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АКТУАЛЬНОСТЬ Изучение заболевания, в том числе внезапной сердечной смерти (ВСС), в качестве последова-
тельного патологического процесса даёт возможность открыть механизмы её формирования, 
прогрессирования, определить способы прогнозирования и профилактики.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ Определить риск формирования ВСС в цепи событий кардиоренального континуума (КРК) на 
примере исходно здоровых 7959 работников локомотивных бригад Забайкальской железной 
дороги.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ На материале 6-летнего наблюдения натуральной группы, состоящей из 7959 мужчин 18–66 лет 
по 22 позициям были определены предикторы микроальбуминурии (МАУ), креатининемии (КР), 
сниженной скорости клубочковой фильтрации (сСКФ), ретинопатии (РП), ВСС. В работе применя-
ли таблицу 2×2, многофакторный анализ, оценивали относительный риск факторов риска (ФР) и 
анализ выживаемости, что позволило из изученных подготовленных симптоматических блоков: 
МАУ, РП, КР, сСКФ методом синтеза построить континуум хронической болезни почек (ХБП), к 
которому по этому принципу присоединили блок ВСС. В модели Кокса пропорционального риска 
выяснили иерархическую значимость предикторов ВСС, ХБП, рост риска событий при присоеди-
нении предикторов к континууму ВСС.

РЕЗУЛЬТАТЫ Формирование ВСС может происходить от ФР из любой периферической точки континуума ВСС 
и зависит от набора ФР, близости триггера к исходу, его самостоятельного воздействия и (или) 
взаимодействия с другими ФР. Наиболее опасным предиктором ВСС является чрезмерное пот-
ребление алкоголя (ЧПА), которое вызывает поражение сердца и (или) почек и замыкает дис-
функциональный круг re-entry КРК, формирующий кардиоренальный синдром и риск событий в 
последовательной цепи КРК:
ЧПА→+2677%ВСС+9367%↔+10491%сСКФ+6660%↔+3419%КР+343%↔+304%РП+793%↔+1257%МАУ+1486%←ЧПА. Все ос-
тальные ФР ВСС и ХБП также усугубляют состояние и приближают ВСС.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ Необходимо продолжить исследование континуума внезапной сердечной смерти с целью оп-
ределения первичности поражения сердца или почки, количественных значений эффектов пов-
реждения факторов риска, нарастания их мощности при длительном воздействии, вероятности и 
времени наступления внезапной сердечной смерти.

Ключевые слова: алкоголь, хроническая болезнь почек, континуум, внезапная сердечная смерть, предикторы, кар-
диоренальный синдром, факторы риска, ренокардиальный синдром
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АГ — артериальная гипертензия
АСБ — атеросклеротическая бляшка
АТ. АО — атеросклероз аорты
ВСС — внезапная сердечная смерть
ГГ — гипергликемия 
ГМЛЖ — гипертрофия миокарда левого желудочка
ГУС — гемолитико-уремический синдром
ДИ — доверительный интервал
ДЛП — дислипидемия

ЗабЖД — Забайкальская железная дорога
ИМТ — индекс массы тела
КР — креатининемия
КРК — кардиоренальный континуум
КРС — кардиоренальный синдром 
МАУ — микроальбуминурия 
МЦР — микроциркуляторное русло
ОЖ I–III — ожирение I–III степени
ОР — относительный риск

Russian Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2025;14(1):23–36. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2025-14-1-23-36



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

24

АКТУАЛЬНОСТЬ

Риск в эпидемиологии отражает вероятность нега-
тивного влияния на заболеваемость отдельных групп 
населения внешних и (или) внутренних факторов и 
сочетает в себе вероятность и последствия наступления 
неблагоприятных событий [1]. Качественная и коли-
чественная оценка риска развития заболевания (состо-
яния) выполняется с целью составления прогноза и 
определения профилактических мер, направленных на 
снижение негативного влияния факторов риска (ФР) и 
их последствий [2]. Современные концепции мно-
гих клинических состояний строятся в последователь-
ности взаимосвязанных событий (континуума) [3] — 
непрерывности, представляющей целостный характер 
объекта, однородность и взаимосвязь его отдельных 
частей и состояний [4]. Модель континуума внезапной 
сердечной смерти (ВСС), обогащённая информацией о 
качественной и количественной оценке риска влияния 
ФР на вероятность и последствия наступления каждого 
последовательного этапа формирования и развития 
ВСС, повысит эффективность прогнозирования и мер 
профилактики, направленных на предупреждение и 
развитие ВСС. По данным Chugh S.S., общая смерт-
ность от случаев ВСС в год может достигать 5 млн 
человек [5]. Учёные РФ расчётное ежегодное число 
потерь в мире от ВСС определяют в 3 млн человек [6], 
в РФ — в ¼ млн человек, что ставит это заболевание 
в позицию актуальнейших проблем здравоохранения 
в России [7] и во всём мире [8]. Поэтому риск-стра-
тификация ВСС представляет важнейшую проблему 
[9–11]. Современные методы выявления дисфункции 
сердца ее не решают, так как не имеют должного диа-
гностического уровня [12, 13]. В недавней обзорной 
статье [10] авторы, исследовав научные публикации, 
не обнаружили универсальных, подходящих моделей 
ВСС для всех групп населения (взрослых, детей и лиц, 
занимающихся активными видами спорта). В данной 
работе показана такая модель ВСС. Мы стремимся 
представить ценную информацию по одной из частей 
исследования этого вопроса — определение влияния 
предикторов ВСС на риск формирования этого забо-
левания. 

цель: определить риск формирования дисфункции 
и патологии сердца и почек в цепи событий кардио-
ренального континуума (КРК) (континуума ВСС) на 
примере группы изначально здоровых работников 
локомотивных бригад (РЛБ) Забайкальской железной 
дороги (ЗабЖД).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

На ЗабЖД с 2008 по 2013 год под наблюдением 
находились 7959 РЛБ — мужчины 18–66 лет [14–16]. 
Респонденты, кроме гипертонической болезни 1-й сте-
пени I или II стадии, согласно критериям включения 
[17] не имели сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
но в разной степени имели ФР: артериальное давление 

