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Аннотация 
В обзоре представлены данные по разным аспектам ведения пациентов с терминальной почечной недостаточностью на программном 
гемодиализе с инфарктом миокарда. Обсуждаются трудности диагностики, выбор метода реваскуляризации, оптимальное время 
проведения сеанса гемодиализа, сложности лекарственной терапии, а также эпидемиология и прогноз инфаркта миокарда. 
Однозначного ответа на многие вопросы не существует, так как лиц с терминальной почечной недостаточностью исключали из 
большинства исследований.  
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This review represents different aspects of myocardial infarction in patient with end-stage renal disease on chronic hemodialysis. We discuss 
difficulties in diagnosis, optimal method of coronary revascularization, timing of hemodialysis session, medical therapy, as well as 
epidemiology and prognosis. There are no unambiguous answers to these problems because patients with end-stage renal disease were 
excluded from most of the studies.  
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АМР – антагонисты минералокортикоидных рецепторов 
АПФ – ангиотензинпревращающий фермент 
АСК – ацетилсалициловая кислота 
ВСС – внезапная сердечная смерть 
вчТ – высокочувствительный тропонин 
ГПР – гликопротеиновые рецепторы 
ЗПТ – заместительная почечная терапия 
иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИМ – инфаркт миокарда 
ОКС – острый коронарный синдром 
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
РКИ – рандомизированное клиническое исследование 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 
ТПН – терминальная почечная недостаточность 
ХБП – хроническая болезнь почек 
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство 

Введение 
У пациентов с терминальной почечной недостаточ-

ностью (ТПН) ведущей причиной смерти являются сер-
дечно-сосудистые заболевания (ССЗ): их доля, по данным 
USRDS, составляет около 50% [1], причем 20% из них свя-
заны с ишемической болезнью сердца (ИБС).  

Распространенность болезней сердца у пациентов на ге-
модиализе и у населения в целом неодинакова. Так, самая 
частая причина смерти у пациентов на гемодиализе – это 
внезапная сердечная смерть (ВСС), которая составляет 
60%. Однако смертность, связанная с инфарктом миокарда 
(ИМ), и частота заболеваемости ИБС у пациентов на гемо-

диализе выше в сравнении с лицами, не страдающими бо-
лезнями почек. 

Пациентов на гемодиализе исключали из большинства 
исследований ИМ, поэтому в диагностике и лечении таких 
больных существует много нерешенных вопросов. 

Эпидемиология 
Заболеваемость и распространенность ИБС у пациентов 

на гемодиализе отчасти зависят от используемых критериев 
диагностики [2]. Кроме того, у пациентов на гемодиализе 
ИБС часто протекает атипично, в результате чего ее не-
редко не диагностируют. Несмотря на это заболеваемость 
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ИБС у таких лиц значительно выше, чем в общей популяции. 
К началу заместительной почечной терапии (ЗПТ) ИБС вы-
являют примерно у 40% пациентов; ИМ и/или стенокардия 
в течение года развиваются примерно у 10% пациентов [1]. 

При включении в исследование HEMO ИБС обнаружена 
примерно у 40% из 1846 больных [3]. При наблюдении в сред-
нем в течение 2,8 года у 43% госпитализированных в отделе-
ния кардиологии диагностировали стенокардию и ИМ. ИБС 
оказалась причиной кардиальной смерти в 62% случаев. 

По данным исследования Wave II, у 3374 впервые начав-
ших лечение гемодиализом пациентов средняя частота острого 
коронарного синдрома (ОКС) за 2 года составила 2,9% [4]. 

Среди пациентов на гемодиализе в США средняя смерт-
ность за год в период с 1998 по 2000 г. составила 23,6%, при-
чем ССЗ являлись причиной смерти в 45% случаев. ИМ 
оказался причиной смерти в 20% случаев, а ВСС – в 60%. 
Однако число пациентов, у которых ВСС служила проявле-
нием ИБС, неизвестно. 

