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РЕЗЮМЕ Популяция пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) с исходом в терминальную почечную 
недостаточность неуклонно растет. По мере ухудшения функции почек риск развития острого 
инфаркта миокарда (ОИМ) с тяжелыми коронарными стенозами и госпитальной летальностью 
увеличивается. Ведение пациентов с ХБП и ОИМ — сложная задача. В работе рассмотрены осо-
бенности течения ОИМ у больных на гемодиализе, перенесших трансплантацию почки, их диа-
гностика и лечение.
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АГ — артериальная гипертония
АД — артериальное давление
АКШ — аортокоронарное шунтирование
АТ — ангиотензин
ВС — внезапная смерть
вчTn — высокочувствительный тропонин 
ГД — гемодиализ
ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка
ДАТТ — двойная антитромбоцитарная терапия
ДЗ — диализ
ЖКК — желудочно-кишечное кровотечение
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИМбОКА — инфаркт миокарда без обструкции 

коронарных артерий 
ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST
ИМ ЛЖ — индекс массы левого желудочка
ИМпST — инфаркт миокарда c подъемом сегмента ST
КА — коронарная артерия
КГ — коронарография
КИН — контраст-индуцированная нефропатия
КШ — коронарное шунтирование
ЛЖ — левый желудочек
ЛП — левое предсердие
ОИМ — острый инфаркт миокарда
ОАК — оральный антикоагулянт
ОКС — острый коронарный синдром           

ОПП — острое почечное повреждение
ОШ — отношение шансов
ПН — почечная недостаточность
РКК — резерв коронарного кровотока
РМ — реваскуляризация миокарда
РС — риск смерти
рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации
СД — сахарный диабет
СКФ — скорость клубочковой фильтрации
СЛП — стент с лекарственным покрытием
СН — сердечная недостаточность
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
ССС — сердечно-сосудистая смертность
ССсоб — сердечно-сосудистые события 
ТП — трансплантация почки
ТПН — терминальная почечная недостаточность
ФП — фибрилляция предсердий 
ФР — фактор риска
ХБП — хроническая болезнь почек
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство
ЭД — эндотелиальная дисфункция
ЭКГ — электрокардиография
С-РБ — С-реактивный белок
NT-proBNP — N-терминальный мозговой 

натрийуретический пропептид
TnI и TnT — тропонины I и Т

ВВЕДЕНИЕ

Старение населения, распространенность артери-
альной гипертонии (АГ), сахарного диабета (СД) и 
внедрение в практику определения расчетной скорости 

клубочковой фильтрации (рСКФ) с включением совре-
менной диагностики увеличили частоту выявления 
пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) [1]. В 
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некоторых случаях клинически значимое поражение 
почек диагностируется поздно. Основными причина-
ми поздней диагностики являются отсутствие симпто-
мов уремии и (или) развитие осложнений или смерть 
пациентов с ХБП от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) еще до того, как потребуется заместительная 
терапия. ХБП определяется снижением рСКФ и (или) 
наличием альбуминурии. Популяция пациентов с ХБП 
неоднородна — у значительной части наблюдаются 
изолированная альбуминурия, изолированное сниже-
ние рСКФ или их сочетание. ХБП можно диагностиро-
вать при рСКФ не менее 90 мл/мин/1,73 м2 и патологи-
ческой альбуминурии [2, 3]. Ведущей причиной смерти 
пациентов с ХБП являются ССЗ [4–5]. 

ХБП — независимый фактор риска (ФР) развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) и неблагопри-
ятных исходов у пациентов с ССЗ. По мере ухуд-
шения функции почек распространенность ИБС и 
количество тяжелых стенозов коронарных артерий 
(КА) увеличиваются. При снижении рСКФ от 60 до 
75 мл/мин/1,73 м2 вероятность развития ИБС линейно 
возрастает, а у пациентов с ХБП стадий 3a–4 (15–60 мл/
мин/1,73 м2) вдвое и втрое повышается риск смерти 
(РС) от ССЗ по сравнению с пациентами без ХБП [4, 
6]. Количество пациентов с терминальной почечной 
недостаточ ностью (ТПН) со стенозом КА (определяе-
мым как стеноз более 50%) составляет от 37 до 65%, что 
подвергает их высокому риску неблагоприятного крат-
косрочного и долгосрочного прогноза [7–8]. Снижение 
рСКФ увеличивает сердечно-сосудистую смертность 
(ССС), которая достигает 50% , а у лиц моложе 25 лет — 
эквивалентна 75–85-летним из общей популяции [5]. У 
пациентов, находящихся на гемодиализе (ГД) внезап-
ная сердечная смерть (ВС) составляет 25%, а показате-
ли смертности от тромбоэмболии легочной артерии, 
острого инфаркта миокарда (ОИМ) и инсульта в 12, 11 
и 8 раз выше, чем в общей популяции [9–13].

ХБП диагностируют у 30–40% пациентов с острым 
коронарным синдромом (ОКС), из которых 1–2% нуж-
даются в проведении диализа (ДЗ) [5]. После развития 
ОКС риск последующих неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий (ССсоб) возрастает; через 2 года 
ССС составляет 50%, что вдвое больше, чем у лиц с 
нормальной функцией почек [14]. При ХБП с большой 
вероятностью развивается ОИМ, а не стабильная сте-
нокардия, однако при развившейся уремической кар-
диомиопатии причиной смерти становится не ОИМ, 
а аритмия. Распространенность инфаркта составляет 
73,4%, а риск 5-летней смертности от всех причин 
прогрессивно увеличивается со снижением функции 
почек [15]. Частота развития повторного ОИМ не раз-
личается в группах пациентов на ДЗ и без ДЗ [16]. 
При тяжелой форме ХБП, включая лиц, находящихся 
на ГД, высока частота развития кардиогенного шока, 
остановки сердца, сердечной недостаточности (СН) и 
более низкая вероятность получения доказательной 
кардиозащитной терапии (45% пациентов получали 
реперфузионную терапию, 67% — назначен аспирин, 
57% — -адреноблокаторы) [6, 17]. При ХБП с СД порог 
рСКФ, ниже которого возрастает смертность, выше, чем 
у пациентов без диабета (60 против 45 мл/мин/1,73 м2) 
[18]. Предиктором неблагоприятного исхода у пациен-
тов на ГД, перенесших ОИМ, является почечная недо-
статочность (ПН). У них были худшие госпитальные и 
долгосрочные результаты: смертность составила более 

20% в год, из них половина случаев связана с сердечно-
сосудистыми причинами, что в 10–20 раз выше, чем в 
общей популяции [17, 19, 20]. 

Исследования, позволяющие надежно выявлять 
клинически значимую ИБС у пациентов с поздними 
стадиями ХБП и ТПН, строго ограничены, как и страте-
гии по снижению заболеваемости и смертности от ССЗ. 
Ведение пациентов с ХБП и ОКС — сложная задача, 
поскольку ХБП связана с увеличением риска как тром-
ботических событий, так и кровотечений. Пациентов 
с ХБП, особенно тех, которым требуется почечная 
заместительная терапия, как правило, исключают из 
клинических исследований, и доказательства эффек-
тивности и безопасности терапии ОИМ недостаточны. 
Лица с более низкой рСКФ получают менее агрессив-
ное лечение и с меньшей вероятностью подвергаются 
реваскуляризации после ОИМ по сравнению с конт-
рольными пациентами [4, 16].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Снижение рСКФ предрасполагает к кальцификации 
КА и повышенному риску развития ОИМ без подъема 
(ИМбпST) и с подъемом сегмента ST (ИМпST) [21]. При 
СКФ от 15 до 59 мл/мин/1,73 м2 риск ОИМ у мужчин 
и женщин повышается соответственно в 1,5 раза и 
1,7 раза [22]. По результатам Роттердамского исследо-
вания, среди 4484 относительно здоровых пожилых 
людей частота развития ОИМ увеличивалась по мере 
ухудшения функции почек: снижение СКФ в среднем 
на каждые 10 мл/мин/1,73 м2 увеличивало риск воз-
никновения ОИМ на 32% [23]. При низкой рСКФ и (или) 
альбуминурии частота риска ОИМ и ССС прогрессивно 
увеличивается. 