не ниже 140/90, психосоциальный стресс, избыточный 
вес или ожирение I–III степени (ОЖ I–III) — индекс 
массы тела соответственно (ИМТ)=25,0–29,9 или 30,0–
34,9; 35,0–39,9; не менее 40,0, семейный анамнез 
ранних (САР) ССЗ, чрезмерное потребление алкоголя 
(ЧПА) — систематическое потребление алкоголя более 
2 стандартных доз алкоголя в сутки для мужчин при 
1 стандартной дозе алкоголя 13,7 г — 18 мл этанола, что 
соответствует 330 мл пива (содержание ≈5 об.% этано-
ла) или 150 мл вина (≈12 об.% этанола) или 45 мл креп-
ких напитков (≈40 об.% этанола) [18], гипергликемию 
(ГГ), дислипидемию (ДЛП). РЛБ определяли возраст, 
факт курения, гипертрофию миокарда левого желу-
дочка (ГМЛЖ), атеросклероз аорты (АТ. АО), микроаль-
буминурию (МАУ), креатининемию (КР), сниженную 
скорость клубочковой фильтрации (сСКФ), ретинопа-
тию (РП) I–II степени [17], скорость распространения 
пульсовой волны более 12 м/с, лодыжечно-плечевой 
индекс менее 0,9 и сахарный диабет (СД2) тип 2 лёг-
кой степени. Подробно эта информация показана в 
печати [13, 19]. Из наблюдения РЛБ выбывали при 
увольнении, смерти и несоответствии здоровья крите-
риям приказа. По рекомендациям РМОАГ (Российское 
медицинское общество по артериальной гипертонии), 
ВНОК (Всероссийское научное общество кардиологов) 
2008, 2011 гг. [18, 20] с одобрения Локального этичес-
кого комитета ФГБОУ ВО «Читинская государственная 
медицинская академия» № 30 от 09.11.2011 г. [16] 
всех РЛБ во время врачебных комиссий обследовали 
общепринятыми методами диагностики в указанном 
объёме. За 6 лет наблюдения в группе РЛБ устано-
вили и изучили 15 случаев ВСС. Для определения 
связи между возможными предикторами (ФР, пора-
жениями органов-мишеней (ПОМ)) и ВСС сравнили 
две группы респондентов, не имевших и имевших 
ВСС. Статистическую обработку данных выполняли в 
пакетах программ Statistica v.6.0 (StatSoft Inc., США), 
KrelRisk v.1.1 (Россия), https://www.cog-genomics.org/
software/stats. Количественные переменные сравнива-
ли с помощью критерия Манна–Уитни. Для бинарных 
переменных использовали таблицу 2×2, критерий χ2 
(при необходимости — с поправкой Йейтса) и точный 
критерий Фишера. Далее выполнили регрессионный 
многофакторный пошаговый анализ с включением 
переменных, оценили относительный риск (ОР) уста-
новленных предикторов [21–25]. Для определения 
триггеров, оказывающих наиболее значимое и неза-
висимое влияние на формирование ВСС, выяснения 
увеличения риска ВСС при добавлении каждого пре-
диктора к латентно протекающему патологическому 
процессу, применяли регрессионную модель пропор-
ционального риска Кокса [26]. Для оценки значимости 
модели Кокса используется критерий χ2, основанный 
на сравнении логарифмов правдоподобия: модели с 
включёнными предикторами (L1) и базовой модели, 

ПОМ — поражения органов-мишеней
РКС — ренокардиальный синдром
РЛБ — работники локомотивных бригад
РП I–II — ретинопатия I–II степени
САР ССЗ — семейный анамнез ранних сердечно-

сосудистые заболеваний
СД2 — сахарный диабет, тип 2, лёгкая степень
СКФ — скорость клубочковой фильтрации
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания

сСКФ — сниженная скорость клубочковой фильтрации
ТИМ — утолщение комплекса интима-медиа
ФВ — функция выживания
ФР — фактор риска
ХАИ — хроническая алкогольная интоксикация
ХБП — хроническая болезнь почек
ЧПА — чрезмерное потребление алкоголя
ЭД — эндотелиальная дисфункция
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где все предикторы равны нулю (L0). Если полученное 
значение χ2 оказывается статистически значимым, то 
отвергается нулевая гипотеза об отсутствии влияния 
предикторов на выживаемость и делается вывод о том, 
что независимые переменные оказывают существен-
ное влияние на время до наступления события [27]. В 
нашем исследовании χ2 моделей каждого исхода (МАУ, 
РП, КР, сСКФ, ВСС) был рассчитан процедурой итера-
ции после введения в программу Statistica 6.0. набора 
триггеров каждого исхода, предварительно установ-
ленных в таблице 2×2, многофакторном пошаговом 
с включением переменных регрессионном анализе и 
оценке относительного риска. Эффективность постро-
енных моделей исходов МАУ, РП, КР, сСКФ, ВСС пока-
зали в таблице χ2 и p. Значимость оценённых в модели 
Кокса триггеров показали t, p и стандартной ошибкой, 
что объясним ниже [27]. По кривым Каплана–Майера 
установили вероятность и время формирования ВСС 
под воздействием всех и каждого её предиктора [27]. 
Графическая оценка в динамике влияния предикторов 
на функцию выживания (ФВ — вероятность отсутствия 
ВСС) и противоположную ей величину число «отказов» 
(вероятность ВСС) каждого триггера как самостоя-
тельного эффекта и всех вместе позволила установить 
время формирования ВСС, её вероятность и стадии 
прогрессирования эндотелиальной дисфункции (ЭД). 
Анализ по Каплану–Майеру показан за пределами 
данной публикации [14, 15, 19, 28–30]. Выполненный 
многомерный анализ выявил, что ВСС предшествова-
ло поражение только одного органа-мишени — сСКФ 
[14, 15, 18, 20] (таблица, рис. 1, 2). В соответствии с 
данными многомерного анализа, модуль ВСС методом 

синтеза способа «собрать целое из функциональных 
блоков» присоединили к модели континуума хрони-
ческой болезни почек (ХБП) [13, 31, 32] (ВСС←ХБП), 
ранее собранной аналогичным образом из изученных 
симптоматических блоков ХБП: МАУ, КР, сСКФ и РП 
[13–15, 19, 22–25, 28–31]. ВСС←сСКФ↔КР↔РП↔МАУ 
(рис. 1). Символом «↔» обозначили взаимообуслов-
ленную связь органов-мишеней в последовательности 
событий континуума. 

Исходя из данных многомерного анализа, пре-
дикторы ХБП, РП, ВСС были классифицированы. 
Предикторы исходов МАУ, РП, КР, сСКФ, ВСС, пока-
завшие значимый результат во всех статистических 
моделях, гипотетически оценили как главные предик-
торы, способные самостоятельно реализоваться в эти 
исходы без участия других ФР. Предикторы, имевшие 
статистически значимый результат в 4 моделях, оце-
нили как взаимодействующие ФР — реализующиеся 
в конечный исход при участии других ФР посредс-
твом сложения их эффекта повреждения в совмес-
тный эффект. Предикторы, имевшие статистически 
значимый результат менее чем в 4 использованных 
моделях, оценили как конфаундеры — вмешивающие-
ся факторы, влияющие на конечный исход и имеющие 
связь с основной влияющей переменной [13–15, 19, 
22–25, 28–31, 33] (см. таблицу, рис. 1, 2). 