Кроме того, заболеваемость связана с расой пациентов. 
В ретроспективном американском исследовании частота 
впервые выявленного атеросклероза составила 147 на 
1000 пациенто-лет среди лиц белой расы и 119 на 1000 па-
циенто-лет среди представителей негроидной расы [5]. По-
хожие результаты получены при анализе баз данных 
USRDS: частота ИМ у чернокожих пациентов ниже, чем 
у белых [6]. 

У многих пациентов на гемодиализе развивается немая 
ишемия миокарда [7], которая повышает риск ИМ, угро-
жающих жизни аритмий и ВСС у пациентов с ТПН. 

Сложности диагностики 
У пациентов со скоростью клубочковой фильтрации 

(СКФ) <45 мл/мин/1,73 м2 (включая больных на гемодиа-
лизе) первым проявлением ИБС чаще бывает ИМ, а не ста-
бильная стенокардия [8]. 

Симптомы ОКС у пациентов с ТПН такие же, как и 
у лиц с нормальной функцией почек. Однако у пациентов на 
гемодиализе чаще бывают атипичные симптомы: изолиро-
ванная одышка, слабость, синкопе, сердцебиение. Кроме 
того, при ОКС чаще развивается ВСС [2, 9–12]. 

В одном ретроспективном когортном исследовании ис-
пользовали данные USRDS и Национального регистра ин-
фаркта миокарда США для сравнения пациентов на 
гемодиализе и лиц с нормальной функцией почек [9]. У па-
циентов на гемодиализе при ИМ статистически значимо 
реже отмечались боль за грудиной (44% против 68%) 
и подъем сегмента ST (19% против 36%). Кроме того, у па-
циентов с ТПН ОКС при поступлении реже был первичным 
диагнозом (55% против 79%). 

Высокая частота атипичных проявлений ИМ у пациен-
тов на гемодиализе приводит к гиподиагностике и непра-
вильному лечению [2, 9]. Симптомы связывают с другими 
причинами. Если у пациента на гемодиализе единственным 
симптомом ИМ оказалась одышка, ее могут расценить как 
перегрузку объемом. 

ЭКГ-признаки ОКС у пациентов на гемодиализе и у лиц 
с нормальной функцией почек не различаются. Однако ис-
ходные изменения на ЭКГ, такие как признаки гипертрофии 
левого желудочка и неспецифические изменения сегмента 
ST и зубца T, могут осложнять диагностику [13]. 

Для всех пациентов, независимо от функции почек, сер-
дечные тропонины I и T — предпочтительные биомаркеры по-
вреждения миокарда, так как они превосходят MB-фракцию 
креатинкиназы по чувствительности и специфичности [14]. 

Однако у пациентов со сниженной функцией почек 
может быть стабильно повышенным уровень тропонинов 
в крови и при отсутствии клинических симптомов ИМ. Так, 
в когортном исследовании CRIC у 2464 участников опреде-
ляли уровень высокочувствительного тропонина (вчТ) T 
[15]. Повышение содержания тропонина в крови выявили 
у 81% пациентов (уровень >3 нг/л). Медиана концентрации 
равнялась 9,4 нг/л, 75-й перцентиль – 18,3 нг/л. Это значит, 
что у многих пациентов с хронической болезнью почек 
(ХБП) уровень тропонина в крови выше 99-го перцентиля 
от верхней границы нормы, т. е. у них этот показатель со-
ответствуют критерию ИМ, принятому в четвертом универ-
сальном определении ИМ [14]. 

Интересно, что у пациентов с ХБП и у лиц с нормальной 
функцией почек суточные колебания уровня вчТ T в крови 
не различаются, как показано в некоторых исследованиях. 
Это значит, что повышение содержания тропонина Т у па-
циентов с ХБП не связано со снижением почечного кли-
ренса [16]. 

По данным метаанализа 14 исследований (в 6 определяли 
уровень тропонина Т и в 8 – тропонина I), чувствительность 
тропонина T и тропонина I в диагностике ОКС составила 
71–100 и 43–94%, а специфичность – 31–86 и 48–100%, со-
ответственно [17]. 