Госпитальная летальность у лиц с ОИМ и нор-
мальной функцией почек колеблется от 1% (ХБП 1-й 
стадии) и до 12–35% у пациентов с тяжелой почечной 
дисфункцией (ХБП 4–5-й стадий) [14]. По данным дру-
гих исследователей внутригоспитальная летальность 
у инфарктных больных с ХБП достигает 21%, при ТПН 
увеличивается до 40% (в общей популяции — 6–8%) 
[24–25].

Hallan S. et al. [26], изучая данные норвежского 
исследования здоровья HUNT II, обнаружили, что при 
рСКФ менее 45 мл/мин/1,73 м2 и высоком отношении 
альбумина к креатинину, РС увеличивается в 6,7 раза 
по сравнению с лицами с рСКФ более 75 мл/мин/
1,73 м2 и нормальным отношением альбумина к кре-
атинину. Изолированное снижение рСКФ увеличивает 
риск развития ИМбпST, а сочетание ХБП и высокого 
уровня альбуминурии более чем в 4 раза увеличива-
ет риск развития обоих типов ОИМ [3]. У женщин с 
ИМпST отмечается более высокая распространенность 
ХБП. Снижение рСКФ на 10 мл/мин/1,73 м2 увеличи-
вает риск краткосрочной и долгосрочной смертности 
на 10% и 30% соответственно у обоих полов. В недав-
нем исследовании изучали исход пациентов с ОИМ 
без окклюзии КА (ИМбОКА) и нарушением функции 
почек: ИМбОКА был зарегистрирован у каждого треть-
его пациента (53:178) с нарушением функции почек 
(рСКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2; 29,8%). Ранний и 
поздний прогнозы с ИМбОКА и дисфункцией почек 
неблагоприятны, 3-летняя смертность сопоставима 
с ОИМ со значительным стенозом КА и нарушением 
функции почек [27].
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ

При ХБП и ее терминальной стадии традиционные 
(АГ, дислипидемия, возраст, курение и СД) и нетради-
ционные (артериосклероз, кальцификация сосудов, 
эндотелиальная дисфункция и воспаление, гиперфос-
фатемия, гиперпаратиреоз, гипергомоцистеинемия и 
повышенные уровни конечных продуктов гликозили-
рования, которые ускоряют кальцификацию сосудов) 
ФР ССЗ управляют как ИБС, так и процессами, не 
связанными с ИБС, такими как гипертрофия левого 
желудочка (ГЛЖ), диффузный фиброз и дилатация 
левого желудочка (ЛЖ) [4]. При ТПН традиционные ФР 
лишь частично объясняют повышенный риск коронар-
ных событий. Wright J. et al. [28] считают, что пациенты 
моложе 60 лет с ранней ХБП могут выиграть от коррек-
ции ФР ССЗ. Единство ФР и патогенетических меха-
низмов развития ИБС и ХБП находят отражение и в 
формировании системного атеросклероза. Многие ФР, 
связанные с уремией, такие как воспаление, окисли-
тельный стресс и гипергомоцистеинемия, еще больше 
усугубляют процесс атеросклероза [2].

Согласно результатам исследования NEOERICA, 
любое ССЗ (застойная СН, ИБС или ГЛЖ) предсказы-
вает быстрое снижение функции почек при корректи-
ровке на исходную СКФ [29]. Пациенты с ХБП обычно 
старше и имеют больше сопутствующих заболеваний, 
у них труднее распознать ранний ОИМ, потому что 
болезнь протекает атипично, включая результаты 
электрокардиографии. Таким образом, коморбидность 
можно считать ФР функционального снижения почек, 
вероятно связанного как с вялотекущим воспалитель-
ным процессом, так и с другими факторами.

ХБП — катаболическое состояние. Синдромы али-
ментарной недостаточности, воспаления и атеро-
склероза преобладают у пациентов с 5-й стадией 
ХБП (рСКФ менее 15 мл/мин/1,73 м2), с постоянной 
активацией многих белков и цитокинов острой фазы. 
Следовательно, у них трудно определить влияние 
одного конкретного фактора на повышенный риск ССЗ 
и смертности. Механизмы, ответственные за прогрес-
сирование ССЗ и повышения смертности при ОИМ у 
пациентов с ХБП, сложны [5]. Причины худших исходов 
ОИМ у пациентов с ХБП могут быть связаны с множест-
вом факторов. Возможными объяснениями могут быть 
эндотелиальная дисфункция (ЭД) и нарушение в сис-
теме гемостаза/гомеостаза, атеросклероз, вторичный 
по отношению к накоплению уремических токсинов, 
а также кальцификации сосудов [30–31]. Диализный 
статус ассоциирован с генерализованным воспали-
тельным состоянием, вторичным гиперпаратиреозом 
и эликтролитными изменениями, все это связано с 
ЭД и ускоренным атеросклерозом, кальцификацией 
КА, приводящим к осложнениям ИБС. У пациентов 
с заболеваниями почек, ЭД сосудов, ГЛЖ снижение 
способности переносить кислород и прогрессирование 
атеросклероза способствуют заболеваемости, осложне-
ниям ОИМ и повышенной смертности [28]. 

ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ КОРОНАРНЫХ 
АРТЕРИЙ И ВОСПАЛЕНИЕ

Согласно исследованию Valdivielso J.M. et al. [2], 
ускорение атеросклероза связано с прогрессировани-
ем ХБП, исходным состоянием  атеросклеротической 
бляшки, высокими уровнями фосфатов, мочевой кис-
лоты, ферритина и более низкими уровнями вита-
мина D. Ранней стадией атеросклероза и воспаления 

является ЭД, которая вызывает спазмирование сосудов 
и нарушения в системе гемостаза. Не только гемо-
динамически значимые атеросклеротические изме-
нения КА, а также артериолосклероз и ЭД приводят 
к нарушению коронарной микроциркуляции, к ГЛЖ 
и фиброзу миокарда. Ангиотензин (АТ) II — мощный 
фактор роста, способствующий ГЛЖ и его фиброзу, а 
также гломерулярному склерозу посредством взаимо-
действия с рецептором AT1 [2, 16, 30].