Взаимодействие ФР проявляется эффектом моди-
фикации в общем влиянии 2 переменных и более. Он 
может усиливать влияние факторов на конечную точку 
или ослаблять на нее их влияние [34]. Выделяют типы 
взаимодействия факторов: аддитивность — сумми-

Та бл и ц а
Результаты регрессионной модели Кокса пропорционального риска хронической болезни почек, внезапной 
сердечной смерти [13–15, 19, 28–30]
Ta b l e
Results of the application of the Cox proportional hazard regression model for chronic kidney disease, sudden cardiac death 
[13–15, 19, 28–30]

Триггеры (n=7959) ν t-значение Wald SE р ОР [±95% ДИ] ↑ риска, %

Микроальбуминурия (χ2=28,38, р<0,001)

Чрезмерное потребление алкоголя 6 2,02 4,09 1,00 0,04 15,86 [1,98; 127,31] +1486

Дислипидемия 6 1,94 3,76 1,08 0,05 14,98 [1,84; 121,72] +1398

Ретинопатия I–II степени 6 1,37 1,88 0,83 0,04 13,57 [3,26; 56,54] +1257

Семейный анамнез ранних сердечно-
сосудистых заболеваний

6 1,70 2,68 1,00 0,17 7,78 [1,95; 31,07] +678

Артериальная гипертензия 6 0,65 0,43 1,00 0,51 4,86 [1,16; 20,31] +386

Курение 6 0,00 0,00 3565394 0,99 — —

Креатининемия (χ2=68,23, р<0,001)

Сниженная скорость клубочковой 
фильтрации

11 5,36 28,34 0,63 <0,001 35,19 [15,48; 79,96] +3419

Индекс массы тела не менее 40,0 11 2,56 6,28 0,74 0,01 5,80 [1,52; 22,14] +480

Ретинопатия I–II степени 11 4,78 22,86 0,32 <0,001 4,43 [2,74; 7,15] +343

Индекс массы тела не менее 25,0 11 2,74 4,79 0,23 0,01 2,65 [1,70; 4,11] +165

Дислипидемия 11 1,74 3,11 0,20 0,08 2,37 [1,65; 3,40] +137

27–66 лет 11 1,73 2,99 0,01 0,08 2,21 [1,08; 4,52] +121

Гипергликемия 11 0,91 0,88 0,31 0,36 2,13 [1,21; 3,76] +113

Индекс массы тела 35,0–39,9 11 1,42 1,76 0,41 0,15 2,11 [0,998; 4,50] +111

Семейный анамнез ранних сердечно-
сосудистые заболеваний

11 1,25 1,64 0,24 0,21 2,03 [1,30; 3,17] +103

Индекс массы тела 30,0–34,9 11 2,13 2,87 0,23 0,03 1,94 [1,28; 2,92] +94

Гипертрофия миокарда левого желудочка 11 -0,40 0,13 0,33 0,69 1,83 [1,07; 3,13] +83

Артериальная гипертензия 11 -0,99 0,87 0,27 0,32 1,78 [1,23; 2,58] +78
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О ко н ч а н и е  т а бл и ц ы
E n d  o f  t a b l e

Триггеры (n=7959) ν t-значение Wald SE р ОР [±95% ДИ] ↑ риска, %

Сниженная скорость клубочковой фильтрации (χ2=20,83, р<0,001)

Креатининемия 4 4,20 17,65 0,85 <0,001 67,60 [13,79; 331,44] +6660

Гипергликемия 4 1,76 3,08 0,93 0,08 8,44 [1,55; 45,97] +744

Атеросклероз аорты 4 0,55 0,30 1,02 0,58 8,19 [1,50; 44,59] +719

Артериальная гипертензия 4 0,99 0,99 0,99 0,32 5,83 [1,07; 31,80] +483

Ретинопатия I–II степени (χ2=1080,06, р<0,001)

Артериальная гипертензия 15 9,08 82,29 0,51 <0,001 242,63[90,64; 649,43] +24163

26–66 лет 15 6,89 47,71 0,009 <0,001 73,60 [10,34; 523,62] +7260

39–66 лет 12,27 [8,25; 18,27] +1127

Утолщение комплекса интима-медиа/
атеросклеротическая бляшка

15 7,61 57,95 0,28 <0,001 14,33 [10,05; 20,43] +1333

Гипертрофия миокарда левого желудочка 15 4,52 19,89 0,12 <0,001 10,88 [8,94; 13,25] +988

Микроальбуминурия 15 1,31 1,66 0,59 0,19 8,93 [3,63; 21,97] +793

Сахарный диабет, тип 2, легкая степень 15 4,12 16,96 0,28 <0,001 7,62 [4,87; 11,93] +662

Креатининемия 15 3,12 9,59 0,25 0,002 4,04 [2,64; 6,18] +304

Индекс массы тела 35,0–39,9 15 2,08 4,06 0,18 0,03 3,83 [2,76; 5,29] +283

Семейный анамнез ранних сердечно-
сосудистые заболеваний

15 4,95 24,20 0,12 <0,001 3,72 [2,99; 4,63] +272

Атеросклероз аорты 15 -2,94 8,67 0,16 0,003 3,26 [2,49; 4,28] +226

Индекс массы тела 30,0–34,9 15 0,24 0,37 0,13 0,81 3,25 [2,63; 3,99] +225

Индекс массы тела не менее 40,0 15 -0,10 0,01 0,59 0,91 2,97 [1,02; 8,60] +197

Дислипидемия 15 1,48 2,17 0,11 0,14 2,48 [2,02; 3,06] +148

Гипергликемия 15 -1,33 1,80 0,20 0,18 1,59 [1,1; 2,30] +59

Курение 15 0,94 0,94 0,11 0,35 0,75 [0,61; 0,93] —

Внезапная сердечная смерть (χ2=19,46, р=0,003)

Сниженная скорость клубочковой 
фильтрации

6 2,61 6,87 1,22 0,01 94,67 [14,68; 610,68] +9367

Чрезмерное потребление алкоголя 6 2,00 4,02 0,84 0,04 27,77 [8,01; 96,29] +2677

Индекс массы тела не менее 40,0 6 1,75 3,09 1,16 0,07 23,63 [3,23; 172,54] +2263

34–66 лет 6 2,06 4,25 0,03 0,03 8,33 [1,10; 63,36] +733

Артериальная гипертензия 6 0,60 0,36 0,66 0,54 5,82 [1,99; 17,03] +482

Стресс 6 0,87 0,76 0,58 0,38 1,93 [0,66; 5,65] —

самостоятельный фактор риска (independent risk factor); 
взаимодействующий фактор риска (interacting risk factor); 
конфаундинг (confounding) [31]

Примечания: Совпадающие предикторы симптомов хронической болезни почек показаны синим цветом. ДИ — доверительный интервал; ОР — относительный риск; 
ν — степени свободы; SE — стандартная ошибка коэффициента регрессии [26]; Wald — критерий Вальда; t-значение — отношения оценок параметров к их стандартным 
отклонениям
Notes: Matched predictors of CKD symptoms are shown in blue. ДИ — confidence interval; ОР — relative risk; ν — degrees of freedom; SE — standard error of the regression 
coefficient [26]; Wald — Wald criterion; t-value — ratios of parameter estimates to their standard deviations

рование эффекта; синергизм — обоюдное усиление; 
антагонизм — взаимное ослабление влияния [35]. 

