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Резюме
Урбанизация завоевывает все больше и больше терри-
торий, пригодных для жизни и существования челове-
чества. При этом происходит постоянное увеличение 
численности населения Земли и уровня общей забо-
леваемости под воздействием факторов риска. В на-
стоящем обзоре литературы представлены основные 
источники образования твердых пылевых частиц раз-
личных категорий, обобщенные данные по действую-
щим нормативно-правовым документам, касающимся 
проблемы загрязнения воздуха на территории РФ, 
описана биологическая роль твердых пылевых частиц 
и патофизиологические аспекты их влияния на разви-
тие бронхолегочной патологии. Проведен анализ вли-
яния данных частиц в качестве триггерных факторов, 
провоцирующих развитие аутоиммунного воспаления 
у разных возрастных групп населения. Кроме того, ука-
зана проблематика создания единых диагностических 
критериев по оценке твердых пылевых частиц различ-
ного профиля в организме человека.

Ключевые слова: урбанизация, твердые пылевые 
частицы, заболеваемость болезнями органов дыха-
ния, пульмонология, аутоиммунитет

Summary
Urbanization is gaining more and more territories suit-
able for the life and existence of mankind. At the same 
time, there is a constant increase in the population of the 
Earth and in the level of general morbidity under the in-
fluence of risk factors. The literature review presents the 
main sources of formation of solid dust particles of differ-
ent categories. Generalized data are given on the current 
regulatory documents on the problem of air pollution in 
the Russian Federation. The biological role of solid dust 
particles and pathophysiologic aspects of their influence 
on development of bronchopulmonary diseases are dis-
cussed. Their possible immunological role is emphasized 
as a trigger factor provoking autoimmune disorders 
among different age and sex groups of the population. In 
addition, there are proposed draft recommendations on 
the limitation of exposure of the consequences from the 
influence of air pollutants.

Keywords: urbanization, total suspended particles, 
TM10, TM 2,5, incidence of respiratory diseases, pulmo-
nology, autoimmunity
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Введение

Проблема влияния бытовых аэрополлютантов на 
здоровье существовала еще во времена пещерных 
людей [1], а в индустриальную эпоху началось и до сих 
пор продолжается активное антропогенное загрязне-
ние воздуха. Вещества, являющиеся загрязнителями 
воздушной среды, непосредственно и опосредова-
но — через почву и воду — попадают в организм че-
ловека и оказывают на него неблагоприятное воздей-
ствие [1–3].

В 2019  г. на территории Российской Федерации 
выделяют более 150 городов, где доля выбросов в ат-
мосферу от автомобильно-дорожного комплекса (да-
лее АДК) составляет более 50% [4]. Кроме этого, 78% 
всего городского населения страны находится в зоне 
действия высокого и очень высокого загрязнения 
(Москва, Санкт-Петербург, города Камчатского края, 
Кемеровской, Новосибирской, Омской и других обла-
стей) [5]. Развитие автомобильно-дорожного комплек-
са (АДК) происходит во всем мире и сопровождается 
усилением загрязнения воздуха [6–8]. В городах Рос-
сии находится и проживает на территориях с высоким 
и очень высоким уровнем загрязнения воздуха свыше 
58,8  млн человек [9]. В процессе эксплуатации АДК 
образуются аэрозоли деструкции, которые в дальней-
шем формируют так называемый дорожный смет. По 
химическому составу образцы смета представляют 
собой в основном смесь оксидов кремния, алюминия, 
железа, кальция, магния и органических веществ, а 
также содержат в своем составе соединения тяжелых 
металлов [10].

Продукты эксплуатационного износа дорожного 
покрытия имеют следующий химический состав: 90% 
всех частиц  — алюмосиликаты, 3%  — полицикличе-
ские ароматические углеводороды (ПАУ) и другие ор-
ганические соединения [11, 12]. А как известно, имен-
но соединения алюминия, а также силикосодержащие 
соединения являются веществами адъювантного дей-
ствия, неспецифически стимулирующими иммунные 
ответы [10, 11, 13–15]. Это обосновывает патогенез 
влияния факторов, связанных с АДК, на аллергиза-
цию населения, а также на развитие аутоиммунной и 
ауто воспалительной патологии. Доказана связь меж-
ду уровнем развития АДК и заболеваемостью некото-
рыми аутоиммунными болезнями в регионах России 
[15, 16]. В настоящее время отмечен рост загрязнения 
окружающей среды такими сверхтоксичными сое-
динениями, как ПАУ [16, 17]. Основным источником 
поступления ПАУ в мегаполисах и городах являются 
выбросы от автомобильного транспорта [18–20]. В но-
ябре 2016 г. в исследовании о влиянии тяжелых метал-
лов, ПАУ, фталатов и полифторалкильных соединений 
на сон у жителей США была впервые выявлена законо-

