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ТОЧКА ЗРЕНИЯ

Острый коронарный синдром (ОКС), включающий
нестабильную стенокардию и инфаркт миокарда (ИМ),
нередко сопровождается нарушением функции почек,
которое имело место до коронарного события, либо по-
явилось вследствие сердечной недостаточности или вве-
дения контрастных веществ. 

Эпидемиологические исследования фиксируют уве-
личение числа пациентов с коморбидным нарушени-
ем функции почек. Например, по данным американской
национальной госпитальной базы данных в течение 8
лет число пациентов с терминальной почечной недо-
статочностью и диагностированным ИМ увеличилось в
1,5 раза, при этом госпитальная летальность возросла
с 22 до 25% [1]. 

Среди поражений почек чаще определяется хро-
ническая болезнь почек (ХБП), которая обычно вызы-
вается артериальной гипертензией или сахарным диа-
бетом. По данным регистра ACTION критерии ХБП
выявили у 31% пациентов с ИМ без подъема ST и у 43%
при ИМ с подъемом ST [2]. Частота острого поврежде-
ния почек составила 16%, в том числе 4% с тяжелым
повреждением. 

Влияние почечной дисфункции 
на прогноз ОКС 

Сниженная функция почек хроническая или острая
– независимый фактор неблагоприятного прогноза

ОКС. Не случайно уровень креатинина включен в шка-
лу прогноза GRACE. Другими ренальными предикторами
могут быть расчетная скорость клубочковой фильтра-
ции (рСКФ), клиренс креатинина и цистатин С [3,4]. 

Большая тяжесть поражения почек приводит к по-
вышению госпитальной и отдаленной смертности,
риска сердечно-сосудистых осложнений. При ОКС без
подъема ST по данным мета-анализа пяти исследова-
ний TIMI снижение рСКФ ассоциировалось с возрас-
танием 30-дневной и 6-месячной смертности, а также
частоты рецидивов ишемии миокарда, инсультов [5].
Анализ данных исследований TIMI, InTIME-II у пациентов
с ИМ и подъемом ST выявил повышение 30-дневной
летальности при легкой, умеренной и тяжелой дис-
функции почек в 1,4, 2,1 и 3,8 раза по сравнению с нор-
мальной функцией почек [6]. К концу года наблюдения
в корейском регистре у пациентов с ИМ и снижением
клиренса креатинина до 30-59, 15-29 и менее 15
мл/мин риск сердечно-сосудистых событий увели-
чился в 1,6, 2,1 и 2,5 раза [7]. 

На каждые 10 мл/мин снижения клиренса креати-
нина или рСКФ смертность у пациентов с ИМ и подъе-
мом ST повышается на 30-40%, а у пациентов с ИМ без
подъема ST – на 25-30% [8].

При коморбидной ХБП 3а, 3б, 4 и 5 стадий у па-
циентов с ИМ и подъемом ST госпитальная смертность
повысилась в 2,5, 3,7, 4,8 и 8 раз, а для ИМ без подъе-
ма ST аналогичное повышение составило 1,8, 2,4,
3,5 и 4,1 раза, соответственно [2]. Неблагоприятное
влияние ХБП на прогноз может сохраняться на протя-
жении 10 лет и более [9]. 
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Среди пациентов с ОКС с умеренным и тяжелым ост-
рым повреждением почек госпитальная летальность со-
ставила 14 и 32% по сравнению с 2% у пациентов без
острого почечного поражения [10]. Острое поврежде-
ние почек и контрастная нефропатия ассоциируются с
неблагоприятным краткосрочным и долгосрочным
прогнозом, и прямо коррелировали с тяжестью дис-
функции почек [10-12]. 

Методы оценки функции почек
В большинстве случаев (78%) у пациентов с ОКС

уровень креатинина остается стабильным, и лишь у
11% отмечается его увеличение [13]. Для оценки функ-
ции почек чаще всего используется рСКФ, которую
можно вычислить по разным формулам. В совре-
менных рекомендациях по ХБП предпочтение от-
дают формуле CKD-EPI, которая считается наиболее
точной [14]. 

