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Результаты и обсуждение
Следует отметить, что нарушения функции щитовидной же-

лезы среди женского населения г. Шалкар Актюбинской области 
в подавляющем большинстве случаев были представлены в виде 
субклинического и манифестного гипотиреоза.

По литературным данным известно, что распространенность 
субклинического гипотиреоза среди женщин составляет 5%, и 
с возрастом (старше 50 лет) возрастает к 8% [8]. Распростра-
ненность манифестного гипотиреоза (МГ) в популяциях среди 
женщин составляет до 5% [9]. При анализе функционального 
состояния щитовидной железы среди женского населения фер-
тильного возраста 18–29 лет в г. Шалкар Актюбинской области 
посредством клинико-лабораторного обследования было заре-
гистрировано 16 случаев субклинического гипотиреоза, что со-
ставляет 21,33% от общего количества обследованных женщин 
и 7 случаев (9,33%) манифестного гипотиреоза, где среднее 
значение (M ± m) ТТГ – 3,74 ± 0,22; среднее значение (M ± m)  
Т4 – 14,77 ± 0,51. У женщин возрастной группы 30–39 лет было 
зарегистрировано 5 случаев (6,67%) субклинического гипотире-
оза и 2 случая (2,66%) манифестного гипотиреоза, где среднее 
значение (M ± m) ТТГ – 3,16 ± 0,47; среднее значение (M ± m) 
Т4 – 13,23 ± 0,7. Что касается женщин возрастной группы 40–49 
лет было зарегистрировано 6 женщин (8%) с лабораторно под-
твержденным субклиническим гипотиреозом и 4 случая (5,33%) 
манифестного гипотиреоза, где среднее значение (M ± m)  
ТТГ – 3,22 ± 0,38; среднее значение (M ± m) Т4 – 14,42 ± 0,99. 
Результаты исследования представлены на рисунке.

Выводы
По результатам исследования функции щитовидной желе-

зы среди женского населения фертильного возраста 18–49 лет 
в экологически неблагоприятном регионе Приаралья г. Шалкар 
Актюбинской области выявлено:

1. Во всех группах определена распространенность субкли-
нического и манифестного гипотиреоза, превышающая сред-
нюю распространенность данных патологий в популяции.

2. Особенно высокие показатели нарушения функции щито-
видной железы в виде субклинического гипотиреоза были заре-
гистрированы в самой молодой возрастной группе 18–29 лет – 
21,33% исследуемых женщин.

3. Максимальные показатели распространенности мани-
фестного гипотиреоза – 9,33% также зарегистрированы в воз-
растной группе 18–29 лет.
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В обзоре освещены современные представления о связи загрязнения атмосферного воздуха взвешенными 
частицами (PM) с заболеваемостью и смертностью от сердечно-сосудистых заболеваний. Рассмотрены 
результаты кратковременного и долговременного влияния PM на сердечно-сосудистую систему человека в 
зависимости от их размера, происхождения, химического состава и концентрации в воздухе. Авторами вы-
полнено формализованное описание действия PM и их возможных эффектов на эндотелий сосудов, которое 
приводится в качестве примера систематизации и обобщения данных, накопленных в литературе.
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In the  review there highlighted contemporary concepts about the relation between the air pollution by the particulate 
matter (PM) and human morbidity and mortality rate due to  cardiovascular diseases. There are considered results of 
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Введение
Несмотря на внедрение более экологически чистых техно-

логий в промышленности, энергетике, на транспорте, усиление 
санитарных требований [1], регламентирующих чистоту воздуха, 
загрязненный воздух по-прежнему остается значительной угро-
зой для здоровья людей во всем мире. Среди причин смертности 
населения в России, как и в большинстве развитых стран, веду-
щее место занимают сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) [2]. 
Анализ исследований, проведенных в различных частях земного 
шара с участием ВОЗ, показал, что воздействие загрязняющих 
воздух веществ, в том числе мелких взвешенных частиц (англ. 
particulate matter, PM), является одним из ведущих факторов ри-
ска неинфекционных заболеваний у взрослых и создает значи-
тельную угрозу здоровью нынешних и будущих поколений.

