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Загрязнение атмосферного воздуха мелкодисперсными частицами (ТЧ 2,5) является одним из основных 

факторов риска развития и прогрессирования ряда опасных заболеваний, включая сердечно-сосудистые 

заболевания (ССЗ), которые считаются основной причиной смертности во всем мире. В основе 

большинства ССЗ лежит атеросклероз, который представляет собой прогрессирующее заболевание, 

характеризующееся аккумуляцией липидов, воспалительными процессами и разрастанием 

соединительной ткани в артериях, что в конечном итоге приводит к обтурации просвета кровеносного 

сосуда и ишемическому некрозу соответствующего органа (острый инфаркт миокарда, ишемический 

инсульт и другие). Внимание многих исследователей приковано к изучению ключевых факторов риска и 

патогенетических механизмов, лежащих в основе развития и прогрессирования атеросклероза и ССЗ, 

поскольку их понимание позволит улучшать лечебно-профилактические стратегии при ведении 

пациентов с данными заболеваниями. Согласно ряду эпидемиологических исследований, загрязнение 

атмосферного воздуха ТЧ 2,5 превышает рекомендуемые нормативы, и ТЧ 2,5 могут способствовать 

развитию атеросклероза. По результатам проведенного обзора показано, что в основе ТЧ 2,5–

индуцированного атерогенеза лежат следующие механизмы: усиление процессов воспаления и 

окислительного стресса, нарушения обмена липидов, развитие эндотелиальной дисфункции, а также 

нарушения функции вегетативной нервной системы и системы гемостаза.   
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Air pollution with fine particles (PM 2.5) is one of the main risk factors for the development and progression of a 

number of dangerous diseases, including cardiovascular diseases (CVD), which is considered the main cause of 

death worldwide. At the heart of most CVD is atherosclerosis, which is a progressive disease characterized by the 

accumulation of lipids, inflammatory processes and the growth of connective tissue in the arteries, which 

ultimately leads to obturation of the lumen of the blood vessel and ischemic necrosis of the corresponding organ 

(acute myocardial infarction, ischemic stroke, and others). The attention of many researchers is focused on the 

study of key risk factors and pathogenetic mechanisms underlying the development and progression of 

atherosclerosis and CVD, as their understanding will improve treatment and prevention strategies in the 

management of patients with these diseases. According to a number of epidemiological studies, air pollution with 

PM 2.5 exceeds the recommended standards and PM 2.5 can contribute to the development of atherosclerosis. 

Based on the results of the review, it was shown that PM 2.5 – induced atherogenesis is based on the following 

mechanisms: increased inflammation and oxidative stress, lipid metabolism disorders, the development of 

endothelial dysfunction, as well as disorders of the autonomic nervous system and hemostasis system. 
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По сообщению Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), только 18% населения 

подвергаются воздействию таких среднегодовых уровней мелкодисперсных частиц (ТЧ 2,5), 

которые соответствуют Руководящим принципам по качеству воздуха / Air Quality Guidelines 
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(AQG) (ВОЗ, 2018) [1]. Эпидемиологические и токсикологические исследования однозначно 

продемонстрировали, что воздействие ТЧ 2,5 угрожает здоровью человека, особенно вызывая 

рост сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности населения [2-4]. В последнем докладе 

Глобального бремени болезней / Global Burden of Disease (GBD), в котором анализировалась 

смертность от всех причин и от конкретных причин, указывалось, что ТЧ 2,5 является пятым 

по значимости глобальным фактором риска, вызывающим 4,2 миллиона смертей в год, причем 

большинство из этих смертей приходится на сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) [5]. 

Атеросклероз является патологической основой практически всех известных ССЗ [6-8]. Во 

всем мире атеросклеротические ССЗ уже давно считаются ведущей причиной смерти [9; 10]. 

Ряд опубликованных исследований свидетельствуют о том, что ТЧ 2,5 может способствовать 

возникновению и развитию атеросклероза в организме человека [11-13].  

Цель настоящей статьи - рассмотреть роль загрязнения атмосферного воздуха в 

патогенезе атеросклероза и отметить ключевые патофизиологические механизмы, лежащие в 

основе ТЧ 2,5-индуцированного атерогенеза.  

