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Загрязнение атмосферного воздуха представляет серьёзную угрозу для здоровья людей. Оно признаётся важным фактором риска заболеваемости 
и смертности, способствуя прежде всего развитию сердечно-сосудистой патологии – артериальной гипертензии, острого инфаркта миокарда, 
сердечной недостаточности, инсульта. Уменьшение загрязнения воздуха сопровождается снижением частоты сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). Продолжаются исследования механизмов развития ССЗ под влиянием воздушных загрязнений. Основными биологическими путями являются 
воспаление и оксидативный стресс, запускающие ряд синергичных патофизиологических реакций. При этом наибольший вред оказывают твёрдые 
взвешенные в воздухе частицы (particulate matter – РМ), а среди них ультрадисперсные частицы РМ0,1 (менее 0,1 мкм) с наибольшей проникающей 
способностью. Загрязнение воздуха взвешенными частицами может оказывать негативные эффекты как при длительном, так и при кратковре-
менном воздействии. Пожилые люди, пациенты с ССЗ, хронической обструктивной болезнью лёгких, сахарным диабетом, ожирением более уязвимы 
при воздействии загрязнителей.
Цель работы – обобщение данных, посвящённых проблеме связи загрязнения воздуха с ССЗ, полученных за последние полтора десятилетия. Проведён 
поиск литературы в базах данных МеdLine, PubMed, Web of Science, Scopus, Google Scholar.
Результаты исследований воздействия воздушных загрязнений могут различаться из-за разницы в концентрациях, составе загрязнений, длитель-
ности их воздействия, структуре исследований, характеристике участников исследований и др. Кроме того, восприимчивость к загрязнению воз-
духа может варьироваться под влиянием других факторов – экономических, экологических, социальных и др. Характер загрязнения атмосферного 
воздуха изучали во многих промышленных центрах России, но его воздействию на состояние сердечно-сосудистой системы в стране посвящены лишь 
единичные исследования. Знание этой проблемы до настоящего времени остаётся недостаточным.
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The impact of air pollution with the particulate matter on the 
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Air pollution constitutes a severe threat to human health. It is recognized as an essential risk factor for morbidity and mortality, contributing primarily to the 
development of cardiovascular pathology - arterial hypertension, acute myocardial infarction, heart failure, stroke. A decrease in air pollution is accompanied 
by reducing the incidence of cardiovascular diseases (CVD). Researches on CVD mechanisms development under the influence of air pollutants keep on being 
conducted. The main biological pathways are inflammation and oxidative stress, causing cascades of synergistic pathophysiological reactions. The most significant 
harm is caused by the particulate matter (PM) and ultrafine particles PM0.1 (less than 0.1 microns) with the highest penetrating ability. Air pollution by PM can 
have adverse effects with both prolonged and short-term exposure. The elderly patients with CVD, chronic obstructive pulmonary disease, diabetes mellitus, obesity 
are more vulnerable to exposure to pollutants. 
The purpose of this work is to generalize data on the issue of the interconnection of air pollution with particulate matter and cardiovascular diseases obtained over 
the past decade and a half. A literature search was conducted in MedLine, PubMed, Web of Science, Scopus, Google Scholar databases.
The results of studies on exposure to air pollutants may vary due to differences in concentration, the composition of pollutants, duration of exposure, study design, 
characteristics of study participants, etc. In addition, susceptibility to air pollution can vary under the influence of other factors - economic, environmental, social, 
etc. The nature of atmospheric air pollution has been studied in many industrial centres of Russia. Still, only a few studies have been devoted to its effect on the 
country’s cardiovascular system. Awareness of this problem remains insufficient to date. 
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В связи с быстрым ростом экономики в мире растёт за-
грязнение окружающей среды и прежде всего атмосферного 
воздуха. Загрязнение воздуха представляет серьёзную опас-
ность для здоровья населения. За сутки через лёгкие челове-
ка проходит почти 12 000 л воздуха, часто загрязнённого. По 
данным ВОЗ [1], более 90% населения подвергается воздей-
ствию загрязнённого воздуха. Ежегодно в мире оно приводит 
к преждевременной смерти нескольких миллионов человек.