У этого метаанализа есть ограничения. В него не 
включены исследования последних лет. Во многих исследо-
ваниях не определяли вчТ. Кроме того, применялись разные 
методы анализа и диагностические критерии. Часть иссле-
дований проводились с целью оценки прогностической цен-
ности тропонинов, в связи с чем их уровень определяли 
однократно. Во многих исследованиях для диагностики ИМ 
использовали MB-фракцию креатинкиназы. 

В европейском мультицентровом проспективном обсер-
вационном исследовании оценивали диагностическую цен-
ность тропонинов, в том числе вчТ, при ИМ 
у 2813 пациентов [18]. У 447 (16%) больных выявлена дис-
функция почек. Почечную дисфункцию определяли как 
СКФ <60 мл/мин/1,73 м2, рассчитанную по формуле MDRD. 
Диагноз ИМ по данным определения вчТ подтвержден неза-
висимыми экспертами у 36% пациентов с почечной дис-
функцией и у 18% с нормальной функцией почек. 

Исходный уровень тропонина коррелировал с диагнозом 
ИМ, однако точность диагностики у пациентов с почечной 
дисфункцией ниже. Повторные измерения уровня тропони-
нов в течение нескольких часов повышали точность диагно-
стики. В этом исследовании обсуждается недостаточная 
информативность 99-го перцентиля от верхней границы 
нормы уровня тропонинов в диагностике ИМ у пациентов 
с почечной дисфункцией. В отличие от пациентов с нормаль-
ной функцией почек, у большинства пациентов с почечной 
дисфункцией без ИМ уровень тропонинов превышает 99-й 
перцентиль нормы, особенно при определении вчТ. 
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Инфаркт миокарда у пациентов на хроническом гемодиализе 

Справиться с этой проблемой можно с помощью диаг-
ностического алгоритма, представленного в европейских ре-
комендациях. В зависимости от разницы исходного 
и измеренного через час уровня вчТ пациентов разделяют на 
три группы: диагноз исключен, диагноз подтвержден 
и группа наблюдения [19].  

В двух крупных европейских когортных исследованиях 
изучали информативность алгоритмов быстрой постановки 
диагноза при боли в грудной клетке у пациентов с ХБП 
(СКФ <60 мл/мин/кг/1,73 м2) и у лиц с нормальной функцией 
почек [20, 21]. Оказалось, что при однократном выявлении 
уровня вчТ I <5 нг/л ИМ можно исключить у 56% пациентов 
с нормальной функцией почек и только у 17% лиц с ХБП 
[20]. Подобные результаты получены при двукратном опре-
делении уровня тропонинов с интервалом в 1 ч: 58 и 17%, 
соответственно [21]. Кроме того, число экстренных госпи-
тализаций с подозрением на ИМ оказалось в два раза больше 
в группе пациентов с ХБП (30 и 31%), чем с нормальной 
функцией почек (15 и 13%). Разницы при использовании вчТ 
I и T не обнаружено. 

В этих исследованиях, несмотря на относительно боль-
шое количество пациентов с ХБП, попавших в промежу-
точную группу наблюдения (диагноз ИМ не исключен), 
которым необходимо повторно определять уровень вчТ, 
ИМ диагностирован лишь у немногих больных. У таких 
пациентов двухлетняя выживаемость без значимых сер-
дечно-сосудистых событий статистически значимо 
меньше, чем у лиц с нормальной функцией почек (79% 
против 92,5%) [21]. 

Несмотря на трудности, связанные с оценкой уровня тро-
понинов у пациентов с почечной дисфункцией, их использо-
вание в диагностике ИМ более оправданно, чем 
MB-фракции креатинкиназы [22]. 

У пациентов с симптомами ИМ следует оценивать изме-
нение уровня тропонинов в течение 3–6 ч, а не проводить од-
нократное измерение или определять изменения 
концентрации только в течение 1 ч [23]. В соответствии 
с современными рекомендациями динамическое изменение 
уровня тропонинов является критерием ИМ не только у па-
циентов с почечной дисфункцией, а у всех лиц [14]. 

Доказанной разницы диагностической ценности тропо-
нинов T и I у пациентов с почечной дисфункцией нет. Однако 
в некоторых обсервационных исследованиях получены ре-
зультаты в пользу тропонина I: устойчивое повышение 
уровня тропонина I у пациентов с почечной дисфункцией на-
блюдается реже, в связи с чем он является более специфич-
ным маркером повреждения миокарда [24]. 

