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Резюме: Дислипидемиите, освен от генетика и начин на живот, се влияят значително от 

екологични фактори. Замърсяването на въздуха, особено фините прахови частици (PM₂.₅), 

тежките метали и микропластмасите, предизвикват оксидативен стрес и хронично 

възпаление. Това води до атерогенна промяна в липидния профил: повишаване на LDL-

холестерол и триглицериди и понижаване на HDL-холестерол. Чрез механизми, включващи 

окисление на липопротеини, епигенетични промени и дисрегулация на ключови метаболитни 

пътища, екологичните токсиканти създават предпоставки за развитие на екологична 

дислипидемия, която може да отговаря за 10–20% от придобитите случаи. Този 

специфичен подтип директно допринася за ускоряване на атеросклерозата и увеличава 

риска от сърдечно-съдови заболявания. Следователно, стратегиите за превенция трябва да 

интегрират не само класическите подходи, но и мерки за намаляване на експозицията към 

замърсители, като подобряване на качеството на въздуха, което представлява важна 

обществено здравна интервенция. 
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прахови частици. 
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Abstract: Dyslipidemias, in addition to being influenced by genetics and lifestyle, are significantly 

affected by environmental factors. Air pollution—particularly fine particulate matter (PM₂.₅), heavy 

metals, and microplastics—induces oxidative stress and chronic inflammation. This leads to an 

atherogenic alteration of the lipid profile: increased LDL cholesterol and triglycerides, and 

decreased HDL cholesterol. Through mechanisms involving lipoprotein oxidation, epigenetic 

modifications, and dysregulation of key metabolic pathways, environmental toxicants create 

conditions for the development of environmental dyslipidemia, which may account for 10–20% of 

acquired cases. This specific subtype directly contributes to the acceleration of atherosclerosis and 

increases the risk of cardiovascular disease. Therefore, prevention strategies must integrate not 

only classical approaches but also measures to reduce exposure to pollutants, such as improving 

air quality, which represents an important public health intervention.   
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1. Въведение  

Дислипидемиите са сред водещите биомаркери, чрез които се предсказва вероятността за 

развитие на атеросклероза и последващи сърдечно-съдови усложнения, които продължават 

да представляват значим глобален проблем [1]. Макар добре да са установени класическите 

фактори, определящи липидния профил като наследственост, хранителен режим и физическа 

активност, през последните години става все по-ясно, че екологичните въздействия могат 

съществено да променят регулацията на липидния метаболизъм [2]. Тази концепция насочва 

вниманието към по-широк, мултифакторен модел на кардиометаболитен риск, в който 

околната среда играе роля, сравнима по значение с генетичните и поведенческите 

детерминанти. 

Атмосферното замърсяване, особено експозицията към фини прахови частици (PM₂.₅ и 

PM₁₀), азотни оксиди и озон, е свързано с промени в липопротеиновите фракции, 

включително повишени нива на LDL-холестерол, триглицериди и ApoB [3]. Наблюдаваните 

метаболитни ефекти се обясняват с индуциране на системни възпалителни процеси, засилено 

образуване на реактивни кислородни видове и нарушена вазорегулация, които активират 

клетъчни сигнални пътища, участващи в синтеза и транспорта на липиди [4]. Експозицията 

към силно замърсен въздух влияе върху функционалната активност на чернодробните 

ензими, което може да модифицира скоростта на липопротеиновия обмен и да засили 

атерогенния потенциал на кръвта [5]. 

Тежките метали, сред които олово, кадмий и арсен, представляват друга категория 

екологични токсиканти, способни да нарушат липидната хомеостаза. Тяхната системна 

токсичност е свързана с промени в митохондриалната активност, влошено антиоксидантно 

равновесие и дисрегулация на ензими, отговорни за липогенезата и липидния катаболизъм 

[6]. Наред с това персистентните органични замърсители, като диоксини и полихлорирани 

бифенили, оказват ефекти върху ядрени рецептори, регулиращи липидния обмен, 

включително PPAR, LXR и FXR. Тези механизми могат да доведат до повишена синтетична 

активност в черния дроб и намалена периферна утилизация на липиди [7]. 