В процессе изучения научной литературы пришли 
к выводу, что патологическая связь между сердцем и 
почками была взаимообусловленной, сочетала в себе 
недостаточность обоих органов и поэтому в цепи 
событий КРК была показана как кардиоренальный 
синдром (КРС) [13–15, 36]. ВСС↔сСКФ↔КР↔РП↔МАУ. 
Далее информативность этиопатогенетической моде-
ли КРК [13] повысили внесением результатов, уста-
новленных в модели пропорционального риска Кокса 
(таблица, рис. 1–5).

На первый взгляд построенная модель (таблица, 
рис. 5) выглядит довольно сложно, что соответствует 
действительности. В ней показаны последователь-
ность событий КРК и риск их появления в эндотелии 
сосудов кардиоренального бассейна на протяжении 
наблюдения популяции РЛБ. Её создание потребовало 
объединения результата ряда статей [19, 22–25, 28–

31]. Понять, как функционирует модель ВСС, доволь-
но просто, если ее изучать от простого к сложному. 
Вначале нужно понять, как работает один фактор и, 
что событие ФР→ПОМ или ФР→ИСХОД невозможно 
без инициирования патологических процессов ФР, 
и их негативное влияние нужно свести к минимуму 
для достижения ремиссии ЭД. Влияние каждого ФР на 
риск событий в континууме ВСС и качества ФР можно 
оценить и сравнить в таблице. На следующем этапе 
необходимо изучить модули абстрактной модели КРК, 
их строение и поведение в них каждого отдельного 
ФР и в их разных комбинациях, оценить величину 
сформированных ими рисков и сравнить ее в раз-
личных блоках КРК, определить, какой из триггеров 
представляет наибольшую опасность. Выяснить, как 
будет меняться риск повреждения тканей органов по 
мере нивелирования ФР (см. рис. 1–5, таблицу). На 
этом этапе планирования лечебно-профилактического 
вмешательства следует помнить о взаимодействую-
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Рис. 1. Синтез модулей внезапной сердечной смерти, хронической болезни почек. Влияние факторов на рост риска формирования этих исходов
Примечания: АГ — артериальная гипертензия; АСБ — атеросклеротическая бляшка; АТ. АО — атеросклероз аорты; ВСС — внезапная 
сердечная смерть; ГГ — гипергликемия; ГЛМЖ — гипертрофия миокарда левого желудочка; ДЛП — дислипидемия; ИМТ — индекс массы тела; 
КР — креатининемия; МАУ — микроальбуминурия; САР ССЗ — семейный анамнез ранних сердечно-сосудистых заболеваний; СД — сахарный 
диабет, тип 2, лёгкая степень; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; РП — ретинопатия; ТИМ — утолщение комплекса интима-медиа; 
ЧПА — чрезмерное потребление алкоголя. Стрелками показано направление воздействия предиктора и его субклинические характеристики: 
самостоятельное воздействие или взаимодействие предиктора/конфаундера
Fig. 1. Synthesis of modules of sudden cardiac death, chronic kidney disease. The influence of factors on the growth of the risk of formation of these 
outcomes
Notes: АГ — arterial hypertension; АСБ — atherosclerotic plaque; АТ. АО — atherosclerosis of the aorta; ВСС — sudden cardiac death; ГГ — 
hyperglycemia; ГЛМЖ — left ventricular myocardial hypertrophy; ДЛП — dyslipidemia; ИМТ — body mass index; КР — creatininemia; МАУ — 
microalbuminuria; САР ССЗ — family history of early cardiovascular disease; СД — diabetes mellitus, type 2, mild; СКФ — glomerular filtration rate; 
РП — retinopathy; ТИМ — intima-media thickening; ЧПА — excessive alcohol consumption. The arrows show the direction of the predictor effect and its 
subclinical characteristics: independent effect or predictor/confounder interaction
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щих качествах ФР, так как устранение одних из вза-
имодействующих триггеров может ослабить влияние 
других или их нивелировать. Следует помнить и о 
влиянии протективных факторов, о которых мы мало 
что знаем, но они вероятно в общем влиянии факторов 
присутствуют (см. рис. 2). На третьем этапе изучения 
приступить к освоению собственно модели КРК. В ней 
нужно понять последовательность ПОМ и как меняет-
ся риск при их вовлечении в патологические процессы 
КРК и как на эти события могут влиять разные ФР (см. 
рис. 1–5). При стратификации у пациента исходов КРК 
нужно определить его местоположение в данной моде-

ли с целью выяснения близости к исходу, представляю-
щему интерес, мест формирования возможных других 
патологий и направлений их прогрессирования в КРК, 
также риска последовательных вероятных событий и 
лечебно-профилактической стратегии, направленной 
на достижение ремиссии ЭД в период нулевого риска. 
Эти лечебно-профилактические тактические размыш-
ления и в помощь им манипуляции для удобства и 
исключения ошибочных действий можно выполнять 
в медицинской документации на заранее заготовлен-
ных шаблонах. 
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Рис. 2. Пример влияние факторов внезапной сердечной смерти на конечную точку, взаимодействие факторов
Примечание: ФР — фактор риска
Fig. 2. Example of the influence of sudden cardiac death factors on the end point, interaction of factors
Note: ФР — risk factor

Низкий уровень образования 
(негативный ФР1)

Сниженная скорость клубочковой 
фильтрации (негативный ФР2)

Чрезмерное потребление алкоголя 
(негативный ФР3) 

Лечение артериальной гипертензии 
(протективный ФР1)

Психосоциальный стресс (негативный конфаундер 1)

Ожирение III степени (негативный конфаундер 2) 
Артериальная гипертензия (негативный конфаундер 3)

Внезапная сердечная смерть

Возраст 34 года и старше 
(негативный ФР4)

Рис. 3. Ренокардиальный континуум (А) и кардиоренальный синдром (В), динамика сердечно-сосудистого риска
Примечания: ВСС — внезапная сердечная смерть; КР — креатининемия; МАУ — микроальбуминурия; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; 
РП — ретинопатия. Стрелками показано направление воздействия предиктора и его субклинические характеристики: самостоятельное 
воздействие или взаимодействие предиктора
Fig. 3. Renocardial continuum (А) and cardiorenal syndrome (В), dynamics of cardiovascular risk
Notes: ВСС — sudden cardiac death; КР — creatininemia; МАУ — microalbuminuria; СКФ — glomerular filtration rate; РП — retinopathy. The arrows 
show the direction of the predictor effect and its subclinical characteristics: independent effect or predictor interaction

