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ВПЛИВ ВАЖКИХ МЕТАЛІВ НА СЕРЦЕ-

ВО-СУДИННУ СИСТЕМУ 
 

 

Shamelashvili K.L.   The effect of heavy metals on the cardiovascular system. 

Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Heavy metals are defined as metallic elements that have a relatively high density compared to 

water. In recent years, there has been an increase in environmental and global public health concerns related to environmen-

tal contamination by these metals. In addition, human exposure has increased dramatically as a result of their increased use 

in several industrial, agricultural, domestic and technological applications. Their toxicity depends on a number of factors, 

including dose, route of exposure and chemical form, as well as the age, sex, genetic predisposition and nutritional status of 

the exposed individuals. Due to their high toxicity, arsenic, cadmium, lead and mercury are among the priority metals of 

public health importance. Recent studies have convincingly demonstrated the relationship between cardiovascular diseases 

and exposure to heavy metals. Objective. To analyze the literature on the effects of heavy metals on the cardiovascular 

system. Methods. A wide collection and analysis of literary scientific data on the impact of heavy metals on the cardiovas-

cular system was carried out in the scientific and metric databases PubMed, Web of Science, Google Scholar. Results. 

Heavy metals are able to affect cellular organelles and components, such as the cell membrane, mitochondria, lysosomes, 

endoplasmic reticulum, nuclei and some enzymes involved in metabolism, detoxification and damage repair. Metal ions 

interact with cellular components, such as DNA and nuclear proteins, causing DNA damage, which can lead to apoptosis. 

Heavy metals also contribute to the production of reactive oxygen species, which leads to the development of oxidative 

stress in the body. As a result, inflammation develops, leading to endothelial dysfunction, impaired lipid metabolism, im-

paired ion homeostasis, etc. Over time, exposure to heavy metals leads to an increased risk of hypertension, arrhythmia and 

atherosclerosis. Conclusion. Environmental exposure to heavy metals is one of the most important risk factors for cardio-

vascular disease. It is important to make efforts to prevent and control environmental pollution by heavy metals in the future. 

In addition, the development of analytical methods for detecting heavy metals in the environment and assessing the risk of 

multiple exposure remains a major area of research in this field. 
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Вступ 

Термін «важкий метал» відноситься до ме-

талу, що володіє відносно високою щільністю (> 

4 г/см3, що в 5 разів більше щільності води) і 

представляє небезпеку або отруйність навіть при 

низьких концентраціях. Важкі метали (найбільш 

токсичні з яких – свинець (Pb), ртуть (Hg), миш'як 

(As) та кадмій (Cd)) є невід'ємною частиною на-

вколишнього середовища, в якому ми живемо, 

оскільки їх неможливо розкласти або видалити. 

Важкі метали – це природні компоненти земної 

кори, стійкі забруднювачі навколишнього середо-

вища, що несприятливо впливають на екосис-

тему[1]. Вони присутні в біосфері, включаючи 

гірські породи, ґрунти і воду, і потрапляють туди 

з різних джерел, таких як гірничодобувна проми-

словість, промислові стоки, міські стоки, скиди 

стічних вод, ерозія ґрунту, природне вивітрю-

вання земної кори, пестициди, засоби боротьби з 

хворобами, що використовуються для обробки 

сільськогосподарських культур. згоряння на вугі-

льних електростанціях та багато іншого[2]. 

Дедалі більшу стурбованість викликає токси-

чність цих забрудників. Важкі метали становлять 

загрозу як здоров'ю людини, так і навколишньому 

середовищу. Вони можуть потрапляти в організм 

кількома шляхами, такими як споживання забру-

дненої їжі або рідини (води), вдихання забрудне-

ного повітря та всмоктування через шкіру, та мо-
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жуть негативно впливати на широкий спектр біо-

логічних процесів. Після абсорбції, важкі метали 

можуть бути частково виведені, залежно від поте-

нційних індивідуальних здібностей до виведення, 

але вони не можуть бути розкладені, і таким чи-

ном можуть локалізуватися в органах (наприклад, 

печінці, серці, нирках, мозку, м'яких тканинах). 