Несмотря на это уровень тропонина I у пациентов с по-
чечной дисфункцией определяют реже, чем тропонина T. 
В современных рекомендациях предпочтения определенному 
типу тропонина у пациентов с почечной дисфункцией не от-
дается [23]. В одном обсервационном исследовании, вклю-
чавшем экстренно госпитализированных пациентов, 
показано одинаковое диагностическое и прогностическое 
значение вчТ I и вчТ T [21]. 

Степень повышения уровней тропонинов T и I, необхо-
димая для диагностики ИМ у пациентов с ХБП, неизвестна.  

У пациентов с ХБП с уровнем тропонина выше 99-го 
перцентиля его изменение при повторном измерении 
более чем на 20% считают критерием диагностики ИМ. 
Однако данных, свидетельствующих в пользу такого под-
хода, нет. При серийном измерении концентрации тропо-
нинов у некоторых пациентов диагноз ИМ может быть 
пропущен [25]. 

Все же важнейшим компонентом диагностики ИМ у па-
циентов с почечной дисфункцией остается клиническая 

оценка. Использование динамического изменения уровня 
тропонинов повышает точность диагностики, однако если 
полагаться только на этот показатель, то можно пропустить 
до 12% случаев ИМ без подъема сегмента ST [26]. 

Важно учитывать, что гемодиализ влияет на концентра-
цию сердечных биомаркеров. Их уровень может повы-
шаться в связи с гемоконцентрацией или снижаться из-за 
клиренса или связывания с диализной мембраной.  

В одном исследовании показано, что гемодиализ незначи-
тельно влияет на уровень MB-фракции креатинкиназы и не 
влияет на уровень тропонина I [27]. 

В другом исследовании обнаружено снижение уровня 
тропонина T на 27%, а уровня тропонина I – на 37% после 
сеанса высокопоточного, но не низкопоточного, гемодиа-
лиза [28]. 

В третьем исследовании выявлено, что концентрация 
тропонина T после сеанса гемодиализа чаще нарастала у па-
циентов с имеющимся ССЗ, чем без него, что указывает на 
возможную связь между повышением уровня тропонина 
и повреждением миокарда [29]. 

Поэтому при интерпретации результатов серийного из-
мерения уровня тропонинов необходимо учитывать время 
нахождения пациента на гемодиализе.  

Подходы к реваскуляризации 
Оптимальная тактика реваскуляризации у пациентов на 

гемодиализе неизвестна [30]. Не проведено ни одного рандо-
мизированного клинического исследования (РКИ), в кото-
ром напрямую сравнивали эффективность разных методов. 
В ретроспективных когортных исследованиях показано, что 
при чрескожном коронарном вмешательстве (ЧКВ) с ис-
пользованием стентов с лекарственным покрытием по 
сравнению с операцией коронарного шунтирования меньше 
риск смерти в первые 3 мес после процедуры, но выше ча-
стота повторных реваскуляризаций и риск смерти в более 
поздние сроки [31–36]. 

Поэтому коронарное шунтирование предпочтительно, 
если периоперационный риск не слишком высок. Однако 
окончательный выбор зависит от индивидуальных характе-
ристик пациента и возможностей медицинского центра. 

Согласно ограниченным данным обсервационных иссле-
дований, результаты операции коронарного шунтирования 
с использованием аппарата искусственного кровообращения 
или без него не различаются [37]. 

Также неизвестно, какой тип стента предпочтителен для 
ЧКВ у пациентов на гемодиализе. Хотя рандомизированных 
проспективных исследований и крупных ретроспективных 
исследований не проводилось, появляется все больше дан-
ных в пользу стентов с лекарственным покрытием: при их 
использовании ниже риск рестеноза и необходимость в по-
вторной реваскуляризации, чем при использовании голоме-
таллических стентов [38–41]. 

После установки стента пациенты на гемодиализе 
должны получать двойную антиагрегантную терапию, не-
смотря на имеющиеся данные о повышении риска крово-
течений [42, 43]. При этом рекомендуется снизить дозу 
гепарина во время сеанса гемодиализа. 

