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Разработка и обсуждение особенностей и меры вклада загрязнения окружаю
щей среды в ухудшение здоровья населения, ускорение старения и сокращение про
должительности жизни приобретают особую значимость в свете неблагоприятных для 
России прогнозов ООН, которые предполагают продолжающееся сокращение числен
ности населения нашей страны примерно на 2,5 -  4 млн. человек каждые 5 лет, что 
может составить к 2025 г. около 15 млн. (Worldpopulation..., 1996; Буше М., 1997) [1]. 
Наиболее значимые причины смерти -  сердечно-сосудистые заболевания (54%), 
внешние причины (17%) и онкологические заболевания (14%). Причины развития сер- 
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) пока полностью не ясны, однако благодаря экс
периментальным клиническим и эпидемиологическим исследованиям были выявле
ны факторы риска (ФР), под которыми понимают характеристики, способствующие 
развитию и прогрессированию заболеваний. Обычно это поддающиеся изменению 
биологические характеристики (уровень в крови липидов, глюкозы, артериальное дав
ление), состояние окружающей среды, особенности образа жизни (курение, низкая 
физическая активность, злоупотребление алкоголем). Пол, возраст и некоторые гене
тические характеристики также относятся к ФР, но они не поддаются изменениям и 
используются в основном при определении прогноза возникновения заболевания [2]. 
До настоящего времени не всегда можно объяснить все случаи возникновения ИБС хо
рошо изученными «классическими» ФР. По данным U. Khot и соавт. (2003 г.), хотя бы 
один из 4 традиционных ФР-артериальная гипертензия (АГ), курение, сахарный диа
бет (СД), гиперлипидемия -  имеется у 80-85% лиц, страдающих ИБС [3]. По мнению 
L. Futterman и L. Lemberg (1998), классические факторы риска отсутствуют у 50% боль
ных ИБС [4]. Причинами этих загадочных случаев ИБС могут быть ещё не изученные 
ФР, особенно факторы, присутствие которых определить бывает сложно (в отличие от 
приверженности к курению, СД, АГ). Именно техногенные загрязнители среды (пол- 
лютанты) могут быть подобным примером. Подсчитано, что в настоящий момент в
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окружающей среде находится примерно 6о тыс. различных химических соединений, и 
каждый год добавляется 2 тыс. новых. При этом в организме любого индивидуума нахо
дится около 1 тыс. различных токсических компонентов, которые не остаются индиффе
рентными, а способны оказывать то или иное воздействие на человека [5]. Интенсивное 
изучение их роли в конце XX -  начале XXI вв. привело к появлению термина 
«environmental cardiovascular disease» (ССЗ, обусловленные факторами окружающей сре
ды) [6]. Таким образом, представления о ФР развития ССЗ постоянно развиваются, по
полняясь новыми сведениями. В 2004 г. накопленные факты были отражены в научном 
заявлении Американской ассоциации сердца «Загрязнение воздуха и ССЗ» [7].

Ц ель р аб о ты . Изучить и дать оценку существующим данным о роли поллю- 
тантов как фактора риска развития сердечно-сосудистых и ассоциированных с ними 
заболеваний в контексте преждевременного старения.

М атер и ал ы  и м етоды . Проведен анализ научной медицинской литературы 
за 2000-2010 гг.