Обнаружено, что загрязнение воздуха оказывает негатив-
ное воздействие на весь организм [2, 3], при этом наиболь-
шее – на сердечно-сосудистую систему (ССС). Заболевания, 
связанные с воздушными поллютантами, являются причи-
ной преждевременной смерти в 3 раза чаще, чем туберкулёз, 
СПИД, малярия вместе взятые, и в 15 раз больше, чем все 
войны и другие насильственные причины. Загрязнение ат-
мосферного воздуха является пятым по величине фактором 
риска смертности от всех причин (выше таких общепризнан-
ных факторов риска, как низкая физическая активность, 
плохое питание) и первым по частоте экологическим факто-
ром риска [4].

Воздушное загрязнение приводит к сокращению про-
должительности жизни на 2,9 (2,3–3,5) года, что, по мнению 
ряда исследователей, превышает неблагоприятный эффект 
курения табака [5]. В то время как вклад табачного дыма в 
инвалидность и гибель людей имеет тенденцию к снижению, 
вклад загрязнения воздуха имеет тенденцию к росту.

Заболеваемость, связанная с загрязнением воздуха, тре-
бует высоких экономических затрат – 1–3 трлн долларов в 
мире ежегодно [6].

Доказательства влияния воздушных загрязнений на 
заболеваемость и смертность населения представлены 
многими исследованиями, проведёнными в различных 
географических и климатических зонах, в городах Евро-
пы [5, 7, 8], США [9–12], Канады [13, 14], Китая [15–17], 
Японии [18, 19], экваториальных и неэкваториальных ла-
тиноамериканских городах [20] и др. Причём показано, что 
повышенный уровень загрязнений в воздухе сопровождал-
ся увеличением прежде всего сердечно-сосудистой заболе-
ваемости (СЗЗ) и смертности [1, 2, 20, 21]. Увеличивается 
и количество осложнений у пациентов, страдающих ССЗ. 
Новые данные ВОЗ указывают на то, что роль загрязнения 
воздуха в заболеваемости и смертности от ССЗ больше, чем 
было установлено ранее [1] (ежегодно 2,4 млн смертей от 
болезней сердца и 1,4 млн – от инсульта).

Пожилые люди, пациенты с ССЗ, хронической обструк-
тивной болезнью лёгких, сахарным диабетом, ожирением, 
лица с низким уровнем дохода более уязвимы при воздей-
ствии загрязнений.

Госпитализация и смертность от сердечно-сосудистых и 
лёгочных заболеваний положительно коррелирует с концен-
трацией загрязнений [1, 7, 21]. Метаанализ 110 исследова-
ний [21] показал, что каждое увеличение их концентрации  
на 10 мкг/м3 сопровождалось увеличением смертности на 
1,04% (95% ДИ 0,52–1,56%). Получена информация о том, 
что улучшение качества воздуха приводило к заметному сни-
жению заболеваемости и смертности от ССЗ [10, 17, 22].

Состав загрязнённого воздуха сложный и динамич-
ный. Наибольший вред оказывают твёрдые взвешенные в 
воздухе частицы (particulate matter – РМ), способные ад-
сорбировать загрязнения других типов. Их воздействию 
посвящён данный обзор. Токсичность загрязнений зави-

сит от ряда факторов, включая размер, форму, структуру, 
реактивность, растворимость, стабильность. Наиболее 
распространённый метод характеристики РМ основан на 
их размере. Различают грубые, размером 2,5 мкм > 10 мкм 
(РМ10), мелкие – 0,1 > 2,5 мкм (РМ2,5) и ультрадисперсные –  
> 0,1 мкм (РМ0,1). РМ10 при дыхании поступают в трахею, 
бронхи, откуда часть из них выводится, часть задерживает-
ся в бронхах. Длительный контакт с РМ10 благоприятствует 
развитию хронической бронхолёгочной патологии, которая 
может осложниться лёгочным сердцем. РМ2,5, избежавшие 
бронхолёгочных механизмов защиты (сурфактант, альвео-
лярные макрофаги, лейкоциты, тучные клетки и пр.), до-
стигают лёгочных альвеол, могут проникать через альвео-
лярный эпителий в кровь и достигать различных органов. 
Мелкие частицы, имеющие бóльшую площадь поверхности 
по сравнению с крупными, способны поглощать и удержи-
вать большее количество токсических веществ. Особенный 
вред для человека представляют частицы с наибольшей 
проникающей способностью – РМ0,1.