У пациентов с ИМ с подъемом ST сравнение раз-
личных методик рСКФ и цистатина С с прямой оценкой
клубочковой фильтрации показало, что формула CKD-
EPI лучше классифицировала ХБП по сравнению с
формулой MDRD, а оценка клиренса креатинина по Кок-
рофту-Голду была менее точной [15]. Использование
цистатина С может быть затруднительным, так как у па-
циентов с острым ИМ было выявлено повышение
уровня этого белка на 19%, диспропорциональное уров-
ню креатинина.

В то же время у пациентов с ИМ используемые ме-
тоды оценки функции почек могут иметь разную про-
гностическую ценность. Результаты сравнительных ис-
следований противоречивы и показывают преимуще-
ство разных методик, включая рСКФ по формулам Мейо,
CKD-EPI и оценку клиренса креатинина [8,16-18]. 

Для коррекции доз медикаментозных препаратов
традиционно используется оценка клиренса креатинина
[19]. В последние годы наблюдается тенденция уни-
фицировать использование рСКФ по CKD-EPI как для
оценки стадии ХБП, так и для коррекции доз лекарст-
венных препаратов, выводящихся через почки.

Следует отметить, что оценка рСКФ может быть весь-
ма неточной при начальных стадиях дисфункции почек,
быстром изменении функции почек, кахексии или
ожирении, заболеваниях мышц, параплегии, диете с
ограничением или избытком креатина, приеме неф-
ротоксичных препаратов, диализе.

Диагностика инфаркта миокарда 
ИМ у пациентов с выраженной ХБП реже про-

является болями в грудной клетке, руке и шее, подъе-
мом сегмента ST на электрокардиограмме, чаще –
одышкой и сердечной недостаточностью [20,21]. Со-
ответственно, увеличивается диагностическая значимость
сердечных тропонинов, повышение которых у пациентов

с ОКС и ХБП ассоциируется с повышением кратко-
срочной и долгосрочной смертности [22].

Дисфункция почек приводит к снижению выведе-
ния тропонинов и креатинкиназы, поэтому диагно-
стическая точность сердечных биомаркеров суще-
ственно снижается [23]. Мета-анализ исследований по-
казал, что у пациентов с ХБП при диагностике ОКС по-
вышение тропонинов Т и I в крови дает ложнополо-
жительные результаты в 14-69% и 0-52%, а ложно-
отрицательные результаты – в 0-29% и 6-57%, соот-
ветственно [22]. 

В этой связи большее значение придают быстрому
повышению (например, на 5-19 нг/л за 1 час или 20-
30% за 1,5 часа в зависимости от аппарата и методи-
ки) с последующим снижением уровня биомаркеров
в плазме крови [24,25]. В качестве прогностического ин-
дикатора при ОКС без подъема ST можно использовать
исходно высокое значение тропонина (например, тро-
понин Т>100 нг/л) [26]. Однако если с целью уве-
личения специфичности тестов повышать пороговое
значение тропонина, то может существенно снизиться
чувствительность [27].

Современные высокочувствительные и более кар-
диоспецифичные тесты тропонина Т не обнаружи-
вают существенного отличия в диагностической ин-
формативности от тестов с тропонином I при дис-
функции почек, в отличие от ранних версий [28-30]. 

Использование прогностических шкал позволяет
ранжировать пациентов по степени риска и помогает
выбрать оптимальную тактику лечения. Шкала риска
TIMI продемонстрировала приемлемую прогностиче-
скую ценность у пациентов с ОКС без подъема ST на раз-
ных стадиях ХБП, включая гемодиализ [31]. Включе-
ние в шкалу клиренса креатинина <60 и <30 мл/мин
увеличило число пациентов с высоким риском, но не
могло существенно повлиять на клиническую практи-
ку [32].

Исключение уровня креатинина и классов сердеч-
ной недостаточности Killip в шкале mini-GRACE ухудшило
прогностические возможности шкалы GRACE у паци-
ентов высокого риска. 

