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Введение. Новые достижение в области диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), как показывает практика, не способны су-
щественным образом улучшить статистические показатели заболеваемости и смертности от ССЗ. Это обстоятельство свидетельствует о том, 
что существуют дополнительные факторы и механизмы, которые важно учитывать как для профилактики, так и для наиболее оптимального 
ведения пациентов. В последнее время активно изучается связь между факторами окружающей среды и образа жизни с ССЗ. Однако, несмотря на 
понимание взаимосвязи между факторами окружающей среды и различными заболеваниями, в том числе ССЗ, механизмы, с помощью которых кон-
кретные факторы усиливают или уменьшают риск развития ССЗ, пока не совсем понятны и по ряду исследований носят противоречивый характер.
Цель работы состояла в обобщении существующих данных о влиянии таких важных факторов окружающей среды, как загрязнение атмосферного 
воздуха и солнечная инсоляция на сердечно-сосудистую систему, а также всестороннем обсуждении механизмов, посредством которых данные 
факторы окружающей среды могут участвовать в развитии и прогрессировании ССЗ. Для достижения цели нашей работы мы провели анализ со-
временной зарубежной литературы с использованием базы данных PubMed.
Заключение. Согласно многочисленным исследованиям экспериментального и клинического характера, загрязнение атмосферного воздуха и дефицит 
солнечной инсоляции играют важную роль как в развитии ССЗ, так и в утяжелении состояния пациентов с различными ССЗ (атеросклероз, арте-
риальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, сердечная недостаточность, инфаркт миокарда и инсульт). Тем самым, загрязнение атмос-
ферного воздуха и недостаток солнечной инсоляции можно рассматривать в качестве одних из ключевых факторов риска ССЗ. Будущие исследова-
ния должны быть направлены на изучение и установление конкретных патогенетических механизмов, посредством которых факторы окружающей 
среды влияют на здоровье сердечно-сосудистой системы, для разработки эффективных лечебно-профилактических мероприятий.
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Introduction. New advances in the diagnosis and treatment of cardiovascular diseases (CVD), as practice shows, are not able to significantly improve the statistical 
indicators of morbidity and mortality of CVD. This fact indicates that there are additional factors and mechanisms that are important to consider, both for preven-
tion and for the most optimal management of patients. Recently, the relationship between environmental and lifestyle factors with CVD has been actively studied. 
However, despite understanding the relationship between environmental factors and various diseases, including CVD, the mechanisms by which specific factors 
increase or decrease the risk of developing CVD are not yet fully understood, and a number of studies are contradictory.
The aim of our work was to generalize existing data on the impact of such critical environmental factors as air pollution and solar insolation on the cardiovascular 
system, as well as to comprehensively discuss the mechanisms by which these environmental factors can participate in the development and progression of CVD.  
To achieve our work’s goal, we analyzed modern foreign literature using the PubMed database.
Conclusion. According to numerous experimental and clinical studies, air pollution and solar insolation deficiency play an essential role in developing CVD and 
the aggravation of patients with various CVD (atherosclerosis, hypertension, coronary heart disease, heart failure, myocardial infarction, and stroke). Thus, air 
pollution and lack of solar insolation can be considered as critical risk factors for CVD. Future research should focus on the study and establishment of specific 
pathogenetic mechanisms by which environmental factors affect the cardiovascular system’s health to develop effective treatment and prevention measures.
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выбрасываемые непосредственно в окружающую среду, со-
стоят в основном из минералов, сажи, частиц соли, пыльцы 
и спор, а вторичные аэрозоли образуются из сульфатов, ни-
тратов и органических соединений. Кроме того, воздух как 
внутри, так и снаружи помещений содержит различные газо-
образные загрязнения, такие как летучие органические сое-
динения (ЛОС), нитраты, оксиды азота и серы, а также озон.

