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В обзоре представлены современные литературные данные и результаты собственных исследований о влиянии
на сердечно�сосудистую систему (ССС) загрязнения воздуха взвешенными веществами при кратковременном и
долговременном воздействии в зависимости от размера, химического состава частиц, источника происхожде�
ния.
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The review presents the contemporary literature data and the results of our own research concerning the impact of
particulate matter of polluted air on the cardiovascular system. The short�term and long�term effects of air pollution are
discussed in the context of a particle size, chemical composition, and a source of origin.
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Из всех загрязняющих атмосферу веществ антропо�
генного происхождения, оказывающих влияние на забо�
леваемость населения ССЗ и функциональное состояние
ССС, недостаточно изучены взвешенные вещества, т.е. все
твердые и жидкие вещества малого размера, содержащи�
еся в воздухе в виде аэрозоля, которые в англоязычной
литературе принято называть particulate matter (PM). Эк�
спериментальные и эпидемиологические данные пока�
зали, что РМ в зависимости от происхождения (промыш�
ленность, строительство, транспортные выхлопы, дорож�
ная пыль, продукты горения дерева, угля и др. материа�
лов) отличаются по составу и оказывают различное вли�
яние на здоровье человека [39, 47]. На проникающую спо�
собность РМ в организм человека, в частности, в ССС,
влияет размер частиц. Так, крупнодисперсные частицы с
аэродинамическим диаметром 2,5–10 мкм (РМ10) дос�
тигают бронхов и могут накапливаться в тканях легких;
мелкодисперсные – 0,1–2,5 мкм (РМ2,5) – могут дости�
гать бронхиол и альвеол; респирабельные или ультрамел�
кодисперсные с размером частиц 0,1–0,001 мкм (PM0,1)

Введение

Загрязненный воздух по�прежнему остается значи�
тельной угрозой для здоровья людей во всем мире, не�
смотря на внедрение более совершенных технологий в
промышленности, энергетике и на транспорте. Уровень
многих загрязняющих агентов, которых в городе насчи�
тывается больше сотни, часто превышает предельно до�
пустимый, а их совместное действие оказывается еще
более значительным [1, 10, 38, 53]. В настоящее время
среди всех факторов, способствующих возникновению
и развитию сердечно�сосудистых заболеваний (ССЗ), а
также росту смертности от ССЗ, экспертами Всемирной
организации здравоохранения (ВОЗ) признано загряз�
нение атмосферы городов [27, 28]. Согласно данным ВОЗ,
в 2012 г. от болезней, вызванных загрязненным воздухом,
погибло около 7 млн человек. По данным Федерального
информационного фонда данных социально�гигиени�
ческого мониторинга, в России под воздействием вред�
ных веществ, уровень которых превышает гигиеничес�
кие нормативы в пять и более раз, проживает до 50 млн
человек [6].
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проникают в кровоток и далее могут попасть в любую
ткань организма человека [33].

Влияние взвешенных частиц на ССС. Обращает вни�
мание тот факт, что как при кратковременном вдыхании
РМ, так и хроническом воздействии их на население воз�
никает существенно больший риск заболеваемости и
смертности от ССЗ, чем от заболеваний дыхательной си�
стемы [2, 9, 41, 51].

G. Cesaroni и соавт. (2014) в результате анализа дан�
ных многоцентрового исследования ESCAPE (European
Study of Cohorts for Air Pollution Effects) установили, что
длительное воздействие РМ2,5 и РМ10, не превышающих
европейские нормативы (менее 25 мкг/м3 и менее
40 мкг/м3 соответственно), способствовало возникнове�
нию инфаркта миокарда (ИМ) и нестабильной стенокар�
дии. При этом повышение концентрации РМ2,5 на
5 мкг/м3 по отношению к среднему годовому значению
сопровождалось увеличением риска острых коронарных
событий на 13% [20]. C.A. Pope и соавт. (2015) в результате
анализа базы данных 669046 пациентов, которые долгое
время подвергались действию PM2,5 с концентрацией
10 мкг/м3 и более, используя модели пропорциональных
рисков (регрессия Кокса), подтвердили, что длительное
воздействие может способствовать развитию или обо�
стрению кардиометаболических расстройств и увеличи�
вать риск смерти от ССЗ [45].

