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Abstract
The review provides data on risk factors of the development of acute myocardial infarction in patients with end-stage chronic 
kidney disease, including hemodialysis patients. The role of traditional, specific "renal" and dialysis-related risk factors for the 
development of acute myocardial infarction in patients undergoing hemodialysis is discussed. The role of hyperphosphatemia, 
hyperuricemia, anemia, oxidative stress, inflammation and endothelial dysfunction in the occurrence of cardiac events is also 
considered. The clinical significance of intra-and interdialytic hypotension as potential factor predisposing for the development 
of acute myocardial infarction is highlighted. We also focused attention on the assessment of cardiac troponin I  level in the 
diagnosis of acute myocardial infarction in hemodialysis patients.
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Список сокращений
АД 	 — ​артериальное давление
ГД 	 — ​гемодиализ
ОИМ 	 — ​острый инфаркт миокарда
ПЗТ 	 — ​почечная заместительная терапия
СКФ 	 — ​скорость клубочковой фильтрации

ССО 	 — ​сердечно-сосудистые осложнения
ХБП 	 — ​хроническая болезнь почек
ЭКГ 	 — ​электрокардиография
MESA 	 — ​MultiEthnic Study of Atherosclerosis

В 2002  году исследовательская группа во главе 
Andrew  S. Levey в  журнале «American Journal of 
Kidney Diseases» представила клинические реко-
мендации по лечению хронических болезней по-
чек (ХБП) [1], согласно которым, под ХБП понима-
ют наличие повреждения почек и/или снижение 
функции почек в течение трех и более месяцев не 
зависимо от происхождения [1]. Маркерами по-
вреждения почек являются альбуминурия/проте-

инурия и  эритроцитурия, а  замедление скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) <  60 мл/мин/1,73 м2 
рассматривается как показатель снижения функ-
ции почек [1]. В  зависимости от степени сниже-
ния СКФ выделяют пять стадий развития ХБП, из 
которых пятая соответствует терминальной стадии 
ХБП [2]. Международные рекомендации с 2014 года 
подчеркивают разделение 3 стадии ХБП по вели-
чине СКФ на 2 подстадии — ​3А (СКФ от 59 до 45 мл/
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мин/1,73 м2) и 3Б (СКФ от 44 до 30 мл/мин/1,73 м2) 
[3]. Объясняется это тем, что почечный и  сердеч-
но-сосудистый прогнозы неодинаковы в этих под-
группах [3]. Так, у пациентов ХБП 3А стадии реги-
стрируется высокий сердечно-сосудистый риск 
при умеренных скоростях прогрессирования ХБП, 
а у пациентов с ХБП 3Б стадии риск развития тер-
минальной стадии почечной недостаточности ока-
зывается выше, чем риск фатальных сердечно-со-
судистых осложнений (ССО) [3]. С другой стороны, 
лица с  ХБП вне зависимости от стадии патологи-
ческого процесса относятся к группе высокого сер-
дечно-сосудистого риска [3].

В  последние годы возросла актуальность ис-
следований ССО при ХБП в  связи с  ростом забо-
леваемости, тяжести течения, наличием осложне-
ний и  повышенной инвалидизацией. По данным 
А.Г. Строкова и соавт. (2017) примерно 80 % паци-
ентов с  терминальной стадией ХБП находятся на 
программном гемодиализе (ГД) [4]. В Кыргызстане 
популяция пациентов с ХБП 5 «Д» стадией состав-
ляет более полутора тысяч человек [5]. В ряде работ 
отмечено, что у пациентов с терминальной стадией 
ХБП осложнения со стороны сердечно-сосудистой 
системы обусловливают не менее трети всех госпи-
тализаций и около 43–50 % всех случаев смерти [6]. 
20 % всех случаев смерти при терминальной ста-
дии ХБП обусловлены острым инфарктом миокар-
да (ОИМ) [7]. Недавние публикации сообщают, что 
к  началу почечно-заместительной терапии (ПЗТ) 
коронарную болезнь сердца выявляют примерно 
у 40 % пациентов [8]. В публикации C.A. Herzog и со-
авт. (2007) показано, что ОИМ развивается к концу 
первого года ПЗТ у 30 % пациентов, к концу второго 
года — ​у  52 % [7]. В  упомянутом исследовании по-
казано, что в  течение первого года летальность 
при ОИМ среди пациентов с терминальной стадией 
ХБП достигает 59 %, к концу второго года — ​74 % [6]. 
При ХБП независимо от величины СКФ повышен 
риск развития ОИМ, однако наивысший его риск 
регистрируется среди пациентов, находящихся на 
программном ГД [3]. Важно подчеркнуть тот факт, 
что госпитальная летальность при ОИМ среди лиц, 