По оценкам ВОЗ, загрязнение воздуха во всём мире мо-
жет быть связано с 7 миллионами преждевременных смер-
тей в год. Это включает в себя 1,6 миллиона смертей в Китае 
и 1,3 миллиона смертей в Индии. Согласно оценкам, пре-
ждевременная смертность от загрязнения атмосферного 
воздуха в США колеблется от 55 000 до 100 000 [8, 9]. По 
некоторым данным, по своему воздействию на здоровье за-
грязнение воздуха конкурирует с последствиями гиперто-
нии, курением и недостатком физической активности [10]. 
В некоторых частях развивающегося мира более 95% город-
ского населения живёт в городах, где уровень загрязнения 
воздуха превышает установленные нормы ВОЗ по качеству 
воздуха [10]. По данным J. Lelieveld и соавт. [8], вклад ос-
новных источников загрязнения в разных географических 
регионах выглядит так (см. таблицу). В развивающихся 
странах, таких как Китай и Индия, загрязнение воздуха 
из-за бытового и коммерческого использования энергии 
связано с более чем 10 миллионами случаев смерти в год 
[8]. В США и Западной Европе сельское хозяйство, произ-
водство электроэнергии и наземный транспорт являются 
основными категориями источников загрязнения воздуха. 
В частности, сельское хозяйство, которое способствует об-
разованию ТЧ размером примерно 2,5 мкм (ТЧ 2,5), кото-
рые вносят один из самых высоких вкладов в структуру пре-
ждевременной смертности от рака и ССЗ [8, 11].

Причины уникальной уязвимости сердечно-сосуди-
стых тканей к загрязнению воздуха остаются неясными, но 
многочисленные свидетельства подтверждают тесную связь 
между обострением ССЗ и воздействием ТЧ 2,5. Даже кра-
тковременное воздействие загрязнённого воздуха связано с 
инфарктом миокарда, инсультом, аритмией, мерцательной 
аритмией и госпитализацией для обострения сердечной не-
достаточности у восприимчивых людей [10, 12]. Имеются 
также убедительные доказательства того, что хроническое 
и постоянное воздействие загрязнения воздуха увеличивает 
прогрессирование атеросклеротических поражений и ока-
зывает неблагоприятное влияние на регуляцию артериаль-
ного давления, периферический тромбоз и функцию эндо-
телия [10–12].

Влияние загрязнения воздуха на здоровье сердечно-со-
судистой системы зависит от индивидуальной восприимчи-
вости и ряда дополнительных факторов. Люди с уже суще-
ствующими ССЗ, диабетом или те, кто курит, по-видимому, 
особенно уязвимы к неблагоприятным последствиям загряз-
нения воздуха. Возраст, пол, этническая принадлежность, 
а также нутриционный и социально-экономический статус 
могут быть дополнительными факторами, которые могут по-
влиять на восприимчивость, но нет последовательных дан-
ных и доказательств, свидетельствующих о важном вкладе 
этих факторов [12, 13]. Есть мнение, что люди с хорошим 
здоровьем менее подвержены влиянию загрязнения возду-
ха. Так, в крупном исследовании не было обнаружено связи 
между ССЗ и длительным воздействием ТЧ у молодых работ-
ников здравоохранения. Отсутствие негативного эффекта 
ТЧ на сердечно-сосудистую систему предположительно свя-
зано с более высоким социально-экономическим статусом и 
здоровым образом жизни этой группы населения [13]. Тем не 
менее другие исследователи сообщают, что даже молодые и 
здоровые взрослые люди имеют признаки повреждения эн-
дотелия в ответ на загрязнение воздуха [14].

В дополнение к индивидуальным факторам восприимчи-
вости на уязвимость влияет ряд других факторов, в частности 
шум, температура окружающей среды, расположение места 
жительства. Так, например, у людей, живущих в непосред-
ственной близости от основных дорог, толщина интимы-ме-

Введение
Современные достижения в области диагностики и ле-

чения сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) не смогли 
существенным образом повлиять на высокие показатели 
заболеваемости и смертности населения от ССЗ [1, 2]. Рас-
пространённость ССЗ продолжает неуклонно увеличиваться 
в странах со средним и низким уровнем, а в развитых странах 
от данных заболеваний умирает больше людей, чем от любо-
го другого заболевания. Повсеместный рост заболеваемости 
и смертности от ССЗ, а также неспособность его предот-
вратить явно свидетельствуют о недостаточном понимании 
фундаментальной природы ССЗ.

