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РЕЗЮМЕ Изучение острого коронарного синдрома (ОКС) у больных хронической болезнью почек (ХБП) 
является одним из направлений современной кардиологии.  Распространенность,  течение, про-
гноз и тактика лечения инфаркта миокарда при ХБП недостаточно изучены. Анализ литературных 
источников позволяет констатировать: ХБП при ОКС удваивает риск смерти (РС) и неблагоприят-
ных сердечно-сосудистых событий в ближайшем и отдаленном периодах; определение стадии 
ХБП необходимо с целью прогнозирования госпитальной и отдаленной смертности инфарктных 
больных; диагностика ОКС на поздних стадиях ХБП сложна; ХБП следует считать независимым 
РС после проведения чрескожных коронарных вмешательств и коронарного шунтирования.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Количество больных хронической болезнью почек 
(ХБП) прогрессивно растет [1, 2]. В половине случаев 
они умирают от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), не доживая до терминальной почечной недоста-
точности (ТПН). ХБП в общей популяции составляет от 
10 до 16%; она является одной из причин эпидемии 
неинфекционных болезней, признана независимым 
фактором риска (ФР) развития ССЗ и эквивалентом 
ишемической болезни сердца (ИБС) по риску сердеч-
но-сосудистых осложнений (ССО); в международных 
рекомендациях больные с ХПБ представлены как груп-
па «наиболее высокого кардиоваскулярного риска» [3, 
4]. Со снижением почечной функции риск смерти (РС), 
частота возникновения ССЗ и смертность от острого 
инфаркта миокарда (ИМ) возрастают по сравнению с 

общей популяцией [5]. Госпитальная летальность при 
ИМ с мягкой, умеренной, тяжелой и диализной стади-
ями ХБП составляет 6%, 14%, 21% и 30% соответствен-
но; у пациентов без нарушения функции почек — 2%. 
Через год после перенесенного ИМ летальность у диа-
лизных больных достигает 60% [1]. 

Дисфункция почек (ДП) может инициировать и 
ускорять развитие ИБС. По данным Levey A.S. [6], при 
2-й стадии риск повышается в 2–3 раза, у диализных 
больных — в 10–100 раз. Высокая вероятность смерти 
сохраняется через 2 года после реперфузионной тера-
пии (РТ) и имплантации кардиовертера-дефибрилля-
тора [7]. У больных ХБП в течение 3 последующих лет 
при нормальных ангиограммах не исключается риск 
развития ИМ. Популяция больных ИМ с ХБП высока. 
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Для них характерны атипичность клиники, высокие 
показатели госпитальной летальности и частоты позд-
них неблагоприятных исходов. Больных ХБП (3–5-й 
стадий) систематически исключали из клинических 
исследований по лечению острого коронарного син-
дрома (ОКС) [2]. В результате данные по распростра-
ненности, течению, прогнозу и тактике лечения ИМ у 
больных ХБП недостаточны. Поэтому важным направ-
лением современной кардиологии является изучение 
эффективности лечения ОКС у больных ХБП, особенно 
с ее конечными стадиями, при котором РС и неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий удваивается, 
как в ближайшем, так и отдаленном периодах [1, 2, 5].  

Американская ассоциация сердца совместно с 
Национальным фондом почек рекомендуют всех боль-
ных с кардиоваскулярными заболеваниями обследовать 
на наличие ХБП путем оценки скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) и тестирования на микроальбу-
минурию. СКФ, равный или менее 60 мл/мин/1,73 м2, 
рассматривают как ненормальное снижение функции 
почек (класс I, уровень доказательства В). 

Взаимосвязь между сердцем и почками — сложный 
и двунаправленный процесс. ДП оказывает негативное 
влияние на структуры и функции сердца [8], изменяет 
свойства сосудистой стенки, реологию крови, повыша-
ет кальцификацию коронарных и системных артерий 
[9]. Вместе с тем, коронарная болезнь в сочетании с 
артериальной гипертонией (АГ), сахарным диабетом 
(СД) 2-го типа и анемией являются независимыми 
предикторами прогрессирования ХБП в терминальной 
стадии [10]. Механизмы отрицательного взаимного 
воздействия до конца не ясны и недостаточно изуче-
ны; коррекция традиционных ФР и медикаментозная 
терапия не эффективны, они не способствуют сниже-
нию осложнений ССЗ и летальности [11].  