Перед обсуждением конкретной роли ТЧ 2,5 в патогенезе атеросклероза следует 

рассмотреть ключевые звенья патофизиологии, на которые потенциально могут оказывать 

влияние данные частицы.  

Развитие атеросклеротических бляшек 

Образование атеросклеротических бляшек ‒ это сложный патологический процесс, 

включающий в себя взаимодействия несколько типов клеток, включая моноциты/макрофаги, 

эндотелиальные клетки и гладкомышечные клетки [14; 15]. Основными инициирующими 

событиями атеросклероза являются эндотелиальная дисфункция и накопление атерогенных 

липидов (липопротеинов низкой плотности (ЛПНП)) в субэндотелиальном матриксе. 

Различные физические и химические факторы, включая ТЧ 2,5, гипертонию, активные формы 

кислорода (АФК) / активные формы азота (АФА), напряжение сдвига и окисленные ЛПНП 

(окс-ЛПНП), могут вызвать повреждение эндотелиальных клеток или изменения 

проницаемости эндотелия. Повреждение эндотелия сопровождается транспортировкой и 

удержанием циркулирующих ЛПНП в стенке кровеносного сосуда и их накоплением с 

формированием атеросклеротического очага поражения. Впоследствии ЛПНП могут быть 

сильно окислены с помощью АФК, продуцируемых эндотелиальными клетками и 

макрофагами, а также несколькими ферментами и секреторной фосфолипазой с образованием 

окс-ЛПНП [16]. Накопление окс-ЛПНП стимулирует эндотелиальные и гладкомышечные 

клетки секретировать провоспалительные молекулы, включая факторы адгезии, такие как 

моноцитарный хемотаксический белок-1 (monocyte chemoattractant protein 1, MCP-1), 

молекулу межклеточной адгезии 1 (intercellular adhesion molecule-1, ICAM-1), 



макрофагальный колониестимулирующий фактор (macrophage-colony stimulating factor, M-

CSF) и тромбоцитарный фактор роста (platelet-derived growth factor, PDGF). Эти 

провоспалительные молекулы рекрутируют лейкоциты, например Т-клетки и моноциты, для 

трансмиграции через эндотелиальный монослой в места поражения интимы, где они 

пролиферируют и дифференцируются в макрофаги [17]. В то же время PDGF стимулирует 

пролиферацию гладкомышечных клеток, которые мигрируют из среднего слоя сосудистой 

стенки в интиму. Как макрофаги, так и гладкомышечные клетки поглощают атерогенные 

липопротеины с образованием пенистых клеток. Большое количество пенистых клеток 

откладывается в субэндотелиальном слое внутренней оболочке артерии, образуя желтые 

липидные полосы (пятна), которые, как правило, не возвышаются или слегка возвышаются 

над поверхностью эндотелия, что является самым ранним признаком развития атеросклероза. 

Кроме того, заполненные липидами макрофаги также секретируют PDGF, что дополнительно 

стимулирует пролиферацию и миграцию гладкомышечных клеток. Со временем пенистые 

клетки умирают, высвобождая свое содержимое и пополняя тем самым наполненное 

липидами и клеточным дебрисом содержимое некротического ядра атеросклеротического 

очага поражения. Избыток гладкомышечных клеток мигрирует в интиму и секретирует 

компоненты внеклеточного матрикса, образуя фиброзный колпачок вокруг некротического 

ядра [18]. С дальнейшим развитием бляшки усиливаются воспалительные и иммунные 

реакции, стимулирующие воспалительные клетки секретировать матриксные 

металлопротеиназы (ММП) [19]. ММП могут способствовать деградации компонентов 

межклеточного матрикса, таких как коллагеновые и эластичные волокна в фиброзном 

колпачке бляшки, делая его тоньше и более хрупким и, таким образом, снижая стабильность 

атеросклеротической бляшки [20]. Разрыв бляшки чаще всего происходит в области 

тончайшей фиброзной капсулы и опасен формированием осложнений в виде дальнейшего 

роста бляшки и обтурации кровеносного сосуда. Внутренние факторы, такие как воспаление, 

уменьшение содержания компонентов внеклеточного матрикса и повышение уровня 

атерогенных липидов (особенно окисленных липидов), могут увеличить нестабильность 

атеросклеротической бляшки, в то время как внешние факторы (стрессовые ситуации, 

воздействие ТЧ 2,5 и другие) непосредственно вызывают разрыв бляшки. Образование и 

