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Резюме 
Метаболический синдром (МС) представляет собой полиэтиологический комплекс системных обменных нарушений, 
который Всемирной организацией здравоохранения классифицируется как «пандемия изобилия», что обусловлено 
ключевой ролью в его патогенезе ряда взаимосвязанных факторов: ожирения (преимущественно абдоминального 
типа), дислипидемии, гипергликемии, гиперинсулинемии, инсулинорезистентности. Согласно данным ВОЗ и веду-
щих медицинских ассоциаций, распространённость МС приобрела масштабы глобальной неинфекционной 
эпидемии, демонстрируя устойчивую тенденцию к росту, особенно в популяциях индустриально развитых и пост-
индустриальных государств и среди молодого поколения. Целью данной статьи является анализ и систематизация 
современных данных о влиянии хронического теплового стресса на ключевые патогенетические механизмы развития 
МС, в частности, на окислительный стресс, характер изменений белкового и липидного обмена и дисфункцию эндо-
телия. Показано, что в условиях жаркого климата чаще развиваются гипоксические состояния и оксидативный стресс, 
что особенно опасно для пациентов с метаболической патологией. Кроме того, неблагоприятные климатические усло-
вия способствуют изменениям пищевого поведения, что усугубляет состояние пациентов.  
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Abstract 
Metabolic syndrome (MS) is a polyethological systemic metabolic disorder, which in the classification of the World Health Organ-
ization (WHO) is designated as a "pandemic of abundance" ("disease of civilization"), due to the key role in its pathogenesis of 
a complex of interrelated factors: obesity (mainly abdominal type), dyslipidemia, hyperglycemia, hyperinsulinemia, insulin resist-
ance. According to WHO and leading medical associations, the prevalence of MS has become a global non-communicable 
epidemic, demonstrating a steady upward trend, especially in populations of industrialized and post-industrial countries and among 
the younger generation. The purpose of this article is to analyze, highlight, and systematize current data on the effects of chronic 
heat stress on key pathogenetic mechanisms of MS development, in particular, oxidative stress, the nature of changes in protein 
and lipid metabolism, and endothelial dysfunction. It has been shown that hypoxic conditions and oxidative stress are more likely 
to develop in hot climates, which is especially dangerous for patients with metabolic pathology. In addition, unfavorable climatic 
conditions contribute to changes in eating behavior, which worsens the condition of patients. 
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Введение 
Метаболический синдром (МС) представляет со-

бой сложное многофакторное патологическое состоя-
ние, которое в настоящее время привлекает присталь-
ное внимание медицинского сообщества. 

Соответствующий интерес обусловлен его широкой 
распространенностью и значительным влиянием на 
здоровье населения. Для отслеживания заболеваемо-
сти МС среди различных групп населения Междуна-
родная диабетическая федерация (IDF) в 2005 году 
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патогенеза МС: оксидативному стрессу, эндотели-
альной дисфункции и отклонениям обмена веществ. 

 
Уровень глюкозы крови – как пример 
«жесткой» гомеостатической константы 
Плазменный уровень глюкозы крови представ-

ляет собой строгую гомеостатическую константу, 
отклонение которой от нормы может спровоцировать 
развитие острых состояний и метаболических нару-
шений. Этот показатель напрямую связан с энерге-
тическим балансом организма и зависит от степени 
его насыщения. Температурные условия окружаю-
щей среды оказывают значительное влияние на по-
требление пищи: холод провоцирует рост количества 
потребляемой пищи, а повышенная температура – 
снижение. Это обусловлено взаимодействием гипо-
таламических центров терморегуляции и голода/на-
сыщения [7]. В латеральном гипоталамусе распола-
гается первичное орексинергическое ядро, связанное 
со всеми отделами нервной системы [8]. Орексино-
вые нейроны участвуют в терморегуляции, регулируя 
функцию желудочно-кишечного тракта посредством 
дорсального ядра блуждающего нерва. Исследования 
подтвердили связь между температурой окружающей 
среды и уровнем глюкозы плазмы натощак [9]. При 
отклонении температуры от комфортной (до +30 гра-
дусов по Цельсию) регистрировалось повышение 
уровня глюкозы натощак у здоровых и пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа. Подтверждены много-
летние подозрения о сезонности колебаний среднего 
уровня глюкозы крови [10-12]. Достоверные иссле-
дования изменений углеводного показателя крови в 
условиях экстремальных температур не проводились. 
В то же время известно, что экстремальные темпе-
ратуры связаны с повышенной смертностью среди 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
такими как острый инфаркт миокарда и ишемическая 
болезнь сердца [13]. 

Таким образом, уровень глюкозы крови демонстри-
рует сезонные колебания и может значительно откло-
няться от нормы при изменении климатических усло-
вий, особенно у лиц с метаболическими нарушениями. 