ХБП И КОРОНАРНЫЙ АТЕРОСКЛЕРОЗ

Для ХБП характерно раннее начало атеросклероза, 
быстрое прогрессирование и связь с кальцификацией 
и жесткостью артерий [10, 12, 13]. Традиционные ФР 
не могут объяснить его агрессивность и высокий РС 
от ССЗ. Являясь фибропролиферативным процессом, 
атеросклероз «подпитывается» хроническим воспале-
нием. Недавние исследования показали, что ускорение 
атеросклеротического процесса связано с «новыми» 
ФР, присущими для больных ХБП — хроническим 
воспалительным процессом, дисфункцией эндотелия, 
кальций-фосфатными нарушениями, окислительным 
стрессом, недостаточным питанием, анемией, гипер-
волемией, нарушениями в системе свертывания крови, 
накоплением продуктов метаболизма и многочис-
ленными неопределенными токсичными веществами, 
сроками диализа, гипергомоцистеинемией и повы-
шенной жесткостью сосудов. Возможными причинами 
воспаления при ХБП могут быть хронические латент-
но текущие инфекции, водно-электролитные наруше-
ния, усиление окислительного стресса, симпатическая 
гиперактивность, нарушения питания и дефицит вита-
мина D, которые также являются и ФР развития ССЗ. 
Плазменные уровни провоспалительных цитокинов 
и белков острой фазы выше у пациентов с более низ-
кими уровнями почечной функции [14]. Кроме того, 
специфические воспалительные биомаркеры при ДП 
связаны с изменениями сердечной геометрии и рис-
ком предсердной аритмии [8, 15]. 

Атеросклеротическое поражение при ХБП имеет 
свои отличия: широкая липидная дуга; атеросклеро-
тические бляшки содержат больше отложений каль-
ция, кристаллов холестерина и меньше коллагеновых 
волокон и гладкомышечных клеток; чаще происхо-
дят разрывы бляшек [10, 16]. Кальцификация интимы 
является признаком обструкции артерий, приводит к 
острой окклюзии в случаях разрыва бляшки и тромбо-
тических осложнений. В то время как повышен риск 
атеротромботических событий, таких как ИМ, преоб-
ладающим патофизиологическим процессом при ХБП 
является артериосклероз, связанный с фиброзом и 
утолщением медиального слоя артериальной стенки 
[12]. Это приводит к увеличению жесткости артерий, 
колебаниям АД, фиброзу сосудистого ложа головного 
мозга и почек и гипертрофии миокарда левого желу-
дочка — ЛЖ (ГЛЖ) [17].

Кальцификация коронарных артерий (КА) связа-
на с тяжестью или прогрессированием ДП и риском 
развития неблагоприятных событий, чаще встреча-
ется при ТПН на фоне СД [10–12, 17]. Существуют два 
типа кальцификации КА: интимальная и медиальная 
(табл. 1) [18]. При отсутствии типичных ФР атероскле-
роза кальцификация медии (медиакальциноз, склероз 
Менкеберга) чаще наблюдается у молодых пациентов 
на диализе. Ее выраженность зависит от продолжи-
тельности диализа и степени нарушений фосфор-
но-кальциевого обмена. Этот вид кальцификации в 
отличие от интимальной чреват не окклюзионными 
осложнениями, а развитием артериальной ригиднос-
ти, гемодинамическими нарушениями и ГЛЖ. Как 
интимальная, так и медиальная кальцификация КА 
могут быть маркерами риска атеросклероза и ИМ, 
ассоциирующимися с тяжестью клинического течения 
и высокой летальностью. При ДП нередко встречаются 
периартикулярные и висцеральные (клапаны сердца, 
миокард, почки, легкие, головной мозг) поражения.  
Та бл и ц а  1
Факторы риска коронарного атеросклероза (по Goodman 
et al. [19]) 