мерность влияния ПАУ (2-гидроксифлуорен, 9-гидрок-
сифлуорен, 2-гидроксифенантрен и 1-гидроксипирен) 
на возникновение судорожного синдрома во время 
сна [21, 22]. К тому же многие полициклические угле-
водороды и тяжелые металлы служат гаптенами. Есть 
сведения о провокации аутоиммунных заболеваний 
аэрополлютантами, содержащими тяжелые металлы 
[22]. По данным литературы, твердые пылевые части-
цы (TПЧ) в пробах воздуха на 70% представляют собой 
алюмосиликаты, которые находятся в состоянии ми-
кроскопических частиц [23, 24].

По данным 2017 г. в атмосферный воздух мегапо-
лисов, в частности города Санкт-Петербурга, ежегод-
но поступает более 26,6 тыс. тонн мелкодисперсных 
пылевых частиц, в том числе около 20 тыс. тонн РМ2,5, 
в состав которых входят соединения металлов и ПАУ. 
При этом происходит превышение предельно допу-
стимой концентрации (ПДК) более чем в 6 раз [25, 26]. 
Повышенное содержание ТПЧ определяется не толь-
ко у кромки дороги, но и на различном расстоянии от 
проезжей части, вплоть до 60 м [27]. В соответствии с 
данными А.М. Сазоновой и соавт. повышение концен-
трации PM-частиц является косвенным показателем 
загрязнения воздуха рабочей зоны биологическими 
агентами, а также показателем его загрязнения вред-
ными веществами. Недостаток легких отрицательных 
аэроионов повышает уровень вредного воздействия 
указанных факторов [28].

Как было указано ранее, кроме АДК, к основным 
принадлежит еще один источник загрязнения воз-
духа  — это различные промышленные предприятия 
и производства, а именно, угрозу представляет их 
производственная пыль (взвешенные в воздухе, мед-
ленно оседающие твердые частицы размерами от не-
скольких десятков до долей мкм). Пыль представляет 
собой аэрозоль, то есть дисперсную систему, в кото-
рой дисперсной фазой являются твердые частицы, 
а дисперсионной средой  — воздух. Специфической 
особенностью пылевидного состояния является раз-
дробленность вещества на мельчайшие частицы и, 
следовательно, чрезвычайно большая поверхность 
твердых частиц, в связи с чем механические, электри-
ческие и сорбционные свойства пыли приобретают 
самостоятельное значение [4].

В зависимости от механизма образования, то есть 
от технологии производства, выделяют два вида пыли: 
дезинтеграции и конденсации. При этом оба этих вида 
пыли оказывают различное биологическое действие 
на организм человека. Определяющим в их биологи-
ческом влиянии является механизм образования и 
их структура, а также взаимодействие с молекулами 
воды.

Согласно действующим на территории РФ нор-
мативно-правовым документам в результате урбани-
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стической деятельности образуются и подлежат кон-
тролю главные загрязнители воздуха и компоненты 
газовоздушной среды: такие соединения, как тяже-
лые металлы, ПАУ в форме твердых пылевых частиц, 
а именно совокупности твердых пылевых частиц [ча-
стиц размером до 10 мк (далее РМ10), частиц размером 
до 2,5 мк (далее PM2,5) и алюмосиликатов] [10, 29]. При 
этом их основным источником является деятельность 
человека, а именно автомобильный транспорт [1, 2, 
30]. Установлено, что средние концентрации цинка, 
железа, кобальта, свинца, хрома, никеля, ртути превы-
шают гигиенические нормативы при интенсивности 
движения транспорта более 1500 авт./ч, что особенно 
актуально на территории мегаполисов.