Допълнителен интерес предизвикват данните, че микропластмасите и техните химични 

производни, сред които фталати и бисфенол А, също модифицират ключови регулаторни 

мрежи, участващи в метаболизма на липопротеините. Чрез взаимодействие с ендокринната 

система и промени в инсулиновата чувствителност тези съединения могат да способстват за 

появата на атерогенен метаболитен фенотип [8]. Това е особено важно на фона на растящата 

глобална експозиция към пластмасови частици в хранителната среда. 

Идеята за експозома е цялостният набор от външни и вътрешни влияния, действащи върху 

организма през жизнения цикъл, създава нова рамка за анализ на връзките между 

екологичните фактори и кардиометаболитното здраве. Този подход позволява интегриране 

на данни от епидемиология, молекулярна биология, токсикология и системно здраве, за да се 

разкрият биологичните пътища, чрез които замърсителите променят експресията на гени, 

регулиращи липидния метаболизъм [9]. Епигенетични модификации като промени в 

метилацията на ДНК, ремоделиране на хроматина и регулация от некодиращи РНК са сред 

най-изследваните механизми, които свързват екологичните въздействия с дисрегулация на 

ключови ензими като HMG-CoA редуктаза, липопротеинлипаза и LDL-рецептор [10]. 

Като цяло научните наблюдения подчертават, че влиянието на екологичните експозиции 

върху липидния метаболизъм е многопластово и засяга редица взаимносвързани клетъчни 

системи. Това налага необходимост от по-дълбоко изследване на механизмите, чрез които 

замърсителите променят липидните профили, както и от разработването на ефективни 

стратегии за намаляване на риска — както чрез обществени мерки за контрол върху околната 

среда, така и чрез клинични интервенции. Разбирането на екологичните детерминанти на 

дислипидемиите е от ключово значение за ранната превенция на атеросклеротичните 

процеси и за подобряване на здравните резултати на населението. 
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2. Цел, задачи и методи на проучването 

Основна цел е анализ и систематизиране на съвременното разбиране за влиянието на 

екологичните фактори върху развитието на дислипидемии и нарушения в липидния 

метаболизъм, с акцент върху патофизиологичните механизми и последиците за 

кардиоваскуларното здраве. 

Основните задачи включват преглед и обобщаване на съществуващата научна литература 

относно връзката между различните категории екологични замърсители (атмосферни 

частици, тежки метали, персистентни органични съединения, микропластмаси) и промените 

в липидния профил; описание на ключовите биологични механизми (оксидативен стрес, 

системно възпаление, епигнетични промени, ендокринна дисрегулация), чрез които 

екологичните експозиции нарушават липидния хомеостаз; развитие на концепцията за 

термина „екологична дислипидемия“ и оценка на нейния принос спрямо други етиологични 

форми като фамилна и вторична дислипидемия; проследяване и визуализация на 

патогенетичния път от експозиция на екологичен замърсител до формиране на 

атеросклеротична плака, с интегриране на ролята на модифицираните липопротеини и 

възпалителния отговор; както и формулиране на насоки и перспективи за бъдещи 

изследвания, допълнени с практически препоръки за обществено-здравни и клинични 

стратегии, насочени към намаляване на кардиометаболитния риск, обусловен от екологични 

детерминанти. 

 

3. Резултати и обсъждане 

Атмосферните замърсители се установяват като въздействащ фактор върху метаболитните 

процеси, в това число и върху липидния метаболизъм, който традиционно се обяснява чрез 

генетика и начин на живот. Дългосрочната експозиция на фини прахови частици (PM₂.₅) е 

особено важна, тъй като тези частици проникват в белодробния алвеоларен епител и дори 

навлизат в системната циркулация, където могат да взаимодействат с чернодробни и съдови 

клетки [11]. Епидемиологични изследвания показват, че при всяко повишение на 

концентрациите на PM₂.₅ със 10 μg/m³ нивата на LDL и общия холестерол се увеличават, 

което води до повишен риск от дислипидемия [12]. Установено е също така, че намалението 

на експозицията с PM₂.₅ корелира с понижен риск от липидно разстройство, например 

намаляване на LDL и подобряване на общия липиден профил при подобряване на качеството 

на въздуха [13]. 

