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провести его программную статистическую обработку

ВВЕДЕНИЕ
Кардиореноцереброваскулярный континуум – это непрерывная цепь взаимосвязанных 

изменений в сердечно-сосудистой системе от воздействия факторов риска через постепен-
ное возникновение и прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний до развития 
сердечно-сосудистых исходов и терминального поражения сердца. 

На протяжении жизни человека, от зачатия, рождения и до смерти, существует конти-
нуум патологических событий, последовательных естественных состояний, болезней, кото-
рые может испытывать человек. Хронические и острые заболевания в медицинской истории 
человека образуют жёстко связанную цепь биохимических превращений, которые в каждый 
момент указывают на возможный промежуточный вариант этого континуума, направление 
к конечному результату и время достижения конкретной точки индивидуумом, поскольку 
кардиореноцереброваскулярный континуум является морфогенетической биологической 
программой вида человека [90]. 

Запрограммированное направленное поэтапное течение атеросклеротического про-
цесса заключается в определённом последовательном включении в этот патологический 
процесс органов-мишеней сердечно-сосудистой системы и переходе на новый уровень его 
развития в срок страдания и гибели эндотелиальной клетки органа-мишени и вовлечения 
этого органа в последовательный системный атеросклеротический процесс до достиже-
ния определённого сердечно-сосудистого исхода. Далее, при его не фатальном варианте, 
хронической сердечной недостаточности и, затем, атеросклеротической смерти, то есть, 
кардиоренального синдрома. Эта морфогенетическая биологическая программа вида едина 
во времени, в вариантах последовательности и исполнении для всех представителей вида 
человека, в данном описанном случае для представителей мужской его части. 

Факторы среды посредством воздействия, взаимодействия или конфаундинг-эффекта 
вмешиваются в морфогенетическую биологическую программу вида и вносят в её исполне-
ние свою корректировку в каждом частном случае, что не исключает возможности точного 
персонифицированного прогнозирования и коррекции любого исхода кардиоцереброваску-
лярного континуума. Поскольку благодаря выполненному исследованию РЛБ ЗабЖД время 
и интенсивность влияния основных факторов среды на события кардиореноцереброваску-
лярного континуума уже известны. 

Кардиореноцереброваскулярный континуум не является законченной моделью. 
Могущество кардиореноцереброваскулярного континуума будет прирастать другими меди-
цинскими науками: наследственными болезнями, нефрологией, офтальмологией, невроло-
гией и т. д., посредством их присоединения к точкам соприкосновения по мере проведения 
исследований и накопления знаний в области субклинической медицины. 

В данном издании показана такая взаимосвязь кардиореноцереброваскулярного и 
эндокринологического континуума, биохимическая сущность такой связи, интенсивность 
её воздействия в определённые сроки формирования патологии – избыточного веса тела и 
ожирения I-III степени. Показано вариативное влияние повышенной массы тела на исходы 
кардиореноцереброваскулярного континуума (рис. 1). Построение эндокринологического 
континуума ещё предстоит в будущем. Для этого нужны масштабные проспективные 
исследования, подобные исследованию РЛБ ЗабЖД в области эндокринологии. Поскольку 
открытие сложных и удивительных биохимических механизмов жизни открывает новые 
возможности человека в воздействии на них, в попытке изменить их патологические пути 
и в управлении причинами неправильного функционирования организма.
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ГЛАВА I

В настоящее время ожирение рассматривается как наиболее значимая проблема 
медицины, поскольку представляет собой хроническое заболевание, распространённое 
повсеместно как среди взрослых, так и в детской популяции [409, 508]. Всемирная 
организация здравоохранения определила ожирение и избыточный вес как «патологическое 
или чрезмерное накопление жира, которое может негативно повлиять на здоровье» [411] 
и объявила эту патологию глобальной эпидемией [138].