С 2015 г. ЕС применяет для оценки качества воздуха верх-
ний среднегодовой предел концентрации для РМ2,5 25 мкг/м3,  
что в 2,5 раза превышает нормативный показатель ВОЗ, 
равный 10 мкг/м3 [23]. В Российской Федерации он равен  
40 мкг/м3 [24], в США – 12 мкг/м3 [25], в Канаде –  
10 мкг/м3 [13], в Австралии – 8 мкг/м3 [26], в Китае –  
35 мкг/м3 [16]. До настоящего времени не установлен отно-
сительно безопасный (безвредный) показатель содержания 
взвешенных частиц в атмосферном воздухе, так как даже при 
низких концентрациях РМ отмечены неблагоприятные эф-
фекты для человека [27, 28].

Механизмы воздействия РМ на различные органы мно-
жественные и синергичные. Они включают прямое действие 
в лёгких – индукцию локального воспаления и транслока-
цию мелких частиц в кровоток; вторичное действие – разви-
тие системного воспаления вследствие поступления медиа-
торов воспаления в кровь; развитие реакции окислительного 
стресса; активацию альвеолярных чувствительных рецепто-
ров, ведущую к дисбалансу вегетативной нервной системы с 
преобладанием тонуса симпатической системы; эпигенети-
ческие изменения. Не только длительная, но и кратковре-
менная ингаляция воздушных загрязнений может привести 
к активации указанных механизмов.

Воспаление и окислительный стресс, усиливающий вос-
паление, могут инициировать каскад реакций, приводящий 
к протромботическим и прокоагулогенным эффектам – уве-
личению фибриногена, агрегационной способности тром-
боцитов, главной угрозы ИБС, ишемической болезни мозга 
(ИБМ), тромбоза периферических сосудов, тромбоэмболии 
лёгочной артерии.

Окислительный стресс и сочетание его с воспалительным 
процессом приводят к дисфункции эндотелия. Появляется 
дисбаланс производимых эндотелиальными клетками со-
судоактивных факторов – повышается выработка вазокон-
стриктора – эндотелина, снижается образование вазодила-
татора – оксида азота [29, 30].

Нарушается эндотелиальная барьерная функция [31, 32]. 
Перекисные соединения вызывают продукцию барьерных 
разрушителей, действуют на VE-кадгерин, главный белок, 
контролирующий эндотелиальную клеточную адгезию [33].

Эндотелиальная дисфункция ускоряет развитие атеро-
склероза, артериальной гипертонии и последующих ССЗ. 
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Вегетативная дисфункция сердца может быть триггером на-
рушения сердечного ритма и внезапной остановки сердца.

Отмечено влияние загрязнения воздуха на развитие ате-
росклероза. J. Fan с соавт. [34] зарегистрировали связь между 
повышенным содержанием РМ2,5 в атмосферном воздухе и 
атерогенным индексом плазмы при обследовании здоровых 
лиц старше 60 лет и пришли к заключению, что загрязнения 
следует рассматривать как факторы риска атеросклероза.

Во многих исследованиях обнаружена значимая связь 
между длительным воздействием повышенной концентра-
ции РМ2,5 и увеличением толщины внутренней оболочки 
сонной артерии, являющимся одним из признаков атеро-
склероза [35–37]. E.B. Provost с соавт. [37] наблюдали увели-
чение ее толщины на 1,04 мкм в год (95% ДИ 0,01–2,07 мкм) 
при повышении содержания РМ в окружающем воздухе на  
5 мкг/м3. Снижение концентрации РМ2,5 сопровождалось 
замедлением темпов изменения комплекса интима-медиа 
сонной артерии [38]. В то же время L. Perez с соавт. [39]  
не обнаружили корреляции между толщиной внутренней 
оболочки сонной артерии и концентрацией загрязнителей.