На основании этой систематизированной информации ВОЗ 
разработала «Руководящие принципы по качеству воздуха – 
глобальное обновление 2005 г. [3].Тем не менее, более 80% 
населения Европейского региона [4, 5] и ряд крупных городов 
России живет в условиях, где уровень PM в воздухе превыша-
ет рекомендуемые ВОЗ значения [6–8]. Так, например, в период 
аномального лета 2010 г. в Москве повышение концентрации 
взвешенных частиц с аэродинамическим диаметром меньше 
либо равным 10 мкм (PM10) в атмосфере имело два пика –  
29 июля и 7 августа 2010 г., достигая 160 мкг/м3 и 800 мкг/м3 
соответственно. Пик концентрации частиц с диаметром меньше 
2,5 мкм (PM2,5) пришелся на 29 июля. При этом наблюдалось 
практически полное совпадение пиков числа смертей от ССЗ с 
пиками концентрации взвешенных частиц [9]. Результаты не-
давних международных проектов WHO: «Review of evidence on 
health aspects of air pollution (REVIHAAP)» и «Health Risks of 
Air Pollution in Europe (HRAPIE)» позволили научно обосновать 
важность снижения загрязнения воздуха для всех стран и вы-
работать соответствующие рекомендации [10, 11]. Однако не на 
все вопросы были получены объяснения, так, например, роль 
РМ в патогенезе ССЗ остается неясной.

Из всех загрязняющих атмосферу веществ антропогенного 
происхождения, оказывающих влияние на заболеваемость насе-
ления и функциональное состояние сердечно-сосудистой систе-
мы (ССС), недостаточно изучены взвешенные частицы, т.е. все 
твердые и жидкие вещества малого размера, содержащиеся в воз-
духе в виде аэрозоля. Экспериментальные и эпидемиологические 
данные показали, что РМ в зависимости от происхождения (про-
мышленные, строительные, транспортные выхлопы, дорожная 
пыль, продукты горения дерева, угля) имеют различный состав 
и оказывают различное влияние на здоровье человека [12, 13].

На проникающую способность РМ в организм человека, в 
частности, в ССС влияет размер частиц вещества. Так, круп-
нодисперсные частицы (РМ10) достигают бронхов и могут на-
капливаться в тканях легких; мелкодисперсные (РМ2,5) могут 
достигать бронхиол и альвеол; ультрамелкодисперсные (PM0,1) 
проникают в кровоток и с током крови могут попасть в любую 
ткань организма человека. При этом следует отметить одну зако-

номерность: чем меньше размеры пылевых частиц самой фрак-
ции, тем большую биологическую активность они проявляют 
[14]. Кроме того, выделяют РМ с аэродинамическим диаметром 
2,5–10 мкм (грубая фракция), которая составляет основную 
часть, в частности, дорожно-транспортной пыли [15]. Воздей-
ствие PM2,5–10 значимо (p = 0,006) ассоциировалось с более вы-
соким уровнем госпитализации с ССЗ в дни песчаной пыльной 
бури [16].

Влияние взвешенных частиц  
на сердечно-сосудистую систему

На основании анализа литературных данных можно сделать 
заключение, что наиболее «агрессивным» действием по отноше-
нию к ССС обладают PM2,5. Причем пожилые и люди с ССЗ 
подвержены большему риску сердечно-сосудистых событий по 
сравнению со здоровыми и молодыми людьми [17–19]. Установ-
лено, что как при кратковременном вдыхании PM2,5 (несколько 
часов в неделю), так и хроническом их воздействии на население 
возникает существенно больший риск заболеваемости и смерт-
ности от ССЗ (около 20%), а не от заболеваний дыхательной 
системы [18–20]. В Осло (Норвегия) с использованием модели 
рассеяния РМ2,5 в атмосфере для оценки кратковременного воз-
действия их среднесуточной концентрации выявили рост риска 
смерти от ССЗ (отношение рисков (ОР) 2,8; 95% доверительный 
интервал (ДИ): 1,2-4,4) при увеличении этого показателя на  
10 мкг/м3 [21]. C.A. Pope и соавт. (2015) проанализировали ре-
грессионные модели пропорциональных рисков для базы дан-
ных 669 046 пациентов, длительно подвергавшихся действию 
PM2,5 со среднегодовой концентрацией более 10 мкг/м3, и под-
твердили, что длительное воздействие PM может способство-
вать развитию или обострению ССЗ и увеличивать риск смерти 
(ОР 1,12; 95% ДИ: 1,10–1,15) [22]. Результаты наблюдения с при-
влечением спутниковых данных National Aeronautics and Space 
Administration (NASA) в течение 10–13 лет за когортой 66 820 
жителей Гонконга (Китай) в возрасте ≥ 65 лет, подвергавших-
ся действию РМ2,5, показали, что увеличение среднесуточной 
концентрации PM2,5 на 10 мкг/м3 ассоциировано с увеличением 
риска смерти от ССЗ (ОР 1,14; 95% ДИ: 1,07–1,22) [23].