Нагромаджуючись в організмі, важкі метали ма-

ють шкідливий вплив на нього[3].  

Важкі метали в біологічних системах можуть 

отримати додаткову перевагу завдяки своїй здат-

ності координуватися з різними хімічними міше-

нями і вступати в окислювально-відновлювальні 

реакції, що дозволяє їм обходити механізми конт-

ролю, такі як транспорт, гомеостаз, компартмен-

талізація, клітинна сигналізація та антиоксидан-

тні системи. Витісняючи необхідні метали з їх 

природних місць зв'язування, важкі метали мо-

жуть зв'язуватися з цими областями, що призво-

дить до дисфункції клітин і зрештою до отруєння. 

Крім того, наслідки зв'язування важких металів з 

білками включають опосередковану реакцією Фе-

нтона, генерацію активних форм кисню (АФК) та 

оксидативний стрес, що, у свою чергу, може ви-

кликати окисну деградацію біологічних макромо-

лекул, пошкодження ДНК та інші негативні ефе-

кти[4]. 

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) стали 

основною причиною смерті [5,6] в усьому світі, 

перевершивши інфекційні захворювання у бага-

тьох регіонах і становлячи кілька мільйонів смер-

тей щороку, за даними ВОЗ. Роль забруднювачів 

довкілля привертає дедалі більшу увагу. Серед 

цих забруднювачів важкі метали [7], такі як сви-

нець, ртуть, миш'як та кадмій. Вони є токсичними 

речовинами, які здатні порушити серцево-судин-

ний гомеостаз. Несприятливий вплив важких ме-

талів на серцево-судинну систему було продемо-

нстровано у низці досліджень, що охоплюють мо-

лекулярні та епідеміологічні дослідження. Вплив 

цих металів може викликати окислювальний 

стрес [8], зміну ліпідного обміну [9], провокувати 

системне запалення [10] та сприяти ендотеліаль-

ній дисфункції - ключовим факторам розвитку гі-

пертонії, атеросклерозу та інших серцево-судин-

них захворювань. Розуміння молекулярних і клі-

тинних механізмів, за рахунок яких важкі метали 

викликають ушкодження серцево-судинної сис-

теми, має вирішальне значення в розробці терапе-

втичних заходів [11].  

Мета 

Проаналізувати літературні джерела щодо 

впливу важких металів на серцево-судину сис-

тему. 

Матеріали та методи 

Було проведено широкий збір та аналіз літе-

ратурних наукових даних щодо впливу важких 

металів на серцево-судину систему у науково-ме-

тричних базах PubMed, Web of Science, Google 

Scholar. 

Результати 

Миш'як 

Миш'як (As) - 33-й елемент періодичної таб-

лиці Менделєєва. Формально миш'як вважається 

металоїдом; він має властивості як металів, так і 

неметалів і може існувати в трьох алотропних фо-

рмах [1]. З токсикологічної точки зору миш'як 

класифікується як важкий метал і в природі зу-

стрічається в ґрунті та воді, представляючи токси-

чний ризик як для людини, так і для природи. Як 

в навколишньому середовищі, так і в організмі 

людини цей токсичний елемент може бути вияв-

лений як в органічних, так і в неорганічних фор-

мах. Неорганічні та найбільш токсичні форми ми-

ш'яку (арсенат та арсеніт) зустрічаються у ґрунті, 

сільськогосподарських культурах та в воді [12].  

Основні шляхи отруєння миш'яком – ков-

тання, вдихання та часткове проникнення через 

шкіру. Після всмоктування миш'як потрапляє в 

кровоток і розноситься еритроцитами і лейкоци-

тами по всьому організму, переважно в печінку і 

значно меншою мірою в нирки, м'язи, серце, ле-

гені, підшлункову залозу і мозок. Через кілька ти-

жнів після впливу миш'яку його залишкові кіль-

кості виявляються переважно у волоссі та нігтях 

[13].  