По оценкам Всемирной организации здравоохранения, с 1980 года число пациентов 
с ожирением во всем мире практически удвоилось. По данным за 2014 год, более  
1,9 млрд. (39 %) взрослых людей в возрасте от 18 лет и старше имеют избыточный вес, 
из них свыше 600 млн. (13 %) страдают ожирением; на долю мужчин приходится 11 %, 
на долю женщин – 13 % [398]. В докладе по ожирению отмечено, что «избыточная масса 
тела и ожирение столь распространены, что влияют на здоровье населения больше, чем 
традиционные проблемы здравоохранения, в частности голодание и инфекционные 
заболевания». Распространённость этой патологии среди людей разного возраста, пола, 
социального статуса и этнической принадлежности с каждым годом растёт во всем мире. 
Особенно эта тенденция прослеживается в развитых странах Европы, Северной Америки, 
а также в Австралии и Японии [398, 202]. Лидирующее положение среди территорий 
с высокой заболеваемостью на протяжении долгого времени сохраняли США, где до 
34 % населения имели избыточную массу тела, а 27 % – ожирение [357]. В большинстве 
Европейских стран более 50 % населения имеют лишний вес или страдают ожирением. 
В целом по Европе распространённость ожирения среди мужчин достигает 10-25 %, 
у женщин – 10-30 % [221, 460]. Число американцев с избыточным весом (ИМТ≥25 кг/м2)  
и ожирением (ИМТ≥30 кг/м2) в последние годы значительно увеличилось, а процент 
тех, кто от избыточного веса прогрессировал к ожирению, удвоился с 13,4 % в 1960 
году до 30,9 % в 2010 году [390, 505]. В Канаде в период с 2007 по 2009 год ожирение 
(ИМТ≥30) было выявлено у 24,1 % взрослого населения, в то время как в США этот 
показатель составлял 34,4 % [410]. В Российской Федерации в настоящее время не менее 
30 % трудоспособного населения имеют избыточную массу тела, из них 25 % страдают 
ожирением [107]. По статистике, смертность молодых людей от лишнего веса в 12 раз 
превышает этот показатель у людей с нормальной массой тела [102]. По данным Всемирной 
организации здравоохранения от 2008 года, 59,8 % взрослого населения (старше 20 лет) 
в России имели избыточный вес и 26,5 % страдали ожирением. Распространённость 
избыточной массы тела была ниже среди мужчин (56,2 %) по сравнению с женщинами 
(62,8 %). Доля мужчин и женщин, страдающих ожирением, составила 18,6 и 32,9 %, 
соответственно. По прогнозам, в 2020 году 31 % мужчин и 26 % женщин будут иметь 
ожирение. Разработанная модель показывает, что 33 % мужчин и 26 % женщин в Российской 
Федерации будут страдать ожирением уже к 2030 году [308, 138].

По многолетним наблюдениям, у 60 % взрослых людей, страдающих ожирением, 
набор избыточной массы тела начинается в детском возрасте и характеризуется более 
выраженной прибавкой в весе и значительной частотой сопутствующих заболеваний, чем 
при ожирении, дебютировавшем во взрослом периоде [107]. Распространённость ожирения 
среди детей и подростков резко возросла во второй половине ХХ века, обозначив новую 
проблему для общественного здравоохранения многих стран. В 2013 году, по данным 
ВОЗ, 42 млн. детей в возрасте до 5 лет имели избыточный вес или ожирение [398]. На 
сегодняшний день в развитых странах до 25 % подростков имеют избыточную массу тела, 
а 15 % страдают ожирением разной степени [202]. Отечественные специалисты в 2006 
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работников локомотивных бригад Забайкальской железной дороги на начало наблюдения 
и по конечным исходам наблюдения показана в таблице 1.

Сравнительный анализ распространённости факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, поражений органов-мишеней среди лиц, имевших ИМТ=16,0-24,9 и лиц, 
имевших ИМТ=25,0-40,0 и больше показан в таблице 2.

Рис. 3. Распределение индекса массы тела у локомотивных бригад 
Забайкальской железной дороги на начало и конец наблюдения

Положительную корреляционную связь ожирения с возрастом отмечают A. Brown 
et al. (2007), M.E. Khalid (2007), Д.П. Цыганкова и др. (2020) в своих работах [225, 361, 173].