находящихся на ГД составляет 30 %, а у пациентов 
с  нормальной функцией почек — ​2 % [9]. Поэтому 
при наличии нестабильной гемодинамики, мно-
жественного характера поражения коронарных 
артерий сердца необходимость реваскуляризации 
миокарда не вызывает сомнений. Следует отме-
тить, что проведение рентген-визуализационных 
исследований должно быть безотлагательным эта-
пом при проведении лечебно-диагностических ал-
горитмов [7].

Факторы риска развития острого 
инфаркта миокарда у пациентов, 
находящихся на программном 
гемодиализе
Как указано выше, у  пациентов, находящихся на 
программном ГД отмечается высокий риск разви-
тия ОИМ [3]. Как и в других странах мира [1, 3], в на-
шей стране в структуре пациентов, находящихся на 
программном ГД, превалируют лица с  сахарным 
диабетом 2-го типа и  гипертонической болезнью 
[5]. Как правило, эти пациенты относятся к  стар-
шим возрастным группам. Вместе с тем, частота ко-
морбидных патологий увеличивается с возрастом, 
а  атеросклероз коронарных артерий наблюдается 
наиболее часто у  лиц старших возрастных групп. 
Здесь важно отметить, что длительность ГД тера-
пии не только ускоряет системный атеросклероз, 
но и  вызывает структурную перестройку сосудов. 
Кроме того, при ХБП на этапе использования ГД 
специфические «почечные» факторы риска ССО 
становятся более выраженным (табл.).

Гиперфосфатемия
У пациентов, находящихся на программном ГД ста-
бильно высокие показатели фосфора крови (более 
1,45 ммоль/л) приводят к росту частоты ССО [10]. 
Гиперфосфатемия ускоряет кальцификацию коро-
нарных артерий, вызывает развитие системного 
воспаления, оксидативного стресса и способству-
ет формированию медиакальциноза сосудов у па-
циентов, находящихся на программном ГД [11]. 
В  исследовании M. Tagawa и  соавт. (2014) была 

Таблица
Факторы риска развития острого инфаркта миокарда у пациентов, находящихся на программном ГД

Традиционные
факторы риска

Специфические «почечные»
факторы риска

Факторы, ассоциированные с диализной 
терапией

Возраст, курение, артериальная гипертензия, 
гиперхолестеринемия, дислипидемия, 

ожирение, сахарный диабет, наследственная 
предрасположенность и др.

Снижение скорости клубочковой фильтрации, 
гиперфосфатемия, анемия, гиперурикемия, 

воспаление, оксидативный стресс, 
эндотелиальная дисфункция.

Продолжительность диализной терапии, 
интра- и междиализная артериальная 

гипотензия.
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изучена взаимосвязь между уровнями фосфата, 
кальция, интактного паратиреоидного гормона 
и  составными сердечно-сосудистыми конечными 
точками, в  том числе ОИМ [12]. Авторы реестра 
почечных данных Японии включили в исследова-
ние 65 849 пациентов, находящихся на программ-
ном ГД. Результатом был первый эпизод ОИМ или 
мозговой инсульт в течение 1-летнего периода на-
блюдения [12]. Как показали результаты исследо-
вания, наличие ОИМ зафиксировано у 1048 паци-
ентов с терминальной стадией ХБП и находящихся 
на программном ГД [12]. Количество геморраги-
ческого и  ишемического инсульта составило 651 
и  2089  случаев, соответственно. Риск развития 
ОИМ был связан с  уровнями фосфатов ≥  6,5  мг/
дл (отношение шансов — ​1,49; доверительный ин-
тервал — ​1,23–1,80) [12]. В  другом исследовании 
было отмечено, что повышение фосфора крови на 
каждые 1 мг/дл увеличивает риск смерти на 18 % 
[13]. Гиперфосфатемия у  больных, находящихся 
на программном ГД, ухудшает податливость ар-
терий и  повышает их жесткость. Данные тесной 
взаимосвязи гиперфосфатемии и  кальцифика-
ции коронарных артерий были получены в  двух 
крупных популяционных исследованиях [14, 15]. 
Так, в  исследовании MESA (MultiEthnic Study of 
Atherosclerosis) была выявлена связь гиперфос-
фатемии с  кальцификацией коронарных артерий 
у лиц с ХБП молодого и среднего возраста с нор-
мальной функцией почек. При повышении уровня 
фосфора в сыворотке на каждые 1 мг/дл риск фор-
мирования кальцификации коронарных артерий 
увеличивался на 21 % [15]. В  результате наруше-
ния фосфорно-кальциевого метаболизма эндоте-
лиальная дисфункция сопровождается усилением 
перекисного окисление липидов и окислительно-
го стресса, что повышает риск ОИМ. Накопление 
кальция в  гладкомышечных клетках и  последую-
щая кальцификация коронарных артерий у паци-
ентов, находящихся на программном ГД, рассма-
тривается как один из важнейших факторов в па-
тогенезе ССО [14].