Факторы риска Интимальная 
кальцификация

Медиальная 
кальцификация

Пожилой возраст да да

Сахарный диабет да да

Дислипидемия да нет

Гипертензия да нет

Мужской пол да нет

Курение да нет

Почечная этиология:

Дисфункция (снижение скорости 
клубочковой фильтрации)

нет да

Гиперкальциемия нет да

Гиперфосфатемия да да

Паратгормон (отклонение от нормы) нет нет

Продолжительность диализа нет да

ХБП присуще проксимальное и более протяженное 
поражение КА [19]. В исследовании Kawai H. et al. [20] 
при коронарной КТ-ангиографии у 487 пациентов со 
стабильной ИБС и признаками ранней стадии ХБП 
(30%) количество пораженных сегментов (со стенозом 
просвета, составляющим 70% и более) было статисти-
чески значимо выше, чем без ХБП, но риск нестабиль-
ности бляшки не различался. Сделано предположение, 
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что высокий риск коронарных событий у пациентов 
с ХБП в большей степени связан с тяжестью стеноза, 
а не с характеристикой атеросклеротической бляш-
ки. В работе Ohtake T. et al. [21] у 53% больных с бес-
симптомной ХБП 5-й стадии обнаружили значимые 
коронарные стенозы: 62,5% имели однососудистое, 
25% — двухсосудистое и 12,5% — трехсосудистое пора-
жение КА. В других исследованиях анализ коронарных 
ангиограмм и результаты аутопсии показали боль-
шую значимость многососудистых и протяженных 
стенозов, медиальной кальцификации и хроничес-
кого окклюзированного поражения КА по сравне-
нию с общей популяцией [22]. Нередко диагностиру-
ется микроваскулярная коронарная болезнь сердца. 
Изучение пика миокардиального кровотока в покое и 
через 1 год выявило микрососудистые изменения при 
легкой и умеренной ХБП, которые не объясняют высо-
кую частоту ССЗ [23]. 

Остается не ясным, взаимосвязаны ли сосудистая 
кальцификация сосудов и атеросклероз или эти про-
цессы обусловлены общим патогенетическим факто-
ром — воспалением. Хотя тесная связь между атеро-
склерозом и ДП не вызывает сомнений, механизмы, 
которые усиливают образование кальцификации КА 
при ХБП, не раскрыты. Обсуждается возможность 
общих схожих структурных изменений в базальной 
мембране клубочков и стенке внепочечных сосудов. 
Остается открытым вопрос, приводит ли кальцифика-
ция к повышенной нестабильности атеросклеротичес-
кой бляшки. Вероятно, больные ХБП имеют уникаль-
ные патофизиологические механизмы, приводящие к 
уязвимости бляшки, ее разрыву и тромбозу. 

ХБП И ИМ — КОМБИНАЦИЯ ВЫСОКОГО РИСКА 

Кластеризация классических ФР у больных ХБП 
плохо прогнозирует сердечно-сосудистый риск 
(ССР), особенно в поздней стадии болезни [11]. 
Наследственная предрасположенность, курение и дис-
липидемия не связаны с ХБП, а модификация «тра-
диционных» факторов не способствует уменьшению 
частоты новых ишемических событий и снижению 
смертности [6]. 

В популяции пациентов с ХБП одновременная оцен-
ка расчета СКФ и степени альбуминурии способствует 
совершенствованию классификации ССР [24]. Риск 
развития ИМ и РС увеличиваются при низкой СКФ и 
высокой протеинурии. РС при умеренной стадии ХБП 
выше, чем у лиц с СД и перенесенным ранее ИМ [25]. 
Длительное наблюдение 37 153 человек показало, что 
комбинация СКФ, равной или менее 60 мл/мин/1,73 м2, 
микроальбуминурии и анемии приводит к росту ССЗ и 
низкой выживаемости при их развитии [26]. 