Тромболизис
Сложность выработки специфических рекоменда-

ций по лечению пациентов с ОКС и нарушением функ-
ции почек связана с исключением этих пациентов из по-
давляющего большинства рандомизированных конт-
ролируемых исследований [33,34]. Использование
анализа подгрупп рандомизированных контролируе-
мых исследований, наблюдательных когортных ис-
следований ограничено невысокой надежностью ре-
зультатов, которые обычно не включают в выводы ре-
комендаций. Выбор противотромботических препаратов
в зависимости от стадии ХБП основан на последних ис-
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следованиях и клинических рекомендациях и пред-
ставлен в табл. 1 [35, 36].

Пациенты с ОКС существенно реже получают тром-
болитические препараты и реваскуляризационную те-
рапию [37]. Сдержанность применения наиболее эф-
фективных методов лечения связана с повышенным рис-
ком кровотечений, других осложнений, потенциально
худшими результатами лечения.

Анализ подгрупп совокупных данных 4-х исследо-
ваний TIMI у пациентов после тромболитической те-
рапии с нормальным (≥90 мл/мин), легким (60-89
мл/мин), умеренным (30-59 мл/мин) и выраженным
(<30 мл/мин) снижением клиренса креатинина пока-
зал повышение 30-дневной смертности (2%, 5%,
14% и 31%) и частоты внутримозговых геморрагий
(0,6%, 0,8%, 1,8%, 3%) [38]. При этом достигнутая
проходимость инфаркт-ассоциированных коронар-
ных артерий достоверно не отличалась.

По данным крупного регистра GRACE тромболизис
не повлиял существенно на госпитальную летальность
у пациентов с легкой и выраженной дисфунцией почек,
и повысил летальность на 35% при умеренной нару-
шении функции почек с рСКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2

[39]. 
Современные рекомендации рассматривают тром-

болитическую терапию как альтернативу чрескожному
коронарному вмешательству у пациентов с ОКС с
подъемом ST независимо от наличия дисфункции по-
чек. Вместе с тем нет убедительных данных об эффек-
тивности тромболизиса при ХБП 3-5 стадий. 

Принимая решение о назначении тромболизиса, сле-
дует обратить внимание, что дозы тромболитиков не ме-
няются при нарушении функции почек, которая не
включена в перечень абсолютных и относительных
противопоказаний [40].

Коронарное вмешательство
Число пациентов с ОКС, которым проводится ко-

ронарное вмешательство, в последние годы значительно

увеличилось. Даже у пациентов с терминальной 
почечной недостаточностью и ИМ с подъемом ST в 
США доля коронарных вмешательств возросла с 
19 до 38% [1].

Снижение функции почек значительно повышает гос-
питальную и отдаленную смертность после коронарного
вмешательства. У пациентов с ИМ и 3-5 стадиями
ХБП в проспективном исследовании риск госпитальной
летальности был заметно выше (23% против 4%), чем
у остальных пациентов [41]. В исследовании HORIZONS-
AMI в группе пациентов с ИМ и подъемом ST наличие
ХБП увеличило 3-летнюю смертность в почти 4 раза, а
риск кровотечений – в 3 раза [42].

После внутрикоронарного вмешательства при ИМ
прогноз существенно зависел от степени дисфункции
почек: при нормальной функции, умеренном и выра-
женном снижении рСКФ смертность в течение 30 дней
составила 2, 8 и 22%, соответственно [44]. Несмотря
не успехи современных методов реваскуляризации, про-
гноз у пациентов с ХБП 4-5 стадий остается плохим [43].

Вместе с тем, реваскуляризация в целом сохраняет
эффективность у пациентов с ОКС и коморбидным на-
рушением функции почек. По данным мета-анализа
большого числа исследований показано, что реваску-
ляризация снижает годовую смертность на 64% у па-
циентов с ОКС без подъема ST и рСКФ <60 мл/мин/
1,73 м2 [43]. У пациентов с ИМ без подъема ST в ис-
следовании SWEDEHEART ранняя инвазивная терапия
ассоциировалась с повышением годовой выживаемости
на 36%, однако не наблюдалось пользы у пациентов 
с почечной недостаточностью и находящихся на 
диализе [45]. 