ХБП протекает с воспалением и атеросклерозом [2]. 
ХБП — независимый предиктор развития мультифо-
кального атеросклероза, распространенность которого 
при оптимальном уровне СКФ составляет около 7%, 
возрастая по мере ухудшения почечной функции до 
17–48%. Воспалительный процесс — причина прогрес-
сирования дисфункции почек и ГЛЖ. При эндогенной 
интоксикации в тканях и биологических жидкостях 
накапливается избыток продуктов нормального или 
извращенного обмена веществ, причиной которого 
являются: 1) продукты нормального обмена веществ — 
лактат, пируват, креатинин, мочевая кислота, били-
рубин; 2) продукты нарушенного обмена — кетоны, 
аммиак и др.; 3) продукты распада клеток и тканей 
или попадание токсикантов из желудочно-кишечно-
го тракта в условиях нарушения барьерных функций 
мембран (липазы, лизосомные ферменты, катион-
ные белки, миоглобин, фенол); 4) иммуночужеродные 
продукты клеточного распада, иммунные комплексы. 
Под действием активных форм кислорода происходит 
как избирательное повреждение одной из структур 
(щеточные каемки почечного эпителия, митохондри-
альные ферменты), так и структурно-функциональные 
изменения нескольких структур. Обладая достаточной 
стабильностью, активные формы кислорода взаимо-
действуют с разными биомолекулами, не только пов-
реждая их, но и провоцируя цепные реакции дальней-
шего образования активных радикалов из липидов, 
аминокислот, нуклеиновых кислот и т.д. Следствием 
повреждения тканей являются некроз, апоптоз, раз-
витие фиброза в поврежденных органах и неоплазии. 
При атеросклерозе и воспалении в ответ на секрецию 
интерлейкина-6 гепатоциты усиливают синтез и сек-
рецию в кровь белков острой фазы (С-реактивный 
белок (СРБ), сывороточный амилоид, гаптоглобин, 
1-ингибитор протеиназ, липопротеины () и фибри-
ноген) [2, 6].

Альбуминурия — маркер ЭД и (или) АГ [26]. 
Повышенная альбуминурия — ценный и легкодоступ-
ный тест для прогнозирования ОКС [3]. При высокой 
экскреции альбумина с мочой повышается содержание 
фактора фон Виллебранда, фибриногена и тканевого 
активатора плазминогена. Нарушение кровотока в 
мелких интрамуральных резистивных сосудах или в 
системе коронарных капилляров, которое невозможно 
визуализировать с помощью коронарографии (КГ), 
приводит к снижению коронарной микроциркуляции, 
что в значительной степени сопряжено с микроцир-
куляцией почек [2, 5]. Так, было установлено, что 
снижение резерва коронарного кровотока связано с 
повышенной смертностью больных с ХБП.

Еще предстоит изучить сложное взаимодействие 
цитокинов вместе с устойчивым процессом активно-
го и хронического воспаления, которое возникает по 
мере прогрессирования ХБП в сочетании с нарушени-
ем режима питания, приводящего к СН, атеросклерозу 
и смерти.
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КАЛЬЦИФИКАЦИЯ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ

Факторы риска кальцификации КА являются воз-
раст, СД и ХБП. Аномальная минерализация костей, 
которая возникает на ранних стадиях ХБП и кальци-
фикация сосудов взаимосвязаны [31]. С прогрессиро-
ванием стадии ХБП возрастает частота кальцифика-
ции сосудов, особенно у пациентов с ХБП 5D стадии. 
Кальцификация КА встречается у 13,9% пациентов с 
ХБП 1-й и 2-й стадий и до 83% у пациентов с ХБП 3–5-й 
стадий. Кальцификация КА — независимый предиктор 
ССсоб, приводящий к высокой ССС. Ухудшение функ-
ции почек коррелирует с высоким уровнем кальция. 
Сосудистые гладкомышечные клетки, вероятно, инду-
цированные уремией, дифференцируются в остеоб-
ластоподобные клетки (за счет поглощения фосфора 
клетками через натрий-зависимые ко-переносчики 
фосфора и уменьшения ингибиторов кальцификации 
сосудов), инициирующие процесс минерализации 
ткани. Сосудистая кальцификация влечет гемодина-
мические нарушения, снижение коронарной микро-
циркуляции, повышение артериальной жесткости и 
увеличение ГЛЖ [4, 6, 32].

Основными механизмами кальцификации КА явля-
ются повышенные уровни фосфатов в сыворотке, пара-
тиреоидного гормона и фактора роста фибробластов 
23, а также снижение уровня активного витамина D [4]. 
Хотя эти факторы оказывают значительное влияние на 
прогрессирование кальцификации сосудов, наиболее 
важным фактором является фосфат. Американская 
кардиологическая ассоциация представила классифи-
кацию атеросклероза КА, согласно которой 4-й и 5-й 
типы атеромы включают кальцифицированные пора-
жения [4]. Существует два типа сосудистых кальцифи-
каций: атеросклеротический кальциноз, происходя-
щий в интиме артерии, и артериосклероз Менкеберга, 
который возникает в медиальном слое артерии. Хотя 
эти типы сосудистых кальцификаций наблюдаются у 
пациентов с ХБП, чаще встречается артериосклероз 
Менкеберга [30]. При поздних стадиях ХБП процент 
некротического ядра и плотного кальция увеличива-
ется и соотношение некротического ядра/плотного 
кальция выше у пациентов с ОКС, чем при стабильной 
стенокардии. Согласно исследованию Mori Н. et al. [32], 
кальцификация КА разделяется на «микро-» и «мак-
рокальцификации». Микрокальцификация возникает 
в основном у молодых пациентов и связана с воспа-
лением и нестабильностью бляшек, что приводит к 
ОКС. Напротив, макрокальцификации, как правило, 
возникают у пожилых пациентов с более стабильной 
и многососудистой ИБС. Согласно недавнему иссле-
дованию Beddhu S. et al. [33], по изучению морфологии 
атеросклеротической бляшки с помощью магнитно-
резонансной томографии доказали, что не сама каль-
цификация, а наличие некротического ядра бляшки  
повышает риск будущих ССсоб. 

ГИПЕРТРОФИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Ремоделирование ЛЖ начинается на ранних стади-
ях ХБП (даже при отсутствии АГ). Продолжительность 
уремии, превышающая 3 года, приводит к более выра-
женным структурно-функциональным изменениям 
миокарда ЛЖ. Ремоделирование сердца оказывает 
прямое влияние на прогноз диализных пациентов [16]. 
ГЛЖ — независимый ФР смерти от ССЗ. Даже на ран-
них стадиях ПН распространенность ГЛЖ выше, чем в 
общей популяции. У пациентов с клиренсом креатини-

на более 50 мл/мин, от 25 до 50 мл/мин и менее 25 мл/
мин распространенность ГЛЖ составила 27%, 31% и 
45% соответственно [28]. Основным предиктором ГЛЖ 
были систолическая гипертензия и анемия. При ПН 
кардиомиопатия развивается вследствие перегрузки 
давлением и объемом. Перегрузка давлением приво-
дит к концентрической ГЛЖ, а перегрузка объемом 
вызывает дилатацию ЛЖ. Таким образом, систоличес-
кая и диастолическая дисфункции являются результа-
том уремической кардиомиопатии.

ГЛЖ у больных ХБП проявляется выраженным 
поражением микроциркуляторного русла и развити-
ем интерстициального фиброза чаще, чем у пациен-
тов с тем же уровнем артериального давления при 
сохранной функции почек. ГЛЖ и ХБП — предикторы 
инфаркта миокарда 2-го типа, который развивается в 
результате кислородно-энергетического дисбаланса, 
связанного со сниженной коронарной перфузией и 
неадекватной доставкой кислорода к миокарду.