Р езул ьтаты  и обсуж ден и е. В недавно опубликованном обзоре были пред
ставлены исследования, указывающие на связь между воздействием стойких органи
ческих загрязнителей (СОЗ) и развитием атеросклероза и ассоциированных с ним за
болеваний, таких как ИБС и инсульт [8]. Термин СОЗ применяется для обозначения 
группы синтетических химических соединений, которые обладают токсическими свой
ствами, устойчивы к химическим, биологическим и фотолитическим разрушающим 
воздействиям в окружающей среде и способны к биоаккумуляции в живых организ
мах, в частности в организме человека. В принятой в 2001 г. Стокгольмской конвенции 
о СОЗ и мерах по сокращению и прекращению их выбросов в окружающую среду пе
речислены 12 основных СОЗ, которые стали известны как «грязная дюжина»: поли
хлорированные бифенилы (ПХБ), гексахлорбензол, диоксины, фураны, альдрин, 
хлордан, дильдрин, эндрин, гептахлор, мирекс, токсафен и дихлордифенилтрихлорме- 
тилметан. СОЗ могут попадать в организм человека алиментарным, ингаляционным и 
контактным путем через неповрежденные кожные покровы. Кислото-, щелоче- и тер
мостойкость наряду с диэлектрическими свойствами определили использование ПХБ 
в производстве конденсаторов, трансформаторов, красок, гидравлических жидкостей, 
жидкостных систем пожаротушения , самокопирующейся бумаги и т.д. Выброс старого 
электрического оборудования на свалки является одним из источников загрязнения 
окружающей среды ПХБ. При сжигании мусора СОЗ попадают в атмосферу, многие 
СОЗ широко применялись в сельском хозяйстве в качестве пестицидов, что определяет 
ингаляционный путь поступления в организм. Алиментарный путь поступления СОЗ в 
организм связан с употреблением контаминированных продуктов питания (рыба из 
загрязнённых водоёмов, молочные продукты, контаминация злаковых культур при об
работке пестицидами). Первые сообщения о связи между СОЗ и атерогенными дисли- 
пидемиями появились в англоязычной литературе более четверти века назад. Еще в 
1980 г. Е. Baker и соавт. опубликовали результаты исследования о связи между воздей
ствием на организм ПХБ в сыворотке крови у рабочих, занятых на очистительных 
предприятиях, где они подвергались воздействию ПХБ, сопровождалось статистически 
значимым повышением уровня ТГ в плазме [9]. Годом позже, в 1981 г., К. Rreiss и со
авт. выявили прямую связь между уровнями ПХБ и холестерина (ХС) в сыворотке кро
ви, но уже не в производствено-профессиональной, а в общей популяции [ю]. В том же 
году авторы сообщили о связи между другим СОЗ -  известным пестицидом дихлорди- 
фенилтрихлорметилметан -  и повышением уровней ХС и ТГ в сыворотке крови. В этих 
двух исследованиях была впервые предпринята попытка изучить связь между СОЗ и 
атерогенными дислипидемиями на достаточно большой выборке (более 400 человек). 
D. Flech-Janys и соавт. (1995) обнаружили статистически значимое повышение смерт
ности от ИБС у лиц, подвергавшихся воздействию ПХБ. В когортном исследовании с 
участием 1189 рабочих химического предприятия по выпуску гербицидов в Гамбурге, 
авторы установили, что в основной группе риск смерти от ИБС был почти в 2,5 раза 
выше, чем в контрольной группе, состоявшей из рабочих газовой промышленности 
[и]. В 1998 г. Были опубликованы результаты крупного международного когортного
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исследования по оценке неонкологической смертности рабочих (21863 мужчин и жен
щин), занятых в производстве или распылении гербицидов. Анализ полученных дан
ных выявил статистически значимое повышение смертности от ИБС на 67% за счет 
воздействия СОЗ [12]. При анализе результатов Национального исследования по 
оценке состояния здоровья и питания населения США (1999-2002 гг.) также выявлена 
прямая связь между уровнем полихлорированных дибензодиоксинов и наличием ССЗ 
в общей популяции [13]. A. Sergeev и D. Carpenter (2005, 2007 и 2008 гг.) провели ряд 
исследований по изучению госпитализации больных, связанной с инфарктом миокар
да (ИМ) и инсультом, среди населения штата Нью-Йорк, проживающего вблизи ис
точников СОЗ, с поправкой на влияние таких факторов, как пол, возраст, расовая при
надлежность, уровень социально-экономического статуса. Заболеваемость, связанная с 
госпитализацией, была рассчитана отдельно для каждого заболевания (ИМ и инсуль
та) общепринятым методом как число госпитализированных по поводу заболевания на 
ю о  ООО населения. Авторы установили, что в 1993-2000 гг. частота госпитализаций по 
поводу ИМ лиц, проживающих вблизи источника СОЗ, была на 20% выше, чем частота 
госпитализаций лиц, не подверженных воздействию СОЗ [8].

Другой важной составляющей загрязнения окружающей среды являются аэро
зольные частицы, попадающие в воздух с продуктами сжигания ископаемого топлива, 
выхлопными газами дизельных двигателей, за счет эксплуатации ходовой части авто
мобилей (асбестовые волокна), с выбросами производств, с дымом пожаров, пыльцой 
растений и др. Аэрозольные (пылевые) частицы обладают способностью сорбировать 
различные соединения и «благодаря» этому служить проводниками в организм ме
таллов, токсичных органических соединений и аллергенов. На проникновение в орга
низм влияют свойства частиц и их размер. Большие по размеру частицы (больше ю  
мк) отделяются в носоглотке и выводятся из дыхательных путей при кашле, чихании. 
