
18

Обзоры и лекции
10. Effect of epinephrine on glucose metabolism and hydro-

gen peroxide content in incubated rat macrophages / L. F. Costa 
Rosa [et al.] // Biochem. Pharmac. – 1992. – Vol. 44, № 11. – 
P. 2235–2241. 

11. Effects of inotropes on human leucocyte numbers, 
neutrophil function and lymphocyte subtypes / A. M. Burns 
[et al.] // Br. J. Anaesth. – 1997. – Vol. 78, № 5. – P. 530–535. 

12. Effect of beta – adrenergic agents on human neutrophil 
granulocyte activation with N-formyl-methionyl-leucyl-phenylanine 
and phorbol myristate acetate / H. Opdahl [et al.] // Pharmac. 
toxicol. – 1993. – Vol. 72, № 4–5. – P. 221–228.

13. Ellagic acid inhibits oxidized LDL-mediated LOX-1 
expression, ROS generation, and inflammation in human 
endothelial cells / W. J. Lee [et al.] // J. Vasc. Surg. – 2010. – 
Vol. 52. – P. 1290–1300.

14. Emodin and rhein inhibit LIGHT-induced monocytes 
migration by blocking of ROS production / S. K. Heo [et al.] // 
Vascular pharmacology. – 2010. – Vol. 53. – P. 28–37. 

15. Expression of membrane and nuclear melatonin receptor 
mRNA and protein in the mouse immune system / A. Carrillo-Vico 
[et al.] // Cellular and Molecular Life Sciences (CMLS). – 2003. – 
Vol. 60, № 10. – P. 2272–2278. 

16. Extracts enriched in different polyphenolic families 
normalize increased cardiac NADPH oxidase expression while having 
differential effects on insulin resistance, hypertension and cardiac 
hypertrophy in high-fructose-fed rats / N. A. Al-Awwadi [et al.] // 
Journal of agricultural and food chemistry. – 2005. – Vol. 53. – 
P. 151–157.

17. Groemping, Y. Activation and assembly of the NADPH 
oxidase: a structural perspective / Y. Groemping, K. Rittinger // 
Biochem. J. – 2005. – Vol. 386(Pt 3). – P. 401–416. 

18. Gutterman, D. D. Vascular dysfunction in hyperglycemia: 
is protein kinase C the culprit? / D. D. Gutterman // Circulation 
research. – 2002. – Vol. 90. – P. 5–7. 

19. Inhibitory effects of a dihydropyridine calcium channel 
blocker on renal injury in aldosterone-infused rats / Y. Y. Fan [et al.] // 
Journal of hypertension. – 2009. – Vol. 27. – P. 1855–1862. 

20. Inosine inhibits inflammatory cytokine production by a post- 
transcriptional mechanism and protects fgainst endotoxin-induced 
shock / G. Hasko [et al.] // J. Immunol. – 2000. – Vol. 164. – 
P. 1013–1019. 

21. Kim, C. Production of reactive oxygen and nitrogen species 
in phagocytes is regulated by taurine chloramines / C. Kim, 
Y. N. Cha // Adv. Exp. Med. Biol. – 2009. – Vol. 643. – P. 463–472. 

22. Malondialdehyde and selected antioxidant plasma 
levels in conservatively treated patients with kidney diseases / 
K. Gazdikova [et al.] // Bratislavske lekarske listy. – 2000. – 
Vol. 101. – P. 490–494.

23. Melatonin as an antioxidant: biochemical mechanisms 
and pathophysiological implications in humans / R. J. Reiter 
[et al.] // Acta Biochimica Polonica. – 2003. – Vol. 50, № 4. – 
P. 1129–1146. 

24. Multiple G-protein-coupling specificity of β-adrenoceptor 
in macrophages / M. Magocsi [et al.] // Immunology. – 2007. – 
Vol. 122. – P. 503–513.

25. NAD(P)H oxidase inhibition improves endothelial function 
in rat and human blood vessels / C. A. Hamilton [et al.] // Hyper-
tension. – 2002. – Vol. 40. – P. 755–762.

26. Nielson, C. P. Beta-adrenergic modulation of the poly-
morphonuclear leukocyte respiratory burst is dependent upon 
the mechanism of cell activation / C. P. Nielson // J. Immun. – 
1987. – Vol. 139, № 7. – P. 2392–2397.

27. Nifedipine, a calcium-channel blocker, attenuated glucose 
intolerance and white adipose tissue dysfunction in type 2 diabetic 
KK-A(y) mice / M. Iwai [et al.] // American journal of hypertension. – 
2011. – Vol. 24. – P. 169–174.

28. Nutraceuticals and atherosclerosis: human trials / L. Ba- 
dimon [et al.] // Cardiovasc. Ther. – 2010. – Vol. 28. – P. 202–215.

29. Polyphenols and glutathione synthesis regulation / 
J. Ø. Moskaug [et al.] // American Journal of Clinical Nutrition. – 
2005. – Vol. 81, № 1. – P. 277S-283S. 

30. Quinones as free-radical fragmentation inhibitors in biolo- 
gically important molecules / O. I. Shadyro [et al.] // Free radical 
research. – 2002. – Vol. 36, № 8. – P. 859–867.

31. Regulation of SIRT1 in cellular functions: role of poly- 
phenols / Ch. Sangwoon [et al.] // Arch. Biochem. Biophys. – 
2010. – Vol. 501, № 1. – P. 79–90. 

32. Role of arginine metabolism in immunity and immuno- 
pathology / E.1. Peranzoni [et al.] // Immunobiology. – 2007. – 
Vol. 212, № 9–10. – P. 795–812.

33. T-Ch Chou. Theoretical basis, experimental design, 
and computerized simulation of synergism and antagonism 
in drug combination studies / T-Ch. Chou // Pharmacological re-
views. – 2006. – Vol. 58. – Р. 621–681. 

34. The possible implication of trans-resveratrol in the cardio- 
protective effects of long-term moderate wine consumption / 
F. Orallo [et al.] // Molecular pharmacology. – 2002. – Vol. 61, 
№ 2. – P. 294–302. 

35. The nondepolarizing, normokalemic cardioplegia formu-
lation adenosine-lidocaine (adenocaine) exerts anti-neutrophil 
effects by synergistic actions of its components / W. Shi [et al.] // 
J. Thorac. Cardiovasc. Surg. – 2012. – Vol. 143. – P. 1167–1175.

36. The sympathetic nerve – an integrative interface 
between two supersysrems: the brain and the immune system / 
I. J. Elenkov [et al.] // Pharmacol. Rev. – 2000. – Vol. 52. – 
P. 595–638. 

37. The Metabolism of Proline as Microenvironmental Stress 
Substrate / J. M. Phang [et al.] // J. Nutr. – 2008. – Vol. 138. – 
Р. 2008S-2015S, 

38. The effect of tryptophan administration on ileum 
contractility and oxidant status in mice / Ç. Özer [et al.] // Amino 
Acids. – 2007. – Vol. 32, № 3. – P. 453–458.

39. Traber, M. G. Vitamins C and E: beneficial effects 
from a mechanistic perspective / M. G. Traber, J. F. Stevens // 
Free Radic. Biol. Med. – 2011. – Vol. 51. – P. 1000–1013.

40. Vitamin E supplementation in patients with carotid athero- 
sclerosis: reversal of altered oxidative stress status in plasma 
but not in plaque / F. Micheletta [et al.] // Arterioscler. Thromb. 
Vasc. Biol. – 2004. – Vol. 24. – P. 136–140. 

Поступил 9.09.2015 г.

