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О роли загрязнения воздуха взвешенными частицами 
в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний.  
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В обзоре освещены современные представления о роли загрязне-
ния атмосферного воздуха взвешенными частицами (particulate 
matter, или PM) в  патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). Для этой цели были использованы материалы статей, индек-
сированных в базах PubMed и РИНЦ. Рассмотрены результаты вли-
яния PM в зависимости от их размера, происхождения, химическо-
го состава, концентрации в воздухе на возникновение и прогресси-
рование ССЗ, меры профилактики. РМ с аэродинамическим диамет -
ром ≤2,5 мкм (PM2,5) признаны самыми опасными. Эпидемио- 
логическими исследованиями установлено дозозависимое дей-
ствие РМ на клетки. Окислительный стресс, повреждение гено-
ма клеток и эпигенетические изменения при действии РМ явля-
ются важным звеном патогенеза ССЗ. Систематизация научных 
результатов посредством формализованного описания способ-
ствует пониманию патогенеза ССЗ, и облегчает использование 
этих результатов в  практической медицине для оценки риска 
возникновения, ранней диагностики, прогноза, повышения 

эффективности лечения больных и  разработки мер профилак-
тики. 
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The review highlights contemporary concepts about the role of atmo-
spheric air pollution by particulate matter (PM) in pathogenesis of car-
diovascular diseases (CVD). We used publications from the PubMed and 
Russian Science Citation Index databases. The influence of PM on the 
development and progression of CVD is considered depending on size, 
origin, chemical composition, concentration in air. PM with an aerody-
namic diameter of ≤2,5 μm (PM2,5) are recognized as the most dange-
rous. Epidemiological studies have established a dose-dependent effect 
PM. Oxidative stress, damage of genome of cell and epigenetic changes 
associated with PM effect are the important component of CVD patho-
genesis. Systematization of scientific data through a formalized descrip-
tion helps to understand the pathogenesis of CVD and facilitates its 
practical use for assessing the risk of occurrence, early diagnosing, 
prognostication, increasing the effectiveness of treatment, and develo-
ping preventive measures.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АФК — активные формы кислорода, микроРНК — микро рибонуклеиновая кислота, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОКС — острый коронар-
ный синдром, ОС — окислительный стресс, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССС — сердечно-сосудистая система, ФР — факторы риска, PM2,5 — particulate matter (взвешенные частицы размером 
2,5 мкм). 

По данным Всемирной организации здравоох-
ранения в настоящее время загрязнение атмосферы 
является серьезной проблемой, приводящей к мил-
лионам преждевременных смертей по  всему миру, 
особенно в развивающихся странах. По последним 
подсчетам, в  мире 3,15 млн смертей в  год связано 
с  загрязнением воздуха взвешенными частицами 
(РМ от  англ. particulate matter) размером <2,5 мкм 
(PM2,5), которое является одним из  10 ведущих 
факторов риска (ФР) смерти [1-3]. Сердечно-сосу-
дистые заболевания (ССЗ), в  развитии которых 
PM2,5 играют немалую роль, остаются основной 
причиной заболеваемости и  смертности во  всем 
мире, несмотря на  некоторое улучшение картины 
за последние годы [4].

Более 90% населения планеты подвергается 
воздействию загрязненного воздуха, при этом уро-
вень загрязнений превышает допустимый, деклари-
руемый Руководством по качеству воздуха Всемир-
ной организации здравоохранения [3]. Анализ 
исследований, проведенных в  различных частях 
земного шара, показал, что воздействие загрязняю-
щих воздух веществ, в  т. ч.  PM, является одним 
из ведущих ФР развития неинфекционных заболе-
ваний у  взрослых, и  создает значительную угрозу 
здоровью нынешнего и  будущих поколений. 
На долю ССЗ — основного компонента в структуре 
неинфекционных заболеваний  — приходится 
60-80% преждевременных смертей, связанных 
с загрязнением воздуха [1]. Согласно данным 2016г, 
среди приоритетных веществ, формирующих сверх-
нормативное загрязнение атмосферного воздуха 
как городских, так и  сельских территорий в  РФ, 
первое место занимают РМ (в 28% и  35% проб 
с превышением, соответственно) [5].

