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В Интернет-энциклопедии «Википедия» дается следующее определение термина 
континуум: «латинское continuum — непрерывность, неразрывность явлений, процес-
сов» (http://ru.wikipedia.org/wiki). 

10 марта 2011 г. по инициативе Международного общества нефрологов и Между-
народного сообщества нефрологических федераций проводился Всемирный день поч-
ки под девизом — «Защищая почки, Вы заботитесь о сердце».

В 1978 г. академик Е. М. Тареев [1] в статье «Ричард Брайт (к 150-летию основной 
работы, положившей начало нефрологии)» привел следующую фразу: «И в наши дни 
границы между сердечной (кардиваскулярной) и  почечной патологией чуть ли не 
каждый год несколько смещаются в ту или другую сторону». В последующем V. Drau 
и E. Braunwald [2] ввели понятие «кардиоваскулярный континуум» — эволюция собы-
тий от наличия факторов риска до развития патологии сосудов, сердца и смерти.

Состояние, при котором сочетание дисфункции сердца и почек усугубляет нару-
шение функции каждого органа, повышая летальность при поражении той или другой 
систем, стали относить к  кардиоренальному синдрому [3, 4] или ренокардиальному 
синдрому [5]. 

В 2010 г. C. Ronco et al. опубликовали консенсусное соглашение, явившееся итогом 
работы в рамках Acute Dialysis Quality Initiative consensus group [6]. В декларации под-
черкивается неоднородность кардиоренального синдрома и возможность выделения 
пяти его вариантов в зависимости от наличия сердечной недостаточности. Кроме того, 
сообщается о возможности первичности/вторичности поражения сердца и почек по 
отношению друг к другу. 

Нам представляется достаточно аргументированным представление А. В. Смирно-
ва и соавт. [7] о кардиоренальных взаимоотношениях:

 — кардиоренальный синдром — клиническая концепция;
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 — кардиоренальный континуум — патофизиологическая концепция.
Представление о существовании особых взаимоотношений между миокардиаль-

ной и  почечной функциями убедительно подтверждается современными данными. 
В регистре JCARE–CARD (Япония) отмечено, что в когорте пациентов с хронической 
болезнью почек основная причина для экстренной госпитализации — острая деком-
пенсированная сердечная недостаточность [8]. В регистре ADHERE (США) у 30% го-
спитализированных больных с острой сердечной недостаточностью имела место хро-
ническая болезнь почек и концентрация креатинина плазмы была выше 2 мг/дл [9]. 

Смертность от кардиоваскулярных заболеваний является основной причиной 
смерти у взрослых пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) и с все более воз-
растающим удельным весом в  детские годы [10]. Снижение скорости клубочковой 
фильтрации на 10  мл/мин/1,73м2 приводит к  увеличению на 7% кардиоваскулярной 
смертности [11]. 

Среди пациентов с терминальной почечной дисфункцией (end stage of chronic renal 
disease) величина кардиоваскулярной смертности почти в 500 раз выше, чем у лиц об-
щей популяции с нормальной функцией почек [12]. 

В отчете United States Renal Data System (USRDS) приводится информация, что 
20–25% детей на хроническом диализе или после трансплантации почки умирают от 
кардиоваскулярных заболеваний, в то время как в популяции детей частота смерти от 
этих причин менее 3%. В то же время подчеркивается, что показатель смертности от 
кардиоваскулярных заболеваний детей с конечной стадией ХБП примерно в 1 000 раз 
выше, чем популяционный показатель [13]. 

Причины смерти имеют возрастные отличия. Во взрослом периоде жизни зна-
чимую роль играют болезни коронарных артерий и хроническая сердечная недоста-
точность. B. M. Chavers et al. [14] проанализировали причины смерти 1 454 детей, на-
ходившихся на хроническом гемодиализе. У 452 пациентов (31,2%) причиной смерти 
были кардиоваскулярные заболевания: аритмия (19,6%), поражения клапанов (11,7%), 
кардиомиопатия (9,6%) и остановка сердечной деятельности (3%). Ишемические по-
ражения сердца встречаются у детей крайне редко.

Синдром внезапной сердечной смерти составляет 60% всех кардиальных причин 
смерти у детей до начала заместительной диализной терапии и 7 случаев приходится 
на 100 000 сеансов гемодиализа [15]. Даже при 3–4 стадии хронической болезни почек 
показатель внезапной сердечной смерти выше, чем у индивидов без поражения почек 
[16]. При снижении скорости клубочковой фильтрации ниже 65 мл/мин/1,73 м2 риск 
внезапной сердечной смерти возрастает на 40% в сопоставлении с теми, кто имел нор-
мальную почечную функцию [17]. 