ОСОБЕННОСТИ ГЕМОСТАЗА ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

У пациентов с ХБП повышен риск как тромботи-
ческих явлений, так и кровотечений. В дополнение к 
изменениям в выработке тромбина и другим наруше-
ниям свертываемости крови они имеют врожденные 
аномалии тромбоцитов, измененный ответ на анти-
тромбоцитарные препараты и аномальную функцию 
эндотелия, приводящую к снижению регуляции акти-
вации тромбоцитов, а также нарушению взаимодей-
ствия тромбоцитов со стенкой сосудов [34]. Снижение 
содержания гликопротеина Ib (GPIb) в тромбоцитах 
уремических больных способствует нарушению свя-
зывания с фактором фон Виллебранда и фибриноген-
активированными тромбоцитами, тем самым влияя на 
первичный гемостаз. Кроме того, повышенные уровни 
простациклина и оксида азота в плазме, полученные 
из эндотелия, дополнительно ингибируют адгезию 
тромбоцитов. Наконец, изменение содержания каль-
ция, мобилизация кальция и патология цитоскелета 
вызывают нарушение секреторной функции тромбо-
цитов у больных уремией. Все вышеперечисленные 
аномалии потенциально способствуют повышенному 
риску кровотечения у пациентов с ХБП. Тромбоциты 
экспрессируют более высокие уровни маркеров акти-
вации тромбоцитов, Р-селектина и CD-40 L. Частота 
крупных кровотечений во время госпитализации 
независимо увеличивалась на 42% при каждой более 
высокой степени нарушения функции почек [35]. Для 
сравнения Gibson C.M. et al. [37] показали, что частота 
крупных кровотечений увеличивалась на 12% на каж-
дые 10 мл/мин/1,73 м2 снижения рСКФ. Большинство 
антикоагулянтов, рекомендованных к применению 
при ОИМ, будучи хотя бы частично метаболизированы 
в почках, могут накапливаться в организме, тем самым 
повышая риск геморрагических осложнений.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА 
МИОКАРДА

Популяция пациентов с ХБП и ОИМ с течением 
времени не изменилась: как правило, это чаще жен-
щины, пожилые люди, лица с ССЗ/ФР и с признаками 
острой СН (Killip 2–3) при поступлении [38]. Низкая 
функциональная способность пациентов с ХБП огра-
ничивает проявление стенокардии. На боль в груди 
при ОИМ жалуются 40%, значительно чаще основными 
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клиническими симптомами являются ангинальные 
эквиваленты (одышка, утомляемость) [15], аритмии, 
гемодинамические нарушения и дисфункция ЛЖ [18]. 
При ОИМ болевой синдром у пациентов на ДЗ и без 
ДЗ проявляется в 44% и 68% соответственно. Для 
них характерно развитие ИМбпST. Среди пациентов с 
ИМбпST 30–40% имеют ХБП и в 2–5 раз умирают чаще, 
чем пациенты с нормальной функцией почек [38]. 
У большинства пациентов не отмечено типичных 
электрокардиографических (ЭКГ) изменений ОИМ, 
таких как подъем сегмента ST и патологический зубец 
Q [18]. ВС особенно распространена при ХБП, причи-
ной которой являются сдвиги в объеме, электролитах 
и концентрациях лекарств, которые могут вызывать 
аритмию у пациентов с заболеванием миокарда (ГЛЖ 
и СН). Наконец, синдромы интрадиализной гипотен-
зии и оглушение миокарда, специфичные только для 
ГД, повышают смертность [4, 6].

При ОИМ у пациентов с ХБП обнаружены выра-
женные атеросклеротические поражения КА с высокой 
частотой многососудистого поражения КА и измене-
нием состава атеросклеротической бляшки, связанные 
с снижением функции почек [2], распространения 
ограниченной медиальной кальцификации и призна-
ками воспаления коронарных бляшек по сравнению с 
контрольными случаями [4].

ИМпST наблюдали только у 15,9% пациентов с про-
грессирующей ХБП по сравнению с 32,5% пациентов 
без ХБП. Shroff G.R. et al. [15] считают, что ишемичес-
кие изменения сегмента ST при ХБП замаскированы 
часто встречающимися неспецифическими ЭКГ-изме-
нениями (связанными с ГЛЖ или электролитными 
нарушениями), а отсутствие трансмуральной ишемии 
миокарда у большинства пациентов с ПН можно свя-
зать с фундаментальными различиями в патофизио-
логии ОИМ. Распространенность блокады левой ножки 
пучка Гиса увеличивается с прогрессированием ХБП 
у пожилых пациентов, имеющих коморбидность. В 
преддиализных стадиях ХБП удлиненный интервал 
PR идентифицирован как независимый предиктор 
ССсоб и ССС. Вместе с тем связь между удлиненным 
интервалом PR и смертельными исходами неясна. 
Предполагается, что на интервал PR влияет нарушение 
водно-электролитного баланса [39]. 

При ХБП с ОИМ эхокардиографически укорочение 
времени замедления раннего наполнения (пика E) 
расценивается как маркер ССсоб. При ИМпSТ со сни-
женной СКФ часто выявляется увеличение левого 
предсердия (ЛП), ЛЖ при неизмененных параметров 
правых отделов сердца [40]. ГЛЖ — частая находка при 
поздних стадиях ХБП и ТПН. До 75% пациентов имеют 
ГЛЖ после начала поддерживающего ДЗ, а повышен-
ный индекс массы левого желудочка (ИМ ЛЖ), который 
связан с неблагоприятными ССсоб и ВС [41]. 

При терминальной стадии ХБП, в том числе у нахо-
дящихся на ДЗ, наблюдается повышение кардиаль-
ных биомаркеров (тропонин Т и I), очаговый фиброз 
и хроническое повреждение миокарда [42]. Ишемия 
миокарда при поздних стадиях ХБП носит диффузный 
характер [5, 43], а патофизиологические механизмы, 
описанные выше, могут быть основной причиной 
высокой частоты застойной СН и инфаркта миокарда 
2-го типа [5]. 

Huang H.L. et al. [42] оценивали точность анализа 
тропонина (Tn) для диагностики ОИМ у пациентов на 
ГД и обнаружили, что отслеживание динамического 

изменения уровня Tn в краткосрочной перспекти-
ве значительно повышает диагностическую точность. 
Динамическое изменение уровня Tn на 20% или более 
указывает на ОКС; измерение через регулярные про-
межутки времени позволяет дифференцировать ост-
рое или хроническое повышение. Уровни TnI реже, чем 
TnT, повышаются у пациентов с ПН. Специфичность 
TnI для диагностики ОИМ снижается в зависимости от 
степени почечной дисфункции: 93–95% при нормаль-
ной функции (рСКФ не менее 90 мл/мин на 1,73 м2), 
57–61% при рСКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2 и 40–41% 
на ДЗ [44].

При ХБП с атипичными клиническими проявле-
ниями ОИМ без значительного некроза миокарда 
или отсутствии ОИМ наблюдаются высокие уровни 
высокочувствительного сердечного Tn (вчTn), что не 
позволяют провести точную и быструю диагностику 
инфаркта [45]. 

Доказано, что уровни N-терминального мозгового 
натрийуретического пропептида (NT-proBNP) отрица-
тельно влияют на прогноз пациентов с ХБП. Высокие 
значения NT-proBNP, связанные со снижением СКФ 
менее 60 мл/мин/1,73 м2, могут идентифицировать 
пациентов с высоким риском ССС [46].

ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ 
НА ДИАЛИЗЕ

Лица, находящиеся на ГД, зачастую не имеют клас-
сических признаков и симптомов ИБС; у них с мень-
шей вероятностью будет правильно и своевременно 
диагностирован ОКС [6, 18]. Основными причинами 
являются: меньшая наклонность к симптомам коро-
нарной ишемии; меньшая доля пациентов с болью 
в груди, которые не имеют изменения сегмента ST; 
пациенты с ТПН и СД имеют более низкую чувстви-
тельность к ангинозной боли; физически менее актив-
ны и не достигают порога физической нагрузки для 
возникновения ангинозных симптомов или усталости 
[19]. Кроме того, симптомы ИБС могут быть ошибочно 
связаны с нефрогенной анемией, вызванной ХБП, а не 
с коронарной патологией [16], а уровни Tn при отсут-
ствии ОКС будут хронически повышены [47]. Вместе 
с тем ИБС имеет место у 50% пациентов в возрасте не 
менее 65 лет, находящихся на ДЗ [18].

За последние 15 лет на ДЗ резко возросла забо-
леваемость ОИМ (особенно ИМбпST) [17]. ССЗ стали 
основной причиной ССС пациентов с 5-й стадией ХБП, 
требующих длительного ДЗ, при этом примерно 15% 
этих смертей связаны с ОИМ [47]. Gradaus F. et al. [48] 
сообщали о быстром прогрессировании атеросклероза 
КА у пациентов, находящихся на ГД. Через 30 месяцев 
лечения ДЗ у 50% выявлены новые гемодинамически 
значимые стенозы КА более 50% диаметра просвета. 
В первые 3 месяца ДЗ ОИМ развился у 22,5% паци-
ентов, у 37,5% — в течение 1 года. Из них ИМбпST 
и ИМпST диагностированы у 62 и 37% пациентов, с 
80% атеросклеротическим поражением нескольких 
КА. ФР развития ОИМ у диализных пациентов были 
пожилой возраст, перенесенная ИБС и СД как причина 
нефропатии. Внутрибольничная летальность соста-
вила 30%, что значительно выше, чем в общей попу-
ляции. ИМпST реже диагностировался у пациентов, 
находящихся на ДЗ. Через 1 год после индексного чрес-
кожного коронарного вмешательства (ЧКВ) по поводу 
ИМпST было в 3,79 раза больше шансов умереть по 
сравнению с пациентами без ХБП [18]. Ismail M.D. et al. 
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[49] показали, что пациенты с ХБП составляли значи-
тельную долю всех случаев ИМпST, подвергшихся ЧКВ 
(23,1%). У пациентов с ХБП ЧКВ может вызвать ряд 
осложнений. Плохой прогноз объясняется сочетанием 
трудностей в диагностике и лечении ОИМ, высоким 
риском осложнений и отсутствием рекомендательных 
знаний по ведению данной категории больных [10].

Возраст, диастолическое АД, СД, предшествующее 
заболевание КА, длительность ДЗ, холестерин липоп-
ротеинов высокой плотности, сывороточный фосфат, 
вчTnT, сывороточный креатинин и низкое значение 
рСКФ положительно связаны с риском развития ОИМ. 
РС выше у пациентов с повышенным вчTnT (p=0,02), 
и степень риска зависела от величины повышения 
вчTnT [45]. Неблагоприятный исход ХБП после перене-
сенного ОИМ связан с наличием у них более тяжелых 
коронарных поражений или сопутствующих заболева-
ний, часто зависящих от наличия ХБП [16]. Пациенты 
на ДЗ с перенесенным ОИМ по сравнению таковыми 
без ДЗ имеют в несколько раз более высокую леталь-
ность после ОИМ, они получают меньше инвазивной 
терапии и меньше вторичного профилактического 
лечения. Пациенты с ОИМ, проходящие ГД, имели в 
2 раза более высокий РС по сравнению со всей диализ-
ной популяцией [50]. 18-летний период наблюдений их 
показал, что снижение 1-летней смертности составля-
ет около 13% и, возможно, это связано с улучшением 
общей выживаемости [10]. Однако все больше новых 
исследований свидетельствуют о том, что с течени-
ем времени наблюдается значительное увеличение 
использования инвазивных стратегий лечения паци-
ентов, находящихся на ДЗ, что неизменно ассоцииру-
ется с улучшением их выживаемости [51].

ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ 
С ТРАНСПЛАНТАЦИЕЙ ПОЧКИ

Пациенты с трансплантацией почки (ТП) относятся 
к группе высокого риска ССЗ. ССЗ — основная причина 
смерти реципиентов, которые составляют 30% всех 
смертей пациентов с функционирующим трансплан-
татом [52]. 30-дневная кумулятивная частота развития 
ОИМ в послеоперационном периоде трансплантации 
составила 1,5%, ишемического инсульта — 0,3%. РС 
или серьезного ССсоб у них на 6,4% выше, чем в общей 
популяции. В исследовании Lam N.N. et al. [53] серь-
езные ССсоб и РС снижались на протяжении всех лет 
после трансплантации и были низкими в общей попу-
ляции и высокими в популяции пациентов с ХБП. Риск 
развития ОИМ после ТП ниже, чем у пациентов на ДЗ. 
По данным Kasiske B.L. et al. [54], риск ОИМ после ТП 
снижается на 17% по сравнению с пациентами на ДЗ. 
Хотя пересадка почки у пациентов с 5-й стадией ХБП 
связана со снижением риска развития ССЗ, однако они 
по-прежнему являются основной причиной заболева-
емости и смертности реципиентов [55]. У пациентов с 
отторжением трансплантата, требующего ДЗ, наблю-
дается более чем 2-кратное увеличение риска разви-
тия ОИМ [56]. Распространенность гемодинамически 
значимого стеноза (не менее 70% уменьшение просве-
та) КА у пациентов, направленных на ТП, составляет 
от 25 до 59%, что указывает на неблагоприятный исход 
и повышенную ССС [18]. Согласно данным Awan A.A. 
et al. [57], после трансплантации через 1 и 10 лет ССС 
зарегистрирована у 24,5% и 22,1% соответственно. 
Существует связь между ОИМ и задержкой функции 
трансплантата [58]. Восстановление функции почек с 

помощью трансплантации значительно снижает риск 
ОИМ и смерти, а снижение СКФ является сильным 
предиктором ССсоб после трансплантации. Частота 
риска ССсоб составляет от 3 до 5% [59]. Стратификация 
риска пациентов после ТП может быть основана на 
традиционных и нетрадиционных ФР и совокупных 
оценках риска, использовании структурных или функ-
циональных параметров (ГЛЖ), клинической оценке 
(АД) и биомаркерах (TnT, NT-proBNP, СРБ) [60].

Нарушение перфузии миокарда перед ТП — неза-
висимый предиктор ССсоб после трансплантации. 
Время между скринингом на ишемию миокарда и 
трансплантацией, а также частота скрининга являют-
ся предметом споров [61]. Посттрансплантационный 
период связан с высоким риском развития ОИМ, час-
тота которого снижается после трансплантации. В 
первые 3 месяца риск развития ОИМ достигает 45% 
[62]. ФР посттрансплантационного периода могут 
быть возраст более 60 лет, ожирение, курение, ГЛЖ, 
СД, АГ и дислипидемия и нетрадиционные: мужской 
пол, время на ДЗ до трансплантации (более 1 года), 
АГ в анамнезе у донора, трансплантация от донора 
старшего возраста, иммуносупрессанты. Коррекция 
ФР и эффективная медикаментозная терапия перед 
операцией снижают частоту острых тромботических 
событий [4]. Предоперационная КГ оценивает риск 
ССЗ у пациентов высокого риска. В исследовании 
Paizis I.A. [63] атеросклеротическое поражение одной, 
двух и трех  КА было у 26%, 22% и 26% пациентов с ТП 
соответственно. В течение 1 и 3 лет после ТП умерли 
2,27 и 10% пациентов с ОИМ. ОИМ (чаще ИМбпST) 
преимущественно диагностирован у молодых мужчин 
(69%) с коморбидностью (АГ — 76%; СД — 39%; дисли-
пидемия — 33%; СН — 22%; ожирение — 13%; фибрил-
ляции предсердий (ФП) — 11%; порок сердца — 6%). 
ИБС, перенесенный ИМ, предыдущие операции ЧКВ и 
коронарного шунтирования (КШ) статистически зна-
чимо чаще встречались у пациентов с ТП (p<0,0001), 
чем в группе без ТП. В среднем время от проведения 
ТП до развития ОИМ составило 0–3 месяца, и чаще 
инфаркт развивался у лиц с трансплантацией трупной 
почки [53].