Многие эпидемиологические исследования 
показали, что среди ССЗ особенно острый коронар-
ный синдром (ОКС) тесно связан с  загрязнением 
воздуха РМ. При этом РМ2,5 играют наиболее зна-
чимую роль в  развитии этого заболевания [6-8]. 
Исследования, проведенные в  китайских городах 
с высоким уровнем загрязнения РМ, показали, что 
долговременное воздействие РМ2,5 ассоциируется 
c CCЗ [9-12]. Существуют убедительные доказатель-
ства того, что увеличение частоты возникновения 
ОКС связано с  увеличением концентрации PM2,5 
[6, 13]. Следует отметить, что катастрофические 
последствия ССЗ могут наблюдаться даже при 
уровне PM2,5 <15 мкг/м3, который ниже, чем теку-
щий предел. Более чувствительны к  влиянию воз-

действия РМ2,5 женщины [14], пожилые люди [15] 
и лица, страдающие сахарным диабетом [8, 15].

Анализ литературных данных показал, что уве-
личение концентрации PM2,5 в течение нескольких 
сут. или нед. до  возникновения острого инфаркта 
миокарда (ОИМ) связано с  повышенным риском 
развития этого заболевания [7, 8]. Кратковременное 
увеличение концентрации РМ2,5 и  РМ10 в  атмо-
сферном воздухе было ассоциировано с  подъемом 
сегмента ST на  электрокардиограмме у  пациентов 
с ОИМ и ростом случаев их госпитализации [11, 16]. 
При кратковременном увеличении загрязнения 
воздуха РМ повышался и  риск возникновения 
ОИМ, инсульта и  острой сердечной недостаточно-
сти, даже когда концентрация РМ2,5 была ниже 
европейских стандартов [17].

Вместе с  тем, существуют литературные сооб-
щения, например, результаты канадского когорт-
ного исследования [14], в  котором не  было выяв-
лено ассоциации загрязнения воздуха РМ2,5 
с госпитализацией пациентов с ОИМ. Эти противо-
речия могут быть объяснены неадекватным разме-
ром выборки, различиями в характеристиках иссле-
дуемой популяции, источниках PM2,5 и  уровнях 
воздействия, включая время и концентрацию.

В ряде исследований было показано, что долгов-
ременное воздействие высоких концентраций РМ2,5 
ассоциировано с повышенным артериальным давле-
нием (АД) и  артериальной гипертензией (АГ). При 
этом частота выявления АГ была выше среди паци-
ентов среднего возраста, лиц с  ожирением, а  также 
городских жителей [9, 10, 18, 19]. Подобные ассоциа-
ции были обнаружены и для PM1 [12]. 

Таким образом, несмотря на  многочисленные 
исследования, подтверждающие связь загрязнения 
PM2,5 с риском развития ССЗ, их роль в патогенезе 
этих заболеваний изучена недостаточно.

Механизм действия РМ
Известно, что окислительный стресс (ОС) при 

действии PM является центральной ступенью про-
воспалительной реакции, а активные формы кисло-
рода (АФК) и азота могут быть триггерами высвобо-
ждения цитокинов из тканей через транскрипцион-
ные факторы NF-κB (ядерный фактор “каппа-би”), 
AP-1 (белок-активатор 1), NRF2 (ядерный фактор, 
подобный выделенному из эритроидных клеток-2), 
и AhR (рецептор ариловых углеводородов) [20, 21]. 
ОС также участвует в модулировании риска смерти 
от  ССЗ, чувствительности к  ишемии, перфузион-

For citation: Kolpakova A. F., Sharipov R. N., Volkova O. A., Kolpa- 
kov F. A. Role of air pollution by particulate matter in the pathogene- 
sis of  cardiovascular diseases. Prevention measures. Cardiovascular 
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— каждый специфический компонент РМ2,5 
(например, мышьяк, свинец, хром) влияет на опре-
деленный орган-мишень; 

— клеточный ОС и  апоптоз относят к  одним 
из  основных механизмов цитотоксичности, 
обусловленной РМ2,5; 

— РМ2,5 и  их компоненты могут оказывать 
синергетическое или просто аддитивное влияние. 