Существуют трудности в диагностике рестеноза после 
успешно проведенной реваскуляризации у пациентов на ге-
модиализе. Боль в груди и одышка (симптомы рестеноза) 
могут быть связаны с задержкой жидкости из-за недоста-
точной терапии гемодиализом. В связи с этим в некоторых 
центрах всем пациентам после ЧКВ проводят стресс-эхо-
кардиографию с добутамином через 12–16 нед после про-
цедуры [44, 45]. 
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Лекарственная терапия 
Большинство препаратов, применяющихся при ОКС, 

можно использовать у пациентов на гемодиализе, если нет 
абсолютных противопоказаний. К ним относятся: ацетилса-
лициловая кислота (АСК), бета-блокаторы, ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (иАПФ), антагонисты 
рецепторов ангиотензина II и нитроглицерин. 

Целесообразность применения фибринолитиков, высо-
ких доз гепарина и блокаторов гликопротеиновых IIb/IIIa-
рецепторов тромбоцитов (блокаторы ГПР IIb/IIIa) вызывает 
сомнения, так как у пациентов на гемодиализе изначально 
высок риск кровотечений. В большинство крупных клини-
ческих исследований этих препаратов пациентов со снижен-
ной функцией почек или даже с небольшим повышением 
уровня креатинина крови не включали. В исследованиях 
с участием таких пациентов анализ результатов в этой под-
группе чаще всего не проводился [2]. 

Из-за повышенного риска кровотечений пациентов на ге-
модиализе не включали в большинство клинических иссле-
дований блокаторов ГПР IIb/IIIa [46]. В нескольких 
обсервационных исследованиях оценивали частоту нежела-
тельных явлений при использовании этих препаратов, 
в частности кровотечений, при этом получены противоречи-
вые результаты [47–51]. В одноцентровом исследовании, 
включавшем 56 пациентов на гемодиализе и 524 пациента 
с  нормальной функцией почек, частота кровотечений у 
32 пациентов на гемодиализе, получавших блокаторы ГПР 
IIb/IIIa, оказалась такой же, как в контрольной группе [50]. 
В других исследованиях при применении блокаторов ГПР 
IIb/IIIa у пациентов на гемодиализе обнаружено повышение 
частоты кровотечений [51]. 

Предпочтительный препарат для пациентов на гемодиа-
лизе – абциксимаб, так как при его применении не нужно 
корректировать дозу. Можно использовать тирофибан, од-
нако при этом коррекция дозы необходима. Другой препарат 
этой группы, эптифибатид (интегрилин), противопоказан 
при ТПН [52]. 

Время проведения сеанса гемодиализа 
Оптимальное время проведения сеанса гемодиализа у па-

циентов с ОКС не установлено [53, 54]. Для принятия реше-
ния необходимо учитывать стабильность гемодинамики, 
риск кровотечения и степень электролитных нарушений. 
Изменение режима гемодиализа может быть необходимо для 
снижения риска гипотензии, которая ухудшает коронарное 
кровоснабжение и усиливает ишемию. Быстрое изменение 
концентрации электролитов в крови у пациентов с ОКС 
может вызвать или усугубить аритмию. Предпочтительно 
провести сеанс гемодиализа на следующий день после раз-
вития ОКС, если нет экстренных показаний. Не следует про-
водить сеанс гемодиализа в день развития ОКС только для 
того, чтобы не выбиваться из графика, или из-за убежден-
ности в пользе процедуры. 

Статины 
В клинических рекомендациях разных стран ХБП, вклю-

чая ТПН, относят к факторам риска развития ИБС, по-
скольку снижение СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 или выраженная 
альбуминурия (отношение альбумин/креатинин в разовой 
порции мочи >10 мг/г) коррелируют с более частым разви-
тием ИБС [55]. 

Вторичная профилактика сердечно-сосудистых ослож-
нений у пациентов на гемодиализе во многом не отличается 

от профилактики у пациентов с нормальной функцией 
почек, хотя большинство исследований по модификации 
факторов риска проводилось среди пациентов без почечной 
недостаточности. 