У пациентов с ТП комбинация патофизиологичес-
ких и клинических данных объясняет раннее начало 
ОИМ: высокая распространенность ФР ССЗ (АГ, СД, 
дислипидемия); ИБС; меньшая эффективность кар-
диопротекторных препаратов или их недостаточно 
частое назначение пациентам с ХБП; ближайший пос-
леоперационный период связан с продолжительным 
воспалением, что может способствовать дестабилиза-
ции атероматозных бляшек и ЭД; состояние приобре-
тенной тромбофилии после трансплантации (исполь-
зование иммунодепрессантов, вирусные инфекции и 
прекращение приема антикоагулянтов в первые неде-
ли после трансплантации); анемия (известна ее роль в 
развитие ИМбпST 2-го типа) [55, 59–60, 63–64].

У кандидатов на трансплантацию, прошедших 
реваскуляризацию миокарда (РМ) и ТП годичная и 
3-летняя выживаемость составили 98 и 88%; без РМ и 
ТП — 75 и 37%; и 94 и 90% с РМ из листа ожидания на 
трансплантацию [65].

Причем ИМбпST чаще встречался у пациентов с 
ТП, чем без трансплантации и обратная зависимость 
наблюдалась при ИМпST [66]. У пациентов с ТП ИМпST 
имел лучшие исходы по сравнению с пациентами, 
проходящими ГД. Реципиенты не подвержены изме-
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нениям внутрисосудистого объема, как пациенты, 
проходящие поддерживающий ДЗ. Поэтому риск ВС 
и СН снижается после ТП с сопутствующим улучше-
нием метаболического статуса, отсутствием уремии 
и восстановлением нормального баланса жидкости 
[67]. Кроме того, у большинства нормализуются ИМ 
ЛЖ, конечный систолический и диастолический диа-
метры ЛЖ и размер ЛП [68]. ТП приводит к частичной 
коррекции метаболических нарушений, потенциально 
способствуя снижению риска и улучшению исходов 
после ОИМ [65].

Лица, перенесшие ТП, имеют более низкий риск 
развития ССЗ, чем пациенты с ХБП 5-й стадии, но 
более склонны к развитию ССЗ по сравнению с общей 
популяцией. 2-летняя выживаемость после ОИМ у 
пациентов с ТП составляет 50%, в общей популя-
ции — примерно 75% [66]. Для пациентов с ТП Soveri I. 
et al. [60] разработали формулу расчета риска развития 
ССЗ и РС. 

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение пациентов с ХБП и ОКС осложняется тем, 
что для них характерен высокий риск как тромбо-
тических состояний, так и кровотечений [43]. Выбор 
медикаментозного лечения или реперфузии миокар-
да при ХБП является спорным. Большинство препа-
ратов (ацетилсалициловая кислота, бета-блокаторы, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
антагонисты рецепторов ангиотензина II и нитрогли-
церин), применяемых при ОКС, можно использовать у 
пациентов с ХБП, в том числе находящихся на ГД, при 
отсутствии абсолютных противопоказаний. Статины 
можно назначить преддиализным пациентам моложе 
50 лет [4]. По мере снижения рСКФ польза от назна-
чения статинов уменьшается; не существует доказа-
тельств лечения статинами пациентов на ДЗ. Вместе с 
тем симвастатин и эзетимиб снижают частоту атеро-
склеротических ССсоб у всех пациентов независимо от 
процедур ДЗ. 

Высокая смертность и осложнения, связанные с 
повторным тромбозом стента, у пациентов с ХБП не 
должны исключать прием соответствующей антитром-
боцитарной терапии. Анализ 28 320 случайно отобран-
ных пациентов, находящихся на ГД, был проведен в 
рамках исследования DOPPS, которое показало, что 
терапия аспирином снижала риск нарушения мозго-
вого кровообращения и не оказывала существенного 
влияния на смертность от всех причин [69]. Согласно 
данным McCullough P.A. et al. [70], у пациентов с ХБП, 
получавших аспирин в комбинации с бета-блокатора-
ми, по сравнению с теми, кто не получал ни того, ни 
другого препарата, наблюдали уменьшение частоты  
ССС. Недавнее проспективное открытое рандомизиро-
ванное исследование, включавшее 101 пациента с ХБП, 
не показало пользы низких доз аспирина в снижении 
комбинации CCC, ОКС, цереброваскулярных заболе-
ваний, СН или нефатальных заболеваний перифери-
ческих артерий, но была обнаружена статистически 
значимая связь со значительным снижением частоты 
коронарных событий (р=0,014) и прогрессированием 
ПН (р=0,043) [71].

У пациентов с ХБП, перенесших ЧКВ, нарушен анти-
тромбоцитарный ответ на антиагреганты. Park S. H. et 
al. [72] показали низкий антитромбоцитарный ответ 
клопидогрела и отсутствие эффекта увеличения дозы 
у пациентов с ХБП и ОИМ. Пациенты с 4-й, 5-й или 5D 

стадиями ХБП, нуждающиеся в ЧКВ, должны получать 
антиагрегантную терапию с применением клопидог-
рела. Тикагрелор и прасугрел не могут быть рекомен-
дованы при ХБП 5-й и 5D страдий [43], которые при 
сравнении с клопидогрелем уменьшают частоту тром-
ботических состояний, но увеличивают количество 
кровотечений. Пациенты с ХБП имеют более высокий 
риск развития желудочно-кишечного кровотечения 
(ЖКК), чем пациенты с сохраненной функцией почек. 
Высокие показатели госпитальных ЖКК в группе ДЗ 
были вызваны дисфункцией тромбоцитов из-за тяже-
лой ПН, гепаринизации во время ГД. У пациентов 
с перенесенным ОИМ и преддиализными стадиями 
ХБП причиной внутрибольничного ЖКК может быть 
возраст и сопутствующие заболевания, но не ПН. 
Антиагрегантная эффективность аспирина меньше, 
чем у клопидогреля, но его использование в сочетании 
с клопидогрелом и оральным антикоагулянтом (ОАК) 
увеличивает риск серьезного кровотечения. Не было 
статистически значимой  разницы в скорректирован-
ном 1-летнем риске кровотечения при применении 
прасугрела и клопидогрела у пациентов с ХБП и без — 
2,6% и 3,5% соответственно [16]. Согласно анализу двух 
реестров, при сравнении с клопидогрелем у пациентов 
с ОКС и ХБП прасугрел и тикагрелор ассоциированы 
с более низким РС и рецидива ОИМ без увеличения 
риска крупных кровотечений [73].