Нарастващ брой епидемиологични изследвания демонстрират, че експозицията на 

атмосферни замърсители, включително фини прахови частици (PM₂.₅), се асоциира с 

изменения в липидния профил, характерни за дислипидемия. Обзорните данни показват, че 

излагането на замърсен въздух води до повишаване на общия холестерол, триглицеридите 

(TG) и липопротеините с ниска плътност (LDL-C), като едновременно с това се наблюдава 

понижение на липопротеините с висока плътност (HDL-C) [14]. Потенциалните механизми, 

обясняващи този ефект, включват оксидативен стрес, хронично възпаление, инсулинова 

резистентност, митохондриална дисфункция, както и епигенетични и хормонални промени 

[14]. 

Кохортно проучване сред китайски възрастни показва, че при увеличение на 

средногодишната експозиция на PM₂.₅ с 10 μg/m³ се наблюдава значително повишение на TG 

и LDL-C, съпроводено с намаление на HDL-C, което корелира с повишен риск от 

дислипидемия [15]. Сходни наблюдения са докладвани и в изследвания, обхващащи над 

600 000 участници, където средносрочната експозиция на PM₁₀ и PM₂.₅ е свързана с 

повишение на LDL-C и TG и понижение на HDL-C, особено при индивиди с диабет [16], 

[17]. 

Дислипидемиите представляват едно от водещите кардиометаболитни рискови състояния 

на глобално ниво. Процентното им разпределение варира значително в зависимост от 

генетични, социално-икономически и хранителни фактори [18]. Във връзка със това 

различават се следващи видове дислипидемии: 
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1. Фамилна дислипидемия (хетерозиготна фамилна хиперхолестеролемия - HeFH) 

• Приблизителната честота на HeFH е около 0.4 % от общата популация (1 на ~250 

души) [19]; 

• Това състояние се дължи на наследствени дефекти — най-често в LDL-рецепторите, в 

аполипопротеина (ApoB-100) или в гена на ензима пропротеин субтилизин конвертаза 

- (PCSK9), които водят до хронично повишени нива на LDL-C [20]; 

• Лицата с HeFH са подложени на значително повишен риск от ранна сърдечно-съдова 

болест, поради персистиращо високи LDL-холестеролови нива още от млада възраст 

[18], [19]. 

2. Придобита дислипидемия (вторична) 

   Придобитата или вторична дислипидемия засяга приблизително 40 – 50 % от световното 

население според глобални мета-анализи [21], [22]. Тази форма на дислипидемия се дължи 

на комбинация от фактори: 

• Хранителни: диета с високо съдържание на наситени мазнини, транс-мазнини и 

захар. 

• Метаболитни: инсулинова резистентност, затлъстяване, метаболитен синдром, 

диабет тип 2. 

• Хормонални: хипотиреоидизъм, синдром на Кушинг, хормонални терапии. 

• Лекарствени и други: някои диуретици, кортикостероиди, хронично бъбречно 

заболяване и чернодробни патологии. 

   Вторичната дислипидемия е водещ фактор за развитие на атерогенен липиден профил с 

повишени LDL-C, VLDL и триглицериди и понижени HDL-C, което значително увеличава 

риска от сърдечно-съдови заболявания [22], [23]. 