А. Т. Быков1, А. А. Дюжиков2, Т. Н. Маляренко1 

ВОЗМОЖНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ИЗМЕНЕНИЙ 
ПОГОДНО-КЛИМАТИЧЕСКИХ УСЛОВИЙ 

ДЛЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ЧЕЛОВЕКА
Кубанский государственный медицинский университет, г. Краснодар, РФ1, 
Ростовский областной Центр кардиологии и сердечно-сосудистой хирургии, 

г. Ростов-на-Дону, РФ2



19

Обзоры и лекции

Написание данного обзора было вызвано тем, 
что рядом авторитетных научных центров на фо- 

не уже ухудшившегося глобального климата, в XXI веке 
прогнозируются более частые, ещё более интенсив-
ные и длительные эпизоды экстремальных погодных 
явлений, в том числе, жары [37]. Как следствие, воз-
растёт ассоциированная с жарой заболеваемость 
и смертность, усугубляемая увеличивающимся загряз-
нением воздуха озоном. S. C. Shervood and M. Huber 
[33] в трудах Американской Академии Наук пришли 
к заключению, что если ситуация с сжиганием иско-
паемого топлива и ухудшением климата не улучшится, 
бóльшая часть нашей планеты к 2300 году будет не-
пригодной для обитания человека. J. Hansen et al. [19] 
на основании анализа моделей изменения Всемирной 
атмосферы, отражающими влияние на неё различных 
факторов, в 67-страничной статье в «Philosophical 
Transactions A» пришли примерно к такому же выводу, 
отметив, что человечество в наше время представляет 
доминирующую силу, ответственную за негативное 

изменение композиции атмосферы и климата. В сооб-
щении Рабочей Группы Межправительственной Ко-
миссии по Изменению Климата (�������������������� IPCC���������������� ) [21] подчёрки-
вается, что проблема воздействия на здоровье чело-
века негативного изменения климата была жизненно 
важной в прошлом, весьма актуальна в настоящем 
и останется таковой в обозримом будущем, даже при 
условии немедленного уменьшения эмиссии парнико-
вых газов и перехода на экологически чистые виды 
топлива. 

В новых сценариях исследований по глобальному 
изменению климата с прогнозом на будущее лидиру-
ющие позиции остаются за проблемой сохранения 
здоровья человека [13, 14, 26, 37]. Сказанное застав-
ляет отнестись с ещё большим вниманием к разра-
ботке стратегий повышения адаптации, в частности, 
кардиоваскулярной системы человека к неблагопри-
ятным изменениям климата и погоды [19], так как на-
рушения функционирования сердца и сосудов могут 
приводить даже к фатальному исходу. 

На основе анализа данных литературы установлено, что в последнее время в мире на-
растает внимание к изучению повреждающих воздействий глобальных изменений климата 
и погоды на здоровье человека, а также локальных сдвигов погодно-климатических условий 
и возможностей противодействия им. На фоне глобального изменения климата в разных 
странах выявлена роль периодических (циркадианных, сезонных) и внезапных колебаний 
погодно-климатических условий в инициации или усилении манифестации кардиоваскуляр-
ных заболеваний и в нарастании кардио-респираторной смертности, в наибольшей мере 
связанных с повышением внешней температуры и загрязнением воздуха. Установлено, что 
повреждающее действие потепления начинается при переходе внешней температуры за пре-
делы локального температурного порога безопасности, который определяется для каждого 
региона с учётом метеорологических данных и показателей заболеваемости и смертности. 
Наиболее уязвимыми к изменяющимся условиям среды, особенно к наплывам жары в комп- 
лексе с ухудшением качества воздуха, являются люди старческого возраста и пациенты 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Увеличение в мире численности населения ≥ 65 лет 
ставит на одно из ведущих мест проблему защиты этой популяции людей от экстремаль-
ных погодно-климатических инцидентов.

Ключевые слова: изменение климата и погоды, кардиоваскулярная заболеваемость 
и смертность, уязвимость старых людей, региональный температурный порог безопасноcти.

A. T. Bykov, A. A. Dyuzhikov, T. N. Malyarenko

THE POSSIBLE NEGATIVE EFFECTS OF CLIMATE AND 
WEATHER CHANGES ON HUMAN CARDIOVASCULAR SYSTEM

It was revealed on basis of literature data that attention to the research of harmful effects 
of the global and local climatic changes on human health has been increasing last time. Along 
with the global warming, the triggering role of the periodical seasonal or circadian changes 
of the weather characteristics and sharp or unseasonable its changes in initiation of acute cardiovascular 
diseases incidents or the manifestations of chronic ones as and cardio-respiratory mortality rate has 
been established. The negative impact on human health strengthens by the complex of air pollution 
and high outer temperature. It has be proved that the damaging effects of the global warming make 
themselves apparent as soon as temperature exceeds the regional thresholds of temperature safety 
level. Elderly people and patients with cardiovascular disorders are more vulnerable to such weather 
changes, especially to heat waves and air quality deterioration. The older part of population gets more 
and more large, and it is necessary to help such people adjust to climatic changes as well as any 
extreme conditions.

Key words: climate and weather change, cardiovascular morbidity and mortality, older people, 
vulnerability, threshold of temperature safety.
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В последнее время в мире нарастает внимание 

к изучению повреждающих воздействий не только гло-
бальных изменений климата и погоды на здоровье че-
ловека, но и локальных их сдвигов [2, 23, 33]. На фо- 
не глобального изменения климата выявляется роль 
периодических (циркадианных, сезонных) и внезапных 
колебаний погодно-климатических условий, особенно 
внешней температуры, в манифестации неинфекцион-
ных заболеваний, в первую очередь, кардиоваскуляр-
ных и респираторных, и в нарастании кардио-респира- 
торной смертности, в наибольшей мере у лиц, относя-
щихся к группам риска [12, 22, 40].

Целью нашей работы было обсудить данные по-
следних лет, полученные, главным образом, зарубежны-
ми исследователями, по нарастающему при погодно-
климатических катаклизмах риску кардиоваскулярных 
заболеваний и смертности от них, особенно при ста-
рении человека. Актуальность этого в наше время 
повысилась в связи со значительным увеличением 
во всём мире популяции людей пожилого и старче-
ского возраста. 

Изменение климата и его влияние 
на сердечно-сосудистую систему человека

Согласно прогнозу Рабочей Группы IPCC 2014, 
к концу XXI столетия в большинстве регионов мира 
ожидается дальнейшее повышение средней темпера-
туры воздуха, высоко достоверное учащение и удли-
нение продолжительности наплывов жары на фоне 
непрекращающегося загрязнения воздуха. J. A. Patz 
et���������������������������������������������������� ���������������������������������������������������al�������������������������������������������������. [29], например, рассчитали, что к 2050 году на-
селение многих крупных городов будет чаще испыты-
вать наплывы жары, и дней с внешней температурой 
более 32 °С будет втрое больше, чем в наши дни. Как 
отмечается в обзоре J. De Blois et al. [12], в ХХ веке 
глобальная средняя температура внешнего воздуха 
повысилась на 0,85 °С, а в последние 30 лет скорость 
потепления нарастает более быстро, примерно по 
0,18 °С в каждое десятилетие. Ожидается также, что 
к 2100 году глобальная температура на Земле воз- 
растёт ещё больше – на 0,4–4,37 °С, то есть прирост 
её в среднем составит до 0,437 °С в десятилетие [9]. 

Относительно причин глобального изменения кли-
мата, то ещё в конце XIX века было обнаружено, что 
нарастание СО

2
 в атмосфере Земли, вызывающее уве-

личение эффекта обратной радиации и повышающее 
температуру на её поверхности и в нижних слоях атмо- 
сферы, негативно влияет на здоровье людей. Однако 
необходимость тщательного исследования этой проб- 
лемы в плане не только констатации фактов, но и раз-
работки путей уменьшения эмиссии парниковых га-
зов, всё ещё высоко актуальна, что регулярно под-
чёркивается в Трудах Американской Академии Наук 
и на Международных форумах последних лет. 