На количество пылевых частиц в зоне АДК оказы-
вают влияние отработанные газы и продукты эксплуа-
тационного износа — процесс первичного пылеобра-
зования (деструкция деталей автомобиля и дорожного 
полотна) и процесс вторичного пылеобразования (ре-
суспендирование). Данные частицы образуются не 
только в результате сжигания топлива, но и от эксплу-
атационного износа при трении дорожного покрытия, 
тормозной системы и протекторов шин в зависимости 
от вида автомобильного транспорта [21, 31, 32].

АДК в настоящее время является производным 
трех компонентов: непосредственно транспорта, про-
изводственно-технической базы и автомобильных до-
рог. Он представляет собой конгломерат социально- 
 экономической и организационно-технической сис  - 
тем. АДК — главный источник образования основных 
видов антропогенных химически активных веществ. 
Эти загрязнители образуются в результате ряда фи-
зических взаимодействий, в том числе трения шин 
об асфальт, и в этом случае роль играют, в частности, 
различия шинных протекторов в зависимости от вида 
транспорта, тормозная система и дорожное покры-
тие. Чем шире шины, тяжелее транспортное средство 
и чем чаще оно тормозит — тем больше эмиссия этих 
аэрополлютантов. В частности, по этим критериям од-
ним из важнейших их источников служат городские 
автобусы. Под воздействием силы трения происходит 
разогрев поверхностей (шин и дорожного покры-
тия), вследствие чего образуется большое количество 
твердых пылевых частиц. По данным Федеральной 
службы государственной статистики РФ с 1970  г. ав-
топарк РФ увеличился в 47 раз, а в крупных городах, 
таких как Москва и Санкт-Петербург, — в 20 и 25 раз 
соответственно [33]. В Европе в настоящее время на-
считывается от 480 до 600 автомобилей на тысячу че-
ловек [4–6]. Дорожно-транспортная инфраструктура 
крупных городов России соответствует уровню авто-
мобилизации 60–100 автомобилей на 1000 жителей, 
при этом существует понятие критического уровня 
автомобилизации населения планеты, этот показа-

тель равен 170–180 автомобилям на 1000 жителей [34, 
35]. Доля выбросов загрязнений в атмосферу от авто-
мобильного транспорта по сравнению с выбросами 
промышленности превышает 94% [9–11, 36].

Выбросы загрязняющих веществ от автомобиль-
ного транспорта поступают непосредственно в зону 
дыхания человека, при этом их высокие концентрации 
формируются преимущественно в приземном слое 
атмосферы [37, 38]. В работе отечественного автора 
А.В. Леванчука (2017) показано, что интенсивное раз-
витие АДК приводит к изменению ксенобиотического 
профиля загрязнения окружающей среды не только 
непосредственно в зонах дорог, автомагистралей, но 
и в полосе 100 м от дорожного покрытия [17, 39].

Установлено, что уровень канцерогенного ри-
ска в зоне воздействия АДК увеличивается в зависи-
мости от интенсивности, мощности автомобильного 
потока, при этом показаны основные химические 
канцерогенные компоненты газовоздушной среды, 
образующиеся в процессе эксплуатации дорог. Дан-
ными веществами являются хром и формальдегид, 
далее следуют соединения тяжелых металлов (свинца, 
кобальта, никеля, кадмия). Что касается такого пока-
зателя, как уровень неканцерогенного риска, то он 
оценивается как чрезвычайно высокий (Hi от 15,4 до 
22,2). Была установлена корреляционная взаимосвязь 
между прогнозируемой продолжительностью жизни 
населения в зависимости от развития АДК. При этом 
она прямо пропорциональна интенсивности движе-
ния и составляет на 8,2 года меньше при 3000 авт./ч, 
чем при интенсивности 500 авт./ч [30, 31].

Воздействие загрязнения воздуха не ограничива-
ется отдаленными районами. От влияния твердых пы-
левых частиц, а также диоксида азота при загрязнении 
воздуха происходит, по оценкам, порядка 40 тыс. слу-
чаев смерти в год в Великобритании. Тогда как у жите-
лей зеленых пригородов, не сталкивающихся с такими 
же высокими рисками, как у тех, кто живет, работает и 
находится в условиях постоянного интенсивного дви-
жения транспорта, данный показатель существенно 
ниже [20].

В 2014  г. Всемирная организация здравоохране-
ния (ВОЗ) пришла к выводу, что загрязнение окружа-
ющего воздуха, преимущественно в странах с низким 
и средним уровнем дохода, привело к 3,7 млн случаев 
преждевременной смерти в 2013 г. [32, 33].