Хронічний вплив миш'яку пов'язан із часто-

тою серцево-судинних захворювань. Епідеміоло-

гічні дослідження підтвердили причинно-наслід-

ковий зв'язок між рівнем впливу миш'яку та фак-

торами ризику серцево-судинних захворювань 

[14]. Було виявлено, що гіпертонія, один із основ-

них факторів ризику серцево-судинних захворю-

вань, має кореляційну залежність від дози миш'-

яку [15]. 

Основна причина серцево-судинних захво-

рювань, спричинених миш'яком, в основному 

обумовлена окислювальним пошкодження, спри-

чиненим активними формами кисню (АФК), та-

кими як супероксидні аніон-радикали, синглет-

ний кисень, пероксильні радикали або перекис во-

дню. У процесі метаболізму миш'як відновлю-

ється до тривалентного стану. Потім тривалент-

ний миш'як може обмежити синтез глутатіону, 

зв'язуючись із сульфгідрильними групами та руй-

нуючи сульфгідрильні ферменти, тим самим ви-

кликаючи оксидативний стрес [16]. Такий стрес 

може впливати на експресію генів, запальні реак-

ції та гомеостаз оксиду азоту (NO) [17]. Пору-

шення продукції ендотеліального гомеостазу NO 

також спричиняє дисфункцію ендотелію судин, 

що відображається в дисбалансі між розслаблен-

ням та скороченням судин. 

Миш'як також має пряму цитотоксичну дію 

на кардіоміоцити, які є серцевими клітинами, від-

повідальними за скорочення та розслаблення се-

рця [18]. Миш'як може викликати апоптоз чи на-

віть некроз кардіоміоцитів. Найбільш чутливою 

мішенню для токсичності миш'яку є міокард, м'я-

зовий шар серця [19].  
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За даними літератури, є зв'язок між впливом 

миш'яку та потовщенням комплексу інтима-медіа 

сонної артерії, який вважається раннім маркером 

атеросклерозу[20]. Також вплив миш'яку призво-

дить до збільшення товщини стінки та маси лівого 

шлуночка серця [21]. По даними досліджень цей 

метал призводить до апоптозу міоцитів, фіброзу 

та подальшої гіпертрофії лівого шлуночка[22].  

Існують і інші потенційні механізми розви-

тку серцево-судинних захворювань які викликані 

миш'яком. Наприклад, порушення скорочення та 

розслаблення шлуночків, порушення структури 

та розвитку серця, а також тромботична активація 

. Все це викликано дисрегуляцією білків, яка 

спричинена миш'яком, за допомогою перекисного 

окислення ліпідів [23].  

По літературним даним, у тварин, які отри-

мували миш'як, були відзначені окремі осередки 

запального інфільтрату, гіалінова дегенерація ка-

рдіоміоцитів та підвищена щільність колагенових 

волокон. Великі дози миш'яку викликають дезор-

ганізоване розташування серцевої тканини, карді-

оміоцити з пікнозом ядра та масивне накопичення 

периваскулярного колагену, що вказує на заги-

бель клітин та фіброз міокарда. Також було від-

значено втрату паренхіми та пропорційне збіль-

шення стромальних компонентів, таких як інтерс-

тицій та колагенові волокна Більш того, об'ємна 

щільність кровоносних судин була знижена. Згі-

дно з ультроструктурним аналізом у тварин, що 

зазнали впливу миш'яку, спостерігалася фрагмен-

тація міофібрил, дезорганізація саркомірів і деге-

нерація мітохондрій [24-26]. 