Рис. 4. Континуум внезапной сердечной смерти, последовательность событий, рост риска, фактор риска чрезмерное потребления алкоголя и 
семейного анамнеза ранних сердечно-сосудистых заболеваний
Примечания: ВСС — внезапная сердечная смерть; КР — креатининемия; МАУ — микроальбуминурия; САР ССЗ — семейный анамнез ранних 
сердечно-сосудистых заболеваний; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; РП — ретинопатия; ЧПА — чрезмерное потребление алкоголя. 
Стрелками показано направление воздействия предиктора и его субклинические характеристики: самостоятельное воздействие или 
взаимодействие предиктора/конфаундера
Fig. 4. SCD continuum, sequence of events, risk progression, risk factors for excessive alcohol consumption and family history of early cardiovascular 
disease
Notes: ВСС — sudden cardiac death; КР — creatininemia; МАУ — microalbuminuria; САР ССЗ — family history of early cardiovascular disease; 
СКФ — glomerular filtration rate; РП — retinopathy; ЧПА — excessive alcohol consumption. The arrows show the direction of the predictor effect and its 
subclinical characteristics: independent effect or predictor/confounder interaction
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Морфологам и биохимикам, изучающим ЭД на 
уровне ультраструктурных и биохимических превра-
щений, происходящих в эндотелиальной клетке в раз-
ных органах КРК под влиянием ФР, после выбора точки 
КРК, представляющей интерес, используя информа-
цию, которая из нее происходит, стратегические раз-
мышления в помощь будущим научным исследова-
ниям можно имитировать с помощью других схем, 
моделирующих ЭД и показанных в других работах 
[29, 30].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Модель Кокса имеет вид: λi(t)=λ0(t) exp{β1X1+β2X2+…
+βkXk}, где λi(t) — риск субъекта i во время t, λ0(t) 
— базовый риск субъекта, X1,…,Xk – исследуемые ФР, 
β1,…,βk — коэффициенты. Обозначим через b1,…,bk — 
оценки β1,…,βk, полученные с использованием разно-
видности максимального правдоподобия. Экспонента 
этих значений (exp{bj} = ebj) — это оценка ОР или 
отношения рисков исходов ВСС, МАУ, РП, КР, сСКФ. 

Для конкретного значения ФР (Хj) ОР повышает или 
снижает опасность достижения этих исходов, который 
имеет связь с единичным увеличением до (Хj+1), с 
учётом других ФР. ОР более 1,0 означает повышенный 
риск, менее 1,0 — пониженный риск, при 1,0 риск 
отсутствует [21]. Исходя из этого положения, мы счи-
тали значение 1,0 ОР как базовый (исходный) риск, 
равный 100%. Для определения конкретного значения 
ОР повышения или снижения ФР (Хj) опасности дости-
жения конкретного исхода, от полученного результата 
его ОР вычитали базовый риск 1,0=100%. Разницу 
этого действия показали в процентах (см. табл.). В 
модели Кокса значимый результат в исходе ВСС имели 
предикторы ЧПА, сСКФ, возраст. В исходе МАУ — ЧПА. 
В исходе КР: сСКФ, ИМТ не менее 25,0, ОЖ I, III, РП. В 
исходе сСКФ — только предиктор КР. В исходе РП I–II: 
АГ, возраст, утолщение интима-медиа/атеросклеро-
тическая бляшка, ГМЛЖ, СД2, КР, ОЖ II, САР ССЗ, АТ. 
АО. Влияние фактора возраст на приближение КРС 
посредством формирования патологии МЦР (РП I–II) 

Рис. 5. Динамика риска в последовательности событий континуума внезапной сердечной смерти и хронической болезни почек, все факторы 
риска
Примечания: АГ — артериальная гипертензия; АТ. АО — атеросклероз аорты; ВСС — внезапная сердечная смерть; ГГ — гипергликемия; 
ГЛМЖ — гипертрофия миокарда левого желудочка; ДЛП — дислипидемия; ИМТ — индекс массы тела; КР — креатининемия; МАУ — 
микроальбуминурия; САР ССЗ — семейный анамнез ранних сердечно-сосудистых заболеваний; СД — сахарный диабет, тип 2, лёгкая степень; 
СКФ — скорость клубочковой фильтрации; РП — ретинопатия; ТИМ — утолщение комплекса интима-медиа; ЧПА — чрезмерное потребление 
алкоголя. Стрелками показано направление воздействия предиктора и его субклинические характеристики: самостоятельное воздействие или 
взаимодействие предиктора/конфаундера
Fig. 5. Dynamics of risk in the sequence of events of the continuum of SCD and CKD, all risk factors
Notes: АГ — arterial hypertension; АТ. АО — atherosclerosis of the aorta; ВСС — sudden cardiac death; ГГ — hyperglycemia; ГЛМЖ — left ventricular 
myocardial hypertrophy; ДЛП — dyslipidemia; ИМТ — body mass index; КР — creatininemia; МАУ — microalbuminuria; САР ССЗ — family history of 
early cardiovascular disease; СД — diabetes mellitus, type 2, mild; СКФ — glomerular filtration rate; РП — retinopathy; ТИМ — intima-media thickening; 
ЧПА — excessive alcohol consumption. The arrows show the direction of the predictor effect and its subclinical characteristics: independent effect or 
predictor/confounder interaction
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показали отдельно [37]. Остальные предикторы не 
выдержали оценки отношения величины парамет-
ра к его стандартной ошибке (t-значение), и (или) 
применения критерия Вальда, так как условие: t>2,0 
при вычисленном согласно критерию Вальда ρ<0,05, 
выполнено не было [27, 38]. Модель также содержит 
критерий Вальда для каждого коэффициента и p [27]. 
В модели пропорциональных рисков Кокса приме-
няется для проверки предположения об отсутствии 
связи между предиктором и зависимой переменной 
критерий Вальда, что эквивалентно проверке равенс-
тва нулю коэффициента регрессии. Если он статисти-
чески значимо отличается от нуля, это говорит о том, 
что независимая переменная оказывает существенное 
влияние на прогнозную силу модели [26]. Данные таб-
лицы внесли в модель КРК.