Так, авторы [17] (2017) в  результате анализа 
многочисленных эпидемиологических исследова-
ний установили, что длительное воздействие таких 
компонентов РМ2,5, как металлы дорожно-транс-
портного происхождения, связано с  повышенным 
риском атеросклероза, о  чем свидетельствует пре-
ждевременная кальцификация аорты и коронарных 
артерий. АФК вызывают эндотелиальную дисфунк-
цию, активацию моноцитов и некоторые проатеро-
генные изменения в липопротеинах, которые ини-
циируют образование атеросклеротических бля-
шек. При этом авторы отметили, что PM2,5 
и ультрадисперсные частицы (PM0,1), образующи-
еся при сжигании топлива, обладают более выра-
женным действием на ССС. 

Повышенный уровень частиц хрома в  воздухе 
и, соответственно, в крови у шахтеров, был ассоци-
ирован с  повышенным в  3,5-12,0 раз относитель-
ным риском развития атеросклеротических измене-
ний сосудистой стенки, морфологической пере-
стройкой миокарда и  клапанного аппарата 
по сравнению с наземным персоналом [30].

В 2017г [31] исследовали комбинированные 
эффекты наночастиц кремнезема и/или наночастиц 
сажи, содержащих свинец, на  клетки миокарда 
человека линии AC16. Было установлено, что нали-
чие в  наночастицах свинца может увеличить про-
дукцию АФК, привести к  уменьшению выработки 
лактатдегидрогеназы и  малонового диальдегида, 
уменьшить активность супероксиддисмутазы и глу-
татиона; индуцировать воспаление за счет повыше-
ния уровня С-реактивного белка и фактора некроза 
опухоли-альфа, а  также индуцировать апоптоз 
за  счет увеличения уровня каспазы-3 и  -9, а  также 
белка Bax при снижении уровня антиапоптотиче-
ского белка Bcl-2.

В 2019г [32] проанализировали влияние РМ2,5 
на  обмен липидов у  6587 пациентов (Северная 
Каролина, США), направленных на катетеризацию 
сердца. Была установлена положительная ассоциа-
ция между долговременным воздействием РМ2,5 
и  уровнем общего холестерина, а  также мелкими 
частицами липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП) и уровнем аполипопротеина (апо) В. Анало-
гичные данные были получены Wu XM, et al. (2019) 
в  долговременном исследовании Study of Women’s 
Health Across the Nation у  женщин разных стран. 
При стратифицированном анализе воздействия 
РМ2,5 наблюдался повышенный уровень атероген-

ному повреждению, возникновению и  прогресси-
рованию метаболических заболеваний при воздей-
ствии загрязнения РМ2,5. Это, вероятно, связано 
с  наличием ряда общих сигнальных путей, 
в  т. ч.  на  функциональном уровне: эндотелиальная 
дисфункция, атеросклероз, прокоагуляция и  нару-
шение баланса вегетативной нервной системы 
и регуляции АД [22]. 

Воздействие РМ2,5 может приводить к  повре-
ждению митохондрий различных органов, как это 
было показано на сердечной мышце у крыс, разви-
тию ОС и  повышению уровня провоспалительных 
медиаторов, что, как предполагают, может способ-
ствовать возникновению ССЗ [23]. 

Установлено, что ОС всегда сопровождается 
нитративным стрессом. АФК вступают в  реакцию 
с  оксидом азота (NO) и  другими активными фор-
мами азота, такими как пероксинитрит, что приво-
дит к  повреждению дезоксирибонуклеиновой кис-
лоты, белков и  липидов, способствует развитию 
атеросклероза [24].