К настоящему времени практически не вызывает сомне-
ния, что здоровье человека тесно связано с факторами окру-
жающей среды [3–5]. Согласно господствующему мнению, 
ССЗ обусловлены рядом хронических патологических про-
цессов, возникающих в результате сложного взаимодействия 
между генетической предрасположенностью и факторами 
окружающей среды и образа жизни, которые приводят к 
прогрессирующему нарушению структуры и функциониро-
вания тканей и клеток сердечно-сосудистой системы. Хотя 
конкретный вклад отдельных факторов, в частности генети-
ки и факторов окружающей среды, остается недостаточно 
понятным, считается, что факторы окружающей среды и об-
раз жизни играют доминирующую роль в развитии ССЗ [3]. 
В многочисленных исследованиях показано, что изменение 
факторов окружающей среды и образа жизни способно су-
щественно повлиять на риск развития и прогноз ССЗ [3–5]. 
Для возможного оптимального использования в лечении и 
профилактике стоит понимать, какие именно факторы окру-
жающей среды оказывают влияние на ССЗ и за счёт каких 
механизмов это достигается. В данной статье, являющейся 
первой частью нашего обзора, мы всесторонне рассматрива-
нием влияние отдельных конкретных факторов окружающей 
среды (загрязнения атмосферного воздуха и солнечной ин-
соляции) на развитие ССЗ.

Загрязнение атмосферного воздуха
Современная среда нашего обитания наводнена различ-

ными многочисленными синтетическими химикатами и за-
грязнениями. По некоторым оценкам, в настоящее время 
используется более 30 000 синтетических химикатов, из них 
не менее 5500 производятся в огромных объёмах порядка 
100 т в год [6]. Почти все крупные реки и озёра значитель-
но загрязнены синтетическими химическими веществами, 
пестицидами и металлами. Многие пестициды, такие как 
линдан, хлордан и дихлордифенилтрихлорметилметан (дуст, 
ДТТ) из Азии, были обнаружены в канадских Скалистых 
горах, а ртуть, образующаяся в результате деятельности че-
ловека, была обнаружена в необитаемых местах Арктики 
[7]. Это свидетельствует о том, что в результате загрязнения 
мест обитания человека и повсеместного распространения 
загрязнений на всей планете не осталось незагрязнённых 
(«чистых») мест. Высокие уровни загрязняющих веществ в 
основном выделяются в воздух и с ним могут разноситься 
на далекие расстояния. Хотя степень загрязнения воздуха в 
развитых странах сегодня намного ниже, чем во время сво-
его пика в 1950–1970-х годах, уровни загрязнения воздуха в 
развивающихся странах по-прежнему остаются необычайно 
высокими, значительно превышая допустимые нормативы 
ВОЗ [6, 7].

Большая часть загрязнений воздуха представляет собой 
смесь сложных аэрозолей, содержащих как частицы, так 
и газы. Загрязнение воздуха частицами состоит из твёрдых 
частиц (ТЧ), которые при анализе по массе делятся на два 
пика, соответствующих крупным частицам (2,5-10 мкм) и 
мелким частицам (0,1–2,5 мкм). Фракция тонких частиц 
также содержит небольшую долю ультрадисперсных частиц, 
которая, несмотря на свой скромный вклад в общий объём 
ТЧ, содержит наибольшее количество частиц. Аэрозоли, 
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диа сонных артерий [15], активность воспалительных про-
цессов [16] и распространённость гипертонии [17] выше, чем 
у проживающих в более спокойных районах, а это свидетель-
ствует о повышенном риске развития ССЗ. Близость проез-
жей части к жилым районам была связана с повышенным 
риском развития острого инфаркта миокарда, внезапной 
сердечной смерти, а также смерти от ишемической болезни 
сердца и инсульта [18, 19]. Эти данные показывают значи-
мость расположения места жительства как важного фактора 
риска заболеваемости ССЗ, а также фактора выживаемости 
после серьёзных сердечно-сосудистых событий. Остается 
неясным, имеются ли синергетические эффекты воздей-
ствия загрязнений окружающей среды и близости дорог к 
жилым районам, или же вклад одного из данных факторов 
более значим. Существует мнение, что свежие выбросы, со-
держащие высокие уровни ультрадисперсных ТЧ, особенно 
токсичны и могут объяснить высокий риск ССЗ, связанный 
с близостью жилых районов к основным дорогам [17–19].