Частицы меньше, чем 5 мк, способны проникать в бронхи. И, наконец, частицы с диа
метром меньше 2,5 мк могут попадать в альвеолы. Мощный источник аэрозолей в го
родах -  автомобили. Приблизительно 6о% фрагментов автомобильных покрышек в 
виде пыли настолько малы по своим размерам, что проникают глубоко в легкие. 
В США в 1995 г. эксплуатировалось 280 млн. покрышек. Так как каждая покрышка ос
вобождает около з кг пыли в год, то пыль автомобильных покрышек за 1995 г- состави
ла 8 млн. т. В Лос-Анджелесе 5 т пыли от автомобильных покрышек освобождается в 
воздух каждый день. Присутствие в воздухе пылевых частиц -  фактор риска развития 
хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ). В этом аспекте интересны по
следние работы по механизмам ассоциации ССЗ и ХОБЛ. В ряде работ показано, что 
наличие ХОБЛ можно рассматривать как независимый фактор риска ИБС наряду с 
возрастом, курением, уровнем холестерина, систолическим артериальным давлением 
[14]. Ряд исследователей указывают на доминирующую при ХОБЛ тенденцию к разви
тию системной АГ. Частота ее возникновения у больных ХОБЛ варьирует от 0,4 до 
40%. Увеличение частоты возникновения системной АГ у больных ХОБЛ коррелирует 
с нарастанием ЛГ, что позволяет предположить, что развитие системной АГ и ЛГ при 
ХОБЛ имеет общие патогенетические механизмы. Обычно снижение 0ФВ1 связано с 
респираторной патологией (ХОБЛ, БА, легочный фиброз), которая характеризуется 
слабо выраженным персистирующим системным воспалением. Поскольку такой же 
процесс наблюдается при атеросклерозе, снижение 0ФВ1 может быть важным факто
ром риска заболеваемости и смертности в результате сердечно-сосудистой патологии 
независимо от статуса курения. Так в поперечном исследовании М. Zureiketal анализи
ровались показатели 0 ФВ1 и скорость пульсовой волны у 194 практически здоровых 
мужчин среднего возраста без наличия коронарной болезни сердца [15]. По скорости 
пульсовой волны судили о выраженности центральной артериальной эластичности, 
дисфункции эндотелия и наличия атеросклероза. Авторы показали, что независимое 
от всех установленных факторов риска атеросклероза снижение 0ФВ1 связано с увели
чением скорости пульсовой волны. С каждым падением 0 ФВ1 на 193 мл скорость 
пульсовой волны увеличивалась на 2,5 м/с. Снижение ОФВ1/ФЖЕЛ было также обрат
но пропорционально скорости пульсовой волны, что позволяет считать этот показатель
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независимым фактором риска эндотелиальной дисфункции. В ходе проведенного ис
следования Милютиной О.В., Чичериной Е.Н. (2009) по изучению состояния эндоте
лия общих сонных артерий у больных с изолированным течением АГ и ХОБЛ и их со
четанием было обследовано 67 больных АГ в сочетании с ХОБЛ, и 45 пациентов груп
пы сравнения с изолированным течением этих заболеваний в возрасте от 40 до 50 лет 
и от 51 до 6о лет. Ультразвуковое исследование толщины комплекса интима-медиа 
общих сонных артерий (ТИМ ОСА) выявило достоверное превышение данного показа
теля у больных с сочетанной патологией в сравнении с лицами с изолированным тече
нием АГ и наличие стенозов ОСА у больных ХОБЛ и при сочетании ХОБЛ и АГ [16].