Кадмій 

Кадмій (Cd) - 48-й елемент періодичної таб-

лиці Менделєєва, що має фізико-хімічні властиво-

сті, аналогічні властивостям ртуті і цинку. Це м'я-

кий, сріблясто-білий горючий метал із дуже низь-

кою розчинністю у воді. Основний шлях впливу 

кадмію – через легені та частково через шлун-

ково-кишковий тракт. Численні дослідження під-

тверджують, що період напіввиведення кадмію з 

організму людини становить приблизно 15–20 ро-

ків [27]. Кількість кадмію, що надходить в орга-

нізм, залежить від віку, статі, фізичного стану та 

інших факторів. Жінки репродуктивного віку зі 

зниженим вмістом заліза можуть наражатися на 

ризик підвищеного всмоктування кадмію при пе-

роральному надходженні[28]. Залежно від роз-

міру частинок і розчинності, всмоктується приб-

лизно 10-50% кадмію, що вдихається. Що стосу-

ється кадмію, що надходить перорально, то всмо-

ктується лише 6%, а менше 1% кадмію всмокту-

ється через шкіру. Людина виводить кадмій, що 

всмоктався, переважно з сечею. Основна частина 

кадмію, що потрапляє в організм, транспорту-

ється в кровотоці через еритроцити, альбумін та 

інші транспортні білки та накопичується у печі-

нці, нирках та кишечнику. 

Інтоксикація кадмієм пов'язана із підвище-

ним ризиком серцево-судинних захворювань. 

Концентрація кадмію в сечі корелює з гіперто-

нією, що вказує на тісний зв'язок розвитку сер-

цево-судинних захворювань із виникненням за-

хворювань нирок, спричинених кадмієм. В експе-

риментах на гризунах було показано, що кадмій 

може викликати гіпертонію [29, 30] та посилю-

вати утворення атеросклеротичних бляшок [31]. 

Повідомляється, що хронічна дія кадмію підви-

щує систолічний артеріальний тиск. Крім того, 

токсична дія кадмію на серцево-судинну систему 

супроводжується підвищенням рівня стероїдного 

гормону альдостерону в крові та затримкою на-

трію та води[32]. Був виявлен також позитивний 

зв'язок між впливом кадмію та загальною часто-

тою серцево-судинних захворювань, ризиком се-

рцевої недостатності, інсульту та ішемічної хво-

роби серця [33]. 

Токсичність кадмію впливає на механізми 

відновлення серця, активацію апоптозу, метаболі-

чні процеси та підвищене утворення активних 

форм кисню. Кадмій стимулює вироблення мак-

рофагів та моноцитів, що, у свою чергу, впливає 

на розвиток та прогресування атеросклерозу. Роз-

виток атеросклеротичних уражень пов'язаний із 

загибеллю або апоптозом пінистих клітин, що 

призводить до утворення некротичної піни [34].  

Кадмій також впливає на потік кальцію та 

електролітний баланс, надаючи токсичну дію на 

гладком'язові клітини, що призводить до накопи-

чення ліпідів у стінках кровоносних судин, поси-

люючи атеросклероз. Ще кадмій інактивує кате-

хол-О-метилтрансферазу, тим самим збільшуючи 

рівень катехоламінів, що призводить до підви-

щення артеріального тиску[35].  

Було показано, що кадмій може порушувати 

цілісність ендотеліальних клітин і викликати кад-

мій-опосередковану загибель ендотеліальних клі-

тин. Утворення проміжків між ендотеліальними 

клітинами дозволяє кадмію дифундувати з крово-

току в середній шар. Цей метал в основному утри-

мується в клітинах гладких м'язів після транспор-

тування через ендотеліальні клітини і може впли-

вати на них. Його вплив на гладком'язові клітини 

включає цитотоксичні ефекти, взаємодію з іон-

ним гомеостазом і потоком іонів кальцію, а також 

стимуляцію проліферації гладком'язових клітин 

при низьких концентраціях кадмію, що призво-

дить до подальшого накопичення ліпідів у стінках 

судин та зміни ліпідного стану в судинах. Ще цей 

важкий метал знижує вивільнення оксиду азоту з 

ендотеліальних клітин, що призводить до атеро-

склерозу, інсульту та гіпертонії [36]. Накопи-

чення кадмію також збільшує рівень багатьох ва-

жливих прозапальних цитокінів, таких як інтер-

лейкін (ІЛ)-6, ІЛ-8, ІЛ-1β та фактор некрозу пух-

лини α (ФНП-α) [37], які можуть відігравати вирі-

шальну роль у розвитку атеросклерозу [38,39].  