ХБП с ее разными стадиями обнаруживается у 
значительной части больных с ОКС и считается неза-
висимым предиктором смерти и ССО [27, 28]. Чем 
более выражена ДП, тем выше риск ССО. По данным 
Smith D.L. et al. [29], через 10 лет после перенесенного 
ИМ клиренс креатинина по прогностической значи-
мости превосходит все ФР, кроме возраста, а легкая 
ДП увеличивает 10-летний РС на 10%. 

Легкая ДП у лиц с диагностированной или предпо-
лагаемой ИБС в течение 7 лет является независимым 
предиктором долгосрочной смертности. Даже после 
коррекции традиционных ФР ХБП в популяции увели-
чивает риск рецидива ССЗ [3, 11, 12]. Tonelli M. et al. [25] 
констатировали, что риск ОКС при ДП без предшест-

вующего ИМ выше, чем при СД. В связи с этим пред-
ложено включить ХБП в критерии определения риска 
будущих коронарных событий [1, 4, 24]. По результатам 
обсервационного исследования взаимозависимость 
СКФ и ОКС не связана с возрастом, традиционными 
ФР ССЗ, уровнем тропонина и данными электрокардио-
графии (ЭКГ). Предложено считать снижение расчет-
ной СКФ признаком высокого риска развития ОКС [4, 
30, 31]. Из 12830 больных с ОКС с нормальным уровнем 
креатинина крови в 20% случаев диагностирована 
расчетная СКФ, равная или менее 60 мл/мин; через год 
смертность среди них составила 19,4% [30]. Поэтому 
было предложено рассматривать их как популяцию 
больных с высоким РС. Подобные результаты были 
получены японскими исследователями, изучившими 
3-летний прогноз 126 инфарктных больных с СКФ, рав-
ной или менее 60 мл/мин, у которых в 19% случаев раз-
вился неблагоприятный исход [32]. Даже имплантация 
кардиовертера-дефибриллятора больным с фракцией 
выброса (ФВ) 30% и расчетной СКФ, равной или менее 
60 мл/мин, не улучшила их выживаемость [32].

По мере нарастания ДП прогрессивно увеличива-
ется госпитальная летальность инфарктных больных 
[11]. По данным Inrig J.K. et al. [33], уменьшение рас-
четной СКФ на каждые 10 мл/мин увеличивает леталь-
ность больных с ОКС на 15%. При ИМ повышение 
уровня креатинина крови на 1 мг/дл увеличивает риск 
госпитальной летальности в 1,2 раза. Fox S. et al. [34] 
констатировали, что при 3-й, 4-й и 5-й стадиях ХБП у 
больных ИМ с подъемом сегмента ST (ИМпST) по срав-
нению с больными без ДП летальность увеличивается 
в 3,7; 4,8 и 7,9 раза; при ИМ без подъема сегмента ST 
(ИМбST) — в 2,4; 3,5 и 4,1 раза соответственно. 

У женщин и лиц пожилого возраста с ОКС и сопут-
ствующими заболеваниями асимптомная ДП (СКФ, 
равная или менее 60 мл/мин при нормальном уровне 
креатинина крови) диагностируется у 19,8% больных. 
Masoudi F.A. et al. [28] в 16% случаев у больных с ОКС 
диагностировали нормальную функцию почек; легкое, 
умеренное и выраженное снижение СКФ — соответ-
ственно в 43%, 32% и 9% случаев. Рост концентрации 
креатинина в крови в течение первых суток госпита-
лизации у инфарктного больного на 0,5 мг/дл и более 
сопровождается увеличением РС в течение последую-
щих 12 мес, а умеренная креатининемия до 1,5–2,4 мг/
дл в течение первого года с момента развития ИМ 
влечет за собой увеличение РС в 2–3 раза [35].