ОБСУЖДЕНИЕ

Развитие наук требует поиска перспективных 
направлений, улучшения методологии. Их совершенст-
вование обеспечивается анализом и синтезом знаний 
[39, 40]. Анализ — способ разложения объекта на части, 
свойства. Синтез — изучение от простого к сложному, 
способ соединения разрозненных вещей (понятий) в 
целое из предварительно подготовленных модулей с 
определеним их местоположения и создания несущес-
твующей абстрактной модели для дальнейшего её изу-
чения [39]. В сложных системах синтезу предшествует 
анализ. Вместе с анализом синтез даёт возможность 
получить представления о связях между составляю-
щими предмета изучения [41]. С этой целью методом 
синтеза абстрактные модули ВСС и ХБП объединили 
в КРК — ВСС↔ХБП (см. рис. 1, 3). ВСС↔сСКФ↔КР↔
РП↔МАУ. Синтез обозначенных модулей ХБП, ВСС 
показан за пределами данной публикации [13–15, 
19, 28–31]. Взаимоотношения нарушенного сердца, 
ХБП через КРС и (или) ренокардиальный синдром 
(РКС), действуя в обоих направлениях, придают всей 
кардиоренальной системе устойчивость и замыкают 
патологический круг КРК по типу механизма re-entry 
[13, 42, 43]. Наиболее раннее поражение почек прояв-
ляется МАУ [44]. Поскольку ФР ЧПА у РЛБ ЗабЖД пред-
шествовал МАУ и поражению сердца, был главным 
самостоятельным предиктором в этих исходах, ВСС 
могла формироваться в 2 вариантах последовательных 
событий. Не исключается и их формирование одно-
временно. Каждый этап событий КРК сопровождался 
ростом риска, который определялся способностью ФР 
преобразовывать функцию в дисфункцию, в пато-
логию и обеспечить наступление следующего собы-
тия КРК по мере продвижения к ВСС (см. табл.). Так 
как установлена возможность корреляции суммарной 
интенсивности ФР и выраженности ЭД, которая сохра-
няется в дальнейших клинических стадиях и участвует 
в формировании проявлений исходной хронической 
травмы эндотелия и «ответа на повреждение» её более 
поздних вариантов [45, 46] (см. рис. 3–5). Поражённый 
орган-мишень превращается в ФР. 1-я версия — пер-
вичное поражение почек и формирование РКС: ЧПА→
+1486%МАУ+1257%↔+793%РП+304%↔+343%КР+3419%↔+6660%сСКФ→
+9367%ВСС (см. рис. 4А). Алкогольный латентный хро-
нический гломерулонефрит проявляется МАУ, АГ и 
микрогематурией. Его обострения связаны с эксцес-
сами ЧПА, нарастанием клиники и снижением СКФ 
[47]. Риск ССЗ возрастает вместе с увеличением МАУ, 
проявляется ЭД [23, 29, 44, 48] и переходом на следую-

щий этап развития событий континуума ХБП: МАУ↔
РП. Изменения носят взаимообусловленный характер, 
уровень МАУ коррелирует с толщиной сосудистой обо-
лочки и сетчатки глаза [19, 23, 25, 29, 49]. Их прояв-
ления считают признаками системного повреждения 
микроциркуляторного русла (МЦР) и патологического 
процесса в почках. МЦР почек и глаза сходны анато-
мически и одинаково реагируют осложнениями в этих 
органах [50]. Прогрессирование ХБП сопровождаются 
ростом уровня КР сыворотки крови, сСКФ и патологии 
МЦР глаза [51]. МАУ+1257%↔+793%РП+304%↔+343%КР+3419%↔
+6660%сСКФ. Полагается, что повышенный уровень КР 
в сыворотке крови формирует сСКФ через реналь-
ную гиперфильтрацию [22, 24]. Напротив, при сСКФ 
компенсаторно усиливается канальцевая секреция КР 
и рост его концентрации в крови [52, 53]. КР+3419%↔
+6660%сСКФ. ФР САР ССЗ может предшествовать МАУ 
(САР ССЗ→+678%МАУ) [23, 29], КР (САР ССЗ→+103%КР) и РП 
(САР ССЗ→+272%РП) [14, 15, 19, 22, 25, 30] и предраспола-
гать к формированию ХБП у пациентов с врождённым 
малым числом нефронов [54] (см. рис. 4В). Это может 
быть у лиц с низкой массой при рождении [54, 55] 
или врождённой микроангиопатией, проявляющейся 
нарастанием МАУ, КР и сСКФ [56]. Такое бывает также у 
недоношенных детей [57] и (или) у лиц с генетическим 
дефектом МЦР [58]. 

Гемолитико-уремический синдром (ГУС) у детей 
является основной причиной острого повреждения 
почек [59] и может быть причиной ВСС. У детей с ГУС в 
100% случаев выявляется полиморфизм генов системы 
свёртывания крови: MTHFR С677Т, FVLeiden G1691A, 
PTGG20210A, FGBG(455)A, ITGB3 (гликопротеина IIIa) 
С176Т (L33P), PAI-1 4G(675)5G [60]. 

Тромботическая микроангиопатия представля-
ет особый тип поражения мелких внутриорганных 
сосудов, преимущественно почечных. Генетическая 
тромбофилия влияет на тяжесть повреждения почек, 
активирует свёртывание крови внутри клубочков [61] 
и прогрессирует тромботическую микроангиопатию 
[60]. Описаны 5 атипичных случаев ГУС у новорож-
денных, обусловленных абсолютным дефицитом vWF-
протеазы, связанной с наследственным дефектом 
этого фермента [62, 63] и, вероятно, с причиной ВСС 
у младенцев.

В целом организме специализированные функ-
циональные системы тесно взаимосвязаны. При 
отклонении результата деятельности одной из фун-
кциональных систем незамедлительно происходит 
реорганизация деятельности других связанных функ-
циональных систем организма. Нарушение иерархи-
ческой и мультипараметрической гармонии информа-
ционных взаимоотношений функциональных систем 
организма ведёт к дисфункциям, а затем к патологии 
[64]. Так как РЛБ ЗабЖД исходно не имели заболеваний 
сердца, 2-й путь формирования ВСС возможен как 
острый КРС, проявляющийся внезапным ухудшением 
деятельности сердца и приводящий к острому повреж-
дению почек, что может быть при остром коронарном 
синдроме [65], обусловленном латентным ЧПА [14–16, 
66]. Или хроническое первичное поражение почек 
может привести к нарушению функционального состо-
яния сердца [67]. С целью выяснения патологического 
влияния нарушенного сердца на почку ВСС→сСКФ в 
КРС исследовали повторно сСКФ как конечный исход 
и в набор переменных, определяющих этот исход, 
включили данные ВСС (нарушенное сердце). Эта пере-
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менная показала статистически значимый результат 
в многофакторном анализе и при оценке ОР — 105,91 
[13,15; 853,22]. Полученный результат показали в моде-
ли ВСС. 