При этом существуют выбросы твердых пыле-
вых частиц не только от АДК, но и от стационарных 
источников. Промышленные объекты, находящиеся 
на территории РФ, в достаточно большом проценте 
случаев (57%) не имеют должных и законодательно 
соответствующих систем газо- и водоочисток, что соз-
дает дополнительный источник вредного негативного 
влияния твердых пылевых частиц на организм чело-



72

Фтизиатрия, пульмонология, инфекционные болезни

МЕДИЦИНСКИЙ АЛЬЯНС, том 7, № 4, 2019

века при несоблюдении требований экологического 
и санитарного характера к системам аффинирования 
выбросов. Дополнительным фактором, способству-
ющим распространению твердых пылевых частиц с 
территорий промышленных объектов, является несо-
блюдение требований к организации и обеспечению 
правильного моделирования и проектирования са-
нитарно-защитных зон, когда это делается без учета 
розы ветров, климатогеографического расположе-
ния, а также экологического картирования и райони-
рования территорий.

Все описанные выше факторы, а также другие, о 
которых речь пойдет в данной обзорной статье даль-
ше, приводят к изменениям в организме человека, 
при этом диагностических критериев, позволяющих 
судить о состоянии здоровья и определить твердые 
пылевые частицы, не разработано.

Известно, что при воздействии данных частиц по-
вышается уровень аллергизации населения, увеличи-
вается риск развития онкологических заболеваний, 
тератогенеза и мутагенеза. Конечно, происходит и 
увеличение заболеваемости острыми респиратор-
ными заболеваниями и аутоиммунными формами па-
тологии. В настоящее время до конца не описан и не 
выявлен весь спектр заболеваний, возникающих под 
действием твердых пылевых частиц, а также отсут-
ствуют критерии регистрации их влияния.

Аэрополлютанты в виде твердых 
пылевых частиц

Данные литературы свидетельствуют о том, что 
аэрополлютанты в виде ТПЧ, в частности содержащие 
кремний, алюминий, свинец, кадмий, металлы плати-
новой группы и др., если они действуют на формиру-
ющийся организм с детства, способны нарушить не 
только развитие легких и дыхательной функции, но и 
оказать системный, в том числе опосредованный (че-
рез пищу и кишечную микробиоту) эффект на другие 
органы, вплоть до нарушения психомоторного разви-
тия и иммунитета [10, 18, 22, 24, 32, 33]. Механизмы воз-
можного влияния аэрополлютантов на аутоиммунитет 
могут быть разными: адъювантоподобное действие, 
индукция таких модификаций антигенов, к которым 
нетолерантны лимфоциты организма, гаптенный эф-
фект и появление неоантигенов в результате действия 
активных кислород- и галогенсодержащих радикалов 
и иных медиаторов воспаления [34].

Влияние твердых пылевых частиц на здоровье 
населения осуществляется несколькими способами: 
при влиянии среднесуточной и максимально разо-
вой предельно допустимой концентрации, т.е. при 
длительном хроническом воздействии и при остром 
кратковременном воздействии, что сопровождается 

возникновением респираторных заболеваний (брон-
хиальной астмы, саркоидоза легких, фиброза легких 
и рака легкого) [4, 5, 35]. При этом единых диагности-
ческих критериев и методов по определению твердых 
пылевых частиц непосредственно в организме чело-
века не разработано.

Известно, что при увеличении концентрации РМ10 
на 10 мкг/м3 в сутки происходит увеличение суточной 
смертности на 0,2–0,6%, при этом основной причи-
ны указано не было. В условиях хронического воз-
действия (ПДК среднесуточная) РМ2,5 увеличивается 
смертность от сердечно-сосудистой и бронхолегоч-
ной патологии на 6 и 13% соответственно.

Исходя из вышеперечисленного, в мировой науч-
ной практике проводится все больше эпидемиологи-
ческих исследований по оценке воздействия мелко-
дисперсной пыли (РМ2,5 и РМ10) на здоровье человека 
и состояние биосферы, а также множатся попытки по-
нять, какая из фракций твердых пылевых частиц наи-
более опасна для жителей разных стран.