Рис. 4. Распределение индекса массы тела в зависимости от возраста 
у работников локомотивных бригад Забайкальской железной дороги

Начало наблюдения Конец наблюдения
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Вместе с тем, в таблицах 7-26 имеются предикторы, которые совпадают по длительно-
сти течения одной или нескольких стадий, инициируемого ими деструктивного процесса. 
Возможно эти предикторы взаимодействуют между собой только в одну или несколько 
стадий инициируемого ими патологического процесса и только в это время потенцируют 
негативный эффект своего совместного воздействия (рис. 34). 

Рис. 33. Схема взаимодействия сходных независимых факторов.  
Взаимодействие предикторов на протяжении всего инициируемого процесса [81]

Взаимодействующий фактор
Исход+++++++++++++++++++++++++++

Взаимодействующий фактор

Рис. 34. Схема взаимодействия сходных независимых 
факторов. Некоторые варианты взаимодействия предикторов 

на протяжении отдельных стадий инициируемого процесса

А – взаимодействие на протяжении 1 и 4 стадии инициируемого процесса

Б – взаимодействие на протяжении 1, 2 и 3 стадии инициируемого процесса

В – взаимодействие на протяжении 3 стадии инициируемого процесса

Г – взаимодействие на протяжении 4 стадии инициируемого процесса

Д – взаимодействие на протяжении 1 стадии инициируемого процесса

Взаимодействующий фактор
Исход+++                                              ++++++

Взаимодействующий фактор

Взаимодействующий фактор
Исход+++++++++++++++++++++

Взаимодействующий фактор

Взаимодействующий фактор
Исход++++++++

Взаимодействующий фактор

Взаимодействующий фактор
Исход++++++

Взаимодействующий фактор

Взаимодействующий фактор
Исход++++++++

Взаимодействующий фактор



227

ВЫВОДЫ
1. ИМТ – это динамический феномен, непрерывный фактор внутренней среды, сопря-

жённый с морфогенетической биологической программой вида, которая исполняется в два 
последовательных периода: развития и инволюции организма. 

2. Патологическое увеличение ИМТ, в измерении как непрерывная величина, согласно 
градациям его оценки складывается из типов и подтипов, которые объединяет общее основ-
ное свойство – длительность реактивных изменений в клетке в период формирования (син-
теза) всех типов и подтипов этого феномена в ответ на контакт с деструктивными факторами 
среды. Она равна 30 дням, и не изменяется ни при каких условиях (табл. 6). Разновидность 
типов повышенного ИМТ определяется длительностью, инициируемой ими повышенной 
синтетической активности клетки в зоне локального патологического синтеза ИФР-1 в орга-
нах-мишенях. Она различна и не изменяется для каждого типа повышенного ИМТ, ни при 
каких условиях (табл. 3).

3. Во все сроки онтогенеза продукция ИФР-1 полностью коррелирует с синтезом СТГ. 
Уровень синтеза зависит от возраста, пола, физической нагрузки, характера питания и име-
ющихся заболеваний. Концентрация ИФР в крови отражает интенсивность выработки СТГ 
гипоталамо-гипофизарной системой [39, 474]. На концентрацию ИФР-1 влияет содержание 
инсулина, паратгормона, половых стероидных гормонов. Инсулин контролирует секрецию 
ИФР-1 печенью, паратгормон регулирует его синтез в костях, половые стероиды – в репро-
дуктивной системе. Эстрогены стимулируют продукцию СТГ, но снижают чувствительность 
соматотрофов к ИФР-1. У женщин уровень ИФР-1 и -2 выше, чем у мужчин, разница наи-
более выражена в период пубертата [39]. Максимальный уровень ИФР-1 в сыворотке крови 
достигается в середине пубертата, в последующие годы он снижается. Содержание ИФР-2 
имеет сходную возрастную динамику. По мере старения организма уменьшается не только 
выработка СТГ и ИФР-1, но и чувствительность тканей к этим веществам, что снижает их 
стимулирующее влияние на белковый синтез и утилизацию тканями глюкозы [257].