ЧПА→+2677%ВСС+9367%↔+10491%сСКФ+6660%↔+3419%КР+343%↔
+304%РП+793%↔+1257%МАУ+1486%←ЧПА (см. рис. 1, 3–5). 
Разовое потребление большой дозы алкоголя в любом 
виде напитка является статистически значимым ФР 
ВСС [65]. Однако установлено, что у пациентов с алко-
гольной зависимостью на 3–5-й день после алкоголь-
ной детоксикации выявлялась высокая концентра-
ция всех провоспалительных цитокинов, из которых 
наиболее выделялись фракции интерферона γ и интер-
лейкина-17. Остальные цитокины превышали концен-
трации контроля в 2–6 раз. Через 2 недели стандартной 
антиалкогольной терапии концентрация цитокиново-
го профиля не изменялась и оставалась по-прежнему 
высокой [68], что указывает на длительный окисли-
тельный стресс, воспаление, ЭД, их персистенцию у 
пациентов регулярно прибегающим к ЧПА в опасной 
дозе [18, 66]. При острой и хронической алкогольной 
интоксикации (ХАИ) поступление этанола в организм 
инициирует образование активных форм кислорода, 
снижает продукцию релаксирующих эндотелийзави-
симых факторов, повышает концентрации вазоконс-
трикторных факторов и развитие ЭД [69]. При система-
тическом ЧПА ЭД приобретает постоянный характер 
со всеми вытекающими последствиями, поскольку ЭД 
вовлечена в патогенез и клиническое течение всех ССЗ 
и связана с риском последующих неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий [70], в том числе с ВСС. ФР 
ЧПА, обладая качеством «риска» — способностью нару-
шать стабильность нормы, преобразовать функцию 
в дисфункцию, патологию и обеспечивать движение 
к следующему событию КРК, имея его существенные 
количественные значения, замыкает патологический 
круг КРС, и делая его непрерывным, способен при-
вести к дисфункции и недостаточности изначально 
здоровых почек и сердца. Все остальные ФР ВСС и ХБП 
также усугубляют состояние и приближают время ВСС 
(см. рис. 5). Вместе с тем скрининг-исследование [71] 
причин и паттерна потребления алкогольных напит-
ков у спортсменов-профессионалов мужского пола 
показало наличие существенной их алкоголизации, 
отсутствие абсолютных абстинентов и предпочтение 
употреблять крепкие алкогольные напитки в объёме 
401,7±271,2 мл абсолютного этанола в месяц. Около 
трети спортсменов — ЧПА, 2–3 раза в неделю и больше 
5 стандартных порций в день. Около 93% спортсменов-
респондентов испытывали негативные последствия 
ЧПА. B.F. Grant et al. считают алкоголь наиболее часто 
потребляемым веществом в целом и среди подрост-
ков [72]. В исследовании Marshall et al. школьники и 
студенты США (средний возраст 15,8 лет) в 79% пот-
ребляли алкоголь хотя бы раз за последние 12 месяцев, 
57% — хотя бы раз за последний месяц [73]. Martinsen et 
al. отмечают, что до 36,5% высококлассных подростко-
вых спортсменов в Норвегии прибегают к употребле-
нию алкоголя. В контрольной группе, состоящей из не 
занимающихся спортом подростков, этот показатель 
был 63% [74]. Е.Д. Королевой и соавт. [75] показано 
распространённое потребление алкоголя среди элит-
ных футболистов в возрасте 11–21 год с негативным 
влиянием на сон. Респонденты употребляли алкоголь 
с 17 лет, наиболее часто в возрасте 19–21 год. Эти дан-
ные и исследование РЛБ ЗабЖД определили группы 

риска, в которых вероятность благоприятных последст-
вий от профилактических мер, направленных на диа-
гностику ХАИ и коррекцию связанных с ЧПА проблем 
и профилактику ВСС, будет особенно успешна [66, 76]. 
ВСС спортсменов вызывает значительный обществен-
ный отклик, поскольку такие трагедии происходят с 
явно здоровыми людьми, которые являются наиболее 
физически подготовленной частью населения. Каждый 
человек инстинктивно задаётся вопросом о том, что 
могло бы предотвратить данное явление [9].

По данным А.Б. Пальчик и соавт. [77], в России 
употребляют алкоголь 20,3% беременных, пьянству-
ют — 2,7%, что может привести к рождению ребёнка 
с разной степенью проявлений ХАИ [78, 79]. Поэтому 
при выяснении главной причины ВСС в любом воз-
расте в первую очередь следует исключать ХАИ всеми 
способами, в том числе и с исследованием алкоголь 
окисляющих ферментных систем в тканях печени, 
почек и миокарда передней стенки левого желудочка 
[80, 81], так как ежегодно множество ВСС у лиц моло-
же 35 лет остаются не выясненными. На аутопсии 
регистрируется аутопсия-отрицательная смерть при 
отсутствии каких-либо специфических структурных 
изменений в сердце [82].

Выявление сроков наступления периода риска 
и периода времени отсутствия риска имеет важ-
ное прогностическое значение. При сопоставлении 
интервалов времени риска и нулевого риска можно 
существенно продвинуться в персонифицированном 
и популяционном прогнозировании и профилактике 
ВСС, ХБП и исходов иной природы, принимать коррект-
ные эффективные лечебно-профилактические меры, 
направленные на противодействие ФР.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Современные методы диагностики дисфункции 
сердца несовершенны, и поэтому в профилактической 
стратегии внезапной сердечной смерти приоритет-
ной должна быть диагностика дисфункциональной 
почки, времени наступления риска возникновения её 
симптоматики при выявлении факторов риска и вре-
мени отсутствия риска при их ликвидации. Особенно 
наиболее опасного предиктора внезапной сердечной 
смерти — чрезмерного потребления алкоголя. При 
этом каждый индивидуум должен быть информирован 
о безопасной и опасной дозе этого фактора.

В этой связи необходимо продолжить исследование 
модели континуума внезапной сердечной смерти с 
целью выяснения, что возникает раньше — недоста-
точность сердца или почки, определения силы эффек-
та повреждения триггеров, нарастание их мощности в 
органах-мишенях при продолжительном воздействии 
и присоединении каждого предиктора к континууму 
внезапной сердечной смерти, а также времени наступ-
ления обратимых и необратимых изменений. 