В субанализе исследования PROMETHEUS паци-
енты с ХБП при сравнении с пациентами без ХБП 
имели статистически значимо высокий 1-летний риск 
серьезных неблагоприятных ССсоб (1,27; р<0,001) и 
кровотечений (1,46; p<0,001) [74]. При ХБП без ЧКВ 
терапия клопидогрелем ассоциировалась со сниже-
нием безопасности и отсутствием антиишемической 
пользы: в повторном анализе исследования CHARISMA 
терапия клопидогрел+аспирин по сравнению с аспи-
рином связана с повышением общей и ССС [75]. Нет 
конкретных показаний коррекции дозы клопидогрела 
при ПН. Коррекция дозы прасугрела у пациентов с ПН, 
включая пациентов с ТПН и (или) зависимых от ДЗ, не 
требуется. Точно так же не требуется коррекция дозы 
тикагрелора у пациентов с ПН. Наконец, из-за отсут-
ствия надежной доказательной базы все текущие реко-
мендации (ACC/AHA, ЕОК и РКО) предлагают выбрать 
ингибиторы P2Y12 для пациентов с ОКС и коморбид-
ным по СД и (или) ХБП аналогично рекомендациям 
для пациентов без этих заболеваний. Имеются огра-
ниченные данные по определению продолжительнос-
ти двойной антитромбоцитарной терапии (ДАТТ). На 
поздних стадиях ХБП увеличенная продолжительность 
данной терапии может быть связана с чрезмерным 
риском кровотечения. Основываясь на обновления 
ESC, можно предположить, что при 3-й и 4-й стадиях 
ХБП (рСКФ 15–59 мл/мин/1,73 м2) без каких-либо дру-
гих сопутствующих заболеваний риск ишемии более 
важен, чем риск геморрагии, в то время как при ХБП 
5-й и 5D стадий (рСКФ менее 15 мл/мин/1,73 м2) уве-
личивается риск геморрагических событий, уравнове-
шивая риск кровотечения. Продление ДАТТ более чем 
на 12 месяцев после ОКС с ЧКВ возможно, если рСКФ 
составляет от 30 мл/мин/1,73 м2 до 60 мл/мин/1,73 м2. 
Клопидогрел (или аспирин IIaA в обновлении ESC) сле-
дует продолжать в течение 12 месяцев после ЧКВ [43]. 
«Тройная терапия» небезопасна в популяции тяжелых 
стадий ХБП. Отсутствуют исследования, поддержи-
вающие использование новых ОАК у пациентов с 
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5D стадией ХБП, метаанализ пяти обсервационных 
исследований 2018 года показал, что среди пациентов 
с тяжелыми стадиями ХБП использование апиксабана 
было связано с более низким риском большого крово-
течения по сравнению с варфарином. Апиксабан более 
безопасен, чем варфарин с точки зрения кровотечения. 
Кроме того отсутствуют исследования по назначению 
антитромбоцитарной и антикоагулянтной терапии 
пациентам с ХБП и (или) ТПН с ФП, перенесших ЧКВ 
[4, 16, 43].

Оптимальная стратегия РМ для пациентов с ХБП 
остается неясной, так как нет результатов рандомизи-
рованных клинических испытаний. Пациенты с ХБП 
реже получают ранние коронарные вмешательства, 
как показано в исследовании CRUSADE [76], и только 
45% подвергаются инвазивному лечению [43]. Сложно 
решить, какая стратегия лечения лучше. Зачастую ХБП 
считается причиной отказа пациентов от РМ, так как 
они подвержены более высокому риску процедурных 
осложнений, таких как острое почечное повреждение 
(ОПП), крупное кровотечение, приводящие к новому 
случаю ОИМ и смерти [4]. Краткосрочные процедур-
ные риски выше среди пациентов с ХБП. Частота ОПП 
у лиц, перенесших ТП, выше (21,2%), учитывая их 
статус ХБП и применения нефротоксических иммуно-
супрессивных препаратов [6]. Риск таких осложнений, 
как контраст-индуцированная нефропатия и кровоте-
чение, вероятно, еще больше усугубляет неблагопри-
ятный исход. Это актуально у пациентов с ТПН (рСКФ 
менее 15 мл/мин/ 1,73 м2). Пользы от ЧКВ в этой группе 
пациентов даже при использовании новейшего поко-
ления стентов нет.

Независимо от способа вмешательства пациентам 
с ХБП и ОКС следует проводить РМ. Все типы РМ свя-
заны с высоким риском заболеваемости и смертности 
при ХБП по сравнению с общей популяцией. Подход 
к РМ должен включать рассмотрение таких вопросов, 
как риск частоты рестеноза и тромбоза стента и кро-
вотечений.  Также следует учитывать риск того, что 
реваскуляризация может навсегда исключить паци-
ентов из трансплантации или задержать ее. РМ необ-
ходима пациентам с поражением ствола левой КА, 
проксимальным стенозом передней нисходящей ветви 
и многососудистым поражением КА [4].

ХБП является мощным предиктором госпитальной 
летальности пациентов ОКСбпST, получавших ЧКВ. 
Shaw С. et al. [77] изучили результаты РМ у пациен-
тов с ИМбпST и СКФ менее 60 мл/мин и показали, 
что стратегия реваскуляризации снизила 1-летнюю 
смертность от всех причин на 30% по сравнению с 
консервативным лечением. При ИМбпST (отношение 
шансов (ОШ) 0,5 для ХБП 3-й и 4-й стадий и 0,52 для 
ТПН, p<0,01, статистически значимо) ЧКВ привело к 
более низкой госпитальной летальности. Аналогичные 
результаты были подтверждены Young-Altahan R. et 
al. [78] — ранняя РМ ассоциирована со снижением 
риска внутрибольничных осложнений, 30-дневной и 
1-летней летальности от всех причин по сравнению 
с группой пациентов без вмешательства. Пациенты с 
ТП или на ДЗ с РМ имели хорошую выживаемость, а 
отказавшиеся от инвазивного лечения имели низкую 
выживаемость (1- и 3-летняя выживаемость составила 
75% и 37% соответственно). Смертность пациентов 
с критическими стенозами КА, которым проведена 
РМ без ЧКВ, составила 52%. В других исследованиях 
отмечается недостаточная убедительность пользы РМ 

для пациентов с ТПН, за исключением лиц с трехсо-
судистым поражением КА. Интересно, что у пациен-
тов с прогрессирующей ХБП раннее вмешательство 
было связано с более низким уровнем смертности 
[39, 43], вновь подчеркивая решающую роль принятия 
этой стратегии. Данные этих исследований свидетель-
ствуют о том, что среди пациентов с ХБП, страдаю-
щих ИМбпST, раннее вмешательство с ЧКВ снижает 
как краткосрочную, так и долгосрочную смертность 
по сравнению только с консервативным лечением. 
Последние исследования показывают, что среди тща-
тельно отобранных пациентов, некоторые преимущес-
тва лечения, как представляется, перевешивают риски. 
Преимущество ранней РМ было показано у пациентов 
с клиренсом креатинина от 30 до 60 мл/мин. Данные 
из реестра SWEDEHEART показали, что у пациентов 
с ИМбпST и ПН легкой и средней степеней тяжести, 
ранняя РМ ассоциирована с большей 1-летней выжи-
ваемостью, однако польза уменьшается при сниже-
нии функции почек и менее статистически значима 
у пациентов с рСКФ менее 15 мл/мин/ 1,73 м2 или на 
ДЗ (ОШ 1,61, 95% доверительный интервал 0,84–3,09, 
p=0,15) [79].