У больных ИМпST незначительное снижение 
СКФ (60–89 мл/мин/1,73 м2) считается предикто-
ром 30-дневной (5,7%) и отдаленной (12,5%) смерти. 
Результаты изучения выборки четырех рандомизи-
рованных исследований показали, что 41% больных 
ИМпST (18 621 человек) и 42% (19 304 человек) — 
ИМбST имели ДП и ее зависимость с ранней (в первые 
30 сут) и поздней (в течение 6 мес) смертностью [36]. 
По данным Cardarelli F. et al. [37], у 169 826 инфарктных 
больных с первичными чрескожными коронарными 
вмешательствами (ЧКВ) высокая смертность отмечена 
у молодых людей при клиренсе креатинина, равном 
или менее 30 мл/мин, чем у больных с клиренсом, рав-
ным или более 60 мл/мин. 

Таким образом, ХБП у больных с ОКС признана неза-
висимым предиктором смерти и ССО. Стратификация 
риска должна включать СКФ и определение стадии 
ХБП, что необходимо для прогнозирования госпиталь-
ной летальности. 
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КЛИНИКА ОКС ПРИ ХБП

ОКС у пациентов с ХБП протекает тяжелее, чем 
у лиц с нормальной функцией почек [4, 5, 30, 35], 
и проявляется окклюзионными и тромбогенными 
повреждениями КА. У женщин с ДП ОКС встречается 
чаще, чем у мужчин, и проявляется больше одышкой, 
нежели болевым синдромом [30]. Медиана выжива-
емости инфарктных больных с ХБП 4–5-й стадий 
составляет в среднем 22 мес [29]. ИМ чаще сочетается 
с СД, АГ, хроническими обструктивными болезнями 
легких, периферическим атеросклерозом, ранее пере-
несенным ИМ и острой сердечной недостаточностью 
(СН). По мере увеличения степени тяжести ХБП (1–2) 
достоверно увеличивались частота повторных ИМ, 
СН (острой и хронической), ранней постинфарктной 
стенокардии, рецидивов ИМ, нарушений сердечного 
ритма и летальность [8, 30, 34]. У больных с ТПН чаще 
диагностируется ИМ 2-го типа [38]. Интраренальное 
сосудистое заболевание при сочетании с СД и АГ 
усугубляет течение ИБС и болезни почек. Кроме того, 
пациенты с ДП более склонны к побочных эффектам, 
связанным с приемом некоторых лекарств, например, 
антикоагулянтов, а также такими процедурами, как 
коронарография и коронарное вмешательство. 

По данным Seifert M.E. [39], у больных с 3-й ста-
дией ХБП со стабильной функцией почек, нормаль-
ными цифрами АД и сократительной способностью 
ЛЖ определяются большая масса миокарда, диасто-
лическая дисфункция и жесткость артерий, которые 
ухудшают прогноз. Высока частота внезапной смерти 
в терминальной стадии и у лиц, находящихся на диа-
лизе, что обусловлено жизнеугрожающими аритмия-
ми и нарастанием СН (вследствие ГЛЖ), коронарной 
кальцификацией сосудов и электролитными нару-
шениями [7, 10, 17, 19]. Collins A.J. et al. [40], наблюдая 
группу диализных больных с длительностью диализ-
ной терапии 18–24 мес, отметили развитие ИМ у 12%, 
СН — у 60% и более и внезапной смерти — у 38% из 
них. Предполагается, что основной причиной смерти 
при ХБП является не атеросклеротическое пораже-
ние КА, а болезнь миокарда с ГЛЖ, диастолической 
и систолической дисфункцией ЛЖ. Его косвенным 
подтверждением является длительная гиполипидеми-
ческая терапия, способствующая снижению частоты 
коронарных событий, но не общей сердечно-сосудис-
той смертности больных ХБП [11].

Диагностика ИМ на поздних стадиях ХБП затруд-
нительна [35]. Для них характерна не только атипич-
ность клиники, но и диагностические аномалии ЭКГ. 
Пациенты с ХБП и ОКС, по сравнению с популяцией в 
целом, чаще представлены симптомами СН, наруше-
ниями ритма сердца, чем болевым синдромом и изме-
нениями на ЭКГ в виде депрессии или элевации ST, 
патологического зубца Q или блокадой левой ножки 
пучка Гиса. 