Все большее внимание педиатров привлекают сочетанные поражения почек и сер-
дечно-сосудистой системы. Основными механизмами, способствующими формирова-
нию кардиоренального синдрома у взрослых, В. А. Визир и А. Е. Березин [18] считают 
повышение центрального венозного давления, снижение перфузии почки, внутри-
почечную гипертензию, недостаточность эндогенных механизмов, обеспечивающих 
эффективный салурез и натрийурез (система натрийуретических пептидов), эндоте-
лиальную дисфункцию, системную провоспалительную и нейрогуморальную актива-
цию, прооксидантный стресс и некоторые другие факторы.

Факторами риска кардиоваскулярных заболеваний у  детей с  ХБП являются ги-
пертензия, дислипидемия, анемия, с  началом заместительной диализной терапии 
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или после трансплантации  — гиперпаратироидизм, гипергомоцистенемия, высокий 
С-реактивный белок, гипоальбуминемия [19–24]. 

К спектру кардиоваскулярных поражений относятся гипертрофия и дисфункция 
левого желудочка, аномалии крупных артерий, такие как утолщение интимы каротид, 
кальцификация коронарных артерий, раннее формирование кардиомиопатии и атеро-
склероза.

Около трети детей с умеренным снижением функции почек уже имеют увеличе-
ние массы левого желудочка [25]. При 2–4 стадии ХБП гипертрофия миокарда левого 
желудочка отмечена у 20–30% пациентов, а при начале постоянной диализной терапии 
гипертрофия отмечалось уже у 69–82% детей, персистируя в ходе заместительной те-
рапии до 40–75% пациентов [26]. 

R. Shroff  et al. [27], оценивая структуру сердца у  детей с  хронической болезнью 
почек 2–4  стадии, в  3–23% случаев отмечали эксцентрическое ремоделирование, 
у 9–13% — концентрическое ремоделирование и у 17–50% — гипертрофию миокарда 
левого желудочка.

Отмечается определенная связь между развитием гипертрофии и анемией, хотя 
в последнее время имеется и скептический взгляд на эту взаимосвязь [28]. Ряд иссле-
дователей проводят ассоциацию между уровнем паратиреоидного гормона и  гипер-
трофией левого желудочка, отмечая хронотропный, инотропный и гипертрофический 
эффект гормона на кардиомиоциты [29, 30]. 

Если у взрослых пациентов с ХБП имеется четкая связь между уровнем артери-
ального давления и гипертрофией миокарда левого желудочка, то у детей такая связь 
отсутствует или предполагается минимальная роль гипертензии в генезе гипертрофии 
[31]. С такой трактовкой роли гипертензии не согласны М. Mitsnefes et al. [32], они про-
демонстрировали собственные наблюдения об ассоциации высокого систолического 
давления в ночные часы и развитии гипертрофии левого желудочка. 

В отличие от взрослых, систолическая дисфункция у детей встречается реже [33]. 
В то же время, М. Mitsnefes et al. [34] отмечали у ряда пациентов нарушение систоли-
ческой функции, объясняя этот феномен анемией, нарушением концентрации ионов 
кальция и фосфора. Однако все же справедливо утверждение, что необходимы допол-
нительные исследования для оценки роли нарушений диастолической функции у де-
тей в развитии сердечной недостаточности [35].

Большое внимание уделяется ранней диагностике и  стратификации пациентов 
в группы риска формирования кардиоренального синдрома [36]. 

В. А. Визир, А. Е. Березин [18] систематизируют группу биомаркеров кардиоре-
нального синдрома: маркеры миокардиальной ишемии и  некроза (миелопероксида-
за, тропонин Е и  I, МВ-КФК, холин, СЖК-связывающий протеин, миоглобин); мар-
керы кардиоваскулярного ремоделирования (МНУП, NT-pro-МНУП, NT-pro-ПНУП, 
ММП); маркеры провоспалительной активации (sCD4OL, ST-2, C-РП, миелоперок-
сидаза, ФНО-альфа); маркеры биомеханического стресса (МНУП, NT-pro-МНУП, 
NT-pro-ПНУП, ST-2, галектин-3); маркеры метаболического риска (глюкоза натощак, 
C-РП, ЛПНП/окисленные ЛПНП, HbA1c); маркеры поражения почек (креатинин, ми-
кроальбуминурия, цистатин С, NGAL, ИЛ-18, молекула почечного повреждения–1).

Для выявления кардиальной и  почечной дисфункций R. S. Vasan [37] предлагает 
использование диагностических биомаркеров (скринирующие и  диагностические), 
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биомаркеров состояния (идентификация патофизиологической стадии кардиореналь-
ного синдрома) и антецедентных маркеров (оценка величины риска).

Концепция кардиоренального континуума предполагает расширение исследова-
ний, имеющих конечной целью оптимизацию диагностики на ранних этапах и разра-
ботки стратегии лечения кардиоренального синдрома. 
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