Однако пациенты с прогрессирующей ХБП и ИМпST 
реже подвергались ЧКВ и имели более высокую госпи-
тальную смертность, чем пациенты с нормальной 
функцией почек. Среди пациентов с ХБП 3-й и 4-й 
стадий ИМпST имеет более высокую госпитальную 
смертность, почти вдвое превышающую смертность 
пациентов с ИМбпST [80]. В отсутствие клинических 
исследований пациентам с ИМпST необходима инва-
зивная стратегия, что и пациентам из общей популя-
ции [4].

Еще одной проблемой для коронарного вмешатель-
ства является кальцификация КА [43]. У пациентов, 
находящихся на ДЗ, наблюдается выраженная каль-
цификация сосудов; многососудистое поражение КА; 
затруднение доставки стента к месту поражения. ХБП 
является независимым предиктором худших исходов, 
включая смертельные исходы после ЧКВ. Fujii H. et al. [6] 
предлагают следующие показания к ЧКВ: 1) неотложный 
случай, 2) ХБП от ранней до средней стадии, 3) высокий 
риск, связанный с хирургическим вмешательством, 4) 
короткая ожидаемая продолжительность жизни и 5) 
противопоказания для КШ (однососудистое поражение 
или двухсосудистое, за исключением перед ней межже-
лудочковой ветви и ствола левой КА); и КШ следует 
проводить пациентам, получающим ДЗ, если их состоя-
ние относительно стабильное. Вместе с тем исследова-
тели отмечают, что РС значительно перевешивал риск 
дальнейшего снижения рСКФ и прогрессирования до 
ТПН. Что еще более важно, у пациентов, которым про-
водили КГ с ЧКВ или без ЧКВ, не было различий в дол-
госрочной функции почек. В исследовании Bangalore 
S. [81] у пациентов с прогрессирующей ХБП и стабиль-
ным течением ИБС изучали эффективность инвазив-
ной стратегии. Не обнаружено доказательств того, что 
первоначальная инвазивная стратегия по сравнению с 
исходной консервативной стратегией снижает РС или 
частоту нефатального ИМ. Начальная инвазивная стра-
тегия снижала частоту непроцедурного ОИМ и увели-
чивала частоту процедурного ОИМ. Частота инсульта, 
смерти и начала ДЗ была выше в группе инвазивной 
стратегии лечения. Однако различий в летальности 
между инвазивной и консервативной стратегией не 
наблюдалось. Среди пациентов с клинически стабиль-
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ной ИБС, которым запланировано крупное сосудистое 
хирургическое вмешательство, отдаленная смертность 
после профилактической реваскуляризации КА была 
аналогична оптимальной медикаментозной терапии 
(23% против 22%, p=0,92) [4]. 

Ранние рекомендации Ассоциации кардиотора-
кальной хирургии рекомендовали КШ вместо ЧКВ 
для пациентов с умеренной и тяжелой ХБП с много-
сосудистым поражением КА при условии ожидаемой 
продолжительности жизни более 1 года [82]. Эти иссле-
дования проводили, когда для ЧКВ были доступны 
только голые металлические стенты или стенты пер-
вого поколения, элюирующие лекарственные средства. 
Стенты нового поколения с лекарственным покрыти-
ем являются предпочтительным вариантом лечения 
пациентов с ХБП. 

При ХБП высокий риск развития ОПП связан с 
ЧКВ и КШ. Нет рандомизированных контролируемых 
исследований, сравнивающих КШ и ЧКВ у пациентов 
на ГД [16]. Частота операционной смертности, ОИМ и 
инсульта для пациентов, перенесших КШ или ЧКВ, не 
различалась. Однако при сравнении с ЧКВ у пациентов 
после КШ риск повторной реваскуляризации, 5-летней 
смертности был ниже и улучшился долгосрочный про-
гноз [83]. Послеоперационная выживаемость пациен-
тов на ГД, перенесших КШ, через 1, 5 и 8 лет составила 
соответственно 81,5%, 72,0% и 68,4%. ФР смерти после 
КШ у пациентов с ТПН по сравнению с пациентами 
без ТПН были АГ, СД, ОИМ в анамнезе, инсульт и ХОБЛ 
[84]. КШ у пациентов, не получающих ДЗ, значитель-
но снижала смертность, частоту ОИМ и повторной 
реваскуляризации по сравнению с ЧКВ и медикамен-
тозной терапией [85]. При КШ по сравнению с ЧКВ у 
пациентов на ДЗ наблюдали высокий краткосрочный 
РС и инсульта. После ЧКВ долгосрочный высокий РС, 
ОИМ и повторной реваскуляризации был выше, чем 
в общей популяции. Ретроспективное исследование 
пациентов на поддерживающем ДЗ с ОКС или без 
ОКС сравнило результат между ЧКВ и КШ: по сравне-
нию с КШ ЧКВ стентами с лекарственным покрытием 
(СЛП) ассоциировалось с более высокой летальностью 
у пациентов с ОКС, но не у пациентов без ОКС, а ЧКВ 
голометаллическими стентами по сравнению с КШ или 
СЛП имело более высокую летальность как в когортах 
с ОКС, так и без ОКС [81]. Пациенты с ХБП чаще имеют 

многососудистое поражение, КШ обеспечивает полную 
реваскуляризацию и может привести к лучшей долго-
срочной выживаемости. Таким образом, своевремен-
ное лечение ОИМ у пациентов с ХБП имеет решающее 
значение для снижения как заболеваемости, так и 
смертности. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Хроническая болезнь почек — независимый фактор 
риска развития ишемической болезни сердца и небла-
гоприятных исходов у пациентов с сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями. Снижение расчетной скорости 
клубочковой фильтрации предрасполагает к кальци-
фикации и многососудистому поражению коронарных 
артерий и повышенному риску развития инфаркта 
миокарда как без подъема сегмента ST, так и с его 
подъемом. Заболеваемость острым инфарктом мио-
карда у диализных пациентов и после трансплантации 
почки высока. Острый инфаркт миокарда — одна из 
основных причин смертности у пациентов на гемодиа-
лизе и в послеоперационном периоде трансплантации 
почки. Патофизиология острого инфаркта миокарда у 
пациентов с хронической болезнью почек, особенно 
терминальной стадии, многофакторна. Независимо от 
тяжести ишемической болезни сердца трансплантация 
почки в долгосрочном периоде способствует увеличе-
нию выживаемости. 

Хроническая болезнь почек в тяжелых стадиях, как 
правило, исключается из клинических исследований, 
поэтому доказательства эффективности и безопас-
ности терапии острого инфаркта миокарда для них 
недостаточны. При коронарном шунтировании среди 
пациентов, находящихся на диализе, госпитальная 
летальность и инсульт были выше по сравнению с 
чрескожным коронарным вмешательством. У паци-
ентов с чрескожным коронарным вмешательством в 
долгосрочной перспективе сохраняется высокий риск 
смерти, острого инфаркта миокарда и необходимости 
повторной реваскуляризации. Стандартный протокол 
лечения острого инфаркта миокарда неприемлем для 
пациентов с хронической болезнью почек. Решение о 
реваскуляризации миокарда пациентов с хронической 
болезнью почек следует принимать после рассмотре-
ния клинических и лабораторно-инструментальных 
характеристик пациента.
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ABSTRACT 

The number of patients with chronic kidney disease (CKD) and end-stage renal disease is steadily growing. With the failure of kidney function, the risk of developing 
acute myocardial infarction (AMI) with severe coronary artery stenosis and hospital mortality is growing. Case management of CKD and AMI is a complicated task. 
This review refl ects the distinctive features of the course of AMI in hemodialysis patients, patients with kidney transplantation, their diagnosis and treatment.
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