У пациентов на гемодиализе эффективность статинов 
изучали в трех крупных исследованиях: 4-D, AURORA 
и SHARP. В них использовали комбинированную конечную 
точку, включающую смерть в связи с ССЗ, нефатальный 
ИМ и инсульт. Несмотря на значительное снижение уровня 
липопротеидов низкой плотности в исследованиях AURORA 
и 4-D, улучшение прогноза после применения статинов не 
продемонстрировано [56, 57]. В исследовании SHARP 
в  общей когорте пациентов, принимавших статины со-
вместно с эзетимибом, отмечено улучшение прогноза, од-
нако у пациентов на гемодиализе этот эффект не был 
статистически значимым [58]. 

Проведено три метаанализа, включавших РКИ гиполи-
пидемической терапии (статины или статины в комбинации 
с эзетимибом) у пациентов со всеми стадиями ХБП, в том 
числе пациентов на гемодиализе. 

В одном метаанализе при анализе подгруппы пациентов 
на гемодиализе обнаружено снижение риска сердечной 
смерти и ИМ [59]. При анализе двух исследований проде-
монстрировано повышение риска инсульта, однако в этих 
исследованиях имелись существенные недостатки. 

В другом метаанализе получены доказательства (сред-
него и высокого уровня) того, что у пациентов на гемодиа-
лизе терапия статинами либо влияет незначительно, либо 
совсем не влияет на показатели общей смертности, сер-
дечно-сосудистую смертность и частоту значительных сер-
дечно-сосудистых осложнений. Эффект терапии при 
лечении пациентов, перенесших ИМ или инсульт, неодно-
значен [60]. 

В третьем метаанализе у пациентов на гемодиализе тера-
пия статинами незначительно снижала относительный риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений, причем это сни-
жение статистически значимо меньше, чем у пациентов 
с ХБП. Разницы в снижении относительного риска развития 
коронарных событий или инсульта не выявлено [61]. 

Ацетилсалициловая кислота 
В общей популяции у пациентов с ИБС АСК снижает риск 

развития ИМ, инсульта и сердечно-сосудистую смертность. 
Однако данных о пользе АСК для вторичной профилак-

тики у пациентов на гемодиализе недостаточно. В некото-
рых крупных обсервационных исследованиях обнаружено, 
что АСК может повышать сердечно-сосудистую смертность 
и частоту сердечно-сосудистых осложнений [43, 62, 63].  

В одном исследовании 28 320 пациентов, случайным об-
разом отобранных из исследования DOPPS, АСК повышала 
риск развития ИМ и всех кардиальных событий [62]. Од-
нако в группе АСК обнаружено снижение риска развития 
инсульта.  

Похожие данные получены в другом обсервационном ис-
следовании, включавшем 41 425 пациентов на гемодиализе: 
выявлена связь АСК с повышением риска смертности [63]. 
Во всех этих исследованиях нельзя исключать влияния на 
результаты разных показаний к применению АСК. 

В Кокрановском метаанализе, включавшем рандомизи-
рованные исследования пациентов с недиализной ХБП и па-
циентов на гемодиализе, обнаружено, что АСК в сравнении 
с плацебо или отсутствием лечения снижал риск развития 
ИМ, но не смертность от всех причин, сердечно-сосудистую 
смертность и частоту развития инсульта [64]. При этом по-
вышался риск большого и малого кровотечения. 

Д.Э. Антух и соавт. 
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Инфаркт миокарда у пациентов на хроническом гемодиализе 

Решение о назначении АСК должно приниматься с уче-
том возможной пользы, индивидуальных рисков для паци-
ента и его предпочтений. Назначение АСК в низких дозах 
(81 мг/сут) у большинства пациентов на гемодиализе, веро-
ятно, оправданно. Такой подход рекомендован в клиниче-
ских рекомендациях KDOQI [65]. Однако отказ от 
назначения АСК пациентам на гемодиализе не является 
ошибкой, так как при назначении препарата повышается 
риск кровотечений, а убедительных данных о его пользе нет. 