Известно, что одним из наиболее информативных и
объективных критериев, характеризующих состояние
здоровья населения, является показатель смертности. Его
величина во многом характеризует санитарно�эпидеми�
ологическое благополучие всей популяции. Так, по дан�
ным Ассоциации кардиологов Америки, повышение уров�
ня PM2,5 в течение нескольких часов в неделю может быть
причиной летального исхода у пациентов с ССЗ, а также
причиной госпитализации по поводу развившегося ИМ
и декомпенсации сердечной недостаточности (СН) [16,
28]. Например, в период аномального лета 2010 г. в Мос�
кве повышение концентрации загрязняющих веществ в
атмосфере города имело два пика – 29 июля и 7 августа.
При сопоставлении динамики смертности с показателя�
ми загрязненности воздуха наблюдалось полное совпа�
дение пиков числа смертей с увеличением концентрации
PM2,5 [4]. К аналогичным выводам пришли K. Pasanen и
соавт. (2012), которые с 1981 по 2005 гг. проводили на�
блюдение за 33573 лицами, проживавшими около нике�
лево�медного плавильного завода в Финляндии [42].

J.H. Choi и соавт. (2004) сравнили состав и действие
PM2,5 и РМ10 в эксперименте на клеточных культурах.
Оказалось, что PM2,5 из городской пыли содержат боль�
ше тяжелых металлов, чем РМ10. При этом PM2,5 по срав�
нению с РМ10 обладали большей токсичностью: приво�
дили к существенно большему образованию малонового
диальдегида – маркера перекисного окисления липидов,
экспрессии каталазы и фрагментации ДНК [21].

М.В. Табакаев и соавт. (2014) на основании анализа
литературных данных пришли к выводу, что наиболее
“агрессивным” действием по отношению к ССС облада�
ют PM2,5 [9]. Кроме того, PM2,5 имеют сложный состав,
включающий компоненты из источника своего проис�
хождения и результаты атмосферных процессов. Длитель�

ное воздействие PM2,5 дорожно�транспортного проис�
хождения оказывает существенно большее влияние на
системное воспаление, чем такая же пыль промышлен�
ного происхождения. Увеличение концентрации PM2,5
на 1 мкг/м3 ассоциировано с повышением на 4,53% кон�
центрации С�реактивного белка [30]. T. Siponen и соавт.
(2014) сравнили влияние РМ2,5 из различных источни�
ков на системное воспаление у 52 пациентов с ишеми�
ческой болезнью сердца (ИБС). Обнаружена высокая кор�
реляция между РМ2,5 из продуктов горения биомассы и
дорожно�транспортной пыли и концентрацией С�реак�
тивного белка, интерлейкина�12 и миелопероксидазы [48].
РМ0,1 из выхлопов автомобильного транспорта и стаци�
онарных источников горения ассоциированы с повыше�
нием уровня маркеров гиперкоагуляции и воспаления
[27]. R.D. Brook (2009) заметил, что PM2,5 из урбанизиро�
ванной окружающей среды, а не озон, нарушают функ�
цию эндотелия, приводят к изменению активности авто�
номной нервной системы и, как следствие, повышению
артериального давления (АД) [15]. Повышенный уровень
РМ2,5 в атмосфере увеличивает риск тромбообразования,
повышения систолического и пульсового давления и ос�
трых кардиоваскулярных событий [24, 32, 36], а также
может способствовать развитию и прогрессированию
атеросклероза [14, 16, 18, 19, 25, 31, 33, 34, 38].