разрыв атеросклеротической бляшки являются результатом действия внутренних и внешних 

факторов. После разрыва бляшки в кровь попадают воспалительные и протромботические 

факторы, такие как коллаген и тромбопластин, являющиеся одними из ключевых инициаторов 

свертывающей системы крови [21]. Как правило, разрыв атеросклеротической бляшки может 

привести к быстрому тромбозу и полной окклюзии коронарной артерии, что приводит к 

острому инфаркту миокарда или внезапной сердечной смерти. Весь процесс инициации, 



развития и прогрессирования атеросклеротических поражений обусловлен накоплением 

липидов, лейкоцитов, эндотелиальных и гладкомышечных клеток в сосудистой стенке, что 

приводит к утолщению, затвердению и изменению эластичности сосудистой стенки и 

постепенному увеличению стеноза просвета кровеносного сосуда [22]. Эти компоненты 

взаимодействуют друг с другом в процессе течения атеросклероза, а клинические проявления 

разнообразны и изменчивы, начиная от болей в определенной области (сердце, конечностях), 

вызванных ишемией, до ишемического некроза соответствующих участков.  

ТЧ 2,5 и атеросклероз 

Твердые мелкодисперсные частицы (ТЧ 2,5) представляет собой сложную смесь 

микроскопических твердых частиц и капель жидкости в атмосфере, различающихся как по 

размеру, так и по составу. Извержение вулкана, капли воды, песчаные бури и растительные 

источники являются сравнительно немногочисленными основными природными 

источниками формирования ТЧ. В то же время человеческие источники более сложны и 

разнообразны, включая сжигание ископаемого топлива, выбросы заводов, дым, дорожную 

пыль и выхлопные газы транспортных средств. Состав атмосферных частиц сложен и зависит 

от многих факторов, таких как источники выбросов и погодные условия [23]. Физико-

химические свойства ТЧ и их действие на организм человека определяются различными 

факторами, связанными с ТЧ, в первую очередь размером частиц, концентрацией и составом. 

ТЧ можно разделить на четыре категории в соответствии с их аэродинамическими диаметрами 

(AD): крупные частицы (AD ≤ 10 мкм, ТЧ 10), мелкие частицы (AD ≤ 2,5 мкм, ТЧ 2,5), ТЧ 1 

(AD ≤ 1 мкм) и ультрадисперсные частицы (AD ≤ 0,1 мкм, ТЧ 0,1). Частицы разных размеров 

могут оказывать различное воздействие на здоровье человека. Так, например, ТЧ 10-2,5 могут 

откладываться в дыхательной системе, вызывая такие заболевания, как кашель, аллергия и 

бронхит [24]. ТЧ 2,5 могут перемещаться по дыхательным путям в альвеолы и откладываться 

в альвеолах, вызывая воспаление в легких. Самые тонкие компоненты, особенно 

ультрадисперсные частицы, могут проникать в кровообращение и клетки через сосудистый 

барьер, что свидетельствует о заметном увеличении числа исследований, оценивающих 

воздействие на здоровье чрезвычайно высоких и низких концентраций ТЧ 2,5, что 

свидетельствует о неблагоприятных последствиях для здоровья из-за воздействия ТЧ 2,5, даже 

на уровнях ниже рекомендуемых ВОЗ стандартов [25]. Существует зависимость «доза - 

эффект» между концентрацией ТЧ 2,5 и способностью вызывать воспалительную реакцию и 

окислительный стресс, что положительно коррелирует с заболеваемостью и смертностью от 

ССЗ [26; 27]. Эксперименты in vitro и in vivo также предоставили доказательства в поддержку 

этой точки зрения [28]. Высвобождение воспалительных факторов при развитии 

атеросклероза зависит от концентрации ТЧ [26]. Токсичность той или иной дозы ТЧ 2,5 и ее 



основных компонентов основывается на концентрации загрязняющих веществ в фактических 

средах окружающей среды, а также на частоте и продолжительности воздействия 

загрязняющих веществ на организм человека. Состав ТЧ 2,5 значительно варьируется в разных 

регионах и при различных метеорологических условиях, которые могут оказывать различное 

токсикологическое воздействие. При этом органические компоненты ТЧ 2,5 могут быть более 

тесно связаны с ССЗ, в то время как неорганические компоненты могут быть более тесно 

связаны с легочными заболеваниями [29].  