В дополнение к ультрадисперсным ТЧ выбросы от авто-
мобильного движения также содержат ЛОС, такие как акро-
леин, бензол и бутадиен, которые, как было установлено, 
сами по себе проявляют существенную сердечно-сосуди-
стую токсичность [20]. Острое воздействие ЛОС, в частно-
сти акролеина, может вызвать дислипидемию [21], повреж-
дение сосудов и эндотелиальную дисфункцию [22]. Данные 
патофизиологические процессы могут способствовать как 
возникновению атеросклероза, так и усилению атерогенеза, 
лежащего в основе большинства ССЗ.

Загрязнение атмосферного воздуха ТЧ также рассматри-
вается в качестве одного из факторов риска коморбидных 
(сочетанных) заболеваний сердечно-сосудистой и дыхатель-
ной систем [23]. Связь между воздействием загрязнения воз-
духа и ССЗ также подтверждается рядом данных, полученных 
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Преждевременная смертность населения различных географических регионов, связанная с различными источниками загрязнения 
атмосферного воздуха (по данным J. Lelieveld и соавт. [8] с изменениями)
Premature mortality of the population in different geographic regions associated with various sources of air pollution  
(According to J. Lelieveld et al. [8] as amended)

Источник загрязнения 
Source of pollution

% смертности 
% of mortality Географический район 

Geographic region

Основные составляющие компоненты  
загрязнённого воздуха 

Main components of polluted airв мире 
in the world

в США  
in the USA

Жилая (бытовая) энергия 
Residential (household) energy

31 6 Китай, Индия, Индонезия, 
Вьетнам 
China, India, Indonesia, Vietnam

Углекислый газ, угарный газ, ЛОС, нитраты, 
оксиды азоты, оксид серы IV, ртуть, ТЧ 2,5 
Carbon dioxide, carbon monoxide, volatile organic 
compounds (VOCs), nitrates, nitrogen oxides,  
sulfur oxide IV, mercury, PM 2.5

Сельское хозяйство 
Agriculture

20 29 Европа, Россия, Япония, 
восточные штаты США 
Europe, Russia, Japan,  
Eastern USA

Неорганические ТЧ 2,5, аммиак, сульфаты, 
оксиды азоты 
Inorganic PM 2.5, ammonia, sulphates, nitrogen 
oxides

Производство электроэнергии 
Power generation

14 31 США, Россия, Корея, Турция 
USA, Russia, Korea, Turkey

Сульфаты, нитраты, ТЧ 2,5, ртуть 
Sulfates, nitrates, PM 2.5, mercury

Промышленность 
Industry

7 6 Япония, Германия, Китай 
Japan, Germany, China

Сульфаты, ТЧ 2,5, ЛОС, углеводороды 
Sulfates, PM 2.5, VOCs, hydrocarbons

Сжигание биомассы 
Burning biomass

5 5 Канада, Африка, Южная 
Америка, Австралия,  
Юго-Восточная Азия 
Canada, Africa, South America, 
Australia, Southeast Asia

ТЧ 2,5, нитраты, угарный газ, оксид серы IV, 
свинец, ртуть 
PM 2.5, nitrates, carbon monoxide, sulfur oxide IV, 
lead, mercury

Наземное движение  
(транспорт) 
Ground traffic (transport)

5 21 США, Германия, Россия, 
Япония 
USA, Germany, Russia, Japan

Ультрадисперсные ТЧ, ТЧ 2,5, нитраты,  
оксиды азота, ЛОС, озон 
Ultrafine PM, PM 2.5, nitrates, nitrogen oxides, 
VOCs, ozone PM 10, dust in the air