Наличие ХБП значительно затрудняет диагностику 
ОКС. Это связано с тем, что при уровне креатинина 
в крови более 221 мкмоль/л в отсутствие других диа-
гностических критериев повышен уровень в крови 
тропонина (Тр) Т и I [41]. Повышение ТрТ определя-
ется у 40% больных с ДП, потенциально снижая спе-
цифичность и чувствительность для диагностики ОКС. 
При отсутствии ОКС повышение Тр у больных ХБП 3–
5-й стадий определяется при СН (52%), фибрилляции 
предсердий (20%), АГ (8,4%) и нарушении мозгового 
кровообращения (8,1%). До конца не ясна причина 

высоких концентраций сывороточного Тр у больных 
ХБП. Вероятно, это связано со снижением почечного 
клиренса, замедлением выведения Тр и креатинкина-
зы почками и при гемодиализе. Предполагается, что 
при поздних стадиях ХБП хроническое повышение Тр 
связано с повреждением миокарда, окклюзией КА и 
метаболическими нарушениями. У 37% гемодиализ-
ных больных выявлен высокий ТрI, уровни которого 
взаимозависимы с ИБС, ГЛЖ, низкой ФВ ЛЖ и высо-
кой концентрацией фосфатов в крови. Повышенный 
уровень базового Тр у больных ХБП с ОКС предвещает 
худший прогноз и является независимым предиктором 
смерти и ИМ в ближайшем и отдаленном периодах. До 
настоящего времени не установлены оптимальные 
диагностические значения сердечных Тр для больных 
ХБП с ОКС [42]. Во Франции точкой отсчета уровня ТрТ 
при ХБП с острым ИМ является значение 0,0358 нг/мл 
(чувствительность — 94% и специфичность — 86%); в 
США чувствительность диагностики ОКС повышается 
с 63 до 87% при увеличении уровня в крови Тр с 0,1 до 
0,5 нг/мл; у тайского населения средний уровень ТрТ 
составляет 0,1 нг/мл (чувствительность и специфич-
ность соответствуют 90% и 84%). У больных с терми-
нальной ХПН повышение уровня в крови сердечного 
Тр за 9 ч более чем на 20% позволяет диагностировать 
ОКС. Определение уровня в крови сердечного Тр явля-
ется столь же эффективным в диагностике ОКС как  для 
лиц с нормальной функцией почек, так и при ХБП. 

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ МИОКАРДА

ХБП как группа высокого РС и риска развития ИМ 
занимает особое место среди инфарктных больных. 
Они оказались в рамках ”treatment risk paradox”, т.е. 
редко подвергались инвазивной диагностике и РТ [40, 
43]. Им реже оказывалась полноценная лекарственная 
терапия [28, 29]. В исследовании SWEDEHEART [44] 
больные ИМпST и прогрессивно тяжелой ХБП реже 
получали аспирин, клопидогрель, бета-блокаторы и 
РТ. Исключение ХБП из многочисленных исследова-
ний, оценивающих инвазивные стратегии лечения 
ИМ, привело к тому, что на сегодняшний день не опре-
делена оптимальная тактика их лечения [45, 46]. 