Первичное коронарное вмешательство у пациентов
с ИМ с подъемом ST является лечением выбора. Однако
имеется дефицит исследований, доказывающих эф-
фективность инвазивной реперфузии у пациентов с ХБП.
Например, в регистре GRACE, включившем 12532 па-
циента, в случаях снижения рСКФ<60 мл/мин/1,73 м2

первичное чрескожное коронарное вмешательство не

Препараты Стадия ХБП (рСКФ, мл/мин/1,73 м2)

1 (≥90) 2 (60-89) 3 (30-59) 4 (15-29) 5 (<15)

Аспирин + + + + +

Клопидогрел + + + − −
Тикагрелор + + + + +

Нефракционированный гепарин + + + + +

Эноксапарин + + + ± −
Фондапаринукс + + + − −
Тромболитики + + ± − −
ХБП – хроническая болезнь почек; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации

«+» применение возможно; «–» применение противопоказано

Таблица 1. Показания к противотромботической терапии в зависимости от стадии ХБП
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снизило госпитальную смертность по сравнению с па-
циентами без реперфузии [39].

У пациентов с ИМ и нарушенной функцией почек ко-
ронарное вмешательство ассоциируется с существен-
ным повышением риска кровотечений, рестенозов и
тромбоза стента [46,47]. Поэтому предпочтение следует
отдавать стентам, выделяющих лекарства, последних по-
колений.

Большой проблемой коронарных вмешательств яв-
ляется контраст-индуцированная нефропатия. После ко-
ронарной ангиопластики в 13-28% случаев развива-
ется контрастная нефропатия [48,49]. 

Основным фактором риска данного заболевания счи-
тается предшествующая ХБП, кроме того, не исключа-
ется влияние диабета, дегидратации, сердечной не-
достаточности и дисфункции левого желудочка, возраста
старше 80 лет, выраженной гипотензии [50, 51]. С це-
лью профилактики контраст-индуцированной нефро-
патии у пациентов с ИМ следует осторожнее проводить
гидратацию c учетом дисфункции левого желудочка, ис-
пользовать минимально необходимый объем контра-
ста и выбирать низкоосмолярные препараты, кото-
рые, однако, существенно дороже.

У 16% пациентов после коронарного вмешательства
наблюдается прогрессирующее снижение функции
почек, определяемое как увеличение уровня креатинина
более чем на 25% в течение 6-8 мес [52]. В то же вре-
мя, инвазивная реперфузия не увеличила существен-
но риск диализа при наблюдении за 10516 пациента-
ми с ОКС в течение 2,5 лет [53]. 

Противотромботические препараты
Пациентам с ИМ и нарушением функции почек по-

казано такое же лечение, как и при нормальной функ-
ции почек, однако на практике часто проводится менее
активная терапия [54, 55]. 

Сложность противотромботического лечения ОКС c
коморбидной дисфункцией почек связана с возмож-
ным снижением эффективности, увеличением риска
кровотечений, необходимостью коррекции доз пре-
паратов и проблемами применения антидотов. На-
пример, у пациентов с ИМ без подъема ST при сопут-
ствующей ХБП 3-5 стадий риск кровотечений возрас-
тал в 1,5-2,8 раза [47]. Для более точной оценки со-
отношения пользы/риска терапии помощь может ока-
зать шкала риска кровотечений CRUSADE, которая
включает клиренс креатинина, и показала применимость
у пациентов ИМ с подъемом ST после первичного ко-
ронарного вмешательства [56,57].

При тяжелой дисфункции почек предпочтительнее
инфузия нефракционированного гепарина под тща-
тельным контролем активированного тромбопласти-
нового времени, поскольку прекращение инфузии
при кровотечении приводит к быстрому (до 4 час) об-

ратному развитию антикоагуляционного эффекта. В те-
рапевтических дозах клиренс нефракционированного
гепарина в основном осуществляется через эндотели-
альные рецепторы и макрофаги [58].

