов; 2,39 – ПХБ и 2,3 – ХОП [39], тогда 
как результаты оценки 19 статей до ноября 2014 г . и материа-
лов семинара по национальной токсикологической программе о 
связях СОЗ с диабетом определили, что в отношении азиатских 
популяций, в которых более половины больных с СД2 в мире, 
являются сомнительными как по выбору групп, так и характе-
ру воздействия . Метаанализ выявил очень высокозначимые ас-
социации, хотя и в чрезвычайно широком диапазоне, диабета с 
содержанием в сыворотке ДДТ, ДДЭ, оксихлордана, гексахлор-
бензола и ГХЦГ и диоксинов, фуранов, ПХБ с резистентностью 
к инсулину и в отдельных случаях с глюкозой в крови и отсут-
ствие с функцией β-клеток [40, 41] . Однако наблюдение за ли-
цами 18–30 лет с 1987 г . с определением 32 СОЗ в сыворотке 
зарегистрировало нарушения гомеостаза глюкозы лишь после 
десятилетий воздействия ПХБ и ХОП независимо от массы тела 
обследуемых . Корреляции между суммарными показателями 
СОЗ, обнаруженных в крови у 75% участников, и показателями 
глюкозы после корректировки по расе, полу, индексу массы тела 
значимыми были лишь в группе 40–55-летних, особенно с 48 
лет, но отсутствовали среди молодых [42] .

У потомства, подвергшегося воздействию ДДЕ самок (с 8-го 
дня беременности) и самцов, наблюдали комплекс поражений – 
нарушенную толерантность к глюкозе, аномальную секрецию 
инсулина, β-клеточную дисфункцию и изменённую экспрессию 
генов Igf2 и H19, который через мужскую зародышевую линию 
переносился на следующее поколение при различных вариантах 
скрещивания мужской и женской генерации [43] . Вероятно, что 
экспозиции в раннем развитии индуцируют более значительные 
эпигенетические изменения по мужской линии, определяя по-
вышенную восприимчивость к заболеванию последующих по-
колений .

Пакистан входит в число ведущих стран по распространён-
ности диабета: 22,04% населения в городах и 17,15% в сельских 
районах . На фоне воздействия повышенных концентраций As 
в воде (до 906 мкг/л), овощах и кукурузе (до 120 мг/кг) рост 
объёмов использования пестицидов (паратион, линдан, ДДТ, 
малатион, карбофуран, эндосульфан, циперметрин и др .) за 20 
лет в 11,7 раза привёл к подъёму численности больных СД2 на 
1169,7% [44] . Создаётся впечатление, что сочетание воздействия 
пестицидов и As обладает более сильной диабетогенностью .

Исследование по оценке риска постоянного воздействия 35 
пестицидов у 866 человек с СД2 и 1021 здорового лица в сель-
скохозяйственном районе после стандартизации по полу, возра-
сту, индексу массы тела, курению сигарет, потреблению алко-
голя, семейному анамнезу по диабету и профессии установило 
связь распространённости болезни с пестицидами всех групп . 
Однако статистически значимой оказалась роль родентицидов 
(ОР = 1,35); трёх инсектицидов (эндосульфан с ОР = 1,4; ме-
винфос с ОР = 2,22 и севин с ОР = 1,5) и фунгицида бенлат с 
ОР = 2,08 [45] .

Поперечные исследования с опросом и определением гли-
кированного гемоглобина после коррекции данных основной и 
контрольной групп не выявили значимых связей между воздей-
ствием пиретроидов [46], 2,4-Д [27] и симптомами диабета за 
исключением группы особо восприимчивых лиц .

Из-за низкой стоимости и широкого спектра действия в мире 
большее распространение получили препараты на основе гли-
фосата, доля которых в общем объёме гербицидов США, где их 
начали использовать с 1974 г ., в последнюю декаду превысила 
53% [47] . Эпидемиологический анализ данных 1980–2010 гг . 
выявил сильную корреляцию между распространённостью СД2 
среди населения и объёмами использования данной группы гер-
бицидов на полях сои (r = 0,96) и кукурузы (r = 0,96) [48] . В  
России в последние годы до 1/3 применяемых гербицидов были 
глифосатами . На уровне регламента или ниже хроническое 
воздействие данных препаратов в зависимости от экспозиции 
вызывает различные отдалённые эффекты, объясняемые эндо-
кринными нарушениями, окислительным стрессом и метаболи-
ческими изменениями, хотя чаще их токсические эффекты свя-
зывают с поверхностно активными веществами, входящими в 
состав товарных форм [49, 50] . Не все последствия воздействия 
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и в отношении токсикологической чувствительности к химиче-
ским веществам отдельных категорий населения . Безусловным 
можно считать повышенную уязвимость к воздействию химиче-
ских веществ, влияющих на развитие диабета, в пренатальный 
период или генетически восприимчивых лиц, хотя механизмы 
таких эффектов нуждаются в дальнейшем изучении . Практиче-
ский интерес представляет изучение результирующего ответа 
организма на хроническое воздействие совокупности соедине-
ний разного строения, токсичности и путей поступления в ор-
ганизм [58] .

Кроме того, эндокринологическое общество акцентирует 
внимание на том, что в отношении «эндокринных дизрапторов» 
классический токсикологический принцип «доза определяет яд» 
не всегда состоятелен, и концепция должна быть иной . Их эф-
фекты относят к немонотонным, проявляющимся в экстремаль-
но низких концентрациях (наномикромолярном и пикомолярном 
диапазоне) [59] .

Классические исследования токсичности препаратов, как 
правило, не затрагивают широкий спектр потенциальных по-
бочных эффектов, в том числе обусловленных нарушениями в 
эндокринной системе . Усилия в направлении систематического 
мониторинга и изучения веществ, обладающих возможностью 
влиять на развитие СД2, и последующего принятия регулирую-
щих решений недостаточны [60] . Представленный обзор отра-
жает дефицит информации по медико-биологическим эффектам 
средств химизации сельского хозяйства, без которых обеспече-
ние продовольственной безопасности является нереальным, для 
разработки и внедрения программ снижения ущерба здоровью, 
связанного с СД2 .

Заключение
Необходимы дальнейшие целенаправленные эпидемиологи-

ческие исследования об экологических рисках развития сахар-
ного диабета 2-го типа с токсикологической оценкой приоритет-
ных загрязняющих веществ атмосферного воздуха и наиболее 
широко применяемых на данном этапе пестицидов на новых 
принципах с учётом накопленных данных и результатов био-
мониторинга . В отсутствие официального признания диабето-
генных свойств у тех или иных соединений невозможно полно-
ценное применение методологии оценки риска для населения и 
контроля ситуации на территориях .
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