Лабораторные исследования показали, что твер-
дые частицы индуцируют повреждения ДНК внутри 
клеток, что, в свою очередь, приводит к легочным и 
сердечно-сосудистым заболеваниям, а затем к разви-
тию онкологической патологии [36]. Результаты ис-
следований показывают, что фракция твердых частиц 
РМ10 является весьма токсичной. Авторами научных 
работ [21–22] на примере китайской промышленности 
было показано влияние на здоровье населения тяже-
лых металлов, содержащихся в воздухе рабочей зоны 
на промышленном предприятии. В частности, было 
доказано преимущественное негативное влияние на 
здоровье населения в виде увеличения общей заболе-
ваемости и количества острых респираторных вирус-
ных заболеваний в результате работы на мануфактур-
ном предприятии в ходе обезвреживания/утилизации 
электронных отходов элементов телевизоров [21]. 
Также подтверждено отрицательное воздействие на 
здоровье работников предприятия и жителей города, 
где оно расположено, особенно детей, солей тяжелых 
металлов (свинца и меди), обнаруживаемых в промыш-
ленных выбросах от стационарных источников.

Финские ученые проанализировали воздействие 
мелкодисперсной пыли РМ2,5 антропогенного про-
исхождения от различных источников на здоровье 
городского населения Финляндии. Выявлена взаимо-
связь между изменениями в соотношении выбросов 
и токсичности загрязнителей атмосферы и увеличе-
нием относительного риска для здоровья граждан 
[10–12, 21, 25]. В качестве методов исследования были 
применены косвенные математико-статистические 
подходы. Авторы исследования пытались проанали-
зировать воздействие на здоровье населения Фин-
ляндии воздуха, загрязненного различными антропо-
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генными источниками, в частности, мелкодисперсной 
пылью РМ2,5, в мегаполисе Хельсинки, а также в рабо-
те Т. Тууминен идет речь о комплексной химической 
гиперчувствительности и корреляции с синдромом 
больного здания [37].

Мелкодисперсная пыль и респираторные 
заболевания

Пылевые частицы после ингаляции фагоцитиру-
ются легочными макрофагами и активируют их. Од-
нако не все частицы могут быть полностью дезинте-
грированы в фагоцитах, возможна их персистенция в 
клетках, передача из фагоцита в фагоцит при гибели 
клеток и длящиеся провоспалительные эффекты [21, 
27, 38]. Известно, что вдыхание человеком с воздухом 
мелкодисперсной пыли может привести к различным 
воспалительным респираторным заболеваниям. На-
пример, группой европейских исследователей [12, 26, 
28] было доказано, что загрязнение воздуха от движе-
ния автотранспорта взвешенными частицами РМ10 вы-
звало увеличение на 6% общей смертности различных 
групп населения Австрии, Швейцарии и Франции или 
дополнительно около 40  тыс. смертей в год, а также 
более 25  тыс. случаев хронического обструктивно-
го бронхита у взрослых, или дополнительно 29  тыс. 
случаев бронхита и обострения бронхиальной астмы 
у детей. Авторы работы [38] предполагают, что в ис-
следованиях по хронической обструктивной болезни 
легких, астме и случаям госпитализации по поводу 
заболеваний органов дыхания PM10 проявляет более 
сильный краткосрочный эффект, чем РМ2,5. Так, РМ10 
быстрее провоцирует неблагоприятные реакции в 
легких, приводящие к госпитализации. В работе евро-
пейских исследователей также было проанализирова-
но влияние РМ2,5 и РМ10 на функции легких у 285 детей 
с бронхиальной астмой [27]. Результаты исследования 
подтвердили уязвимость данной группы населения и 
ее подверженность риску от мелкодисперсной пыли.

Аналогичные результаты были получены в работе 
[39], в которой исследовалось и подтвердилось не-
благоприятное влияние загрязнения воздуха мелки-
ми пылевыми частицами РМ2,5 и РМ10 на дыхательные 
функции наиболее уязвимой группы населения — по-
жилых людей. Авторами исследования [28] доказано, 
что снижение концентрации РМ10 в воздухе в тече-
ние 11-летнего периода оказывает положительное 
влияние на симптомы респираторных заболеваний 
у взрослых жителей Швейцарии. В исследовании [29] 
также изучалась связь между средней долгосрочной 
концентрацией РМ2,5 в воздухе и смертностью от рака 
легких среди 188 699 ни разу не куривших в течение 
всей жизни участников проекта. Результаты 26-летне-
го исследования показывают, что каждое увеличение 