М ехан и зм ы  р азви ти я атер оген еза при возд ей стви и  ф актор ов вн еш 
н ей  среды . Результаты ряда экспериментальных исследований на животных позво
ляют предположить, что дислипидемия (выраженное повышение уровня ХС иТГ в сы
воротке крови) может быть не единственным механизмом атерогенеза под воздействи
ем СОЗ. Эти вещества способны оказывать прямое повреждающее действие на сосуди
стую стенку. Т. Dalton и соавт. (2001) установили, что ТХДД нарушает механизмы ген
ной регуляции в гладких мышечных клетках сосудов, а это может провоцировать про
лиферацию данных клеток. Диоксины способны изменять паттерн экспрессии генов, 
стимулировать дифференциацию макрофагов в пенистые клетки, а также нарушать 
структуру липопротеидов низкой и очень низкой плотности, изменяя при этом их 
нормальный захват клетками. СОЗ способны индуцировать воспалительный процесс и 
вызывать дисфункцию эндотелия [8]. Специалисты Мичиганского университета 
(США) изучали взаимосвязь между содержанием в окружающем воздухе Бостона 
промышленных поллютантов и автомобильных выбросов, в частности мелкодисперс
ная пыль, черный уголь, сульфаты и уровнями ICAM-I, VCAM-I, фактора Виллибранд- 
та. Выявлено, что степень загрязнения окружающей среды достоверно взаимосвязана с 
повышенным уровнем сигнальных молекул хронического иммунного воспаления. 
Особую статистическую значимость приобрела зависимость между высоким содержа
нием VCAM-I и отсутствием в анамнезе приема статинов, курения, а также наличия са
харного диабета второго типа. Таким образом, поллютанты воздействуют не только на 
дыхательные пути, вызывая местное воспаление, но и активируют системные воспали
тельные реакции. Это подтверждают исследования иммунных реакций у активных и 
пассивных курильщиков. Выявлено, что у пассивных курильщиков по сравнению с аб
солютно некурящими лицами имеются достоверные изменения в системе лейкоцитов: 
увеличено содержание гранулоцитов, лимфоцитов, Т-клеток, а также отмечено досто
верное повышение уровня растворимых молекул адгезии и иммуноглобулинов Ig М и 
Ig G. При вдыхании отходов деятельности дизельного мотора и окислов азота выявле
ны аналогичные изменения иммунной деятельности [17].

Формирование необратимой бронхообструкции с развитием постоянной альве
олярной гипоксии, артериальной гипоксемии, а также хроническое персистирую- 
щее воспаление (местное и системное) оказывают повреждающее влияние на эндо
телий. Маркерами системного воспаления при ХОБЛ являются: С-реактивный бе
лок (СРБ), фибриноген, нейтрофилы периферической крови, провоспалительные 
цитокины интерлейкин- i(3, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-а (TNF-а), хе- 
мокин интерлейкин-8 и др. При ХОБЛ уровень этих маркеров увеличивается не 
только в легких, но и в периферической крови, что указывает на системное воспа
ление. W.Q.Ganetal отметил рост уровня сывороточного СРБ у пациентов с ХОБЛ и 
выявили его связь с риском развития кардиоваскулярных событий. Высокая кон
центрация системных маркеров воспаления ассоциирована с атеросклерозом и его 
осложнениями. СРБ может усиливать продукцию других цитокинов, активировать 
систему комплемента, стимулировать захват липопротеидов низкой плотности мак
рофагами, усиливать адгезию лейкоцитов сосудистым эндотелием, т.е. увеличивать 
воспалительный каскад. Все эти изменения ведут к воспалению, нестабильности 
атеромы, вазоконстрикции и тромбообразованию [18,19].
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З акл ю ч ен и е. Приведенные факты позволяют критически оценить значение 
получившей очень широкое распространение формулы соотношения долевого вклада 
в нарушение здоровья таких обобщенных факторов как генетика (около 20%), эколо
гия (около 20%), образ жизни (более 50%) и система здравоохранения (менее ю%). 
Очень часто на основании данного соотношения у нас делаются ошибочные выводы о 
малой значимости экологических влияний на состояние здоровья и продолжитель
ность жизни населения. Серьезного внимания требует дальнейшее изучение механиз
мов атерогенного эффекта поллютантов. В целом накопленных к настоящему времени 
фактов более чем достаточно для того, чтобы сделать вполне обоснованное предполо
жение о возможной роли поллютантов как ФР развития атеросклероза и ассоцииро
ванных с ним заболеваний. Однако их еще недостаточно для того, чтобы утверждать, 
что роль поллютантов как ФР уже полностью доказана по всем современным эпиде
миологическим критериям, которые применяются для установления причинно- 
следственных связей в клинической эпидемиологии и доказательной медицине. Необ
ходимым и интересным является дальнейшее изучение проблемы поллютантов и ате
росклероза с оценкой их воздействия на преждевременное старение сердечно
сосудистой системы.
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