3.  Екологична дислипидемия 

    От тези случаи, екологичните фактори (замърсители) вероятно допринасят за ≈ 10–20% от 

всички придобити случаи [24], [25], [26], [27], [28], [29], като точният дял зависи от:  

• Ниво на замърсяване; 

• Географски регион; 

• Наличие на други рискови фактори (затлъстяване, диета, диабет); 

    По този начин, под въздействието на замърсителите на околната среда, се формира 

специфичен подтип дислипидемия, известен като екологична дислипидемия. Концепцията за 

екологична дислипидемия се появява сравнително наскоро, като резултат от 

епидемиологични и експериментални изследвания, показващи пряката връзка между 

излагането на атмосферни замърсители и нарушения на липидния профил [30], [31]. Тя 

подчертава, че освен генетичните и придобитите фактори, околната среда е независим и 

значим детерминант за развитието на атерогенна дислипидемия. 

    Екологичната дислипидемия представлява нарушен липиден профил, предизвикан основно 

от външни фактори на околната среда, като атмосферно замърсяване, тежки метали, 

полициклични ароматни въглеводороди (PAHs), пер- и полифлуороалкилни вещества (PFAS) 

и други химични агенти [30], [31]. 

На Фиг. 1 е представено процентното разпределение на различните видове дислипидемии. 
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Фиг. 1. Процентен дял на eтиологично разпределение на дислипидемиите 

 

Експозицията към фини прахови частици (PM₂.₅) индуцира значителен оксидативен стрес 

чрез увеличаване на системните реактивни кислородни видове (ROS), които надвишават 

антиоксидантния капацитет на глутатион и аскорбат [32]. Продължителната експозиция 

поддържа хроничен ROS-дисбаланс, който персистира дори след прекратяване на контакта с 

PM₂.₅ [33]. Системният оксидативен стрес води до модификация на липопротеините с ниска 

плътност (LDL), формирайки окислен LDL (oxLDL), който се разпознава от скейванджър-

рецептори като LOX-1 и CD36, стимулирайки допълнително ROS продукцията и 

възпалителните процеси [34,35]. 

ROS влияе и върху регулацията на липидния метаболизъм. Въпреки че директното 

инактивиране на липопротеинлипазата (LPL) е слабо документирано, ROS-зависими пътища, 

включително медиирани от PCSK-9, потискат активността на LPL, нарушавайки хидролизата 

на липопротеини [36]. Пероксидацията на мембранни стероли активира SCAP–INSIG–

SREBP системата, водейки до протеолитична активация на SREBP-2 и повишена експресия 

на HMG-CoA редуктаза, LDL рецептора и други гени, свързани с холестероловия 

метаболизъм [37,38]. В резултат се увеличава циркулацията на LDL частици, които стават 

податливи на окисление и генерират цикъл на oxLDL → ROS → възпаление [39,40]. 

Нарушената доставка на холестерол към митохондриите в надбъбречните жлези може да 

повлияе върху синтеза на стероидни хормони, докато продължителната експозиция (над 10 

години, при средни концентрации около 30 µg/m³) се свързва с екологично обусловена 

дислипидемия, характеризираща се с хроничен оксидативен стрес, системно възпаление и 

натрупване на oxLDL [41–45]. oxLDL стимулира секрецията на проинфламаторни цитокини 

(IL-1β, IL-6, TNF-α) и хемокини (MCP-1), активирайки ендотелни клетки и повишавайки 

експресията на адхезионни молекули ICAM-1 и VCAM-1. Това улеснява миграцията на 

моноцити и T лимфоцити в интимата на артериалната стена [46–50]. Вътрешноклетъчно 

диференцираните макрофаги поглъщат oxLDL и формират пенести клетки, които чрез 

продукция на цитокини и хемокини поддържат хронична възпалителна среда, създавайки 

порочен кръг на възпаление и липиден захват [48,50,51]. 

Персистиращата хронична инфламация стимулира пролиферацията на гладкомускулни 

клетки и синтеза на екстрацелуларен матрикс (колаген, протеогликани), водейки до 

формиране на фиброзна капсула, която стабилизира плаката и намалява риска от руптура. С 

времето се оформя зряла атеросклеротична плака, съдържаща липидно ядро, възпалителен 

инфилтрат, VSMC, екстрацелуларен матрикс и често калцификации, което увеличава риска 

от клинични събития като инфаркт или инсулт [47,50,51]. 