К беспрецедентному повышению концентрации 
СО

2
 в атмосфере (по данным ������������������������IPCC�������������������� 2014 – на 40% к на-

стоящему времени по сравнению с началом индустри-
ализации) привело и продолжает приводить сжигание 
ископаемого топлива или биомассы для отопления 
помещений или приготовления пищи, особенно в раз-

вивающихся странах, в сельских или малодоступных 
районах. Продукты неполного сгорания такого топли-
ва, например, в Китае, где в провинции им обычно 
ежедневно пользуются почти в половине домов, при-
водят к повышению у их жителей систолического ар-
териального давления (АД) в среднем на 4,3 мм рт. ст. 
(р <  0,001). Подобный эффект оказался в три раза (!) 
больше у женщин, живущих вблизи автотрасс с ожив-
лённым движением [4]. Результаты подобных иссле-
дований, как и данные по влиянию ежедневного кон-
такта жителей высокогорных районов Перу с дымом 
от сжигания биомассы, являются более персонализи-
рованными, так как привязаны к определённым гео-
графическим, погодно-климатическим и социальным 
условиям, учитывают пол и возраст человека и могут, 
поэтому, оказывать большее эмоциональное воздей-
ствие на людей, чем глобальные, абстрактные для мно-
гих данные. Затронутые здесь вопросы должны быть 
близки большому числу людей, так как от загрязнения 
воздуха при использовании биомассы как топлива 
во всём мире страдает более 3 миллиардов человек [8]. 

Методом регрессионного анализа данных более 
1000 человек от 35 лет и старше, живущих в таких 
условиях в Перу, установлены достоверные корре- 
ляции между использованием биомассы как топли- 
ва и прегипертензивным и гипертензивным состоя-
нием с относительным риском, равным 5,0 (2,6–9,9) 
и 3,5 (1,7–7,0) соответственно. У пользователей этого 
топлива независимо от пола систолическое и диасто-
лическое АД в среднем на 7,9 мм рт. ст. и 5,9 мм рт. ст. 
выше, чем у людей того же возраста, использующих 
альтернативное топливо. Более высокое АД харак-
терно для пользователей биомассы как топлива, про-
живающих в любом регионе Перу, а не только в высо-
когорных районах [8]. 

Большую роль в загрязнении атмосферы и изме-
нении климата и здоровья человека играют также 
не уменьшающиеся, а нарастающие выбросы всё уве-
личивающимися потоками транспорта продуктов непол-
ного сгорания топлива, выход в атмосферу не только 
СО

2
, но и других парниковых газов, и негативные послед-

ствия разнообразной активности человека [4, 8, 32]. 
Большой вклад в глобальное потепление и за-

грязнение воздуха вносят ежегодные лесные пожа-
ры. Частицы сажи, попадающие в нижние слои атмос-
феры при многоочаговых длительных лесных пожа-
рах, приводят к снижению отражательной способности 
поверхности Земли, в том числе, снега и льда, допол-
нительному увеличению температуры воздуха и ухуд-
шению его качества. Последствия для здоровья чело-
века лесных пожаров в самых разных регионах мира 
не столь локальны, как можно бы было предположить, 
так как они распространяются с большой скоростью, 
захватывая значительные по площади территории, 
и в ветреную погоду вызывая загрязнение воздуха 
на большом расстоянии от очага своего возникнове-
ния. Так, например, по данным NASA во время тепловой 
волны в России в 2010 году дым от 500 лесных пожа-
ров распространился более чем на 1800 миль. Иссле-
дования, проведенные в последнее время в разных 
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странах, подтвердили выраженные негативные послед-
ствия нахождения людей на задымлённой лесными 
пожарами местности, загрязнённой микрочастицами 
диаметром ≤ 10 µm������������������������������   , для состояния кардиореспира-
торной системы и здоровья в целом. 

Глобальное потепление поддерживается также по-
вышенным испарением воды морей, океанов и других 
крупных водоёмов, нарастанием относительной влаж-
ности воздуха, устойчивой запылённостью нижних 
слоёв атмосферы не только вследствие пыльных или 
песчаных бурь, но и агрокультурной деятельности че-
ловека, а также учащающихся засух. Высокая влаж-
ность и запылённость воздуха нарушают вертикаль-
ный градиент температур, препятствуя охлаждению 
поверхности Земли. Частицы пыли и песка в нижних 
слоях атмосферы могут распространяться при сильном 
ветре более чем на 4000 км от места зарождения пы-
левых бурь, что, судя по сообщениям из разных стран, 
в целом приводит к увеличению кардиоваскулярной 
и респираторной заболеваемости и смертности. 

Большое внимание уделяется увеличению концент- 
рации озона около земной поверхности и в нижних 
слоях атмосферы. Озон считается сильнейшим загряз-
нителем внешней среды и при резком повышении его 
концентрации – провокатором значительного ухуд-
шения здоровья и нарастания смертности населения, 
особенно на фоне глобального изменения климата 
[30]. В разных странах на фоне увеличения среднего-
довой температуры внешнего воздуха, загрязнения 
внешней среды твёрдыми микрочастицами диамет- 
ром ≤ 2,5 µm������������������������������������� в комплексе с нарастанием концентра-
ции озона было установлено расширение неблаго-
приятных последствий такого сочетанного воздействия 
на человека, в частности, учащение инцидентов инсуль-
та, острого и повторного ИМ и фатальных их исходов 
[30, 31]. По данным ВОЗ загрязнение воздуха, осо-
бенно в городах, является одной из ведущих причин 
глобальной преждевременной смертности. 

На популяционное здоровье человека влияют так-
же повышенная инсоляция, экстремальные погодные 
явления, подъём уровня моря, недостаток пищи и воды 
в связи с длительными засухами на больших террито-
риях, резкое похолодание, но все они не такой мере 
соотносятся со здоровьем сердца, как нарастающая 
жара. Исследователи, вслед за сообщениями ВОЗ 
и IPCC [21, 38], обращают внимание на то, что влияние 
на сердце человека выраженного потепления изучается 
намного активнее, чем похолодания, так как параллель-
ное потеплению снижение длительности и интенсив-
ности холода может оказывать позитивный эффект 
на заболевания сердца и сосудов. Кроме того, низкие 
температуры среды обитания человека могут повреж-
дать в большей мере дыхательную, а не кардиовас- 
кулярную систему, да и площадь регионов Земного 
шара, где проявляются эффекты продолжительного хо-
лода на здоровье, и их заселённость намного меньше, 
чем в субтропиках и тропиках, где интенсивная жара 
постоянно создаёт реальную проблему для здоровья. 
Очень высокая вероятность кардиоваскулярной за-
болеваемости и смертности в жарких регионах при 