Природные источники 
Natural sources

18 2 Африка и Ближний Восток
Africa and the Middle East

ТЧ 10, пыль в воздухе 
PM 10, dust in the air

в результате исследований на экспериментальных (доклини-
ческих) животных моделях. Показано, что в контролируемых 
условиях повышенное воздействие окружающих ТЧ усили-
вает атерогенез и тромбоз [11]. Хотя эти данные свидетель-
ствуют о биологической достоверности взаимосвязи между 
ССЗ и загрязнением воздуха, лежащие в основе механизмы 
остаются неизвестными. В настоящее время существуют 
некоторые, хотя и противоречивые данные о том, что воз-
действие ТЧ усиливает системное воспаление и вызывает 
дисбаланс вегетативной нервной системы. Изучение дан-
ных процессов является одним из главных направлений ис-
следований в этой области. Вдыхание ТЧ может привести к 
усилению воспаления путём «распространения» провоспали-
тельных или окислительных медиаторов из лёгкого в систем-
ное кровообращение. Это может привести к эндотелиальной 
дисфункции и, как следствие, увеличению риска развития 
атеросклероза. Данное мнение подтверждается исследова-
нием, в котором показано, что окислители, образующиеся 
в лёгких под воздействием ТЧ, могут ускорить образование 
атеросклеротических поражений [24] и что увеличение инак-
тивации (дисмутации) супероксида под действием анти-
оксидантного фермента супероксиддисмутазы в лёгких мо-
жет предотвратить развитие эндотелиальной дисфункции 
и резистентности к инсулину, индуцированной ТЧ [25].  
Кроме того, активация нескольких рецепторов лёгких и 
нервных окончаний вдыхаемыми твёрдыми частицами мо-
жет привести к изменению частоты сердечных сокращений, 
вариабельности сердечного ритма и электрокардиографиче-
ским изменениям, отражающим повышение симпатическо-
го тонуса. Такие возникающие гемодинамические и элек-
трофизиологические изменения могут в некоторой степени 
объяснить индуцированное ТЧ повышение риска острых 
сердечно-сосудистых событий, описанных нами выше.
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Таким образом, многочисленные свидетельства, до-
кументирующие сердечно-сосудистые последствия воз-
действия ТЧ, подчёркивают важную связь между «чистым» 
воздухом и здоровьем сердечно-сосудистой системы, а так-
же прямую зависимость риска ССЗ от загрязнения атмос-
ферного воздуха. Требуются дальнейшие исследования для 
полного понимания патофизиологии воздействия ТЧ на сер-
дечно-сосудистую систему и разработки профилактических 
и терапевтических стратегий для минимизации воздействия 
загрязнения воздуха на благополучие сердечно-сосудистой 
системы.

Солнечная инсоляция
Солнечная инсоляция играет ключевую роль в проис-

хождении (развитии) и поддержании жизнедеятельности 
на нашей планете, поскольку является неотъемлемым ком-
понентом для протекания фотосинтеза – сложного химиче-
ского процесса, преобразующего энергию света в кислород 
и биологическую энергию для живых организмов. Уровни 
солнечной инсоляции подвержены значительным колебани-
ям в зависимости от времени суток, времени года, географи-
ческого местоположения и других факторов, что, по мнению 
некоторых исследователей, может определять различия в 
заболеваемости и смертности населения. Но может ли сол-
нечный свет повлиять на здоровье сердечно-сосудистой си-
стемы? Некоторые исследования показывают, что высокий 
уровень воздействия солнечного света в раннем возрасте за-
держивает ССЗ на 0,6–2,1 года [26, 27] и что более длитель-
ное время нахождения людей на открытом воздухе, приво-
дящее к большему воздействию солнечного света, обратно 
пропорционально связано со смертностью от ССЗ [28]. Важ-
но отметить, что в этих исследованиях степень увеличения 
смертности от ССЗ из-за недостатка солнечного света была 
аналогична влиянию курения [27].