Хотя различные компоненты ТЧ 2,5 и оказывают различное воздействие на здоровье, 

но тем не менее все они способствуют возникновению и развитию атеросклероза. В крупном 

исследовании сообщалось, что длительное воздействие органического углерода, 

находящегося в составе ТЧ 2,5, может привести к увеличению толщины слоя интимы-медиа 

(ТИМ) сонной артерии [30]. Другое исследование также показало, что все рассмотренные 

компоненты ТЧ 2,5 были связаны с увеличением ТИМ сонных артерий, причем органический 

углерод имеет наибольший патогенетический эффект [31]. В недавнем исследовании, 

проведенном в Китае, сообщается, что каждое увеличение концентрации железа на 0,51 мкг/м3 

и никеля-железа на 2,5 нг/м3 в ТЧ 2,5 приводило к увеличению уровней окс-ЛПНП в крови на 

1,9% (95% ДИ 0,2-3,7%) и 1,8% (95% ДИ 0,2-3,4%) соответственно, что позволяет 

предположить, что металлический компонент ТЧ 2,5 может способствовать усилению 

окислительного стресса, связанного с ТЧ 2,5-индуцированным атеросклерозом [32].  

Основные патогенетические механизмы ТЧ 2,5–индуцированного атеросклероза 

Окислительный стресс и воспаление. Отложение ТЧ 2,5 в бронхах и альвеолах после 

вдыхания вызывает местное и системное воспаление, а также окислительный стресс, который, 

как было широко подтверждено, является одним из важнейших механизмов, способствующих 

атеросклерозу [33]. Поскольку ТЧ 2,5 представляет собой сложную смесь, состоящую из 

множества различных альдегидов, полициклических ароматических углеводородов (ПАУ), 

переходных металлов и других органических и неорганических компонентов, они могут 

вступать в многочисленные химические реакции как между собой, так и между химическими 

компонентами организма человека. Когда эти вещества попадают в организм, они могут 

изменить исходное окислительно-восстановительное гомеостатическое состояние организма 

и окислительно-восстановительные процессы путем генерирования АФК/АФА [34; 35]. 

Воспалительная реакция и окислительный стресс способствуют и усиливают друг друга, 

способствуя ряду реакций от образования до разрыва атеросклеротических бляшек. Тем 

самым ТЧ 2,5 могут косвенно способствовать возникновению и развитию атеросклероза через 

окислительный стресс и воспалительную реакцию.  



Эндотелиальная дисфункция. Повреждение эндотелия широко признано в качестве 

начального события в прогрессировании атеросклероза. Эндотелиальные клетки секретируют 

эндотелиальные факторы, вызывающие сужения и релаксацию кровеносных сосудов, и 

поддерживают баланс между ними с помощью сложного регуляторного механизма. 

Реактивная гиперемия, поток-опосредованная дилатация (flow-mediated vasodilatation, FMD), 

вазоконстрикция и исходный диаметр артерий (baseline arterial diameter, BAD) являются 

чувствительными показателями функции эндотелия [36]. Большое когортное исследование 

показало, что длительное воздействие ТЧ 2,5 может значительно снизить функцию эндотелия 

за счет уменьшения FMD и усиления вазоконстрикции [37]. Эксперименты in vivo и in vitro 

также предоставили доказательства развития ТЧ 2,5-индуцированного повреждения 

эндотелиальных клеток и нарушения их оптимального функционирования. Было показано, что 

дисфункция эндотелиальных клеток, вызванная ТЧ 2,5, в основном реализуется через 

косвенные цитотоксические эффекты, вызванные воспалительными цитокинами и 

окислительным стрессом [38]. Таким образом, ТЧ 2,5 может инициировать повреждение и 

дисфункцию эндотелиальных клеток, тем самым вызывая ряд патофизиологических реакций 

в генезе атеросклероза. 