Длительное (1–8 лет) динамическое наблюдение, прове-
дённое J.D. Kaufman с соавт. [9] с использованием ультра-
звукового исследования брахиоцефальных артерий, также не 
выявило влияния загрязнений на изменение толщины вну-
тренней оболочки. Однако при компьютерной томографии 
было показано их существенное воздействие на прогресси-
рование отложения кальция в коронарных артериях (другого 
индикатора атеросклероза). Влияние PM на кальцификацию 
коронарных артерий подтверждено в когортном исследова-
нии (8867 участников) [16].

Наблюдалась выраженная связь долговременного загряз-
нения воздуха с появлением в коронарных артериях атеро-
склеротических бляшек, увеличением со временем их коли-
чества, размера, появлением признаков их нестабильности 
(нарастанием фиброза, возникновением некротических 
ядер) [40], что является предшественником острых коронар-
ных событий.

Полученные результаты служат свидетельством того, что 
длительное воздействие загрязнений воздуха РМ способ-
ствует прогрессированию атеросклероза, появление которо-
го в коронарных артериях связано с высоким риском инфар-
кта миокарда (ИМ), а в брахиоцефальных – с инсультом.

Артериальная гипертония является важным фактором 
риска фатальных сердечно-сосудистых событий. Повышен-
ное АД отвечает приблизительно за половину всех сердеч-
ных приступов и инсультов и стоит на первом месте среди 
глобальных факторов риска ССЗ. Многие эпидемиологиче-
ские и экспериментальные исследования указывают на то, 
что загрязнения воздуха способствуют повышению АД при 
кратковременном и ещё в большей мере при длительном воз-
действии [41–44]. Так, R. Liang с соавт. [42] отметили уве-
личение систолического или диастолического давления на 
1–2 мм рт. ст. с каждым возрастанием РМ2,5 на 10 мкг/м3 в 
течение 5-дневного периода. Более длительные ингаляции 
(от 30 дней до 1 года) сопровождались повышением АД на 
5–10 мм рт. ст. Эффекты долгосрочной экспозиции воз-
душных загрязнений на артериальное давление отмечены и 
в других работах [45–48]. По-видимому, кратковременные 
небольшие подъёмы АД для молодых здоровых людей не 
опасны. Однако острое повышение АД у уязвимых лиц мо-
жет служить триггером ССЗ.

Повышение уровней различных поллютантов увеличива-
ет риск острого инфаркта миокарда [7, 49–51] как при дли-
тельном воздействии, так и при кратковременном. Метаана-
лиз, проведённый Н. Mustafic с соавт. [49], показал, что при 
росте содержания различных по составу РМ возрастает ча-
стота острого инфаркта миокарда (ОИМ). Так, при повыше-
нии концентрации РМ2,5 на 10 мкг/м3 риск ОИМ увеличился 
на 2,5% (95% ДИ 1,5–3,6%). Частота госпитализации по по-
воду ОИМ, по данным Z. Davoodabadi с соавт. [52], в подоб-
ных условиях возрастала в 3,7 раза (95% ДИ 1,69–7,69). При 
анализе 11 428 пациентов с ОИМ его частота положительно 

коррелировала с повышенными уровнями загрязнения воз-
духа (РМ2,5, РМ10, NO2) за 1–2 сут до его развития. В единич-
ных работах [53, 54] не наблюдалось значимой связи между 
РМ и ОИМ без повышения интервала ST.

Окончательно не установлено влияние на аритмогенез 
загрязнений воздуха во временной зоне от нескольких ча-
сов до нескольких дней. Сообщалось о связи фибрилляции 
предсердий, предсердной и желудочковой экстрасистолии 
[55, 56], самых распространённых видов сердечной аритмии, 
с воздействием РМ за 24 ч до её возникновения. В обзоре, 
включавшем 461 441 субъект, отмечен более высокий риск 
появления фибрилляции предсердий при воздействии за-
грязнённого воздуха [11]. Иранские исследователи [57] опре-
делили положительную, но статистически незначимую ассо-
циацию между увеличением загрязнений и госпитализацией 
по поводу фибрилляции предсердий.