дополнительном интенсивном потеплении предопре-
деляется перенапряжением сердца, снижением его 
регуляции, дегидратацией [21, 38]. Однако не только 
эксцессивно высокие, но и экстремально низкие тем-
пературы при локальном изменении климата влияют 
на увеличение заболеваемости сердца и сосудов 
и смертности. Локальные (обусловленные местом про-
живания и работы человека) воздействия высоких 
температур, как в настоящем, так и в будущем, согла-
суются с локальной уязвимостью к ним, обусловлен-
ной географическим расположением исследуемого ре-
гиона, социо-политической ситуацией и обеспечением 
населения защитными мероприятиями и средствами. 
Пожилые и старые люди, а также рабочие, занятые тя-
жёлым трудом, и люди с сердечной недостаточностью 
(СН) и другими сердечно-сосудистыми заболеваниями 
особенно уязвимы к высоким внешним температурам 
и в наибольшей мере нуждаются в кондиционировании 
воздуха в помещениях. По прогнозам ВОЗ-2014 [38] 
на период 2030–2050 гг. ожидается снижение основ-
ных проявлений негативного воздействия глобально-
го повышения внешней температуры на человека, 
в том числе, общей смертности, но только среди лю-
дей моложе 65 лет, а в популяциях старше 65 лет она 
за этот период времени может увеличиться в 2,5 раза. 
Такая же тенденция будет характерна для кардиоло-
гической смертности, обусловленной жарой. В тропи-
ческих регионах дальнейшее потепление приведёт 
к нарастанию вариабельности климата, изменению 
в количестве осадков и влажности воздуха [21]. Коллек-
тив исследователей из научных центров Канады, Шве-
ции, Новой Зеландии и Норвегии [De Blois et al., 2015] 
пришёл к заключению, что влияние глобального поте-
пления на здоровье сердца ассоциируется с локаль-
ным климатом, и поэтому для разработки подходящих 
превентивных программ нужна оценка этого воздей-
ствия с учётом местных условий. Особые группы, нуж-
дающиеся в отличающихся от других программах про-
филактики кардиоваскулярных осложнений и сниже-
ния производительности скелетных мышц при высокой 
температуре и влажности воздуха, представляют спорт- 
смены, рабочие и военнослужащие, выполняющие тя-
жёлые нагрузки вне помещений [12]. Причиной по- 
тери продуктивности мышечной работы в основном 
является физиологический лимит ССС для поддержа-
ния эффективной оксигенации мышц в условии жары, 
но и ЦНС вовлечена в развитие мышечной и общей 
слабости при тепловом стрессе. Кроме того, на фоне 
увеличивающейся урбанизации следует учитывать фе-
номен городских островков жары, дополнительно со-
гревающих воздух [21]. Многими исследователями 
доказано, что тепловой стресс повышает частоту сер-
дечных сокращений (ЧСС) и, в результате, минутный 
объём кровообращения нарастает до 7–10 л/мин, 
снижает объём циркулирующей крови, давление в пра-
вом предсердии, среднее давление в лёгочной арте-
рии, объём левого желудочка, среднее аортальное 
давление, ударный объём сердца и общее перифери-
ческое сопротивление (в среднем на 52%), нарушает 
систолическую и диастолическую функции сердца, 
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вегетативное обеспечение ортостатических реакций, 
терморегуляцию и кожный кровоток у людей с хрони-
ческой СН. В обзоре J. De Blois et al. [12] указано, что 
при тепловом стрессе снижается конечно-диастоличе- 
ский объём желудочков сердца и объём крови в сердце 
(на 18%), в нижней полой вене (на 23%), печени (на 22%) 
и селезёнке (на 27%). Установлено, что тепловой стресс 
в связи с уменьшением плазмы крови приводит к уве-
личению концентрации тромбоцитов, эритроцитов, 
нейтрофилов, повышению вязкости крови и уровня 
холестерола. Физиологические реакции на жару па-
циентов с СН анормальны, со значительно более низ-
ким уровнем кожного кровотока, даже если макси-
мальная вазодилатация, вызванная медикаментами, 
не уменьшена. 

Таким образом, глобальное и локальное измене-
ние погодно-климатических условий нередко сопро-
вождается многочисленными нарушениями сердечно-
сосудистой системы человека (ССС).

Динамика кардиоваскулярных заболеваний 
и их последствий при сдвигах погодных 
условий на фоне изменения климата 

Изменение климата, в том числе, с потеплением 
и загрязнением воздушной среды, приводит к небла-
гоприятным нарушениям паттернов погоды. Колеба-
ния погоды оказывают повреждающее воздействие 
на здоровье людей, особенно относящихся к группам 
риска, в частности, по возрасту (чаще женщин) и кар-
диоваскулярным заболеваниям (в большей мере – 
мужчин), а также по ожирению [28]. Наиболее чувстви-
тельны к изменению погодных условий люди, редко 
попадающие в условия резкой перемены погоды и те-
плового стресса [3, 16, 31]. Первая тепловая волна 
в летний сезон вызывает наибольшее число ассоции-
рующихся с жарой фатальных случаев. Повторный 
тепловой стресс вызывает обильное потоотделение 
и быстрое снижение температуры кожи и ядра тела. 
В адаптации клеток к температурному стрессу играет 
роль накопление протеинов теплового шока, преду-
преждая развитие апоптоза клеток. Увеличение вы-
работки этих протеинов могут вызывать физические 
тренировки, при которых повышается температура 
ядра тела, и поэтому они являются важным средством 
адаптации к воздействию жары в качестве теплового 
прекондиционирования [1].

Исследования последней декады придали доказа-
тельный характер получаемым данным относительно 
связи между погодой и здоровьем человека. Не вы-
зывает сомнения, что показатель смертности является 
самой достоверной характеристикой повреждающего 
воздействия изменения климата и погоды на функцио-
нальное состояние человека. Наплывы жары дают 
наибольшую смертность людей по сравнению с дру- 
гими природными катаклизмами. Во время летних 
наплывов жары 2003 года в Европе умерло около 
70 000 человек, тогда как в результате урагана Кат- 
рина в 2005 году погибло значительно меньше – 
1836 человек. Установлено, что общая смертность 
и случаи острых инцидентов со стороны сердца на-

растают от ‘температурного оптимума’, характерного 
для конкретного региона, и взаимоотношение внеш-
ней температуры с её следствием носит U-образную 
форму с разным наклоном на ‘холодном’ и ‘жарком’ 
концах кривой. Так, например, в Южной Австралии 
жаркая погода является характеристикой летнего се-
зона, и дополнительные наплывы жары в этот период 
года вызывают значительное ухудшение здоровья че-
ловека [39]. Изменение смертности среди проживаю-
щих в Аделаиде становилось значимым при переходе 
максимальных и минимальных температур через их 
пороговые величины в 30 и 16 °С, увеличение вызо-
вов машин скорой помощи по поводу сердечных атак – 
при превышении 26  °С и при падении температуры 
воздуха ниже 18 °С; а число госпитализаций увеличива-
лось при нарушении порогов температур в 34 и 22 °С. 
Выявлена позитивная корреляция между тяжестью 
нарушения здоровья и превышением порога дневной 
температуры воздуха. После учёта всех загрязните-
лей воздуха повышение его максимальной темпера-
туры на 10  °С ассоциировалось в среднем для всех 
возрастных групп с увеличением вызовов в день ма-
шин скорой помощи на 4,9% и на 3,4% – числа гос- 
питализаций в день в связи с ухудшением психо-
эмоционального состояния людей. Ассоциации между 
температурой выше пороговой величины и ежеднев-
ной смертности после учёта загрязнения внешней 
среды озоном и твёрдыми частицами аэродинамиче-
ского диаметра были не значимыми, но смертность 
при экстремальных повышениях температуры значи-
тельно нарастала при увеличении продолжительности 
устойчиво жаркой погоды. 