ВЫВОДЫ

1. Формирование внезапной сердечной смерти 
может определяться воздействием традиционных фак-
торов риска из любой периферической точки контину-
ума внезапной сердечной смерти (от факторов риска) и 
взаимообусловленным возвратным эффектом повреж-
дения, исходящими от поражённых органов-мишеней 
(глаз, сердца, крупных артерий и из самой дисфункци-
ональной почки), нарушающих функцию отдельного 
органа или органов-мишеней, связанных друг с другом. 
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Повышая риск событий, взаимообусловленное пора-
жение органов-мишеней, вероятно, происходит пос-
редством механизма типа re-entry. Согласно статисти-
ческой значимой многофакторной регрессии (p<0,05), 
сравнений в таблице сопряжённости 2×2 и отношений 
рисков факторов, относительный риск дисфункции 
сердца возрастает (в 94,67 раза). Взаимообусловлено 
(в 105,91 раза) возрастает риск снижения скорости 
клубочковой фильтрации. Также согласно статисти-
чески значимой многофакторной регрессии (p<0,05), 
сравнений в таблице сопряженности 2×2 и отношений 
рисков факторов, риск снижения фильтрационной 
почечной функции повышается (в 67,60 раза) с ростом 
уровня креатининемии, показатели которой с ростом 
риска (в 35,19 раза) взаимообусловлено одновремен-
но возрастают со снижением скорости клубочковой 
фильтрации. Вместе с тем рост уровня креатининемии 
при увеличении риска (в 4,43 раза) стимулируется 
патологией микроциркуляторного русла. В то же время 
повышенный уровень креатинина повышает риск (в 
4,04 раза) изменений микроциркуляторного русла. 
Одновременно прогрессирование изменений микро-
циркуляторного русла стимулируется микроальбуми-
нурией, повышая риск капиллярных нарушений (в 
8,93 раза), а изменения микроциркуляторного русла, 
повышая риск (в 13,57 раза), инициируют появление 
микроальбуминурии. Континуум хронической болезни 
почек является составляющей частью континуума вне-
запной сердечной смерти и включает в себя поражение 
микроциркуляторного русла. Согласно статистически 
значимой многофакторной регрессии (p<0,05), срав-
нений в таблице 2×2 и отношений рисков факторов, 
при поражении эндотелия крупных артерий, аорты, 
гипертрофии левого желудочка риск изменений мик-
роциркуляторного русла возрастает (в 14,33, 3,26 и 
10,88 раза соответственно), а атерогенные изменения 
в аорте повышают (в 8,19 раза) риск снижения филь-
трационной почечной функции. 

2. Формирование внезапной сердечной смерти 
зависит от конкретного набора триггерных факторов в 
каждом случае и определяется близостью предиктора 
к конечной точке. Его самостоятельным воздействием 
или взаимодействием с другими факторами риска или 
конфаундинг-эффектом. Также от обладания качест-
вом «риска» в количественном измерении — спо-

собностью триггера преобразовать функцию в дис-
функцию, в патологию и обеспечивать наступление 
следующего события кардиоренального континуума 
по мере продвижения к внезапной сердечной смерти. 
Наиболее опасным предиктором внезапной сердечной 
смерти является чрезмерное потребление алкоголя. 
Этот фактор, нарушая функциональное равновесие 
эндотелия, способен вызывать поражение сердца и 
(или) почек, образуя дисфункциональный патологи-
ческий круг кардиоренального синдрома, сделать его 
непрерывным посредством механизма типа re-entry. 
Согласно статистически значимой многофакторной 
регрессии (p<0,05), сравнений в таблице 2×2 и отноше-
ний рисков факторов, чрезмерное потребление алко-
голя, увеличивая риск событий (в 27,77 раза), нарушая 
функцию сердца, запускает череду событий кардио-
ренального континуума. При первичном поражении 
почек чрезмерное потребление алкоголя нарушает 
их функцию посредством формирования симптома 
микроальбуминурии, повышая риск её появления (в 
15,86 раза), и запускает череду событий ренокардиаль-
ного континуума. Все остальные негативные факторы 
при наличии их у индивидуума также прогрессируют 
патологию кардиоренального и (или) ренокардиаль-
ного континуума.

3. В рамках популяции наиболее подвержены риску 
внезапной сердечной смерти лица с исходно низ-
ким числом нефронов и (или) врождённым дефек-
том микроциркуляторного русла и (или) генетическим 
дефектом микроциркуляторного русла и изначально 
имеющие невыгодную стартовую позицию в кардио-
ренальном континууме. Согласно статистической зна-
чимой многофакторной регрессии (p<0,05), сравнений 
в таблице 2×2 и отношений рисков факторов, повыша-
ются риск изначального дефекта микроциркуляторно-
го русла (в 3,72 раза), появление уровня креатинине-
мии выше нормы (в 2,03 раза) и микроальбуминурии 
(в 7,78 раза). Этим лицам необходимо пожизненное 
диспансерное наблюдение.

4. Взаимообусловленность патологических процес-
сов сердечно-сосудистой системы и почек в опре-
делённой непрерывной последовательности событий 
кардиоренального континуума приводит к кардиоре-
нальному или ренокардиальному синдрому и внезап-
ной сердечной смерти.
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INTRODUCTION The study of the disease, including sudden cardiac death (SCD), as a consistent pathological process makes it possible to discover its mechanisms 
of formation, progression, and determine methods of prediction and prevention.

AIM OF THE STUDY To determine the risk of developing SCD in the chain of events of the cardiorenal continuum (CRC) using the example of 7,959 initially 
healthy workers of locomotive crews of the Trans-Baikal Railway.

MATERIAL AND METHODS Based on the material of a 6-year observation of a natural group of 7,959 men aged 18–66 years, predictors of microalbuminuria 
(MAU), creatininemia (CR), reduced glomerular filtration rate (rGFR), retinopathy (RP), and SCD were determined for 22 positions. A 2×2 table and multivariate 
analysis were used, the relative risk of risk factors (RF) was estimated, and survival analysis was performed, which made it possible to construct a chronic kidney 
disease (CKD) continuum from the studied prepared symptomatic blocks: MAU, RP, CR, rGFR using the synthesis method, to which the SCD block was added 
according to this principle. In the Cox proportional hazard model, the hierarchical significance of predictors of SCD, CKD, and the increase in risk when predictors 
are added to the SCD continuum were determined.

RESULTS The formation of SCD can occur from a risk factor from any peripheral point of the SCD continuum and depends on the set of risk factors, the proximity 
of the trigger to the outcome, its independent effect and (or) interaction with other risk factors. The most dangerous predictor of SCD is excessive alcohol 
consumption (EAC), causing damage to the heart and (or) kidneys, closing the dysfunctional circle of re-entry CRC, forming cardiorenal syndrome and the risk of 
events in the sequential chain of CRC:
EAC→+2677%ВСС+9367%↔+10491%sGFR+6660%↔+3419%CR+343%↔+304%RP+793%↔+1257%MAU+1486%←EAC. All other risk factors for SCD and CKD also worsen the condition and bring 
SCD closer.

CONCLUSION Further research is needed into the continuum of sudden cardiac death to determine the primary nature of cardiac or renal involvement, the 
quantitative effects of risk factor damage, their increasing power with prolonged exposure, and the likelihood and timing of sudden cardiac death.
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