Воздействие солнечного света может повлиять на риск 
ССЗ по многим причинам и механизмам, но наиболее обо-
снованная гипотеза относится к витамину D, для синтеза в 
организме которого требуется солнечный свет. Однако эф-
фективность этого фотосинтетического процесса образова-
ния витамина D зависит от количества фотонов, которые 
проникают в эпителий кожи, что в свою очередь зависит от 
степени пигментации меланином кожи [29]. Поэтому людям 
с более тёмной кожей (большим содержанием меланина) 
требуется более длительное воздействие солнечного света, 
чтобы синтезировать то же количество витамина D, что и 
людям с более светлой кожей. Поскольку воздействие уль-
трафиолетового излучения необходимо для этого процесса, 
эффективность синтеза витамина D зависит от уровня уль-
трафиолетового излучения, достигающего поверхности Зем-
ли. Способность организма синтезировать витамин D в коже 
зависит от времени суток, времени года и географического 
местоположения (широты). В результате осенью и зимой 
распространённость дефицита витамина D выше, чем летом 
и весной [30, 31].

Сезонные и широтные колебания уровня витамина D 
связаны с географическими и сезонными колебаниями арте-
риального давления. С увеличением расстояния от экватора 
происходит постепенное повышение артериального давле-
ния, которое коррелирует с постепенным падением окру-
жающего ультрафиолетового излучения В (средневолновой 
диапазон) [32]. Распространённость гипертонии показывает 
аналогичное широтное распределение. Кроме того, артери-
альное давление выше зимой [32, 33], когда уровень ультра-
фиолетового излучения В низок, и снижается летом.

В дополнение к регуляции артериального давления ви-
тамин D также влияет и на другие сердечно-сосудистые 
функции. Обнаружено, что все ткани сердечно-сосудистой 
системы экспрессируют рецептор витамина D [34], а сам ви-
тамин D регулирует экспрессию почти 200 генов [34]. В це-
лом 3% человеческого генома регулируется витамином D. 
В экспериментальном исследовании R. Bouillon у мышей с 

дефицитом рецептора витамина D развиваются не только 
нарушения роста и строения костных тканей, но и также 
формируются артериальная гипертензия, гипертрофия серд-
ца и повышенная тромбогенность [35]. У людей дефицит ви-
тамина D связан с повышенным риском неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий, таких как инфаркт миокарда, 
инсульт, сердечная недостаточность и внезапная сердечная 
смерть [36–38]. В крупном метаанализе, включившем при-
мерно около 300 000 человек, прирост базового витамина D 
на 10 нг/мл был связан с уменьшением риска возникновения 
артериальной гипертензии, что свидетельствует о наличии 
причинно-следственных связей между уровнем витамина D 
и гипертонией и возможностях использования витамина D 
для профилактики и лечения гипертонии [39]. Ассоциация 
между витамином D и гипертонией также подтверждается 
исследованиями с менделеевской рандомизацией, которые 
показывают, что увеличение генетически детерминирован-
ных уровней витамина D связано с уменьшением артериаль-
ного давления и риска развития гипертонии, поддерживая 
данную причинно-следственную связь [36, 37]. Однако неко-
торые рандомизированные контролируемые исследования 
(РКИ) с добавкой витамина D дали смешанные результаты. 
В то время как метаанализ ряда РКИ показал, что потребле-
ние витамина D (> 500 МЕ/день) снижает смертность от всех 
причин, в частности за счёт снижения смертности от ССЗ 
[40], результаты некоторых других РКИ не выявили суще-
ственных эффектов витамина D на ССЗ [37]. В то же время 
крупный систематический обзор G. Bjelakovic с соавт. по-
казал, что смертность от всех причин может быть снижена с 
помощью применения добавок витамина D [41]. Кроме того, 
в исследовании VINDICATE (VitamIN D treatIng patients with 
Chronic heArT failurE) обнаружено, что добавка витамина D 
улучшает сердечную функцию (фракция выброса левого же-
лудочка + 6,07% [95% доверительный интервал (ДИ): от 3,2 
до 8,95; р < 0,0001]) и способствует ремоделированию левого 
желудочка (конечный диастолический диаметр ЛЖ –2,49 мм 
[95% ДИ: от –4,09 до –0,9; р = 0,002] и конечный систоли-
ческий диаметр ЛЖ –2,09 мм [95% ДИ: от –4,11 до –0,06; 
р = 0,043]) у пациентов с сердечной недостаточностью [42]. 
Эти данные доказывают важную роль витамина D в регу-
ляции функционирования сердечно-сосудистой системы. 
Тогда как слабую воспроизводимость результатов некоторых 
РКИ можно объяснить методологическими проблемами, 
такими как неправильное дозирование, отсутствие измене-
ния уровня витамина D на исходном уровне или после вме-
шательства, а также включение участников в исследование 
независимо от их начального статуса витамина D [37]. Для 
решения этих проблем необходимо проведение нескольких 
крупных, хорошо контролируемых исследований.