Гиперурикемия
Повышение содержания мочевой кислоты крови >  
0,42 ммоль/л у  мужчин и >  0,36 ммоль/л для жен-
щин является независимым фактором риска ССО 
у  больных, находящихся на программном ГД [1]. 
Сохраняющаяся гиперурикемия при ХБП может 
служить предиктором ишемии миокарда и  повы-
шает риск ОИМ на 4 % [16]. В коронарных артериях 

при гипоксии вследствие временной окклюзии со-
суда наблюдается увеличение концентрации мо-
чевой кислоты [17]. Гиперурикемия у  пациентов, 
находящихся на программном ГД, в  присутствии 
других факторов усиливает хроническое воспа-
ление, атеро- и тромбогенез. В настоящее время, 
роль гиперурикемии в  развитии ССО у  лиц, нахо-
дящихся на программном ГД, весьма противоре-
чива [18], хотя повышенные уровни мочевой кис-
лоты при ХБП ассоциируются с  другими фактора-
ми сердечно-сосудистого риска. В  исследовании 
«The British Regional Heart Study» с участием 7688 
человек в возрасте от 40 до 59 лет, была показана 
взаимосвязь между повышением уровня мочевой 
кислоты и  фатальными, а  также нефатальными 
проявлениями коронарной болезни сердца [19]. 
При повышении уровня мочевой кислоты на каж-
дые 1 мг/дл происходит увеличение коэффициенту 
риска смертности от коронарной болезни сердца 
у  женщин до 1,48  мг/дл [20]. По другим данным, 
различие в  уровне мочевой кислоты в  1,45  мг/дл 
увеличивает риск ССО на 22 % [21].

Анемия и окислительный стресс
Анемия почечного генеза широко распространена 
при всех видах ПЗТ. Так, при отсутствии лечения 
уровень гемоглобина менее 100  г/л обычно на-
блюдается более чем у 90 % пациентов [22]. Низкий 
уровень гемоглобина может являться внесердеч-
ным фактором, усиливающим ишемию миокарда. 
Гипоксическая вазодилатация повышает актив-
ность симпатической нервной системы, вызывая 
тахикардию и  увеличение венозного возврата 
с  повышением сердечного выброса [22]. Вместе 
с  тем, при анемии отмечается высокое содержа-
ние фибриногена и  С-реактивного белка в  крови. 
Персистирующая анемия усиливает окислитель-
ный стресс, что также отрицательно влияет на со-
стояние сердечно-сосудистой системы [22]. Нужно 
сказать, что снижение уровня гемоглобина умень-
шает коронарный резерв [23]. У  пациентов, нахо-
дящихся на ГД, анемия повышает скорость артери-
ального кровотока, приводит к  утолщению стенок 
крупных артерий и  снижению их податливости, 
увеличивается пик систолического артериального 
давления (АД), повышаются ударный и  минутный 
объемы сердца, что приводит к развитию ОИМ [22]. 
При проведении исследований был сделан вывод 
о  том, что снижение уровня гемоглобина даже на 
4–5  г/л отражается на прогнозе ССО и, следова-
тельно, требует коррекции [23].
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Как отмечают исследователи, проведение само-
го сеанса ГД ассоциируется с  развитием окисли-
тельного стресса, так как при контакте с диализной 
мембраной активируются лейкоциты (нейтрофилы, 
моноциты), которые через комплемент-зависимые 
и  комплемент-независимые механизмы приводят 
к чрезмерной продукции активных форм кислорода, 
таких как супероксидный анион-радикал (O2), H2O2, 
гидроксильный радикал [24]. На выраженность 
окислительного стресса влияет биосовместимость 
диализной мембраны [25]. При уремии снижен 
антиокислительный резерв, что в  частности вы-
ражается в увеличении в плазме крови отношения 
глутатион окисленный/глутатион восстановленный 
[25]. В  условиях анемии происходит окислитель-
ная модификация липопротеинов низкой плотно-
сти, белков, активация фосфолипаз, усугубляется 
окислительный стресс, что способствует дестаби-
лизации атеросклеротической бляшки и развитию 
ОИМ. Причем, проведение даже однократного се-
анса ГД усиливает перекисное окисление липидов 
и снижает уровень антиоксидантов [25].