Патологические изменения при воздействии 
РМ почти всегда начинаются с  эндотелиального 
повреждения, за которым следует артериальное вос-
паление, чрезмерное высвобождение факторов 
роста, провоспалительных и  вазоактивных факто-
ров, а также ремоделирование сосудов, обусловлен-
ное пролиферацией гладкомышечных клеток, обра-
зование бляшек и  атеросклероз [25]. Отрыв уязви-
мых бляшек активирует каскад коагуляции, что 
приводит к тромбозу и нарушению кровотока в коро-
нарных артериях [26]. ОИМ обычно сопровождает  ся 
микротромбозом без полной обструкции коронар-
ной артерии. Нестабильная стенокардия, обусловлен-
 ная влиянием РМ2,5, патофизиологически сходна 
с  ОИМ, но  развивается без гибели миоцитов. При 
этом ОИМ с подъемом сегмента SТ чаще всего воз-
никает в  результате разрыва уязвимых бляшек 
с  последующим образованием тромба и  полной 
окклюзией просвета коронарных артерий [26].

В ряде исследований сообщалось о связи между 
кратковременным и длительным воздействием загряз-
нения воздуха РМ и снижением вариабельности сер-
дечного ритма, что считается маркером дисбаланса 
вегетативной нервной системы и ФР cмерти от CCЗ 
[27]. Результаты более ранних исследований на живот-
ных хорошо согласуются с этими наблюдениями [28].

Установлено, что механизм действия РМ на 
сердечно-сосудистую систему (ССС) зависит от  их 
состава и размера, от дозы и времени воздействия. 
С  использованием принципа редукционизма 
и модельных подходов на основе библиотеки РМ2,5 
изучили [29] (2018) состав 63 образцов частиц и при-
шли к следующим заключениям: 

— только определенные компоненты РМ2,5 
ответственны за ОС, клеточный апоптоз и цитоток-
сичность; 
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ных липопротеинов, в  основном, у  женщин без 
дислипидемии, а у женщин в пременопаузе наблю-
далось повышение уровня атерогенных липопроте-
инов наряду со снижением уровня атеропротектив-
ных липопротеинов высокой плотности (ЛВП) и их 
основного белка апо AI и  повышением липо -
протеина(а). Авторы пришли к  заключению, что 
воздействие PM2,5 сопровождается нарушениями 
транспорта липидов в  системе липопротеинов 
и может увеличивать риск развития CCЗ [33].

Таким образом, PM2,5-индуцированные небла-
гоприятные эффекты на  ССС, в  частности ОКС, 
возникают благодаря множественным механизмам, 
включая ОС, усиление воспалительных процессов, 
повреждение эндотелия, вегетативную дисфункцию 
и  повреждение митохондрий, а  также генотоксич-
ность. Эти эффекты могут привести к ряду патоло-
гических изменений и заболеваний, таких как ате-
росклероз коронарных артерий, гипертония, ише-
мия ткани сердца, гиперкоагуляция [7].

Генетические и эпигенетические изменения
В 2016г изучили [34] эффекты РМ2,5, богатых 

металлами, из состава сварочного аэрозоля, и метили-
рования митохондриальной дезоксирибонуклеино-
вой кислоты, выделенной из крови здоровых рабочих, 
на  вариабельность сердечного ритма. Было установ-
лено, что лица с более высоким уровнем метилирова-
ния оказались более восприимчивыми к неблагопри-
ятному влиянию частиц на сердечный ритм.

Обусловленное воздействием PM изменение 
регуляции генов посредством молекул микро-рибо-
нуклеиновой кислоты (микроРНК), которые пере-
носятся между клетками с помощью внеклеточных 
везикул, может играть важную роль в  патогенезе 
ССЗ. Была изучена (2016г) связь между уровнем 
PM2,5 в окружающей среде и экспрессией внекле-
точных везикул c инкапсулированными в  них 
микроРНК, а также их участие в сигнальных путях, 
связанных с развитием ССЗ. Для этого с использо-
ванием платформы NanoString nCounter был прове-
ден скрининг 800 микроРНК в  42 образцах сыво-
ротки от 22 случайно выбранных пожилых участни-
ков исследования Normative Aging Study. Выявлена 
существенная связь между длительным (один год) 
воздействием PM2,5 и  повышенным уровнем 
в сыворотке крови внеклеточных везикул с инкап-
сулированными в них микроРНК [35].