 
«Мягкие» гомеостатические константы 
«Мягкие» константы крови, такие как объем цир-

кулирующей крови (ОЦК), гематокрит и гемоглобин, 
могут значительно варьировать без нарушения жиз-
недеятельности организма. Основной причиной ко-
лебаний мягких констант крови при повышенной 
температуре тела является рост интенсивности  
теплоотдачи. При высокой температуре окружаю-
щей среды основным механизмом охлаждения ста-
новится потоотделение, что приводит к потере жид-
кости и электролитов, обезвоживанию и снижению 
ОЦК. Данный процесс вызывает повышение гема-
токрита и относительного уровня гемоглобина, а в 
дальнейшем и увеличение его абсолютного количе-
ства. Плотность кислорода снижается с ростом тем-
пературы, что приводит к тахипноэ, гипоксии и ак-
тивации фактора, индуцируемого гипоксией (HIF-1). 
В нормоксических условиях HIF-1 деградирует [14]. 
При гипоксии HIF-пролилгидроксилаза ингибиру-

разработала общепризнанное определение данного 
нарушения, применяемое и в настоящее время. Со-
гласно этому определению, у пациентов с метаболи-
ческим синдромом европеоидной расы должно быть 
центральное ожирение, определяемое как окружность 
талии более 94 см у мужчин и более 80 см у женщин, 
а также любые два из следующих факторов: 

– повышенный уровень триглицеридов более 1,7 
ммоль/л или специфическое лечение этой липидной 
аномалии; 

– снижение уровня холестерина ЛПВП менее 
1,03 ммоль/л у мужчин и менее 1,29 ммоль/л у жен-
щин или специфическое лечение этого отклонения; 

– повышенное артериальное давление более 
130/85 мм рт.ст. или специфическое лечение арте-
риальной гипертензии; 

– повышенный уровень глюкозы в плазме 
натощак более 5,6 ммоль/л или ранее диагностиро-
ванный сахарный диабет 2 типа [1].  

Изучение метаболического синдрома представ-
ляет собой крайне важную проблему современной 
медицины, что обусловлено значительным влиянием 
данного синдрома на развитие ряда серьезных пато-
логических состояний, которые существенно сни-
жают качество жизни и являются основными при-
чинами высокой смертности населения в 
современном мире. Наличие МС значительно повы-
шает риск развития когнитивных нарушений, сер-
дечно-сосудистых, онкологических заболеваний, са-
харного диабета 2 типа, а также увеличивает риск 
осложнений при хирургических вмешательствах [2, 
3, 4]. Особенно опасным становится сочетание ме-
таболического синдрома с другими заболеваниями: 
так, при наличии артериальной гипертонии риск сер-
дечно-сосудистых осложнений возрастает в 2-3 раза, 
а при сочетании с сахарным диабетом – в 5 раз [5]. 

Патофизиологические механизмы развития ме-
таболического синдрома являются предметом ин-
тенсивных исследований в современной медицине. 
Однако, важно отметить, что метаболические про-
цессы не являются статичными и могут варьировать 
под влиянием условий окружающей среды. В по-
следнее время все больше внимания уделяется влия-
нию климатических изменений на патофизиологию 
метаболического синдрома. В связи с глобальным 
потеплением, повышением среднегодовых значений 
температур по всему миру, а также все возрастаю-
щей популярностью климатической миграции ста-
новится особенно важным изучение того, как изме-
нения окружающей среды влияют на состояние 
здоровья пациентов [6]. В условиях жаркого климата 
повышается риск дебюта МС или развития его 
осложнений, что делает эту проблему еще более ак-
туальной и требующей пристального внимания ме-
дицинского сообщества. 

В данной работе мы рассмотрим влияние клима-
тических факторов на патогенетические аспекты ме-
таболических процессов у лиц европеоидной расы, 
основываясь на новейших данных в этой области. 
Будет уделено особое внимание гомеостатическим 
константам крови (строгим и мягким) в виду их свя-
зующей функции, а также важнейшим аспектам  
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ется, стабилизируя HIF-1 и активируя гены адапта-
ции к гипоксии. HIF индуцирует эритропоэз, уси-
ливая экспрессию гена эритропоэтина [15], что 
влияет на абсолютное количество гемоглобина.  

Таким образом, воздействие жаркого климата 
изменяет мягкие гемостатические константы: умень-
шается ОЦК, растет гематокрит и уровень гемогло-
бина. Эти изменения имеют важные последствия, 
включая гипоксию и повышенную вязкость крови, 
что требует внимательной оценки показателей ге-
мостаза, метаболизма и температурного режима тела 
для выявления метаболических отклонений. 