Установлено, что PM2,5 способны повышать АД у здо�
ровых испытуемых даже при непродолжительной экспо�
зиции (несколько часов) и в относительно небольших
концентрациях (не более 10 мкг/м3) [15]. F. He и соавт.
(2011) при анализе результатов исследования APACR (Air
Pollution and Cardiac Risk) установили, что воздействие
PM2,5 в концентрации более 10 мкг/м3 в течение 60 мин
ассоциировано с увеличением числа предсердных и же�
лудочковых экстрасистол у здоровых лиц пожилого воз�
раста [29]. Исследование J. Niu и соавт. (2013) включало
60 здоровых взрослых женщин, проживающих в двух
китайских городах с высоким уровнем PM2,5 в воздухе
(47,4 и 54,5 мкг/м3 соответственно). Хотя PM2,5, обуслов�
ленные выбросами никелевого и угольного производства,
были аналогичными по химическому составу, концент�
рации никеля, меди, мышьяка и селена в одном из горо�
дов были в 82, 26, 12 и 6 раз больше, чем в другом, соот�
ветственно. После анализа всех индивидуальных факто�
ров риска установлено, что уровни С�реактивного белка
и интерлейкина�6 были существенно выше у жителей,
подвергающихся действию PM2,5 с более высокой кон�
центрацией металлов [39].

Токсичность PM2,5 зависит от их химического соста�
ва. Такие металлы, как железо, свинец, ртуть, кадмий, се�
ребро, никель, хром, ванадий, марганец и медь часто оп�
ределяются в PM2,5 и PM0,1 [37]. Например, ванадий, же�
лезо, никель, входящие в состав PM2,5, оказывали суще�
ственное влияние на систолическое АД и пульсовое дав�
ление у лиц пожилого возраста, принимавших антиги�
пертензивные препараты [30]. Существуют противоречи�
вые сообщения о связи воздействия свинца как компо�
нента PM2,5 c повышенным давлением и риском артери�
альной гипертензии (АГ) у людей. Так, ряд авторов отме�
чали, что с увеличением уровня загрязнения атмосфер�
ного воздуха свинцом повышается АД и риск развития
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АГ, ИБС [44, 46]. Исследование T. Bushnik и соавт. (2014)
не обнаружило достоверной ассоциации между содержа�
нием свинца в крови, АД и распространенностью АГ в
канадской популяции в возрасте 40–79 лет [17]. T. Perlstein
и соавт. (2007) наблюдали когорту из 593 мужчин сред�
него возраста, подвергающихся длительному действию
низких доз свинца. Установлено, что аккумулированный
уровень свинца в костях, а не в крови, независимо от дру�
гих факторов ассоциирован с повышением пульсового
давления. При этом свинец ускоряет развитие возраст�
ных изменений артерий, повышая их жесткость, пульсо�
вое давление, и способствует повышению смертности от
ССЗ в промышленно развитых странах [44].

W. Prozialeck и соавт. (2008) в результате анализа дан�
ных литературы пришли к заключению, что CCC являет�
ся мишенью для токсического действия металлов и их
соединений, входящих в состав PM2,5 [46]. Так, кадмий,
мышьяк и свинец могут поражать сосуды различными
путями: от геморрагических повреждений до патологи�
ческого ремоделирования и нарушений метаболизма, а
хроническое воздействие кадмия ассоциировано с АГ и
кардиомиопатией. Однако, несмотря на многочисленные
исследования, механизм действия РМ2,5 на ССС не со�
всем ясен.

M. Cakmak и соавт. (2014), используя обобщенные
линейные смешанные модели ежедневных изменений в
составе PM2,5, сравнивали физиологический механизм
воздействия PM на 59 здоровых лиц, которые проводили
5 дней недалеко от сталелитейного завода в Канаде и 5
дней в студенческом городке. В результате выявлены меж�
квартильные ассоциации увеличения концентрации каль�
ция, кадмия, свинца стронция, олова, ванадия и цинка в
РМ со статистически значимым увеличением частоты
сердечных сокращений (ЧСС) на 1–3 уд./мин, повыше�
нием АД на 1–3 мм рт. ст. и/или снижением до 4% общего
объема легких [18].