Кадмій може викликати мікроструктурні 
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ушкодження, включаючи застій та фібролізис мі-

окарда. При ультраструктурному аналізі було по-

казано порушення організації та розрив м'язових 

волокон міокарда, а також набухання мітохонд-

рій, вакуолізацію та лізис мембран [40].  

Кадмій призводить до ремоделювання шлу-

ночків, яке характеризується збільшенням роз-

міру кардіоміоцитів, потовщенням стінок шлуно-

чків. Він викликає структурні зміни, такі як збіль-

шення площі поперечного перерізу та товщини 

стінки лівого шлуночка серця [41]. 

Згідно з літературними даними, введення ка-

дмію також призводить до гіалінової дегенерації 

та периваскулярного фіброзу зі звуженням про-

світу серцевих кровоносних судин у лівому шлу-

ночку. Більш тривалий вплив призводив до гіалі-

нової дегенерації з вогнищевими ділянками коа-

гуляційного некрозу та інтерстиціального фіброзу 

[42]. 

Ртуть 

Ртуть (Hg) - 80-й елемент періодичної сис-

теми. Ртуть зустрічається в гірських породах зем-

ної кори в кількох хімічних та фізичних формах, 

таких як елементарна ртуть (Hg0), неорганічна 

ртуть (солі ртуті) та органічна ртуть (метилртуть 

[MeHg]) [43]. 

Більшість ртуті, яка є у навколишньому сере-

довищі, перебуває у вигляді металевої ртуті і не-

органічних сполук ртуті. Однак мікроорганізми 

(бактерії, фітопланктон в океані та гриби) перет-

ворюють неорганічну ртуть на метилртуть. Вплив 

ртуті на людину може відбуватися різними 

шляхами, включаючи вживання продуктів харчу-

вання (наприклад, прісноводної риби або мореп-

родуктів, рису), професійне використання, зубні 

амальгами, косметичні засоби, проносні, дитячі 

товари та вакцини, що містять ртуть. 

Органічні сполуки ртуті є найбільш токсич-

ними формами ртуті, і типовими прикладами є 

метилртуть та етилртуть. Органічна ртуть роз-

чинна у ліпідах і може проникати через біологічні 

мембрани, що є воротами для внутрішньоклітин-

ного токсичного впливу ртуті [44]. Внутрішньок-

літинна ртуть може викликати ряд клітинних 

змін, які можуть мати негативний вплив на тка-

нини та органи тіла. Вплив ртуті на людину навіть 

у невеликих кількостях може викликати серйозні 

проблеми зі здоров'ям, особливо у дітей в утробі 

матері, у дитинстві, а також у ранньому та серед-

ньому підлітковому віці [45]. Токсичність ртуті 

впливає на легені, шкіру, очі, а також на нервову, 

серцево-судинну та видільну системи. 

Ртуть має кардіотоксичну дію [46]. Інтокси-

кація метилртутью пов'язана з пригніченням ни-

зькочастотної складової спектру варіабельності 

серцевого ритму та підвищеним ризиком інфар-

кту міокарда, гіпертонії, атеросклерозу та інших 

серцевих патологій.  

Вплив ртуті збільшує продукцію вільних ра-

дикалів та активних форм кисню та підвищує ри-

зик розвитку серцево-судинних захворювань. 