В результате анализа литературных публикаций 
за  период с  2009 по  2016гг [36] (2018) пришли 
к заключению, что острое воздействие PM2,5 вызы-
вает не  только ОС, но  и  нарушение гемостатиче-
ского баланса в  сторону протромботического/про-
коагуляционного состояния. Активация тромбоци-
тов, ОС, взаимодействие между интерлейкином-6 
и тканевым фактором являются потенциально важ-
ными событиями при развитии тромбоза, опосре-

дованного загрязнением РМ, наряду с  возрастаю-
щей ролью циркулирующих микровезикул и эпиге-
нетических изменений.

Изучили (в 2017г) влияние РМ2,5 на  клетки 
миокарда человека (линия AC16) с использованием 
микрочипов и методов биоинформатики [37]. Было 
установлено, что воздействие PM2,5 приводит 
к  повышению экспрессии 166 генов и  снижению 
экспрессии 306 генов. Клеточные сигнальные пути, 
такие как взаимодействие рецепторов цитокинов 
и  цитокинов, путь транскрипционного фактора 
NF-κB, путь хемокинов, эндокринная и регулируе-
мая другими факторами реабсорбция кальция, путь 
Т-лимфотропного вируса человека первого типа 
и путь молекул клеточной адгезии — были активи-
рованы, в  то  время как путь ростового фактора 
TGF-beta был подавлен. Исследование сигнальных 
сетей показало, что значительно сниженная экс-
прессия была отмечена у  генов тубулина TUBA4A, 
рецепторной киназы ADRBK2, регулятора биогенеза 
рибосом BRIX1, белка структурной поддержки хро-
мосом SMC4, фактора инициации трансляции 
EIF5B, метилтрансферазы PRMT1, протеазы ATG4B 
и  белка кинетохора NDC80, тогда как экспрессия 
гена кератина KRT6B была заметно увеличена по 
сравнению с контрольной группой. 

При оценке [38] (2019) экспрессии генов микро- 
РНК в  эндотелиальных клетках в  ответ на воздей -
ствие PM2,5 с  помощью микрочипов срав нивали 
экспрессию 18 микроРНК в  выборке из  лиц, под-
вергавшихся воздействию PM дозой 2,5 мкг/см2, 
с  контрольной выборкой. Из  исследованных микро- 
РНК, экспрессия 11 была повышена, а 7 — снижена. 
Компьютерный анализ сигнальных путей показал, 
что пути, регулирующие эндоцитоз, эффекты 
транскрипционных факторов FoxO и  ки  наз PI3K-
Akt, участвуют в развитии кардиотоксичности, выз-
ванной PM2,5.

Было показано [39] (2019), что воздействие 
PM2,5 приводит к повышению уровня циркулирую-
щего в крови ангиотензина II и локальной экспрес-
сии его предшественника, ангиотензиногена, а также 
ангиотензинпревращающего фермента и  рецептора 
ангиотензина, тип 1 (AT1R) в эндотелиальных клет-
ках сосудов, что вызывает ОС и провоспалительный 
ответ в эндотелии сосудов. Ингибирование митоген-
активируемых протеинкиназ (МАРК) и  транскрип-
ционного фактора АР-1 позволило существенно 
снизить уровень ОС и  провоспалительных реакций 
в  эндотелиальных клетках сосудов, вызванных 
PM2,5. Таким образом, авторы пришли к выводу, что 
воздействие PM2,5 индуцирует активацию каскада 
MAPK/AP-1, способствует развитию воспаления 
и эндотелиальной дисфункции.