4. После достижения половой зрелости и развития организма, после 16-18 лет у человека 
[120, 90], в период инволюции происходит десимпатизация сердечно-сосудистой системы. 
Десимпатизированный миокард, эндотелий сосудов, глаз и почек [182, 80, 81, 97, 98, 90], 
приобретают свойства, присущие ранним эмбриональным стадиям развития [132]. Ткани 
органов-мишеней сердечно-сосудистой системы становятся повышено чувствительными 
к воздействию физиологически активных веществ [68] и откликаются на их воздействие 
локальным патологическим синтезом ИФР-1 и пролиферацией клеток. По мере прогресси-
рования нарушенный локальный синтез ИФР-1 в органах-мишенях вначале повышает его 
плазменную концентрацию, но затем по принципу обратной связи ингибирует основной 
синтез ИФР-1 в печени, нормализует, а далее понижает его плазменную концентрацию. 
Порочный локальный синтез ИФР-1 в органах-мишенях приводит к их ремоделированию, 
а низкая плазменная концентрация ИФР-1 к прогрессированию ожирения и связанной с ним 
патологии.

5. Конкретные проявления старения и избыточной массы тела определяются генети-
чески детерминированными особенностями организации организма [169, 80, 90] и всегда 
уникальными факторами среды в каждом частном случае посредством воздействия, взаи-
модействия или конфаундинг-эффекта.

6. Нарушения липидного и углеводного обмена, АГ посредством патологических сти-
муляторов роста ФНО-α, ИЛ-1β, ФРЭС [101, 157] инициируют, поддерживают и усугубляют 
локальные патологические процессы в органах-мишенях в случае наличия этих факторов 
у индивидуума [97, 101, 64, 174]. При достижении веса тела степени ожирения формиру-
ется каскад вторичных факторов риска ССЗ (АГ и/или гипергликемия и/или дислипидемия), 
которые по механизму re-entry замыкают порочный круг метаболического процесса ожирения 
I-III степени.
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Практические рекомендации

1. Проводить коррекцию факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний с учётом 
их конфаундерных свойств, самостоятельных и взаимодействующих характеристик, так 
как нивелирования и/или ослабления действия последних предикторов можно добиться 
устранением всех взаимодействующих предикторов или хотя бы одного из них.

2. Проводить не реже 1 раза в год диагностику поражений органов-мишеней у лиц 
с предикторами этой патологии с целью её профилактики, своевременной диагностики 
и коррекции [140, 76, 71, 27, 280, 401, 144, 151, 75, 54, 72, 171, 139, RU2177801C]. 

3. Проводить коррекцию сахарного диабета. 
4. С терапевтической и профилактической целью применять физическую культуру 

и спорт. Физическая активность, умеренная и высокая, повышает протеолитическую 
активность мышечных клеток и концентрацию СТГ и ИФР-1 в крови за счёт выхода из 
депо. Повышение уровня ИФР-1 при физических упражнениях происходит на 10-30 %, 
а пик концентрации ИФР-1 наступает через 10 минут после начала тренировки вследствие 
освобождения ИФР-1, либо протеолиза связанного ИФР-1 [57, 37].

5. Проводить персонифицированную дозозависимую гормонозаместительную тера-
пию, обеспечивающую физиологический уровень ИФР-1 с учётом возрастных особен-
ностей течения метаболических процессов и имеющихся заболеваний у индивидуума. 
Терапевтическое воздействие должно проходить под контролем уровня ИФР-1 и онколо-
гических маркёров. Положительный опыт применения гормонозаместительной терапии 
ИФР-1 имеется [37, 22].

6. С целью изучения эффектов гормонозаместительной терапии необходимы иссле-
дования по экспрессии генов, углеводному и липидному метаболизму, обширные клини-
ческие данные [37]. По мере накопления знаний, в идеале осуществлять избирательное 
терапевтическое вмешательство в зоне патологического локального синтеза в органах-
мишенях через его сдерживание и/или снижение чувствительности тканей к воздействию 
физиологически активных веществ, стимулирующих неконтролируемый местный синтез 
ИФР-1 и ремоделирование органов-мишеней и/или проводить коррекцию нарушенной 
функции ИФРСБ и/или рецепторов ИФР.
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