В умеренном же климате Нидерландов наимень-
шая кардиоваскулярная смертность отмечалась при 
среднедневной внешней температуре в 16,5 °С (тем-
пературный оптимум). Согласно ��������������������  Eurowinter����������   ��������� Study����  са-
мая низкая смертность варьирует в разных регионах 
с интервалом в 3 °С. В северной Финляндии наимень-
шая смертность отмечается в интервале температур 
14,3–17,3 °С, в Лондоне – 19,3–22,3 °С, а в Афинах – 
между 22,7 и 25,7 °С. В Тайване, с относительно жар-
ким летним сезоном, U-образная кривая зависимости 
смертности при ОИМ и внешней температуры сдвину-
та вправо, с наименьшей кардиологической смертно-
стью при 26–29  °С. По сравнению с более прохлад- 
ными странами это наиболее высокий интервал тем-
пературного оптимума [35]. В одном из регионов 
Франции с относительно холодным летом, в котором 
расположен город Лиль, уменьшение средней темпе-
ратуры воздуха на 10  °С ассоциируется с увеличе- 
нием коронарных инцидентов, в том числе, фаталь-
ных, на 13%, в большей мере у старых пациентов.

Эффект колебания почасовой внешней темпера-
туры воздуха в течение суток на развитие ОИМ был 
установлен, например, в 15 городских конгломера- 
циях Англии и Уэльса: снижение температуры за пре-
делы порога 20 °С ассоциировалось с несколько отсро-
ченным увеличением риска ОИМ в среднем на 2% – 
с наиболее выраженным эффектом в течение 1–6 часов 
после нахождения человека в этих условиях на 2–7 
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и 8–14 дни похолодания. Старые люди в возрасте 
75–84 года в этом регионе мира были также наибо-
лее чувствительны к изменению температуры атмо- 
сферного воздуха [5]. 

По данным, собранным в 12 городах США, посту-
пления в клиники в связи с кардиоваскулярными за-
болеваниями и ОИМ нарастали синхронно с измене-
нием средней внешней температуры в этот или пред-
шествующий день. В Дели, где средняя температура 
составляет 25  °С, увеличение общей и кардиоваску-
лярной смертности на 2–4% наблюдалось в течение 
1 дня – 1 недели до превышения этого температурно-
го показателя. 

По данным ретроспективного анализа эффектов на-
плывов жары в Париже в 2003 и 2006 году на здоро-
вье 1456 человек с температурой ядра тела ≥ 38,5 °С, 
поступивших в отделения неотложной помощи, было 
установлено, что в эти годы температурных экстрему-
мов погибло 57% госпитализированных пациентов. 
В целом, только в 2003 году в Париже зарегистри- 
ровано 15000 ассоциированных с жарой смертей. 
Во время наплыва жары в Лондоне среднесуточная 
смертность от коронарного тромбоза удвоилась. Сред-
недневная смертность пациентов с хронической СН 
сильно ассоциировала с максимальной дневной тем-
пературой, с экспоненциальным приростом смертных 
случаев, начинающимся около 25 °С. Множественный 
регрессионный анализ выявил 11 факторов риска (ФР) 
смерти, среди которых возраст  >   80 лет (р  =  0,04), 
приём диуретиков (р  =  0,037), проживание в Домах 
престарелых (р  =  0,006), а также систолическое 
АД  <   100 мм рт. ст. (р  <   0,001). Кроме диуретиков 
наиболее часто дают извращённые реакции в жаркую 
погоду такие препараты, как серотониновые антиде-
прессанты, ингибиторы АПФ и ингибиторы протоново-
го насоса [34].

Исследования, проведенные в странах с очень 
жарким летним сезоном, показали, что смертность 
в жаркие дни превышала число фатальных исходов 
ОИМ в холодные дни [35]. Предшествующие кардио-
респираторные нарушения были идентифицированы 
как ФР вызванной жарой смерти в течение 4-дневной 
тепловой волны в Чикаго в июле 1995 года, а наиболь-
ший защитный эффект был связан с кондиционирова-
нием воздуха в помещениях. При изучении среднеднев-
ной внешней температуры и смертности в 13 округах 
Калифорнии в течение тёплого сезона было установ-
лено увеличение риска смерти пациентов с сердеч-
ными и респираторными проблемами на 4,3% при по-
вышении температуры на 5,6 °С [3]. При использова-
нии домашних кондиционеров отмечался наименьший 
риск смерти от кардиоваскулярных заболеваний и бо-
лее низкий процент госпитализаций кардиологических 
пациентов. �������������������������������������������M������������������������������������������. ����������������������������������������L���������������������������������������. �������������������������������������Christenson�������������������������� �������������������������et����������������������� ����������������������al��������������������. [11] проанализиро-
вали 27 случаев со смертельным исходом, вызван-
ным жарой летом 2012 года в Висконсине. Все эти 
люди имели ≥ 1 ФР, 70% из них были старше 65 лет, 
75% были кардиологическими больными, и у 52% отме-
чались нарушения ментального здоровья. И ни один 
из них не пользовался кондиционером (!).

В зависимости от географического местоположе-
ния исследуемого региона и его погодно-климатических 
особенностей реакции организма и пути его адапта-
ции к высоким / низким температурам при краткосроч-
ных их колебаниях будет различной. Разные интерва-
лы и фиксированные пороговые величины темпера-
тур, приведенные в нашем обзоре по данным ряда 
авторов, характеризуют возможности адаптации че-
ловека при сезонном и суточном изменении темпера-
тур и её срывы, отражающиеся в нарастании заболе-
ваемости и смертности при выходе температуры воз-
духа за пределы пороговых величин [5, 12, 20]. Когда, 
например, температура воздуха в одном из северных 
районов Китая была ниже 10  °С, при последующем 
повышении температуры на 1 °С госпитализация па-
циентов с кардиоваскулярными заболеваниями уве-
личивалась в 1,07 раза, а когда температура воздуха 
превышала 10  °С, её увеличение на один градус со-
провождалось уменьшением числа пациентов, нуж-
дающихся в госпитализации, в 0,99 раз по сравнению 
с предыдущим годом. Авторы заключили, что в этом ре-
гионе Китае здоровье человека находится в статистиче-
ски значимой обратной зависимости от динамики внеш-
ней температуры по отношению к порогу в 10 °С [22]. 

При ретроспективном анализе 81956 случаев ОИМ, 
проведенном в Венгрии в течение более трёх лет, 
было выявлено, что пик инцидентов ОИМ наблюдался 
весной, а минимальное число случаев зарегистриро-
вано в летний период; разница между сезонами была 
значительной и достоверной (р < 0,001). Сезонные ва-
риации среднего атмосферного давления, изменений 
температурного фронта и частоты ОИМ были близки 
по выраженности. Между числом случаев ОИМ в се-
зон и средне-месячной температурой в течение всего 
периода исследования была установлена негативная 
корреляция среднего уровня (r = –0,404), а с частотой 
перемещений температурного фронта и числом инци-
дентов сердечных атак – позитивная корреляция 
(���������������������������������������������������r�������������������������������������������������� = 0,053). Можно сделать вывод, что чем выше сред-
немесячная температура воздуха в районах прожи-
вания пациентов, тем меньше регистрируется случа-
ев ОИМ, а чем чаще меняется температурный фронт, 
тем больше отмечается первичных ОИМ в каждый се-
зон, а их разница в весенний (максимум случаев) 
и летний (минимум инцидентов ОИМ) периоды высоко 
достоверна. Аналогичная сезонная динамика ОИМ 
была отмечена и в другом регионе Венгрии, но под-
чёркивалось также значение времени восхода и за-
хода солнца и продолжительности светового дня для 
сезонного и суточного ритма ОИМ. Пик его инциден-
тов регистрировался между 6 и 12 часами утра 
(35,57% случаев). Между временем восхода и захода 
солнца и частотой ОИМ были выявлены позитивные 
корреляции (р < 0,01), а между длительностью свето-
вого дня и числом сердечных атак – негативные (чем 
длиннее световой день, тем меньше случаев ОИМ) [6].