Ингибиторы АПФ 
Целесообразность применения иАПФ у пациентов на ге-

модиализе после ИМ неизвестна. Проспективные контроли-
руемые исследования по этой проблеме не проводились. 
В одном ретроспективном исследовании, включавшем по-
жилых пациентов на хроническом гемодиализе, госпитали-
зированных по поводу ИМ, обнаружено, что терапия иАПФ 
связана со статистически значимым снижением смертности 
в течение 30 дней [66].  

В случае назначения иАПФ нужно учитывать его период 
полувыведения и влияние гемодиализа на фармакокинетику 
препарата. Кроме того, необходимо определять уровень 
калия в крови, так как применение иАПФ у пациентов на ге-
модиализе может привести к гиперкалиемии [67]. 

Бета-блокаторы 
РКИ бета-блокаторов у пациентов на гемодиализе после 

ИМ не проводились. В ретроспективных исследованиях об-
наружено, что бета-блокаторы у этой категории больных 
снижают смертность после ИМ в той же степени, что 
и у лиц с нормальной функцией почек [66]. 

Считается, что польза бета-блокаторов после ИМ на-
столько значительна, что необходимости в проведении 
РКИ нет [68]. 

Нужно учитывать возможные побочные действия бета-
блокаторов: высокий риск гипотензии в период между сеан-
сами гемодиализа, развитие гиперкалиемии (низкий риск), 
повышенную утомляемость, снижение либидо [68]. 

Также важно, что сеанс гемодиализа неодинаково влияет 
на фармакокинетику разных бета-блокаторов. В одном рет-
роспективном исследовании при приеме плохо диализирую-
щихся бета-блокаторов (бисопролол, пропранолол) 
смертность оказалась статистически значимо ниже, чем при 
приеме хорошо диализирующихся препаратов [69]. Однако 
для определения оптимального препарата необходимы даль-
нейшие исследования. 

Антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов 
Альдостерон играет важную роль в функционировании 

сердечно-сосудистой системы. Наряду с прямым воздей-
ствием на почки, приводящим к задержке натрия и жидкости 
и выведению калия, альдостерон оказывает влияние на мно-
гие ткани, включая миокард, эндотелий и гладкомышечные 
клетки сосудов [70].  

У пациентов на гемодиализе уровень альдостерона по-
вышен, что связано с быстрыми циклическими изменениями 
объема жидкости в организме и уровня калия в крови [71]. 

В недавних исследованиях у пациентов на гемодиализе 
выявлена корреляция повышенного уровня альдостерона 
с развитием артериальной гипертензии, застойной сердечной 
недостаточности и гипертрофии левого желудочка [72]. 
В связи с этим у таких больных нужно использовать препа-

раты, блокирующие ренин-ангиотензин-альдостероновую 
систему (РААС). Ингибиторы АПФ и блокаторы рецепто-
ров ангиотензина II не полностью блокируют РААС, по-
этому целесообразно добавлять к терапии антагонисты 
минералокортикоидных рецепторов (АМР) [72].  

Низкие дозы спиронолактона позволяют контролировать 
артериальное давление, а у больных с сердечной недоста-
точностью увеличивают фракцию выброса и уменьшают 
массу миокарда левого желудочка [73].  

В одном исследовании показано, что спиронолактон у па-
циентов на гемодиализе статистически значимо снижает ча-
стоту госпитализаций в связи с ССЗ, сердечно-сосудистую 
смертность и смертность от всех причин [74]. 

Применение у больных ТПН низких доз АМР не приво-
дит к гиперкалиемии [75]. Это связано с тем, что выведение 
калия в основном происходит не через почки, а посредством 
сеанса гемодиализа. Однако в некоторых исследованиях при 
лечении АМР у пациентов на гемодиализе гиперкалиемия 
развивалась [76]. 

Данных о пользе и безопасности АМР у пациентов на ге-
модиализе недостаточно. Тем не менее считается, что при-
менение низких доз АМР при контроле уровня калия в крови 
обосновано [72]. 

В настоящее время проводятся клинические исследова-
ния MiREnDa, SpinD и ALCHEMIST, которые позволят до-
стоверно установить эффективность и безопасность АМР 
у пациентов на гемодиализе. 