Низкомолекулярные гепарины действуют дли-
тельнее, выводятся почками, и применение препаратов
при клиренсе креатинина менее 30 мл/мин не реко-
мендуется [24]. При необходимости использования
эноксапарина у пациентов с клиренсом креатинина 15-
29 мл/мин дозу уменьшают до 1 мг/кг однократно,
а при <15 мл/мин эноксапарин не рекомендуется [24].
Например, в этих случаях введение эноксапарина по-
вышает риск кровотечений более чем в два раза
[59].

Эффективность и частота больших кровотечений при
использовании эноксапарина и нефракционированного
гепарина у пациентов с выраженным нарушением
функции почек оказались сопоставимыми при рСКФ ме-
нее 60 мл/мин в исследованиях ESSENCE и TIMI 11B
[60]. По данным исследования ExTRACT-TIMI 25 энок-
сапарин после тромболизиса снизил риск смерти и ре-
инфарктов по сравнению с нефракционированным
гепарином при клиренсе креатинина >60 мл/мин,
однако при более выраженной дисфункции почек
различия исчезли, а в группе эноксапарина повысил-
ся риск больших кровотечений, включая внутримозговые
[61]. 

Около 70% фондапаринукса экскретируется почками
в неизмененном виде, а при клиренсе креатинина
менее 20-30 мл/мин выведение препарата снижает-
ся в 5 раз. Поэтому доза препарата при клиренсе
креатинина 30-59 мл/мин доза снижается в два раза
(1,25 мг один раз подкожно), а при <20-30 мл/мин
препарат применять не рекомендуют [24, 40]. 

У пациентов с ОКС без подъема ST в исследовании
OASIS-5 фондапаринукс был не менее эффективным,
чем эноксапарин, зато более безопасным в отношении
риска больших кровотечений при клиренсе креатини-
на <58 мл/мин [62].

Таким образом, в случае необходимого назначения
антикоагулянтов при клиренсе креатинина менее 30
мл/мин рекомендуется инфузия нефракционирован-
ного гепарина, а при менее тяжелом поражении почек
предпочтительнее использовать фондапаринукс из-за
более низкого риска кровотечений.

Мета-анализ рандомизированных исследований
и многочисленные наблюдательные исследования
подтвердили эффективность аспирина у пациентов с
ХБП, включая терминальную почечную недостаточ-
ность, без заметного увеличения риска больших кро-
вотечений [63]. 

Нарушение функции почек снижает чувствительность
к клопидогрелу на 3-5 стадиях ХБП, которую не уда-
ется преодолеть повышением дозы [64, 65]. Клини-
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ческая эффективность препарата у пациентов с ОКС при
выраженной дисфункции почек также снижается по
данным исследований CREDO, CLARITY-TIMI 28 и
CURE [66-69].

Иная ситуация с другим ингибитором P2Y12 ре-
цепторов тромбоцитов – тикагрелором. Преимущество
тикагрелора над клопидогрелем у пациентов с ИМ с
подъемом ST после инвазивной реперфузии и с ИМ без
подъема ST сохранялось и даже возрастало и при дис-
функции почек в исследовании PLATO [70]. У пациен-
тов с ХБП абсолютное снижение частоты сердечно-со-
судистых событий и смертности составило 4,7% и 4%
по сравнению с 1% и 0,5% у пациентов с нормальной
функцией почек без значительного увеличения риска
больших кровотечений. 

При длительном лечении тикагрелором пациентов
с ИМ с подъемом и без подъема ST в исследовании 
PEGASUS-TIMI 54 снижение риска сердечно-сосудистых
событий было установлено независимо от снижения
рСКФ, при этом в группе с рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2

абсолютное снижение было даже большим (2,7%
против 0,63%) ввиду более высокого исходного рис-
ка [71].

Cнижение функции почек не нарушает существен-
но способность тикагрелора ингибировать функцию
тромбоцитов [72]. Однако, если пациенты получали бло-
каторы рецепторов ангиотензина, риск почечной не-
достаточности, одышки, кровотечений и смерти был
выше, чем при использовании клопидогрела в случаях
рСКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2 [73]. 