Как показали исследователи из Мельбурна, вне-
сезонное потепление, например, необычайно жаркое 
начало весны, может вызвать резкое нарастание слу-
чаев ОИМ [24]. 
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Установлено, что цереброваскулярный риск уве-

личивается при похолодании. Изменение температу-
ры воздуха влияет на многие ФР ишемического и ге-
моррагического инсульта, в том числе, на содержание 
липидов и фибриногена в сыворотке крови и на арте-
риальное давление (АД). Взаимосвязи между цере-
броваскулярными заболеваниями и метеорологиче-
скими показателями являются комплексными, на них 
влияет множество факторов, включая поведение че-
ловека, которое изменяется под влиянием погоды и, 
в свою очередь, может спровоцировать риск инсуль-
та. Что касается метеорологических факторов самих 
по себе, то мнения исследователей в этом отношении 
не совпадают. Некоторые авторы отмечают, что риск 
инсульта увеличивает низкая температура воздуха, 
а другие утверждают, что риск внутричерепных кро-
воизлияний нарастает при изменении атмосферного 
давления. Во многом эта неоднозначность связана 
с разным дизайном исследований и климато-географи- 
ческими различиями в условиях проживания пациен-
тов, и для уточнения роли метеорологических девиа-
ций в повышении риска цереброваскулярных инци-
дентов необходимы дополнительные исследования. 

В исследовании, проведенном в Турции в течение 
5 лет [36], установлено, что у пациентов 59,2 ± 13,9 лет, 
перенесших стентирование коронарных артерий, тром-
боз стентов чаще всего развивался преимуществен-
но в ночное время (с 0 час до 06 час), в зимние и ве-
сенние месяцы (36% и 34% соответственно), что со-
впадает с данными других авторов по суточной и се-
зонной вариабельности ОИМ и тромбозов стентов. 
Суточный ритм АД, ритма сердца и эпизодов основ-
ных острых кардиоваскулярных нарушений связан 
с циркадианным ритмом ренин-ангиотензин-альдо- 
стероновой системы – с более высокой её активно-
стью в ночные часы суток, чем утром, тогда как на 
развитие тромбозов в ночное время влияют и суточ-
ные флуктуации фибринолитических факторов и эндо-
телиальных функций. Показано, что при 13-дневной 
длительности эпизодов загрязнения воздуха заметно 
повышается вязкость плазмы, увеличивается уровень 
в ней фибриногена, что является ФР венозных и арте-
риальных тромбозов. При хроническом пребывании 
людей в условиях загрязненной выхлопными газами 
среде значимо укорачивается протромбиновое вре-
мя, увеличивается коагуляция крови. Другой маркёр 
тромбофилии – гомоцистеин плазмы также позитив-
но связан с продолжительностью инцидентов выбро-
сов загрязнителей, ассоциирующихся с транспортом. 
Хотя сведения по циркадианной характеристике тром-
бозов стентированных коронарных артерий на первый 
взгляд не относятся напрямую к проблеме климата 
и погоды, но перепады ночных / дневных температур 
в течение суток могут оказывать негативное воздей-
ствие на состояние ССС, особенно в условиях повы-
шенной загрязнённости воздуха. В понимание механиз-
мов развития кардиоваскулярных заболеваний и тром- 
бозов сосудов через воздействие внешней температу- 
ры и загрязнителей воздуха на автономный контроль 
сердца внесли вклад и другие исследователи [15]. 

C. Ren et al. [31] в преамбуле своего сообщения 
отметили, что эпизоды повышенной температуры воз-
духа вместе с его загрязнением твёрдыми микроча-
стицами диаметром ≤ 10 µm или озоном в большей 
мере повышают кардиоваскулярную заболеваемость 
и госпитализацию в отделения скорой помощи по срав-
нению с действием каждого фактора по отдельности. 
Это происходит через химическое воздействие на функ-
ционирование ионных каналов в миокардиальных клет-
ках, развитие ишемии в миокарде, а также лёгочный 
и системный оксидантный стрессы и воспалительные 
реакции, которые являются триггерами эндотелиаль-
ной дисфункции, атеросклероза и тромбозов, и другие 
механизмы. В связи с тем, что высокие температуры 
в тёплый период года и низкие температуры в про-
хладное время года способствуют повышению кардио-
васкулярной смертности, все полученные этими авто-
рами данные были разделены на 2 группы, соответ-
ствующие двум периодам – тёплому (май-сентябрь) 
и холодному (ноябрь-март), исключив переходные ме-
сяцы – октябрь и апрель. Авторы исследовали дина-
мику маркёра автономной регуляции сердечного ритма 
(показателя вариабельности сердечного ритма – ВСР) 
в зависимости от сезонов. На протяжении каждого 
сезона корреляции между максимальной 1-часовой 
и среднесуточной температурой воздуха и ВСР были 
линейными. Корреляции между внешней температу-
рой и ВСР в популяции старых мужчин в холодный пе-
риод были недостоверными. Однако в теплый сезон 
внешняя температура ассоциировалась у них со сни-
жением ВСР. Зависимость мощности высокочастот-
ного спектра от температуры воздуха проявлялась 
очень быстро, в то время как снижение мощности 
низкочастотного спектра происходило гораздо мед-
леннее и ассоциировалось с двухнедельной средней 
температурой. Большее негативное воздействие на 
мощность низкочастотного спектра сердечного ритма 
наблюдалось при 2-недельной экспозиции жары. Ассо-
циации внешней температуры со всеми параметрами 
ВСР за исключением высокочастотного спектра мощ-
ности в тёплый сезон были выше, когда уровень озона 
в воздухе был больше. Таким образом, в модифика-
цию взаимоотношений между температурой воздуха 
и ССС вносит вклад и уровень загрязненности возду-
ха. В целом было показано, что быстро развивающее-
ся изменение ВСР у старых людей в тёплое время 
года при повышении температуры воздуха на 1 °С 
обусловлено инверсивной реакцией автономной нерв-
ной системы и уменьшением всех показателей ВСР. 
Эта реакция усиливается как при нарастании содер-
жания озона во внешней среде, так и при увеличении 
загрязнённости воздуха другими газообразными и твёр-
дыми частицами. Выраженное снижение общей ВСР 
отражает состояние дисфункции автономной нервной 
системы, нарушение баланса симпатического и пара-
симпатического её отделов с преобладанием симпа-
тической активности, является фоном для развития 
аритмий и предвестником внезапной сердечной смерти. 

Таким образом, в этом разделе статьи продемон-
стрировано, что начало развития неблагоприятных 
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изменений регуляции ССС, нарастания случаев ОИМ, 
инсульта и кардиоваскулярной смертности зависит от 
перехода внешней температуры за границы интервала 
или фиксированных значений её пороговых (безопас-
ных) величин, различных для разных стран или отдель-
ных их районов. Сезонные или суточные похолодания 
переносятся людьми легче, чем сильные потепления, 
к которым человек должен адаптироваться, лучше 
всего, заблаговременно. Установлен ряд механизмов 
адаптации и дизадаптации к изменению климата и по-
годы, но практически в каждом исследовании посту-
лируется, что наиболее уязвимыми к температурным 
и другим погодно-климатическим отклонениям являют-
ся люди пожилого и старого возраста и пациенты с кар-
диоваскулярными нарушениями.