Прогноз 
У пациентов с ТПН смертность, связанная с ИБС и, 

в частности, с ИМ, значительно выше, чем у лиц без почеч-
ной недостаточности [9, 77–80]. 

Среди пациентов с ИМ без подъема сегмента ST, кото-
рым выполнили ЧКВ в период с 1999 по 2007 г., риск смерти 
в 3–4 раза выше у пациентов на гемодиализе, чем у пациен-
тов со СКФ >60 мл/мин/1,73 м2 при одинаковом риске по 
шкале TIMI [80]. 

В одном исследовании оценивали долгосрочную выжи-
ваемость после первого ИМ более чем у 34 тыс. пациентов 
на постоянном гемодиализе, госпитализированных в период 
с 1977 по 1995 г. [77]. Через год после ИМ общая смерт-
ность составила 59%, через 2 года – 73%, через 5 лет – 90%, 
а смертность только по кардиальным причинам равнялась 
41; 52 и 70% соответственно. Для сравнения, в общей по-
пуляции смертность после перенесенного ИМ через год со-
ставила 10%, а через 2 года – 15%. 

В ретроспективном когортном исследовании оценивали 
исходы после ИМ в период с 1998 по 2000 г. у пациентов на 
гемодиализе (данные USRDS более чем о миллионе пациен-
тов) и у 537 444 недиализных пациентов [9]. Госпитальная 
летальность оказалась выше у пациентов на гемодиализе. 

Для оценки прогноза у пациентов на гемодиализе можно 
использовать уровень тропонинов. Высокий уровень тропо-
нинов у пациентов с ХБП с ИМ коррелирует с повышенным 
риском кардиальных осложнений в ранние сроки после ИМ 
[17, 21, 81, 82]. 

В метаанализе трех исследований показано, что риск «сер-
дечной смерти», ИМ, ишемии, реваскуляризации, аритмии, за-
стойной сердечной недостаточности и всех этих исходов вместе 
взятых возрастает при повышении уровня тропонина Т [17]. 
В двух исследованиях получены малодостоверные данные, что 
уровень тропонина Т коррелирует со смертностью от всех при-
чин в краткосрочном периоде. В трех исследованиях повышен-
ный уровень тропонина I был связан с высоким риском 
кардиальных осложнений в краткосрочной перспективе. 
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Стабильно повышенный уровень тропонина в крови 
также связан с увеличением риска сердечно-сосудистых 
осложнений в отдаленные сроки и со сниженной выживае-
мостью у не перенесших ИМ пациентов с ХБП [82, 83]. 

Самое крупное исследование прогностической ценности 
определения уровня тропонина среди пациентов на гемодиа-
лизе – это систематический обзор с метаанализом 2014 г. 
При анализе данных 11 исследований, скорректированных 
на возраст и ИБС или факторы риска ИБС, установлено, 
что повышенный уровень тропонина Т связан с трехкратным 
повышением смертности от всех причин [81]. При метаана-
лизе семи исследований, скорректированных так же, повы-
шение уровня тропонина I оказалось связано с увеличением 
смертности от всех причин в 2,7 раза. 

Исследований по применению вчТ, которые можно было 
бы включить в систематический обзор, существует мало. 
Тем не менее показано, что у пациентов на гемодиализе вчТ 
Т также является предиктором смертности от всех причин 

[84, 85]. Кроме того, определение уровня тропонина Т в не-
которых центрах используют для отбора кандидатов для пе-
ресадки почки [82, 86]. 

Заключение 
Доказательная база по многим вопросам, связанным 

с ИМ у пациентов на гемодиализе, отсутствует. Хотя суще-
ствует много нерешенных вопросов, в диагностике ИМ 
нужно придерживаться международных рекомендаций и 
в  случае отсутствия противопоказаний назначать весь 
спектр лекарственной терапии. У пациентов с ОКС при от-
сутствии экстренных показаний сеанс гемодиализа следует 
проводить на следующий день. При выборе метода реваску-
ляризации у большинства больных следует отдавать пред-
почтение коронарному шунтированию, а не ЧКВ. 
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