Важно учитывать возможность повышения уровня
креатинина при лечении тикагрелором. В исследова-
нии PLATO у 26% пациентов уровень креатинина уве-
личился >30%, а у 8% даже >50%. Среди факторов
риска ухудшения функции почек отмечают возраст
>75 лет, предшествующую умеренную/выраженную
ХБП, прием блокаторов рецепторов ангиотензина [73].
Европейское агентство по лекарствам рекомендует
оценивать функцию почек через мес после начала
приема тикагрелора.

Другие препараты
По данным регистров пациенты с ИМ применяли

бета-адреноблокаторы (БАБ), аспирин и ингибиторы
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) на 30-
66% реже при выраженной дисфункции почек [74, 75].
В то же время даже у пациентов с терминальной по-
чечной недостаточностью 30-дневная смертность в
случае лечения аспирином, БАБ и иАПФ снижалась на
22, 36 и 42%, что свидетельствует о сохранении эф-
фективности этих препаратов при нарушении функции
почек [75]. 

Бета-адреноблокаторы сохраняют эффективность при
снижении функции почек по данным нескольких на-
блюдательных исследований, включая терминальную
почечную недостаточность [37, 74-76].

Часто у пациентов с нарушением функции почек не-
оправданно ограничивают прием иАПФ, которые при
назначении в первые сут снижают смертность при ИМ
с подъемом ST и показаны при систолической дис-
функции левого желудочка, сердечной недостаточно-
сти, сахарном диабете, артериальной гипертензии и сни-
женной функции почек [24, 40]. В этой связи важно от-
метить, что иАПФ оказались даже более эффективны-
ми при коморбидной ХБП [77]. 

При дисфункции почек согласно инструкциям к
препаратам, одобренным авторитетными регулирую-
щими органами, не требуется коррекции доз БАБ
(пропранолол, метопролол, бисопролол, карведилол),
валсартана, нитроглицерина. 

Статины – основные препараты, влияющие на ате-
росклеротическую бляшку путем замедления ее роста,
укрепления капсулы, снижения риска эрозий и разры-
вов. У пациентов после ИМ статины сохраняли эф-
фективность при дисфункции почек, за исключением
5 стадии ХБП [78-80]. Расчеты показывают, что для пред-
упреждения одной смерти в течение 2 лет принимать
статины необходимо 15 пациентам с ИМ с рСКФ <30
мл/мин/1,73 м2, а при рСКФ >90 мл/мин/1,73 м2 –
уже 67 пациентам [81]. 

Рекомендуется ограничить дозы аторвастатина до 20
мг/сут и розувастатина до 10 мг/сут у пациентов с ХБП

Препараты Стадия ХБП (рСКФ, мл/мин/1,73 м2)

1 (≥90) 2 (60-89) 3 (30-59) 4 (15-29) 5 (<15)

Бета-адреноблокаторы + + + + +

иАПФ/БРА + + + + ±

Антагонисты МКР + + ± − −
Статины + + + + −
ХБП – хроническая болезнь почек; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; 

БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина; МКР – минералокортикоидные рецепторы

«+» применение возможно; «–» применение противопоказано

Таблица 2. Показания к медикаментозной терапии в зависимости от стадии ХБП
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3-5 стадий ввиду повышения риска побочных эффек-
тов, включая тяжелую миопатию [82].

Показания к медикаментозной терапии в зависи-
мости от стадии ХБП приведены в табл. 2.

Заключение
У пациентов с острым коронарным синдромом ко-

морбидное снижение функции почек затрудняет ди-
агностику, ухудшает прогноз, уменьшает эффективность
реперфузии и повышает риск кровотечений. Важно стре-
миться лечению, основанному на доказательствах, в со-
ответствии с имеющимися рекомендациями автори-
тетных профессиональных сообществ. Вместе с тем, су-

ществующие рекомендации по ведению пациентов в
условиях коморбидности менее надежны, поскольку ос-
нованы на данных когортных исследований и анализе
подгрупп рандомизированных исследований. Поэто-
му для наиболее распространенных коморбидных со-
стояний, к которым, несомненно, следует отнести на-
рушение функции почек, необходимы соответствующим
образом спланированные исследования и отдельные
клинические рекомендации.
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