Факторы, обуславливающие повышенную 
чувствительность старых людей 
к колебаниям погодно-климатических условий

Популяция людей старше 65 лет, наряду с детьми 
раннего возраста, наиболее уязвима к стрессам пе-
риодического или внезапного изменения погодно-
климатических условий [9, 17], что обусловлено рядом 
физиологических, психологических и социо-экономи- 
ческих факторов, а также общим состоянием здоро-
вья, что в целом снижает адаптивные возможности 
пожилых и старых людей [16]. По прогнозам только 
в США численность людей старше 65 лет увеличится 
с 39,5 миллионов в 2009 году (13% всего населения) 
до 88,5 миллионов в 2050 году (20%), и из них 19 миллио-
нов будут очень старыми (≥ 85 лет). Можно предста-
вить, как увеличится доля дизадаптированного к не-
гативным воздействиям внешней среды населения. 
Хотя многие люди и в старости сохраняют здоровье, 
этот период онтогенеза сопровождается повышен-
ным риском ассоциирующихся со старением заболе-
ваний и функциональных нарушений на фоне измене-
ний социальных и психологических ФР, повышающих 
чувствительность и уязвимость человека к стрессо-
рам климата и погоды. В группы риска входят пожи-
лые и старые люди с диабетом, ожирением, гипертен-
зией, СН и другими заболеваниями ССС. Более выра-
женная чувствительность стареющих людей к внешним 
стрессорам обусловлена, как отмечают B. A. Carnes 
et�������������������������������������������������  ������������������������������������������������ al���������������������������������������������� . [9], сниженной ёмкостью физиологического ре-
зерва, замедленным метаболизмом и более медленны-
ми реакциями иммунной системы. Для старых людей 
характерна более высокая заболеваемость, и кумуля-
тивный эффект заболеваний делает соответствующие 
им органы и системы менее устойчивыми к стрессу, 
в том числе погодному. Так, например, кардиоваскуляр-
ная и другие функциональные системы старых людей 
в жару работают с напряжением, в частности, повы-
шается риск ОИМ, сердечной и почечной недостаточ-
ности. Старые люди реагируют ухудшением здоровья 
при меньшем загрязнении воздуха, причём в перио-
ды повышенного ухудшения качества воздуха проис-
ходит нарастание их госпитализации по поводу кар-
диоваскулярных заболеваний, особенно в условиях 
сочетанного воздействия жары, смога и высокой 

влажности воздуха в мегаполисах. При этом дополни-
тельно ухудшается терморегуляция, увеличивается риск 
венозной тромбоэмболии, атеросклероза, респира-
торных и кардиоваскулярных заболеваний даже при 
непродолжительном пребывании вне дома [7]. Эпизо-
дически более высокая, чем обычно, концентрация 
озона в нижних слоях атмосферы и, тем более, дли-
тельный контакт с ним может увеличить риск сердеч-
ных атак при сахарном диабете, ожирении и у некуря-
щих людей (возможно, потому, что у них загрязняющие 
частицы могут более легко пенетрировать лёгочную 
ткань, чем у хронических курильщиков). Ситуация се-
рьёзная, так как в крупных городах концентрация за-
грязняющих частиц в воздухе значительно превышает 
максимальные нормативы ВОЗ (20 µg/mm3), особенно 
в Восточной и Южной Европе и Азии. Но следует пом-
нить, что наличие в нижних слоях атмосферы загряз-
няющих веществ – модифицируемый ФР. Рассчитано, 
что снижение повышенной среднедневной концен-
трации загрязняющих частиц в воздухе на 10 µg/mm3 
может на 1,6% уменьшить число новых случаев инфарк- 
та миокарда, а снижение загрязнения на 30 µg/mm3 
может привести к улучшению статистики по ОИМ на 
4,8% [27]. В связи с тем, что снижение загрязнённос- 
ти воздуха приводит к параллельному увеличению 
продолжительности жизни человека, общество несёт 
ответственность за принятие необходимых мер по 
улучшению качества воздуха, что приведёт и к сниже-
нию кардиоваскулярной заболеваемости в популяции. 
Но и каждый человек может уменьшить свой индиви-
дуальный риск, избегая, например, прогулок вблизи 
перегруженных транспортом дорог, выполняя физи-
ческие упражнения в скверах и парках, а не на улицах 
с оживлённым движением [15]. 

Многие исследователи отмечают у старых людей 
более частые случаи тепловых ударов, обезвожива-
ния, острых кардиоваскулярных нарушений и высо-
кую смертность в жаркую погоду. Наибольшая смерт-
ность при этом отмечается в день резкого повышения 
температуры и сохраняется в течение последующих 
трёх дней последействия. Тепловой удар как форма 
гипертермии даже не в экстремальную жару, прояв-
ляется синдромом мультиорганной дисфункции, при 
которой предоминирует энцефалопатия, является ФР 
смерти старых и ослабленных людей, пациентов с кар-
диоваскулярной патологией [12]. Как известно, тепло-
вой стресс при значимом повышении температуры 
внешнего воздуха ассоциируется в норме с быстрой 
реакцией ССС, при которой происходит перемещение 
крови с более высокой температурой из русла цирку-
ляции в ядре тела в сосуды периферической циркуля-
ции, увеличивается теплоотдача, и температура крови 
и всего тела снижается. Однако у старых людей и кар-
диологических больных терморегуляция и толерант-
ность к жаре нарушена. К тепловому удару предрас-
полагает также приём препаратов, воздействующих 
на водно-солевой баланс, например, диуретиков [34]. 

Количество госпитализаций пожилых и старых лю-
дей по поводу кардиоваскулярных инцидентов, являясь 
функцией температуры, других погодных феноменов 
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и загрязнения воздуха, в городах намного больше, чем 
в пригородах [10]. Прогнозируется, что к 2030 году 
около 60% глобальной популяции людей будет прожи-
вать в городах, но заболеваемость и показатели го-
спитализации пожилых и старых горожан имеют осо-
бенности в зависимости от региона мира и разного 
расположения в крупных городах «островков жары». 

Так, например, в Гонконге увеличение числа гос- 
питализаций пожилых пациентов с заболеваниями 
ССС на 2,4% происходило только в холодный сезон 
при снижении температуры воздуха на 1 °С в диапа-
зоне 8,2–26,9  °С. В северной провинции Вьетнама 
установлено, что риск госпитализаций пожилых и ста-
рых пациентов с кардиоваскулярными заболевания-
ми при среднедневной температуре выше или ниже 
температурного порога 26  °С увеличивается. Отме-
тим, что этот порог выше, чем для стран с умеренным 
климатом. Эффект похолодания обнаруживается в те-
чение 4–15 дней после его начала, с пиком через не-
делю. Относительный риск внезапного обострения 
или проявления сердечно-сосудистых инцидентов и гос- 
питализации пациентов при снижении внешней тем-
пературы на 1  °С ниже пороговой величины в сред-
нем за 30-дневные отрезки 5-летнего периода иссле-
дования был равен 1,12 (0,9–1,25). Кумулятивный 
эффект потепления с превышением порога 26 °С ха-
рактеризовался относительным риском в 1,17 (0,9–
1,52), но был мало значим в связи с большой вариа-
бельностью показателей госпитализации в тёплый се-
зон; недостоверные влияния отмечены и для других 
параметров погоды [17]. 

В тёплом и жарком климате даже небольшое по-
холодание переносится людьми старше 65 лет хуже 
потепления (за исключением экстремальных наплы-
вов жары), что установлено в разных регионах мира, 
о чём свидетельствуют показатели не только госпита-
лизации, но и смертности. При похолодании кровенос-
ные сосуды сужаются, АД увеличивается, нарастает 
риск тромбозов, а физическая активность в холод- 
ную погоду увеличивает риск стабильной стенокар- 
дии и острого коронарного синдрома. Влияет и то, что 
в регионах с теплым климатом дома обычно не при-
способлены к защите людей от холодной погоды, 
и эффект похолодания на состояние ССС населения 
проявляется жёстче, чем в странах с более холодным 
климатом. Менее выраженный негативный эффект по-
вышенных температур на пожилых людей в условиях 
тёплого климата подтверждает адаптацию к нему на-
селения, в частности, через паттерны поведения; спо-
собствуют адаптации соответствующие климатическим 
условиям дизайн городов и архитектура зданий [1]. 