Нарушение липидного обмена. Нарушение липидного обмена является еще одним 

важным фактором риска прогрессирования атеросклероза [10; 14]. Рандомизированное 

двойное слепое поперечное исследование показало, что воздействие ТЧ 2,5 приводит к 

значительным изменениям метаболитов сыворотки, включая гормоны, глюкозу, 

аминокислоты и липиды [39]. Недавние исследования показали, что воздействие ТЧ 2,5 может 

вызвать дислипидемию, включая увеличение концентрации общего холестерина, ЛПНП и окс-

ЛПНП, уровней хиломикронов и триглицеридов, а также снижение уровня антиатерогенных 

частиц (липопротеинов высокой плотности (ЛПВП)) [40]. Эти исследования предоставили 

убедительные доказательства того, что ТЧ 2,5 может ускорить накопление липидов в бляшках, 

изменяя метаболизм липидов и свойства липопротеинов, такие как стимулирование окисления 

ЛПНП и превращения их в более атерогенные частицы окс-ЛПНП.  

Нарушение вегетативной нервной системы. Аномальная активация вегетативной 

нервной системы является одним из основных механизмов нарушения функционирования 

сердечно-сосудистой системы, вызванного воздействием ТЧ 2,5. Такие параметры, как частота 

сердечных сокращений, вариабельность сердечного ритма (ВСР), артериальное давление, 

регулируются вегетативной нервной системой. ВСР является маркером вегетативной нервной 

системы сердца [41]. Эпидемиологические исследования показали, что воздействие ТЧ 2,5 

может нарушать работу вегетативной нервной системы сердца и изменять ВСР [42]. Основной 

механизм может заключаться в том, что чрезмерный окислительный стресс и системное 



воспаление усугубляют неблагоприятное воздействие ТЧ 2,5 на вегетативную функцию 

сердца, приводя к снижению ВСР [43]. Кроме того, воздействие ТЧ 2,5 также может вызвать 

дисфункцию симпатической нервной системы, вызывая резкие изменения артериального 

давления. Повышенное артериальное давление может стимулировать экспрессию PDGF, что, 

в свою очередь, дополнительно индуцирует пролиферацию гладкомышечных клеток [44]. 

Кроме того, гипертония может способствовать образованию фиброзных капсул и вызывать 

разрыв атеросклеротических бляшек [44-46]. 

Нарушения системы гемостаза. Другим возможным механизмом прогрессирования 

атеросклероза и ССЗ является активация системы гемостаза, вызванная ТЧ 2,5. Тромбоциты и 

различные белки свертывания участвуют в регуляции возникновения и развития 

атеросклероза и ССЗ, регулируя воспаление, окисление и иммунные реакции. Воздействие ТЧ 

2,5 сильно коррелирует с изменениями концентрации маркеров свертывания крови, включая 

фибриноген, эндогенный тромбин, тканевой активатор плазминогена (t-PA) и ингибитор 

активатора плазминогена-1 (PAI-1) в сыворотке крови человека, что доказывает связь между 

гиперкоагуляционным состоянием и воздействием ТЧ 2,5 [47]. Было показано, что ТЧ 2,5 

ингибировал t-PA и увеличивал высвобождение PAI-1 из эндотелиальных клеток. Кроме того, 

ТЧ 2,5 ускоряет образование артериального тромба за счет увеличения активации 

тромбоцитов и агрегатов тромбоцитов-моноцитов [48]. Длительное воздействие высоких 

концентраций ТЧ 2,5 на пациентов может привести к повышенному риску развития венозного 

тромбоза и изменению структуры атеросклеротических бляшек, повышая вероятность их 

разрыва [49]. 

Заключение. Таким образом, загрязнение атмосферного воздуха мелкодисперсными 

частицами (ТЧ 2,5) следует считать одним из ключевых факторов риска развития и 

прогрессирования атеросклероза и сердечно-сосудистых заболеваний. Особое опасение 

вызывают данные о превышении рекомендуемых норм воздействия ТЧ 2,5 на организм 

человека. В основе ТЧ 2,5-индуцированного атерогенеза лежат многочисленные механизмы, 

ключевыми из которых являются: окислительный стресс и воспаление, эндотелиальная 

дисфункция, дислипидемия, нарушение функции вегетативной нервной системы и системы 

гемостаза. Понимание точных патофизиологических механизмов позволит рекомендовать 

пациентам, проживающим в особо неблагоприятных районах по уровню загрязненности ТЧ 

2,5, проводить обоснованные лечебно-профилактические мероприятия, направленные на 

лимитирование вредного воздействия ТЧ 2,5.   
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