Учитывая высокую распространённость в мире хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) и её влияние на ка-
чество жизни и выживание, изучалась её связь с загрязнени-
ем воздуха. Проблема представляла интерес и в связи с тем, 
что в многочисленных работах было обнаружено влияние 
загрязнения воздуха на повышение артериального давления, 
возникновение ОИМ, аритмии, факторы, способствующие 
развитию, прогрессированию, декомпенсации сердечной 
недостаточности. Установлена ассоциация ХСН с долго-
временным воздушным загрязнением [13, 21, 58]. С ростом 
концентрации загрязнений, включая РМ, SO2, CO, NO2, на-
блюдалось увеличение частоты возникновения ХСН. Про-
демонстрировано возрастание частоты госпитализаций и 
смертности пациентов из-за сердечной недостаточности при 
увеличении экспозиции и содержания воздушных поллю-
тантов [21, 59].

Имеется информация об ассоциации РМ10, РМ2,5, РМ0,1, 
озона с увеличением частоты внезапной остановки сердца 
[60]. Группа японских авторов [19] отметила положительную 
связь загрязнений с повышенным риском остановки сердца 
даже при их пороговых концентрациях и увеличение риска 
различных острых СС событий с ростом содержаниея пол-
лютантов на каждые 10 мкг/м3.

Ряд эпидемиологических исследований продемонстри-
ровал связь загрязнения воздуха, особенно твёрдыми мелки-
ми частицами, с атеротромбозом, ишемическим инсультом и 
тромбоэмболией [61]. При длительном увеличении концен-
трации РМ2,5 на 10 мкг/м3 J.D. Newman с соавт. [12] отметили 
почти удвоенную частоту цереброваскулярных событий.

Накапливаются доказательства связи повышенной чув-
ствительности к загрязнению воздуха с генетическими и 
эпигенетическими факторами, с генами, участвующими в 
воспалительных реакциях, окислительном стрессе (GSTM1, 
GSTT1, GSTP1) и влияющими на обработку микро-RNK 
(GEMIN4, DGCR8). Участие генов в реакции на воздействие 
различных воздушных загрязнений наблюдали при их ин-
галяции в течение периодов, варьирующихся от нескольких 
часов до нескольких лет [62]. Однако интерпретация воздей-
ствия загрязнённого окружающего воздуха на генетические 
факторы сложна. Восприимчивость к загрязнению воздуха 
может независимо изменяться и под влиянием других эколо-
гических и социальных факторов, расовой принадлежности.

Некоторые различия результатов исследований воздей-
ствия загрязнений атмосферного воздуха могут объясняться 
разницей в концентрации, составе загрязнений, длительно-
сти их воздействия, в структуре исследований, характеристи-
ке участников исследований и др.

Заключение
Загрязнение воздуха оказывает системное неблагопри-

ятное воздействие на организм человека. Установлена связь 
состояния атмосферного воздуха с развитием ССЗ. Улучше-
ние качества воздуха может способствовать снижению ча-
стоты ССЗ. Невидимая угроза здоровью требует не только 
улучшения качества воздуха, но и выявления лиц с более вы-
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Целесообразен пересмотр существующих предельно до-
пустимых концентраций твёрдых взвешенных частиц в ат-
мосферном воздухе в связи с отмечаемым вредным воздей-
ствием.

Представляет научный и практический интерес анализ 
влияния снижения загрязнения воздуха твёрдыми взвешен-
ными частицами в густонаселённых городах в период пан-
демии коронавирусной инфекции вследствие уменьшения 
промышленных и особенно транспортных выбросов с учё-
том как самой инфекции, так и вызванного ею стресса и дру-
гих сопутствующих факторов.

соким риском ССЗ (профилактические осмотры, диспансе-
ризация, динамическое наблюдение пациентов с ССЗ, СД2 
и т. д.). В дни с повышенным уровнем атмосферного загряз-
нения подобным пациентам необходимо проведение профи-
лактических мероприятий по индивидуальным показаниям с 
целью предупреждения развития осложнений.

Для уменьшения CCЗ и смертности в России, связан-
ных с загрязнением атмосферного воздуха РМ, необходимо 
проведение исследований по мониторингу заболеваний, их 
характера и частоты в городах России с разной степенью вы-
раженности загрязнения атмосферного воздуха.

https://doi.org/10.47470/0016-9900-2021-100-6-555-559
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