В результате экспериментальных и эпидемиологических  
исследований выявлено дозозависимое вредное действие РМ2,5 
на ССС. Так, F. He и соавт. (2011) при анализе результатов ис-
следования APACR (Air Pollution and Cardiac Risk) установили, 
что воздействие PM2,5 в концентрации более 10 мкг/м3 в течение  
60 мин ассоциируется с увеличением на 8% числа желудочковых 
экстрасистол у здоровых лиц пожилого возраста (p < 0,01) [24].  
У лиц, имеющих патологию ССС, увеличение концентрации 
PM2,5 в течение суток на каждые 6 мкг/м3 сопровождалось ро-
стом вероятности развития фибрилляции предсердий в течение  
2 ч с начала действия поллютанта на 26% (p = 0,004; 95% ДИ: 
8–47%) [25]. Результаты многоцентрового исследования Europe-
an Study of Cohorts for Air Pollution Effects (ESCAPE) показали, 
что длительное воздействие РМ2,5 и РМ10 в концентрациях, не 
превышающих европейских среднегодовых нормативов, способ-
ствовало возникновению инфаркта миокарда и нестабильной сте-
нокардии. При этом повышение концентрации РМ2,5 на 5 мкг/м3 

по отношению к среднему годовому значению сопровождалось 
увеличением риска острых коронарных событий на 13% [26].
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Механизм действия взвешенных частиц
Повышенный уровень РМ2,5 в атмосфере увеличивает риск 

экстрасистол предсердий и желудочков [25], тромбообразова-
ния, повышения систолического и пульсового давления [27], 
приводит к системному воспалению, оксидативному стрессу, из-
менениям в автономной нервной системе сердца, эндотелиаль-
ной и микроциркулярной дисфункции, может способствовать 
развитию и прогрессированию атеросклероза [28–33]. Результа-
ты исследования R. Li и соавт. (2015) показали, что воздействие 
РМ2,5 приводит к повреждению митохондрий сердца крыс, ок-
сидативному стрессу и повышению уровня провоспалительных 
медиаторов, что может способствовать возникновению ССЗ 
[34]. Установлено, что PM2,5 дорожно-транспортного проис-
хождения содержат больше тяжелых металлов, чем промышлен-
ная пыль, обладают большей токсичностью и чаще вызывают 
ССЗ [35].

Анализ данных литературы привел к выводу, что ССС явля-
ется мишенью для токсического действия металлов и их соеди-
нений, входящих в состав PM2,5. Например, кадмий, мышьяк, 
свинец могут поражать сосуды различными путями, от гемор-
рагических повреждений до патологического ремоделирования 

и нарушений метаболизма, а хроническое воздействие кадмия 
ассоциируется с артериальной гипертонией и кардиомиопа-
тией [36]. Железо, ртуть, кадмий, серебро, никель, хром, вана-
дий, марганец и медь, адсорбированные на поверхности РМ2,5 
и РМ0,1, способны к образованию активных форм кислорода 
(АФК) через реакцию Фентона или аналогичную ей [29, 37]. 
При воздействии свинца нарушается баланс как в энзиматиче-
ском звене системы оксидант–антиоксидант, так и в пуле нефер-
ментных антиоксидантов, таких как глютатион, что приводит 
к повреждению клеточных мембран и ДНК [38]. Известно, что 
оксидативный стресс при действии PM2,5 является центральной 
ступенью провоспалительной реакции и АФК могут быть триг-
герами освобождения цитокинов из тканей, в том числе серд-
ца, через транскрипционные факторы NF-κB (ядерный фактор 
«каппа-би») и AP-1 (белок-активатор 1) [29, 38–40].