Увеличение продукции активных форм кислорода
(АФК) при действии PM2,5 и РМ0,1 является централь�
ной ступенью провоспалительного процесса. АФК могут
быть триггерами освобождения цитокинов из клеток ле�
гочных и сердечных тканей, опосредованного транскрип�
ционными факторами NF�кB и AP�1 [12, 13, 21, 22, 37].
Показано, что митохондрии являются источником гене�
рации АФК в ответ на действие PM2,5, содержащих кад�
мий и хром (VI) [51, 52]. При этом в случае кадмия апоп�
тоз тесно связан с ингибированием антиоксидантных
ферментов и развившейся митохондриальной дисфунк�
цией. Хром (VI) и селен вызывают апоптоз клеток, также
опосредованный АФК, но при поддержке транскрипци�
онного фактора p53. PM2,5, содержащие выcокие уровни
кобальта, цинка, свинца и железа, часто провоцируют
продукцию АФК, ведущих к апоптозу через митохондри�
альный путь [12]. Совместное действие металлов никеля,
мышьяка, меди, селена в составе РМ2,5 ассоциировано с
формированием ССЗ [40].

K. Andreau и соавт. (2012), проанализировав имеющие�
ся данные литературы, заключили, что действие РМ, осо�
бенно содержащих металлы, часто приводит к наруше�
нию окислительно�восстановительного статуса и нару�
шению митохондриальной функции клеток�мишеней,

что можно рассматривать как клеточный стресс. Клеточ�
ный стресс слабой степени может сопровождаться сиг�
нальными, метаболическими или морфологическими
нарушениями, являющимися частью адаптационного кле�
точного ответа, и приводить к гипертрофии, гиперпла�
зии или атрофии клеток. Повторяющиеся воздействия PM
могут приводить к метаплазии. В случае стресса сильной
степени наиболее вероятно развитие апоптоза, некроза
или автофагии [12].

W.E. Carpenter и соавт. (2013) проанализировали ли�
тературные данные о влиянии металлов�микроэлементов
цинка и меди, содержащихся в PM2,5, на уровень АД. Ока�
залось, что по этому поводу существуют противоречивые
мнения [19]. Так, M. Ghayour�Mobarhan и соавт. (2009)
выявили более высокий уровень меди в сыворотке крови
больных АГ. Соотношение Zn/Cu было снижено у боль�
ных АГ по сравнению с таковым у нормотоников [26].
S.K. Taneja и соавт. (2007) обнаружили повышение кон�
центрации цинка и снижение меди в сыворотке крови у
пациентов с АГ, а в моче у них был повышен уровень как
цинка, так и меди [49].

Результаты наших предыдущих исследований [5] по�
казали, что у жителей Таймырского автономного округа,
подвергающихся воздействию выбросов Норильского
горно�металлургического комбината, повышается уро�
вень никеля, меди и свинца в крови. Избыточное поступ�
ление металлов в организм приводит к дисбалансу ме�
таллов�микроэлементов, что подтверждается нарушени�
ями их соотношения в крови. Так, у жителей округа было
достоверно снижено соотношение цинк/медь и повыше�
но медь/марганец по сравнению с таковыми показателя�
ми в контрольной группе, что способствует нарушению
окислительно�восстановительных процессов и возникно�
вению ССЗ. Мы разделяем точку зрения A. Tsuboi и соавт.
(2014) [50], что дисбаланс указанных элементов в сыво�
ротке крови может быть дополнительным фактором рис�
ка развития ССЗ.