Воспаление и эндотелиальная 
дисфункция
Взаимосвязь эндотелиальной дисфункции и воспа-
ления проявляется как общими пусковыми стимула-
ми, так и комплексом клеточно-гуморальных фак-
торов, опосредующих их патогенез и  являющихся 
маркерами этих состояний, факторами дальнейше-
го повреждения эндотелия и  углубления его дис-
функции [26]. Ряд авторов отмечают тесную связь 
показателей системного воспаления с уровнем ок-
сида азота. Важную роль в патогенезе коронарного 
атеросклероза играют: нарушения коронарной ау-
торегуляции с атеросклерозом и кальцинозом эн-
дотелия артерий, анемия, окислительный стресс, 
дислипидемия, повышение уровня С-реактивного 
белка в крови [27]. У пациентов с ХБП, находящих-
ся на программном ГД, развитие ОИМ связывают 
не только с дестабилизацией атеросклеротической 
бляшки и  образованием тромба, но и  с  вялотеку-
щими процессами воспаления в  стенках сосудов 
[3]. У лиц с анемией и терминальной стадией ХБП 
повышение С-реактивного белка встречается зна-
чительно чаще, чем у  пациентов без ХБП. Более 
того, среди диализ-зависимых пациентов, у  кото-
рых развился ОИМ, уровень С-реактивного белка 
был повышен практически у  всех лиц [25]. Кроме 
того, при программном ГД происходит активация 
процессов перекисного окисления липидов с раз-

витием повреждения мембранных липидов, инак-
тивацией SH-групп белков, нарушением клеточ-
ного деления и фагоцитоза, что приводит к изме-
нению структурно-функциональной организации 
мембран [25, 26].

Интра- и междиализная артериальная 
гипотензия
Снижение АД, индуцированное процедурой ГД, 
увеличивает риск ОИМ посредством активации 
симпатической нервной системы, увеличением 
или уменьшением частоты сердечных сокраще-
ний, что в  условиях выраженной кальцификации 
коронарных артерий приводит к гипоксии миокар-
да, а  также осложнению со стороны постоянного 
сосудистого доступа — ​тромбозу артериовенозной 
фистулы [28, 29]. Распространенность интрадиа-
лизной артериальной гипотензии достигает от 10 
до 50 %, а  смертность, обусловленная снижением 
АД, во время процедуры ГД может достигать 10–
15 % в год [30]. В мета-анализе J. Kuipers и соавт. 
(2019) отмечено, что распространенность сеансов 
ГД, осложненных интрадиализной артериальной 
гипотензией не превышает 12 % [31]. Основными 
факторами риска, связанными с  интрадиализной 
артериальной гипотензией в разных исследовани-
ях, были сахарный диабет, более высокий прирост 
массы тела, женский пол и более низкая масса тела 
[31]. Предполагается, что существует связь между 
показателями содержания кальция в  коронарной 
артерии и снижением АД во время процедуры ГД 
у пациентов с  терминальной стадией ХБП [28, 29]. 
При продолжительной интрадиализной артериаль-
ной гипотензии у многих пациентов на ГД разви-
вается немая ишемия миокарда, которая повышает 
риск развития ОИМ и жизнеугрожающих аритмий 
сердца [28, 29].