Більш того, ртуть може впливати на фосфоліпази 

та посилювати окислення ліпопротеїнів низької 

щільності (ЛПНЩ). Надмірно високий рівень 

ЛПНЩ у крові може призвести до відкладення 

холестерину на стінках артерій та утворення 

бляшок у процесі, що називається атеросклеро-

зом. Атеросклероз проявляється затвердінням ар-

терій, що може призвести до інфаркту, інсульту, 

утворення тромбів або аневризм. Підвищене оки-

слення ЛПНЩ під дією ртуті порушує цілісність 

фосфоліпідної мембрани мітохондрій, що призво-

дить до втрати мітохондріального потенціалу та 

екстерналізації фосфатидилсерину, що вважа-

ється ранньою подією, що веде до апоптозу. По-

рушення функцій мітохондрій призводить до по-

рушення вироблення енергії, серцевої дисфункції 

та серцевої недостатності [47, 48]. Крім того, 

ртуть викликає запалення, яке сприяє прогресу се-

рцево-судинних захворювань, сприяючи ендоте-

ліальній дисфункції. Іонні канали, які відповіда-

ють за збереження електропровідності серця, мо-

жуть бути порушені ртуттю. Дисфункція іонних 

каналів може викликати аномальне серцебиття 

[49]. Ртуть знижує біодоступність оксиду азоту 

(NO), що пригнічує функцію ендотелію судин. 

Згодом, внаслідок ендотеліальної недостатності, 

посилюється судинне ушкодження. Крім того, 

скоротність серцевих м'язових клітин порушу-

ється через вплив ртуті на внутрішньоклітинний 

гомеостаз кальцію. Також, ртуть посилює запа-

лення в серці, активуючи прозапальні сигнальні 

шляхи, включаючи NF-κB (підсилювач легкого 

ланцюга ядерного фактора каппа активованих В-

клітин) [1].  

Ртуті викликає підвищену руйнацію міофіб-

рил, утворення вакуолей та екстравазацію еритро-

цитів через деформацію або пошкодження капіля-

рів та дрібних кровоносних судин. При вивченні 

ультроструктурних змін спостерігається перери-

вання Z-ліній, а також виражене руйнування міо-

фібрил, що призводить до зменшення кількості 

міофібрил. Ртуть сприяє судинному ушкодженню 

отже, інтерстиціальному набряку. Крім цього під 

впливом цього металу відбувається велике відкла-

дення інтерстиціального колагену. Зміни морфо-

логії аорти включають зміну структури сполучної 

тканини та клітинного розташування. Спостеріга-

ються клітинні скупчення, пов'язані із сполучною 

тканиною, яка випинається назовні у просвіт. 

Ядра клітин виглядають більш дрібними та окру-

глими, і часто спостерігаються смуги сполучної 

тканини, що оточують клітини. Такожж відмічае-

ться відкладення еластину навколо клітин внутрі-

шньої оболонки [50, 51]. 

Свинець 

Свинець (Pb) – 82-й елемент періодичної таб-

лиці елементів та дуже м'який метал сіро-блакит-
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ного кольору. Свинець - високотоксичний еле-

мент для людини, тварин та навколишнього сере-

довища. Він накопичується в кістках, печінці та 

нирках і становить особливу небезпеку для дітей, 

підлітків та вагітних жінок. Багато побутових ви-

робів, включаючи фарби, сантехніку, труби, оку-

ляри, батарейки, косметику та боєприпаси, міс-

тять свинець або його з'єднання. Значна частина 

свинцю, що впливає на людину, пов'язана з про-

мисловими джерелами, такими як паливо, гірни-

чодобувні та металургійні підприємства, тощо. 

Свинець не має позитивного фізіологічного 

впливу на організм людини. Люди піддаються 

впливу свинцю кількома шляхами: через травну 

систему, легені та у невеликих кількостях через 

шкіру. Приблизно 90% свинцю зберігається в мі-

нералізованих тканинах, включаючи зуби та кіс-

тки. Більшість свинцю в м'яких тканинах зберіга-

ється у печінці [52, 53].  

Вплив свинцю збільшує ризик розвитку сер-

цево-судинних захворювань, включаючи гіперто-

нію, атеросклероз, а також серцеві та судинні 

ускладнення [54]. Викликане свинцем утворення 

активних форм кисню (наприклад, перекису во-

дню) може брати участь у реакції Фентона, приз-

водячи до утворення гідроксильних радикалів 

(OH), які можуть викликати серйозне пошко-

дження кардіоміоцитів. Надмірне утворення віль-

них радикалів призводить до оксидативного 

стресу, посилення перекисного окислення ліпідів 

та порушення рівня NO. Ці ефекти зрештою ви-

кликають ендотеліальну дисфункцію, що спричи-

няє атеросклероз [55]. Крім того, свинець конку-

рує з кальцієм за зв'язування з кальцій-залежним 

білком кальмодуліном, який бере участь у скоро-

ченні клітин та критично важливий для серцево-

судинних процесів, тим самим запускаючи запа-

лення та загибель клітин. Заміщаючи кальцій, 

свинець пригнічує дію кальмодуліну на синтез 

NO, що може призводити до гіпертонії. 