 
Влияние жаркого климата 
на оксидативный стресс 
Жаркий климат оказывает значительное влияние 

на оксидативный стресс в организме, что связано с 
гипоксическим состоянием и выработкой активных 
форм кислорода (АФК). Тепловой стресс усиливает 
образование супероксидных анион-радикалов в ми-
тохондриях, которые играют ключевую роль в по-
вреждении клеточных структур [16, 17]. В патоге-
незе МС существенная роль отводится повышенной 
выработке АФК. При ожирении адипоциты проду-
цируют избыточное количество провоспалительных 
цитокинов, что приводит к хроническому субкли-
ническому воспалению и усилению продукции АФК 
[18, 19]. Это нарушает путь передачи инсулинового 
сигнала и повреждает функции митохондрий, нару-
шая гомеостаз глюкозы. Кроме того, дисфункция 
эндотелия усиливается за счет способности АФК 
захватывать NO и образовывать, тем самым, ток-
сичный пероксинитрит (ONOO-). Пероксинитрит, в 
частности, способен подавлять электронотранспорт-
ную цепь митохондрий и разрушать ДНК клеток 
[20]. Таким образом, закономерно снижается синтез 
АТФ и запускается апоптоз клеток [20-22]. 

Гипергликемия, в свою очередь, снижает базаль-
ную способность эндотелия синтезировать оксид 
азота (NO) за счет индукции окислительного стресса 
и, тем самым, ингибирования одного из кофакторов 
eNOS—тетрагидробиоптерина [23]. Гипергликемия 
индуцирует окислительный стресс посредством двух 
основных механизмов: во-первых, из-за гликирования 
гемоглобина и гемической гипоксии тканей исто-
щаются антиоксидантные системы; во-вторых, в усло-
виях повышенного уровня глюкозы крови изменяется 
эпигенетический ландшафт [24]. Это приводит к раз-
общению eNOS и еще более интенсивной продукции 
свободных кислородных радикалов вместо NO [20].  

Супероксидные анион-радикалы являются ос-
новными индукторами цитотоксических эффектов 
при гипертермии. Дыхательная цепь митохондрий 
очень чувствительна к высоким температурам [25]. 
Тепловой стресс индуцирует метаболизм, повы-
шение концентрации АФК, которые окисляют 
тиолы в дыхательных комплексах митохондрий 
[26], ускоряя дыхательную цепь и повышая кон-
центрацию супероксидных анион-радикалов [27, 
28]. Компоненты мембраны митохондрий воспри-
имчивы к окислительному повреждению: актив-
ный синтез АФК в митохондриях при тепловом 

стрессе изменяет структуру липидов, белков и нук-
леиновых кислот [29].  

Таким образом, процесс повреждения клеток в 
результате окисления в условиях жаркого климата 
связан как с патогенезом эндотелиальной дисфунк-
ции, так и с апоптозом клеток под влиянием гипер-
термии и гипергликемии и их эффектов [21, 22]. 

 
Влияние жаркого климата на обмен веществ 
Жаркий климат существенно влияет на обмен 

веществ в организме человека, активируя меха-
низмы терморегуляции, такие как усиление пото-
отделения, расширение кровеносных сосудов и уве-
личение частоты сердечных сокращений. 
Чрезмерное нагревание в условиях повышенной 
температуры окружающей среды может привести к 
денатурации белков, дестабилизации липопротеидов 
и разжижению клеточных мембран, что в конечном 
итоге приводит к отмиранию тканей и, в тяжелых 
случаях, к дисфункции органов [30]. При перегрузке 
механизмов регуляции температуры организма мо-
гут возникнуть различные заболевания: от тепловых 
судорог до теплового истощения и потенциально 
опасных для жизни состояний, таких как тепловой 
удар [31, 32].  

Реакция на жаркий климат индивидуальна и за-
висит от возраста, физической подготовки, общего 
состояния здоровья, индекса массы тела (ИМТ), ге-
нетической предрасположенности и других факторов 
[33–36]. Однако механизмы непереносимости высо-
ких температур остаются недостаточно изученными. 

 
Углеводный и липидный обмены 
Показатели углеводного и липидного обменов – 

важнейшие маркеры метаболических нарушений. С 
2008 по 2012 год проводилась оценка метаболиче-
ских изменений среди населения приполярных ре-
гионов (ПР) с крайне холодным климатом и южных 
регионов (ЮР) со среднегодовой температурой выше 
среднего. У обеих групп в крови регистрировались 
повышенные уровни лактата, глюкозы и соотноше-
ния лактат/пируват, что указывает на преобладание 
анаэробных процессов окисления над аэробными, 
однако, у жителей ЮР, в отличие от жителей ПР, 
значения оставались в пределах нормы или чуть 
выше нее [37]. В свою очередь, у жителей ЮР уста-
новлено значительное повышение содержания НЖК, 
МНЖК и значительное снижение соотношений эй-
козапентаеновой омега-3/арахидоновой, омега-6, 
докозагексаеновой ω-3/арахидоновой ω-6, что мо-
жет снижать мембраностабилизирующий эффект 
омега-3 ПНЖК. При этом у жителей более теплых 
регионов отмечались относительно нормальные 
уровни арахидоновой и докозагексаеновой ПНЖК.  