В результате анализа приведенных выше лите-
ратурных источников с  использованием BioUML 
(Biological Universal Modeling Language; http:/www.
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biouml.org)  — отечественной компьютерной плат-
формы для поддержки исследований в области био-
информатики и  системной биологии  — создано 
формализованное описание влияния РМ2,5 на 
патогенез ССЗ. Рисунок 1 содержит часть этого опи-
сания, и приводится в качестве примера. Создание 
формализованного описания биологических про-
цессов и систем является начальным этапом в раз-
работке их компьютерных моделей с  целью прове-
дения дальнейших исследований in silico и предска-
зания возможных эффектов.

Меры профилактики
Одним из  способов профилактики ССЗ 

является борьба с загрязнением воздуха РМ, что 
не  раз демонстрировало свою эффективность 
[40-43]. Учитывая, что автотранспорт является 
одним из  основных источников РМ, в  средне-
срочной перспективе возможен переход на  сол-
нечные батареи, особенно в  городах-курортах 
и мегаполисах [44]. Улучшение качества очистки 
выбросов промышленных предприятий [45] 
и  морского транспорта также способствует сни-

жению заболеваемости населения и  смертности 
от ССЗ [46]. 

В условиях загрязненного взвешенными части-
цами воздуха использование индивидуальных масок 
(респираторов), как средства защиты дыхательной 
системы, например, на  производстве является 
обычной практикой. Однако в случаях смога в инду-
стриальных городах и  при масштабных лесных 
пожарах в сухой период года, использование масок 
считается необходимым и  в  повседневной жизни. 
На  первый взгляд, эффективность этого средства 
индивидуальной защиты от воздействия PM видится 
ограниченной, учитывая, что сверхмелкие частицы, 
например, дорожно-транспортного происхожде-
ния, не  задерживаются масками. Тем не  менее, 
некоторые исследования на больных ишемической 
болезнью сердца, живущих в  сильно загрязненных 
районах, показали, что использование масок сни-
жает количество ОКС, связанных с  загрязнением 
воздуха РМ [47]. Таким образом, вопрос эффектив-
ности стратегии по профилактике ССЗ, вызванных 
воздействием РМ загрязненного воздуха, остается 
открытым и требует дальнейшего изучения.
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Рис. 1     Влияние взвешенных частиц PM2,5 на развитие ССЗ. Формализованное описание, платформа BioUML. 
Примечания: актив. — активирует, индуц. — индуцирует, АФА — активные формы азота, АФК — активные формы кислорода, AhR — рецеп-
тор ароматических углеводородов, AP-1 — активирующий белок-1, NF-kappaB — ядерный фактор “каппа-би”, NRF-2 — ядерный фактор-2, 
подобный выделенному из эритроидных клеток-2.
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Разделяем мнение экспертов проектов 
REVIHAAP (Review of EVIdence on Health Aspects of 
Air Pollution) и HRAPIE (Health Risks of Air Pollution 
In Europe) [48], а также европейских кардиологиче-
ских обществ в отношении профилактики ССЗ [49], 
которое заключается в том, что любое снижение кон-
центрации РМ2,5 в  воздухе, независимо от  того, 
каков исходный уровень, приведет к  уменьшению 
риска развития хронических неинфекционных забо-
леваний, в т. ч. ССЗ. Меры по снижению загрязнен-
ности воздуха должны приниматься на уровне выс-
ших законодательных органов всех стран мира.

Заключение
Таким образом, на  основании приведенных 

выше данных, можно заключить, что загрязнение 
воздуха РМ является одним из  важнейших компо-

нентов в механизме патогенеза ССЗ, однако полная 
схема взаимосвязей в  нем пока не  реконструиро-
вана и нуждается в дополнительном изучении. Сни-
жение уровня загрязнения атмосферы PM может 
значительно уменьшить риск развития ССЗ. Созда-
ние формализованных описаний биологических 
систем и  процессов, реконструкция сигнальных 
путей и  генных регуляторных механизмов, вовле-
ченных во  взаимодействие “PM-СССа” позволяет 
лучше понять роль загрязнения атмосферы взве-
шенными веществами в  патогенезе ССЗ. Эти зна-
ния будут способствовать совершенствованию спо-
собов лечения и мер профилактики ССЗ. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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