ДП в зависимости от стадий имеет разные профили 
рисков и преимуществ для РТ. У большинства пациен-
тов с ХБП риск ИМ и смерти значительно перевешива-
ют риск контраст-индуцированной нефропатии (КИН), 
что позволяет полноценно проводить инвазивное 
лечение ОКС [43, 45–47]. РС после ЧКВ и коронарного 
шунтирования (КШ) остается высоким, поэтому ДП 
следует считать независимым риском заболеваемости 
и смертности после РТ [47]. Особенности анатомии 
коронарного атеросклероза (кальцифицированный, 
преимущественно проксимальное, протяженное, мно-
гоуровневое и многососудистое поражение) усложняют 
выполнение ЧКВ и КШ, что объясняет недостаточный 
успех вмешательства и увеличение частоты перипро-
цедурного ИМ. При баллонной ангиопластике кальци-
нированные КА увеличивают риск развития диссекции 
и тромбоза. Обширные кальцификации препятствуют 
доставке устройства и повышают риск возникновения 
эмболизации частицами, что приводит к перипроце-
дурному мионекрозу [17]. При операции КШ кальци-
нированные КА создают значительные технические 
трудности при выполнении анастомоза, приводят к 
атероэмболическим осложнениям и являются при-
чиной неполной реваскуляризации, что значитель-
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но ухудшает прогноз [48]. Изредка обнаруживается 
кальцинирование подкожной вены трансплантата, что 
является предиктором ранней и поздней дисфункции 
коронарного шунта [49]. 

Считается, что ангиопластика не вызывает сущест-
венного снижения почечной функции [46]. По мнению 
Roberts J.K. [50], ограничить пользу РТ для больных с 
тяжелой ДП могут только два фактора: повышенный 
риск госпитального кровотечения и КИН. Нередко 
после ЧКВ течение ОКС может осложниться кровоте-
чением, которое ассоциируется с повышенной смерт-
ностью. Дисфункция тромбоцитов, присущая ХБП, 
влияет на длительность кровотечений, способствует 
увеличению сроков госпитализации и частоты боль-
ничной смертности [51]. При СКФ, равной или менее 
30 мл/мин, после ЧКВ частота кровотечений увеличи-
вается в 4 раза. Во многих случаях радиарный доступ 
позволяет снизить его риск. На антитромбоцитарной 
терапии частота кровотечений у больных ХБП состав-
ляет 4,4%, тогда как в контрольной группе — 2,9% [52]. 
Другой прогностически неблагоприятный ФР госпи-
тальной и отдаленной смертности и неблагоприятных 
ССО — КИН. Гидратация и ограничение дозы контраста 
позволяют снизить частоту этого осложнения [46]. 

Nauta S.T. et al. [53], изучая истории 12 087 инфарк-
тных больных, констатировали, что внедрение репер-
фузионных стратегий за последние 25 лет сократило 
смертность, но прогноз остался неблагоприятным для 
пациентов с ХБП 4–5-й стадий. Анализ трех канад-
ских реестров ACS I, ACS II и GRACE больных ИМбST 
с ХБП показал высокую госпитальную летальность на 
консервативной терапии, а включение РТ позволило 
улучшить результативность и годичную выживаемость 
независимо от стадии болезни. В 2012 г. ACC/AHA реко-
мендовало необходимость проведения РТ для пациен-
тов с нестабильной стенокардией и ИМбST при легкой 
и умеренной стадиях ХБП (класса IIA), но при тяжелой 
стадии и для диализных больных доказательная база 
была недостаточной. 

ДП от легкой до умеренной стадии имеет независи-
мую связь с феноменом ”no reflow”. Частота ”no reflow” 
увеличивается со снижением функции почек [54]. 
Независимыми его предикторами являются снижение 
СКФ, Killip, равный и более 2, уменьшение ФВ ЛЖ. 

ХБП присутствует у более 40% больных, подвергну-
тых ЧКВ, и приблизительно у 30%, перенесших КШ [45]. 
Поскольку атеросклероз при ХБП носит диффузный 
характер, необходима полная хирургическая реваску-
лярация миокарда [55]. Для диализных больных это 
особенно актуально. Однако РС в раннем послеопера-
ционном периоде у них выше, чем у «недиализных» 
больных [56]. Европейское общество кардиологов и 
Европейская ассоциация кардиоторакальной хирургии 