Основними мішенями свинцю є ферменти, 

що беруть участь у біосинтезі гему та антиокси-

дантних системах. Цей важкий метал може інгібу-

вати активність цих ферментів, що призводить до 

збільшення продукції вільних радикалів та поси-

лення оксидативног стресу, який вважається клю-

човим елементом його токсичності. Надлишок ві-

льних радикалів ушкоджує клітини, у тому числі 

серцево-судинної системи, порушуючи їхню цілі-

сність. Це може призводити до пошкодження ен-

дотеліальних клітин судин, що веде до хронічного 

запалення, фіброзу та апоптозу гладком'язових 

клітин у стінках артерій, тим самим сприяючи ро-

звитку гіпертонії [56]. У контексті хронічного 

впливу свинцю спостерігається додаткове пошко-

дження ендотелію, яке може ініціювати або прис-

корити розвиток атеросклерозу. Крім того, сви-

нець порушує ангіогенез та сприяє електричній 

дисфункції серця, порушуючи проведення імпу-

льсу та збільшуючи тривалість потенціалу дії, тим 

самим збільшуючи ризик аритмії та гіпертонії 

[57]. Свинець може викликати метаболічне пош-

кодження тканин, ремоделювання судин та підви-

щення судинного опору, а також може сприяти 

дисфункції міокарда, яка в довгостроковій перс-

пективі може призвести до кардіоміопатії [58,59].  

Свинець може призводити до зменшення ді-

аметра, довжини та площі кардіоміоцитів. При 

цьому контури серцевих скорочувальних кардіо-

міоцитів стають нечіткими, а цитоплазма зерни-

ста. Також між м'язовими волокнами виявляються 

ділянки клітинної інфільтрації. Ядра міоцитів ві-

дрізняються поліморфізмом форми (округлі, ви-

тягнуті), збагачені деконденсованим хроматином. 

При дії свинцю, діаметр ядер кардіоміоцитів збі-

льшується так само як і їх площа. Таким чином 

ядерно-цитоплазматичний індекс також зростає. 

Крім того, спостерігається розширення судин мі-

кроциркуляторного русла, значне розростання в 

стінці і між м'язовими волокнами сполучної тка-

нини. Що стосується аорти, то свинець викликає 

вакуолізацію ендотеліальних клітин та розчи-

нення ядерної мембрани [60, 61]. 

Підсумок 

Аналіз літературних даних показав, що люд-

ська діяльність робить значний внесок у забруд-

нення навколишнього середовища важкими мета-

лами і, як наслідок, збільшення їх впливу. Люди 

можуть піддаватися впливу важких металів не 

лише у природному середовищі, а й у різних галу-

зях промисловості. Важкі метали потрапляють в 

організм трьома основними шляхами: через 

шкіру, через органи дихання та травлення. Шлях 

впливу металу, час впливу та доза визначають по-

тенційний ризик для здоров'я та ступінь ушко-

дження. Величина дози зазвичай визначає, чи це 

буде хронічна або гостра інтоксикація металом. 

Дедалі більше епідеміологічних та експеримента-

льних даних свідчить про зв'язок між впливом ва-

жких металів та серцево-судинними захворюван-

нями. Важкі метали можуть викликати різні сер-

цеві фенотипи за допомогою різних механізмів, 

включаючи підвищену окисну активність, запа-

льні реакції, пошкодження ДНК та порушення 

іонного гомеостазу. Зрештою це призводить до 

ендотеліальної дисфункції, судинних порушень, 

порушення іонного гомеостазу, впливу на мети-

лювання ДНК та відповідних серцево-судинних 

захворювань, таких як гіпертонія, аритмії та ате-

росклероз.  