концентрации РМ2,5 на 10 мкг/м3 было связано с увели-
чением смертности от рака легких на 15–27%. Авторы 
исследования [40] обобщили данные по взаимосвязи 
долгосрочного воздействия аэрополлютантов (в том 
числе взвешенных частиц) и частоты доброкачествен-
ных респираторных заболеваний на основе данных 
16 европейских когорт. В ходе исследования авторы не 
обнаружили связи между загрязнением воздуха и до-
брокачественными респираторными заболеваниями. 
Исходя из вышеперечисленных исследований, можно 
сделать вывод о негативном воздействии мелкодис-
персной пыли на респираторную систему человека. 
При этом все данные исследования были основаны на 
эпидемиологических методах и подходах, а также ис-
пользовании экологического картирования. Однако 
нигде не были применены диагностические исследо-
вания бронхолегочной системы человека с непосред-
ственным определением твердых пылевых частиц.

Таким образом, есть косвенные данные о влия-
нии твердых пылевых частиц на организм человека, 
включая математико-статистические и эпидемиологи-
ческие научные данные о влиянии твердых пылевых 
частиц — как в единичных наблюдениях, так и в боль-
ших проспективных исследованиях на соответствую-
щих когортах.

Существуют отдельные нормативно-правовые 
документы о регулировании поступления твердых 
пылевых частиц в атмосферный воздух или в рабочую 
зону, если речь идет о промышленных предприятиях. 
При этом во врачебную и лабораторную практику до 
сих пор широко не внедрялись специально разрабо-
танные методики исследования и определения коли-
чественной и качественной составляющих производ-
ственной/городской/урбанистической пыли отдельно 
по фракциям и в совокупности.

В мировой практике существуют диагностические 
критерии для всех связанных с пылевыми воздей-
ствиями форм патологии (различные гранулематозы, 
бронхиальная астма и т.д.), а также соответствующие 
методы диагностики. Однако отсутствуют клинико- 
диагностические методики для оценки конкретного 
количества и профиля твердых пылевых частиц в тка-
нях бронхолегочного аппарата. Есть методы опреде-
ления различных веществ во выдыхаемом воздухе с 
помощью газожидкостной и газовой хроматографии. 
Данные методы нашли широкое применение в раз-
личных сферах деятельности, например, для разделе-
ния по фракциям углеводородов, белков и т.д.

Но до сих пор они невостребованы в достаточной 
степени в практике здравоохранения, несмотря на не-
однократные попытки внедрения и наличие высокого 
уровня специфичности и чувствительности. Несмотря 
на вышесказанное, это достаточно перспективное 
диа гностическое направление в медицине.
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Таким образом, на сегодня отсутствуют единые 
диа гностические критерии и методики контроля кон-
центрации твердых пылевых частиц в организме чело-
века, а их создание явилось бы важной основой профи-
лактических мер и медицинского прогнозирования.

Заключение

Твердые пылевые частицы разного размера и 
характеристик образуются в результате функциони-
рования одного из основных загрязнителей  — АДК. 
Данные частицы являются опасными не только ло-
кально  — для бронхолегочного аппарата, но и си-
стемно, ввиду их действия на иммунную систему. Они 
оказывают действие не только через компоненты сво-
его неорганического состава и физические свойства 
твердых неразлагаемых объектов фагоцитоза, но и 
за счет наличия на них спорообразующих микроор-
ганизмов, обладающих собственным патогенным дей-
ствием и перекрестной антигенной реактивностью. 
Была показана биологическая роль данных видов ми-

кроорганизмов как загрязнителей воздуха в развитии 
заболеваний органов дыхания среди различных групп 
населения: как взрослых, так и детей. При этом были 
выявлены половозрастные особенности влияния ча-
стиц на развитие и распространение разных форм па-
тологии.

В связи с этим необходимы дополнительные ис-
следования с изучением патофизиологических аспек-
тов влияния твердых пылевых частиц на организм в 
зависимости от их свойств и характеристик, что по-
зволит проводить этиотропные диагностику и профи-
лактику заболеваний, спровоцированных влиянием 
данных факторов.

Авторы заявляют об отсутствии потенциального 
конфликта интересов.

Работа поддержана грантом Правительства РФ 
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