в 2014 г. рекомендуют проведение КШ при многососу-
дистом поражении (класс IIa) у больных от умеренной 
до тяжелой ХБН, когда хирургический риск является 
приемлемым и продолжительность жизни больного 
составляет более одного года [57]. ACC/AHA также 
рекомендуют КШ для улучшения выживаемости паци-
ентов с ХБН при трехсосудистом поражении КА или 
проксимальном поражении передней межжелудочко-
вой ветви и еще одного крупного сосуда. Риск острого 
повреждения почек в постоперационном периоде КШ 
в 2–3 раза выше, чем при ЧКВ [57]. Тем не менее, у 
пациентов на диализе результаты КШ по сравнению 
с ЧКВ более благоприятны. У 1768 больных ХБП и с 
клиренсом креатинина менее 60 мл/мин был проведен 
сравнительный анализ эффективности РТ, которая в 
половине случаев сопровождалась КШ. После КШ 1-, 
2- и 3-летняя выживаемость были выше, чем у лиц с 
ЧКВ-стентом с лекарственным покрытием (СЛП). 

Имплантация СЛП или голометаллического стента 
(ГМС) не выявила различий в результатах лечения и 
прогнозе при недиализных стадиях ХБП. Исследование 
Tsai T. [55] показало, что СЛП способствовали сниже-
нию смертности и необходимости повторной реваску-
ляризации миокарда. Повторным реваскуляризациям 
чаще подвергались больные ХБП с имплантированны-
ми ГМС, но при сравнении с результатами баллонной 
ангиопластики эти показатели были лучше. По данным 
нерандомизированных исследований, при всех стадиях 
ХБП частота рестеноза снизилась при использовании 
СЛП [58]. Известно, что почечная дисфункция — неза-
висимый ФР тромбоза стента [59]. Медиальная каль-
цификация снижает эффективность антипролифера-
тивного лекарственного средства, которое элюирует из 
стента, и нарушенная эндотелиализация предраспола-
гает к рестенозу и тромбозу стента. У гемодиализных 
больных риск рестеноза и тромбоза стента высокий. 
С появлением СЛП нового поколения снизилась час-
тота смерти, ИМ и тромбоза стента. В исследовании 
Bangalore S. et al. [43] сравнивали эффективность КШ и 
ЧКВ со СЛП нового поколения. Для 243 больных с ТПН, 
находящихся на диализе, КШ было более предпоч-
тительно, чем ЧКВ. Исследователи пришли к выводу, 
что имплантация СЛП последнего поколения может 
снизить риск рестеноза и тромбоза стента и будущих 
стент-ассоциированных событий [56]. 

Таким образом, внедрение ЧКВ при ОКС для боль-
ных с недиализными стадиями ХБП позволило сокра-
тить летальность и увеличить их выживаемость; для 
диализных больных более приемлемым следует счи-
тать проведение КШ. ХБП считается независимым РС 
после ЧКВ и КШ. Отсутствие единых рекомендаций по 
применению РТ при разных стадиях ХБП требует про-
ведения рандомизированных исследований.
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PROGNOSTIC IMPORTANCE OF ChRONIC KIDNEY DISEASE IN PATIENTS wITh ACuTE 
CORONARY SYNDROME
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N.V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicicne of the Moscow health Department, Russian Federation

* Contacts: Khafiza Gafurovna Alidzhanova, Dr. Med. Sci., senior researcher at the Department of Emergency Clinical Cardiology and Non-invasive Functional Diagnostics, N.V. Sklifosovsky 
Research Institute for Emergency Medicicne of the Moscow Health Department. Е-mail:  doctorhafiza@mail.ru

ABSTRACT The study of acute coronary syndrome (ACS) in patients with chronic kidney disease (CKD) is one of the areas of modern cardiology. The prevalence, 
course, prognosis and tactics of treatment of myocardial infarction in CKD are not well understood. The analysis of literature sources allows us to state that CKD 
in ACS doubles the risk of immediate and long-term death and adverse cardiovascular events. It is necessary to determine the CKD stage to predict the hospital 
and long-term mortality of the infarct patient. It is difficult to diagnose ACS at advanced stages of CKD. CKD should be considered an independent risk of death 
after percutaneous coronary intervention and coronary bypass surgery.
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