Перспективи подальших розробок 

Професійній токсикології часто доводиться 

вирішувати проблеми інтоксикації кількома мета-

лами одночасно, тому токсикологічні дослі-

дження різних важких металів, здатних взаємоді-

яти в організмі, є вкрай важливими. Також важ-

ливо в майбутньому докладати зусиль для запобі-

гання та контролю забруднення навколишнього 

середовища важкими металами шляхом удоско-



______________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2025 • Том 19 • № 4  

 

126 

налення відповідної політики громадської охо-

рони здоров'я та інших ефективних заходів. Крім 

того, розробка аналітичних методів виявлення ва-

жких металів у навколишньому середовищі та 

оцінки ризику багаторазового впливу залиша-

ється найважливішим напрямом досліджень у цій 

галузі. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається.  

Джерела фінансування 

Дослідження виконані в рамках науково-дос-

лідної теми «Біологічні основи морфогенезу орга-

нів та тварин під впливом мікроелементів та уль-

трамікроелементів в експерименті» (номер дер-

жавної реєстрації 0118U006635). 
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Шамелашвілі К.Л. Вплив важких металів на серцево-судинну систему. 

РЕФЕРАТ. Актуальність Важкі метали визначаються як металеві елементи, які мають відносно ви-

соку щільність у порівнянні з водою. В останні роки спостерігається зростання екологічного та глобаль-

ного занепокоєння громадським здоров'ям, пов'язаним із забрудненням навколишнього середовища цими 

металами. Крім того, вплив на людину різко зріс у результаті збільшення їх використання у кількох про-

мислових, сільськогосподарських, побутових та технологічних застосуваннях. Їх токсичність залежить від 

ряду факторів, включаючи дозу, шлях впливу та хімічний вигляд, а також вік, стать, генетичну схильність 

та харчовий статус людей, які зазнають впливу. У зв'язку з високим ступенем токсичності миш'як, кадмій, 

свинець і ртуть відносяться до пріоритетних металів, що мають значення для охорони здоров'я. Нещодавні 

дослідження переконливо свідчать про зв'язок між серцево-судинними захворюваннями та впливом важ-

ких металів. Мета. Проаналізувати літературні джерела щодо впливу важких металів на серцево-судину 

систему. Методи. Було проведено широкий збір та аналіз літературних наукових даних щодо впливу важ-

ких металів на серцево-судину систему у науково-метричних базах PubMed, Web of Science, Google 

Scholar.Результати. Важкі метали здатні впливати на клітинні органели та компоненти, такі як клітинна 

мембрана, мітохондрії, лізосоми, ендоплазматичний ретикулум, ядра та деякі ферменти, які беруть участь 

у метаболізмі, детоксикації та відновленні пошкоджень. Іони металів взаємодіють з клітинними компоне-

нтами, такими як ДНК та ядерні білки, викликаючи пошкодження ДНК, які можуть призвести до апоптозу. 

Так само важкі метали сприяють продукції активних форм кисню, що призводить до розвитку оксидатив-

ного стресу в організмі. Як результат розвивається запалення, що призводить до ендотеліальної дисфунк-

ції, порушення обміну ліпідів, порушення іонного гомеостазу, тощо. Згодом вплив важких металів приз-

водить до підвищеного ризику гіпертонії, аритмії та атеросклерозу. Підсумок. Вплив факторів навколиш-

нього середовища, таких як важкі метали, є одним із найважливіших елементів ризику серцево-судинних 

захворювань. Важливо в майбутньому докладати зусиль для запобігання та контролю забруднення навко-

лишнього середовища важкими металами. Крім того, розробка аналітичних методів виявлення важких ме-

талів у навколишньому середовищі та оцінки ризику багаторазового впливу залишається найважливішим 

напрямом досліджень у цій галузі. 

Ключові слова: важкі метали, серцево-судина система, токсичність. 

 

 

  