Появляется все больше доказательств, что связанные
с оксидативным стрессом гены модифицируют действие
загрязнений воздуха РМ на ССС. A. Zanobetti и соавт.
(2011) проанализировали 16 работ, выполненных с ис�
пользованием данных трех многоцентровых популяци�
онных исследований, посвященных влиянию взаимоот�
ношений генов и поллютантов воздуха на ССС: NAS
(Normative Aging Study), MESA (Multiethnic Study of
Atherosclerosis) и AIRGENE (Air Pollution and Inflammatory
Response in Myocardial Infarction Survivors: Gene�
Environment Interaction in a High Risk Group). Однако ре�
зультаты этих исследований оказались трудно сопоста�
вимыми из�за различных подходов и конечных точек [53].
Например, S.K. Park и соавт. (2008) установили, что воз�
действие РМ2,5, особенно от выхлопов транспорта, мо�
жет изменять QT интервалы и повышать уровень гомо�
цистеина в крови – маркера оксидативного стресса [41].
Известно, что повышенный уровень гомоцистеина в кро�
ви является ранжированным независимым фактором
риска ССЗ: ИМ, инсульта, венозной тромбоэмболии, ате�
росклероза и СН [3, 7, 8, 43]. Так, исследование C. Ren и
соавт. (2010) показало, что вариации генов глутатион�S�
трансферазы тета (GSTT1) и гемохроматоза человека
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(HFE), в частности, мутация C282Y, продукты которых
играют важную роль в регуляции окислительных процес�
сов в организме человека, модифицируют влияние заг�
рязнений воздуха PM2,5 (в том числе и черным углеро�
дом) на уровень общего гомоцистеина плазмы и вариа�
бельность параметров сердечного ритма. Лица�носите�
ли делеции гена GSTT1 или немутантного HFE имели бо�
лее высокий уровень гомоцистеина плазмы в результате
постоянного воздействия воздуха, загрязненного РМ, чем
те, у которых не было делеции GSTT1 или присутствова�
ла мутация C282Y в гене HFE соответственно [47].

Результаты исследования SAPALDIA (Swiss Cohort Study
On Air Pollution And Lung Diseases In Adults) подтвердили,
что генетические вариации гена интерлейкина�6 изме�
няют вариабельность ритма сердца и ассоциированы с
долговременным воздействием поллютантов воздуха [11].
S. Fossati и соавт. (2014) исследовали взаимосвязь воздей�
ствия PM2,5, в частности, дорожно�транспортного про�
исхождения, с изменением экспрессии 14 кандидатных
микроРНК в лейкоцитах 153 пожилых людей, принимав�
ших участие в исследовании NAS в 2005–2009 гг. Наибо�
лее сильные ассоциации были показаны между экспози�
цией в течение 7 дней PM2,5 и восемью изученными мик�
роРНК (miR�1, �126, �135a, �146a, �155, �21, �222, �9) в лей�
коцитах. Воздействие PM2,5 может приводить к негатив�
ной регуляции микроРНК, вовлеченных в ответ на воз�
действие PM (таких как воспаление, эндотелиальная дис�
функция и коагуляция) у пожилых людей. Полиморфиз�
мы генов процессинга микроРНК rs7813, rs910925 и
rs1062923 GEMIN4 и rs1640299 DGCR8 могут изменять
наблюдаемые ассоциации [23].

В исследовании A. Levinsson и соавт. (2014) на выбор�
ке из 1429 человек была подтверждена взаимосвязь дли�
тельного воздействия PM2,5 из воздуха, загрязненного
выхлопами автомобильного транспорта, и генетически�
ми вариантами 3 генов глутатион�S�трансфераз GSTP1,
GSTT1 и GSTCD и риском АГ. Ни один из 7 исследован�
ных однонуклеотидных полиморфизмов гена GSTP1 не
показал значимой ассоциации c ИМ, тогда как 5 из них
продемонстрировали связь с АГ [35].

Заключение

Таким образом, даже кратковременное воздействие
(порядка нескольких часов в неделю) повышенного уров�
ня PM2,5 может быть триггером ССЗ, что доказано коли�
чеством госпитализаций с ИБС, включая ИМ и острый
коронарный синдром, а также возможностью летально�
го исхода у больных хроническими ССЗ. Длительное воз�
действие (несколько лет) PM2,5 увеличивает риск смерт�
ности от ССЗ и уменьшает продолжительность жизни.
Однако механизм влияния на ССС человека загрязнения
атмосферы взвешенными частицами остается не совсем
ясным, особенно на молекулярно�генетическом уровне,
и нуждается в дальнейшем изучении.
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