Всички етапи за формирането на атеросклеротична плака са представени във Фиг. 2. 
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Фиг. 2. Етапите за формирането на атеросклеротична плака [52] 

 

Фиг. 3 илюстрира ключовите етапи в развитието на атеросклеротичната плака – от 

навлизането на LDL частиците в интимата и тяхната трансформация в oxLDL, до 

активирането на макрофагите, формирането на пенести клетки и натрупването на 

некротично ядро. Показан е и напредналият стадий, при който изтъняването и 

нестабилността на фиброзната капсула водят до руптура на плаката и последваща тромбоза, 

определяща риска от остри клинични инциденти като миокарден инфаркт или исхемичен 

инсулт. Този процес демонстрира как хроничното възпаление, липидната дисрегулация и 

клетъчната апоптоза синергично ускоряват прогресията към усложнена, клинично значима 

атеросклероза. Изображенията подчертават, че нарушената липидна хомеостаза и 

оксидативният стрес стоят в основата на развитието на нестабилна плака. В контекста на 

екологичната дислипидемия тези механизми се засилват допълнително от ефектите на 

замърсителите, което обуславя по-висок кардиометаболитен риск. 
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Фиг. 3. Ключови етапи в развитието на атеросклеротичната плака [53] 

 

Представените механизми ясно показват, че атмосферните замърсители, особено фините 

прахови частици, имат директен и многостепенен ефект върху липидния метаболизъм и 

атерогенезата. Екологичната дислипидемия се утвърждава като отделен етиологичен подтип, 

който допринася значително за глобалната тежест на кардиометаболитните заболявания. 

Натрупването на oxLDL, хроничното възпаление и ендотелната дисфункция оформят 

ключовия патогенетичен път, чрез който замърсената околна среда ускорява формирането на 

атеросклеротични плаки. Тези данни подчертават необходимостта от интегриране на 

екологичните фактори в оценката на индивидуалния кардиоваскуларен риск. Подобряването 

на качеството на въздуха следва да бъде разглеждано като приоритетна обществено-здравна 

мярка с доказуемо влияние върху липидния профил и сърдечно-съдовата профилактика. В 

този контекст бъдещите изследвания трябва да се фокусират върху по-прецизни биомаркери 

и интервенционни стратегии, насочени към ограничаване на екологичните рискове. 

 

4. Изводи 

Екологичните фактори представляват значим и независим детерминант за развитието на 

дислипидемии, като съвременните данни показват, че замърсяването на околната среда – 

включително атмосферно замърсяване, тежки метали и микропластмаси – пряко влияе на 

липидния метаболизъм, водейки до повишаване на общия холестерол, триглицеридите и 

LDL-C и понижаване на HDL-C. Концепцията за „екологична дислипидемия“ подчертава 

специфичен подтип на придобитото заболяване, който се характеризира с механизми, 

различни от класическите вторични причини, включително индукция на оксидативен стрес и 

хронично възпаление, дисрегулация на ключови ензими и транскрипционни фактори, 

модификация на LDL и формиране на пенести клетки. Епигенетичните промени служат като 

посредник между екологичната експозиция и липидната дисрегулация, обяснявайки 

дългосрочните ефекти и потенциала за междупоколенчен пренос на риска. Хроничната 
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експозиция към замърсители ускорява формирането на атеросклеротична плака и сърдечно-

съдови събития, а намаляването на експозицията, особено към PM₂.₅, показва потенциал за 

превенция и подобрение на липидния профил. Следователно разбирането на екологичните 

детерминанти на дислипидемиите е ключово за съвременната медицина, налагайки 

интегрален подход, който обединява индивидуални клинични стратегии за пациенти в 

замърсени райони и системни обществени мерки за намаляване на замърсяването, с цел 

дългосрочно подобряване на кардиоваскуларното здраве на населението. 
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