Диагностика ОИМ у больных, 
находящихся на гемодиализе
По сведениям А.Ю. Николаева у  пациентов на ГД 
диагностика безболевых и  аритмических форм 
ОИМ вызывает определенные трудности, осо-
бенно среди лиц с  диабетической нефропатией 
и  автономной нейропатией  [32]. У  диализной по-
пуляции пациентов часто обнаруживается стеноз 
проксимальной части коронарных артерий с исхо-
дом в ОИМ [32]. Ф.И. Белялов указывает, что ОИМ 
у  пациентов с  терминальной стадией ХБП клини-
чески реже проявляется болями в грудной клетке, 
руке и шее, подъемом сегмента ST на электрокар-
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диограмме (ЭКГ), чаще — ​одышкой и  явлениями 
сердечной недостаточности. Отсутствие болевого 
синдрома можно объяснить понижением порога 
чувствительности ноцицептивных болевых рецеп-
торов, увеличением массы миокарда левого желу-
дочка и дисбалансом вегетативной регуляции сер-
дечной деятельности. Кроме того, следует помнить, 
что электролитный дисбаланс, особенно во время 
сеансов ГД, может приводить к изменениям конеч-
ной части комплекса QRS, что может снижать диа-
гностическую ценность ЭКГ-исследования у  этой 
категории больных [33]. В  связи с  чем, диагно-
стическая ценность проведения эхокардиографи-
ческого исследования у  пациентов, находящихся 
на программном ГД не вызывает сомнения. Так, 
обнаружение зон гипо- и акинеза стенок желудоч-
ков миокарда при отсутствии блокады ножек пучка 
Гиса, а  также фибрилляции предсердий у  паци-
ентов, находящихся на программном ГД склоняет 
чашу весов в  сторону постановки клинического 
диагноза ОИМ [34].

Важно использовать определение высокочув-
ствительного тропонина I, так как, она редко по-
вышается даже при терминальной стадии ХБП 
в  отсутствие ишемии миокарда. В  силу различий 
кинетики тропонин Т и  тропонин I  по-разному 
реагируют на изменение функции почек [35, 36]. 
Уровень тропонина Т при почечной недостаточ-
ности может увеличиваться до 17–53 %, тропони-
на I — ​до 7 %. После сеанса ГД уровень тропонина Т 
дополнительно повышается в 86 % случаев, а уро-
вень тропонина I — ​чаще снижается [6]. У пациен-
тов, находящихся на программном ГД, диагностика 
ОИМ должна опираться на все классические кри-
терии — ​клинические, ЭКГ и  лабораторные био-
маркеры. Высокая частота атипичных проявлений 
ИМ у пациентов на гемодиализе приводит к гипо-
диагностике и неправильному лечению. У пациен-
тов на программном ГД ОИМ часто протекает под 
маской одышки, которая может расцениваться как 

проявление перегрузки объемом. В работе под ру-
ководством М.Ю.  Гилярова (2019) показано, что 
у пациентов с симптомами ОИМ следует оценивать 
изменение уровня тропонинов в  течение 3–6 ча-
сов [8]. Как указывают исследователи, у пациентов 
с ХБП с уровнем тропонина выше 99-го перценти-
ля его изменение при повторном измерении более 
чем на 20 %, является критерием диагностики ОИМ 
у этой категории больных [8]. Нужно учитывать, что 
ГД влияет на уровень сердечных биомаркеров. Их 
содержание может повышаться в связи с гемокон-
центрацией или снижаться из-за клиренса или свя-
зывания с  диализной мембраной. Использование 
динамического изменения уровня тропонинов по-
вышает точность диагностики [8]. Между тем, если 
полагаться только на уровень тропонинов, то мож-
но пропустить до 12 % случаев ОИМ без подъема 
сегмента ST на ЭКГ [8].

Заключение
Таким образом, представленные данные свиде-
тельствуют о  важной роли гиперфосфатемии, ги-
перурикемии, анемии и  оксидативного стресса, 
воспаления, а  также эндотелиальной дисфункции 
в развитии ОИМ у пациентов, находящихся на про-
граммном ГД. Дополнительным фактором риска 
ОИМ являются частые и  продолжительные эпи-
зоды интрадиализной артериальной гипотензии. 
Диагностика ОИМ при терминальной стадии ХБП 
и  у  лиц, находящихся на программном ГД, бази-
руется на динамической оценке показателей ЭКГ 
и  уровня сердечных тропонинов в  крови. Многие 
вопросы патогенеза и  лечения ОИМ у  пациентов 
с  ХБП на программном ГД нуждаются в  дальней-
шем уточнении.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
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