С. Almenara и соавт. (2013) в эксперименте на изолированной 
аорте крыс показали, что воздействие низких доз хлорида кадмия 
увеличивает концентрацию кадмия в крови до величины, которая 
наблюдается у лиц, имеющих профессиональный контакт с ним 
(40,3 + 2,0 мкг/л) [41]. Авторы считают, что указанная концен-
трация данного металла в крови может вызывать оксидативный 

Общая схема воздействия входящих в состав РМ металлов на клетки эндотелия сосудов (E-selectin – эндотелиальный селектин; ICAM-1 – молеку-
ла межклеточной адгезии-1; IkappaB-alpha – ингибитор NFkappaB, альфа; IKK – киназа ингибитора ядерного фактора, связывающегося с энхансе-
ром гена каппа легкой цепи иммуноглобулина в B-лимфоцитах; IL-1beta – интерлейкин-1-бета; IL-8 – интерлейкин-8; MCP-1 – моноцитарный хе-
мотаксический белок – 1; NFkappaB – ядерный фактор, связывающийся с энхансером гена каппа легкой цепи иммуноглобулина в B-лимфоцитах; 
ROS – активные формы кислорода; TNF-alpha – фактор некроза опухоли-альфа; VCAM-1 – васкулярная молекула клеточной адгезии).
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стресс и уменьшать биоусвояемость оксида азота (II), несмотря 
на повышение экспрессии его эндотелиальной синтазы. Резуль-
таты этого исследования подтверждают гипотезу, что профессио-
нальный контакт с кадмием является фактором риска развития 
артериальной гипертензии и связанных с ней нарушений.

Исследования на эндотелиальных клетках аорты челове-
ка показали, что влияние ионов меди на эндотелий зависит от 
дозы и продолжительности воздействия. При этом происходит 
наработка медиаторов воспаления – белков адгезии VCAM-1 
(молекула адгезии сосудистого эндотелия-1), ICAM-1 (молеку-
ла межклеточной адгезии-1) и MCP-1 (моноцитарный хемоат-
трактантный белок-1), привлекающих и связывающих клетки 
иммунной системы в очаге воспаления. Связывание ионов меди 
хелатирующим агентом предотвращало развитие воспалитель-
ной реакции через NF-κB-зависимый путь [42].

Мельчайшие частицы оксида цинка и его ионы из состава 
РМ вызывают дозозависимую экспрессию маркеров воспаления 
ICAM-1 в клетках HUVEC (клетки эндотелия пупочной вены че-
ловека), опосредованную активацией NF-κB [43].

С использованием отечественной компьютерной системы 
BioUML (Biological Universal Modeling Language; http://www.bi-
ouml.org) [44] сделана попытка обобщить литературные данные 
по действию металлов, часто входящих в РМ, на эндотелий со-
судов в виде формализованного описания (см. рисунок).

Выводы
1. Загрязнение воздуха PM, особенно содержащими ме-

таллы, является важным фактором риска ССЗ. Мы разделяем 
мнение экспертов проектов REVIHAAP и HRAPIE о том, что в 
отсутствие определенного порога и в свете линейной или сверх-
линейных функций риска, любое снижение концентрации РМ2,5 
в воздухе независимо от того, каков исходный уровень, приведет 
к уменьшению риска развития ССЗ.

2. Оксидатитвный стресс, обусловленный действием PM, 
является центральной ступенью провоспалительной реакции и 
содействует возникновению ССЗ.

3. Выполнение формализованных описаний позволяет си-
стематизировать данные и лучше понять роль загрязнения ат-
мосферного воздуха PM в патогенезе заболеваний (в частности, 
ССЗ) на молекулярно-клеточном уровне. Эти знания могут спо-
собствовать совершенствованию способов лечения и мер про-
филактики.

Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
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Рассмотрено применение комплексного автоматизированного электролизного агрегата для обеззаражива-
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Usage of complex automated electrolysis unit for drinking water disinfection and wastewater oxidation and coagulation 
is scoped, its ecological and energy efficiency is shown. Properties of technological process of anolyte production using 
membrane electrolysis of brine for water disinfection in municipal pipelines and potassium ferrate production using 
electrochemical dissolution of iron anode in NaOH solution for usage in purification plants are listed. Construction 