Результаты исследования подтверждают наличие 
скрытых метаболических нарушений у жителей 
обоих регионов, способствующих развитию сер-
дечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета 
2-го типа, что требует дальнейшего изучения [37, 38].  

В условиях жаркого климата наблюдаются су-
щественные изменения в жировом обмене орга-
низма. Тепловой стресс приводит к мобилизации 
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ацилкарнитинов, жирных кислот, сфингомиелинов 
и фосфатидилхолинов, а также к снижению уровня 
коротких, преимущественно насыщенных триацил-
глицеролов в плазме крови [38]. При тепловой ак-
климатизации метаболизм смещается в сторону 
большей зависимости от липидов, что частично об-
условлено повышенными поглощением и утилиза-
цией жиров скелетными мышцами [40-42]. Однако 
у людей, неустойчивых к жаре, жирные ацил-КОА 
перестают транспортироваться к внутренней мем-
бране митохондрий и превращаются в диацилгли-
церолы и церамиды: наблюдается неэффективность 
бета-окисления, что связазывают с дисфункцией ми-
тохондрий и инсулинорезистентностью [43]. 

Углеводный обмен также подвержен измене-
ниям: при повышении температуры тела или физи-
ческой нагрузке усиливается утилизация гликогена 
и гликолиз [44, 45]. У людей, устойчивых к жаре, 
наблюдается экономия гликогена при повышенной 
утилизации липидов, что обеспечивает повышенные 
метаболические потребности, связанные с тепловым 
стрессом при физической нагрузке [40-42]. Эти дан-
ные подчеркивают сложное взаимодействие между 
липидным и углеводным обменами и важность адап-
тационных механизмов в поддержании энергетиче-
ского баланса в условиях жаркого климата. 

 
Эндотелиальная дисфункция 
Метаболический синдром представляет собой 

системное эндокринологическое заболевание, ха-
рактеризующееся рядом обменных нарушений, 
среди которых ключевую роль играет инсулино-
резистентность. Ожирение, воспалительные про-
цессы и эндотелиальная дисфункция являются 
важными сопутствующими факторами ИР. Дис-
функция эндотелия играет важную роль в развитии 
атеросклероза и связана с субклиническим воспа-
лением: ИР провоцирует выработку провоспали-
тельных молекул, накопление АФК, гиперглике-
мию, гиперинсулинемию и дислипидемию, что 
нарушает функционирование сосудов [46]. На 
фоне вышеперечисленных событий снижается 
синтез вазодилататоров, усиливается выработка 

вазоконстрикторов, что приводит к спазму сосу-
дов, повышению артериального давления и утрате 
защитных свойств синтазы оксида азота [46]. 

На фоне повышенной температуры окружающей 
среды в результате оксидативного стресса и роста 
концентрации активных форм кислорода нарушается 
структура и функция липидов, липидный обмен. Теп-
ловая адаптация сопровождается интенсивным по-
тоотделением, обезвоживанием, снижением объема 
циркулирующей крови (ОЦК) и повышением вязко-
сти крови. Жаркие климатические условия для не-
адаптированного организма чреваты гипоксиче-
скими состояниями, что связано с эндотелиальной 
дисфункцией и осложнениями со стороны сердечно-
сосудистой системы. Это подчеркивает связь между 
эндокринными нарушениями, температурным го-
меостазом и сердечно-сосудистыми патологиями и 
требует дальнейшего изучения. Нарушение липид-
ного обмена проявляется повышением уровня на-
сыщенных и ненасыщенных жирных кислот (НЖК, 
МНЖК) и снижением мембраностабилизирующего 
эффекта полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК). Во время температурной акклиматизации 
происходит сдвиг субстратного метаболизма от гли-
когенолиза и гликолиза в сторону липолиза. Нару-
шается соотношение липидных фракций крови, что 
является симптомом МС, а неполное бета-окисле-
ние, спровоцированное инсулинорезистентностью, 
лежит в основе непереносимости высоких темпе-
ратур окружающей среды. 

 
Заключение 
Жаркий климат оказывает существенное влия-

ние на развитие и прогрессирование метаболиче-
ского синдрома. Полученные результаты открывают 
новые перспективы для понимания патогенеза ме-
таболического синдрома и его связи с факторами 
окружающей среды. Дальнейшие исследования в 
этой области помогут лучше понять механизмы 
взаимодействия между климатическими факторами 
и метаболическими нарушениями, что позволит 
разработать более эффективные подходы к коррек-
ции данного состояния. 
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