Несмотря на хорошо изученную взаимосвязь между 
солнечным светом и витамином D, а также между уровня-
ми витамина D и состоянием общего здоровья и здоровья 
сердечно-сосудистой системы, не отрицается, что могут 
существовать дополнительные (помимо регуляции обра-
зования витамина D) неизвестные факторы, связывающие 
солнечную инсоляцию с состоянием сердечно-сосудистой 
системы. Недавние исследования показали, что кратковре-
менное облучение всего тела здоровых людей с помощью 
ультрафиолетового излучения А (длинноволновой диапа-
зон), не вызывающего образование витамина D, способ-
ствует быстрому и устойчивому снижению артериального 
давления [43]. Это связано с ультрафиолетом А – инду-
цированным высвобождением вазоактивного соединения 
(оксида азота, NO) из фотолабильных производных NO в 
коже. Также высказано предположение, что высвобождае-
мый оксид азота затем из эпидермиса диффундирует в бо-
лее глубокие слои ткани дермы, где он увеличивает локаль-
ные уровни метастабильных нитрозосоединений, таких 
как S-нитрозоглутатион, которые затем распределяются 
через кровообращение и впоследствии вызывают систем-
ные реакции, такие как снижение артериального давле-
ния. Кожа человека содержит высокий уровень нитритов 
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и нитрозотиолов, и поскольку ультрафиолет А проникает 
в эпидермис, этот механизм в принципе может генериро-
вать значительные уровни нитритов в крови и объяснять 
значимое влияние солнечного света на артериальное дав-
ление. Увеличение выработки оксида азота под действием 
солнечного света также может оказать благотворное вли-
яние на обмен веществ. В экспериментальных моделях на 
животных показано, что воздействие NO предотвращает 
ишемическое повреждение миокарда [44] и ожирение, вы-
званное атерогенной (холестериновой) диетой [45]. Также 
сообщалось, что ультрафиолетовое облучение, индуци-
рующее образование оксида азота, подавляет ожирение и 
метаболический синдром, независимо от уровня витами-
на D, у мышей, состоящих на богатом липидами рационе 
[46]. Это предполагает, что уменьшение воздействия сол-
нечного света, приводящее к снижению уровня NO, может 
привести к нарушению обмена веществ и, как следствие, 
повысить риск развития ССЗ. Необходимы дальнейшие 
исследования для уточнения описанных выше и выявле-
ния новых связей между солнечным светом и кардиомета-
болическим здоровьем.
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Таким образом, в данном обзоре представлены доказа-
тельства важной роли таких факторов окружающей среды, 
как загрязнение атмосферного воздуха и солнечной инсо-
ляции, в развитии ССЗ. Данные многочисленных исследо-
ваний экспериментального и клинического характера ука-
зывают на тесную взаимосвязь загрязнения атмосферного 
воздуха с ССЗ, однако конкретные патофизиологические 
механизмы, лежащие в основе данных процессов, пока оста-
ются неизвестными, что создаёт необходимость дальнейше-
го изучения и уточнения. Значимый вклад в поддержание 
здоровья сердечно-сосудистой системы вносит солнечная 
инсоляция, а её недостаток можно рассматривать в качестве 
одного из факторов риска ССЗ. На данный момент в неко-
торой степени изучены два основных патофизиологических 
механизма, связывающих недостаток солнечного освещения 
с ССЗ: дефицит витамина D и угнетение образования оксида 
азота. Требуются дальнейшие исследования для уточнения 
данных механизмов и возможностей использования для раз-
работки лечебных и профилактических мероприятий.
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