Замедлять или прекращать исследования страте-
гий защиты человека от климатических вариаций не-
допустимо, так как даже небольшая вариабельность 
погодно-климатических условий, например, повыше-
ние средней внешней температуры на 4–6 °С и более, 
даст значимое превышение лимита физиологической 
толерантности. Поэтому неправдоподобно, подчёрки-
вают �������������������������������������������������S������������������������������������������������. ����������������������������������������������C���������������������������������������������. �������������������������������������������Sherwood����������������������������������� ����������������������������������a���������������������������������. �������������������������������M������������������������������. ����������������������������Huber����������������������� [33], что человек смо-
жет адаптироваться к этим условиям. В международ-

ном исследовании 2015 года показано, что связь 
между высокой температурой и кардиоваскулярной 
смертностью пожилых и старых людей прослеживает-
ся при цереброваскулярной патологии, ишемической 
болезни сердца и других его заболеваниях. Наиболь-
ший риск отмечается в день наступления жары и оста-
ётся повышенным на следующий день [25].

В качестве средств индивидуальной защиты от не-
гативного воздействия жары рекомендуется обильное 
питьё независимо от ощущения жажды (тем более для 
старых людей, у которых чувство жажды понижено), 
стараться больше находиться в тени, не выходить из 
дома в самые жаркие часы, носить одежду, способ-
ствующую теплоотдаче, по возможности чаще прини-
мать тёплый / прохладный душ или ванну, использо-
вать кондиционеры дома, настаивать на их установке 
на производстве, в самые жаркие часы и дни пони-
зить физическую активность на досуге и интенсив-
ность труда на производстве, при наличии сердечно-
сосудистых заболеваний продолжать регулярно при-
нимать прописанные врачом препараты, вне дома на- 
ходиться рядом с другими людьми, которые смогли бы 
распознать симптомы теплового удара и оказать пер-
вую помощь [18]. Представляют интерес и данные по 
влиянию повышения физической активности людей 
пожилого и старого возраста на уменьшения тяжести 
и числа случаев связанных с жарой заболеваний и их 
осложнений [22]. Способы повышения настороженно-
сти и подготовленности населения к наплывам жары 
и средства общественной защиты от её негативных 
последствий для здоровья описаны в статье А. Т. Бы-
кова с соавт. [2]. M. Loughnan et al. [24] уверены, что 
внезапные и внесезонные периоды потепления или по-
холодания можно предвидеть и уменьшить их послед-
ствия, если использовать данные метеорологической 
службы и заранее предупреждать о них население.

В заключение отметим, что продолжающееся 
ухудшение климата и связанные с ним экстремаль-
ные явления нередко приводят к серьёзным наруше-
ниям сердечно-сосудистой системы и здоровья в це-
лом, поэтому становится императивным дальнейшая 
разработка эффективных способов повышения адап-
тации и снижения уязвимости человека к погодно-
климатическим факторам риска. Оказалось, что в гло-
бальное потепление вносят ощутимый вклад не только 
промышленные высокоразвитые страны, но и разви-
вающиеся, а также малонаселенные, трудно доступ-
ные регионы, где на бытовом уровне в связи с исполь-
зованием ископаемого топлива и биомассы в виде 
топлива для обогрева жилья и приготовления пищи 
происходит постоянное загрязнение атмосферы. Осо-
бенно тревожная ситуация сложилась для людей по-
жилого и старческого возраста, имеющих низкие ре-
зервные возможности организма и ослабленные 
механизмы адаптации. Естественно, если учитывать 
не только жару, но весь комплекс возможных природ-
ных катаклизмов, картина нарушения популяционного 
здоровья будет более угрожающей. Однако, несмотря 
на неблагоприятные прогнозы дальнейшего ухудше-
ния климата и тяжёлых последствий этого для здоро-
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вья человека, многие учёные считают: ещё не поздно 
изменить ситуацию, приняв всеми странами опера-
тивные меры по защите среды нашего обитания и на-
селения от последствий нашей же, приносящей вред 
природе технологической активности.

Возможности улучшения адаптации человека 
к изменению климата и пути преодоления препят-
ствий к этому рассматриваются в наши дни на между-
народном уровне, отмечается необходимость подклю-
чения не только общественных организаций, но и, 
прежде всего, правительственных структур к реше-
нию вопросов, связанных с защитой популяционного 
здоровья человека [12]. 

Позволим себе заметить, что когда работа над на-
шей статьей завершалась, актуальность данной пробле-
мы была подтверждена и тем, что Папа Римский Фран-
циск, выступая в Конгрессе США и на Генеральной 
Ассамблее ООН, подчеркнул, что человек не имеет права 
ухудшать окружающую среду, и, тем более, уничтожать 
её, и призвал правительства к более тесному между-
народному сотрудничеству и принятию решительных 
мер для улучшения экологической обстановки в мире. 
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ОЖИРЕНИЕ КАК ФАКТОР РИСКА РАЗВИТИЯ РАКА
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Ростовский научно-исследовательский онкологический институт, 
г. Ростов-на-Дону, Российская Федерация2

Рассмотрены способствующие возникновению и развитию рака такие актуальные при ожи-
рении процессы, как хроническое воспаление, оксидативный стресс, взаимодействие между 
клетками в очаге предрака и рака и окружающей микросредой и макрофагами, гипоксия жи-
ровой ткани и другие. Повышенному риску малигнизации способствуют нерациональная 
диета, избыточная масса тела и, особенно, абдоминальный тип ожирения, а также недоста-
точная физическая активность. Проанализированы возможные пути снижения риска возник-
новения и прогрессирования рака и улучшения его исхода через предупреждение ожирения 
и коррекцию массы тела, и повышение энергетического статуса организма. К основным из них 
относятся: регулярное употребление нутриентов-онкопротекторов, снижение калорийности 
пищевого рациона, контроль за массой тела и адекватный уровень физической активности. 

Ключевые слова: ожирение, рак, профилактика рака. 

A. T. Bykov, A. V. Shaposhnikov, T. N. Malyarenko 

OBESITY AS A RISK FACTOR FOR CANCER
We have studied on the base of data of various countries researches such obesity associated cancer 

triggers as chronic inflammation, oxidative stress, close interactions between the cells in the tumor-to 
be seat, the microenvironment and NK-cells, adipose tissue and its hypoxia, and some others. The process 
of malignization can be triggered by a poor diet, body extra weight (especially its abdominal form) 
and sedentary life style. The preventive measures should be aimed at the reduction of the factors 
mentioned above as well as the elevation of/the energy status of whole organism. The constant use 
of natural nutrients-oncopotectors, food calorie restriction, body weight management and use of healthy 
diets will also help to reduce the oncologic morbidity and mortality in various cancer localization. 
Adequate individual level of physical activity is the strong preventive measure what protect from ini- 
tiating and progression of any cancer form.

Key words: obesity, cancer, preventive strategies.

Ожирение – это серьёзная проблема совре-
менности в связи с прогрессирующим его 

распространением в разных странах и важной ролью 
в увеличении риска различных заболеваний, в том 
числе, онкологических. Это одна из жизнеугрожающих 
эндокринных патологий, ассоциирующаяся с инициа-
цией канцерогенеза и прогрессированием рака [28]. 

По данным ВОЗ 2011 года в мире насчитывается более 
500 миллионов взрослых людей и почти 43 миллиона 
детей до 5 лет, страдающих ожирением – реальная 
эпидемия ожирения. Ожидается, что только в США 
к 2030 году с ожирением будет 51% населения. Иссле-
дование, проведенное в 30 странах, показало, что инци-
денты рака являются атрибутом избыточной массы 


