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Введение. Острые формы ишемической болезни сердца признаны основной причиной смерти у пациентов с хро-
нической болезнью почек (Хбп). Кроме того, Хбп сама инициирует развитие острого коронарного синдрома (ОКС), 
распространенность которого тем выше, чем более выражено нарушение функции почек и чем больше сопутству-
ющих факторов риска у больного.
Цель исследования – изучение прогностической ценности различных лабораторных и инструментальных маркеров 
в выявлении риска развития ОКС у больных Хбп.
Материалы и методы. проведен поиск статей за последние 10 лет в базах PubMed, Medline, Google Scholar и eLIBRARY 
по ключевым словам на русском и английском языках в соответствии с целью исследования. 
Результаты. ОКС манифестирует атипичной картиной у больных Хбп, а в 3 % случаев – вообще бессимптомно. Риск 
смерти от сердечно-сосудистых осложнений возрастает пропорционально снижению скорости клубочковой филь-
трации (СКф). Данная прогрессия также увеличивает риск кальцификации коронарных артерий. при этом выявле-
но, что цистатин С – более универсальный маркер снижения СКф, чем креатинин. Другими лабораторными марке-
рами, указывающими на риск ОКС, выступают воспалительные маркеры, альбуминурия, натрийуретический пептид.
Заключение. Так как ОКС может протекать атипично, то в его прогнозировании в клинических условиях, помимо 
тропонинов и традиционных инструментальных методов диагностики, могут играть роль такие маркеры, как СКф, 
альбуминурия, увеличение в сыворотке крови уровня цистатина С, фосфата, фактора роста фибробластов-23, ин-
терлейкина-6, фактора некроза опухолей альфа, общего паратгормона, фибриногена, натрийуретического пептида.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, хроническая болезнь почек, ишемическая болезнь сердца, марке-
ры, тропонин, скорость клубочковой фильтрации, цистатин С, натрийуретический пептид, интерлейкин-6, фактор 
некроза опухолей альфа
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Introduction. Acute coronary artery disease is the leading cause of death in patients with chronic kidney disease (CKD). 
In addition, CKD itself is the initiator of acute coronary syndrome (ACS), the prevalence of which is greater, the more 
pronounced the impairment of kidney function and the more concomitant risk factors in the patient.
Aim. To study the predictive value of various laboratory and instrumental markers in identifying the risk of developing 
ACS in patients with CKD.
Materials and methods. A search was made for articles for the last 10 years in the databases: PubMed, Medline, Google 
Scholar and eLIBRARY by keywords in Russian and English, the articles were selected in accordance with the purpose  
of the study.
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Results. ACS manifests itself in CKD patients with an atypical picture, and in 3 % of cases it is generally asymptomatic. 
The risk of death from cardiovascular complications increases in proportion to the deterioration of the glomerular 
 filtration rate (GFR). This progression also increases the risk of coronary artery calcification. At the same time, it was 
found that cystatin C is a more universal marker of a decrease in GFR than creatinine. Other laboratory markers that 
indicate the risk of ACS are inflammatory markers, albuminuria, troponins, natriuretic peptide.
Conclusion. So far as ACS is atypical or asymptomatic, in addition to troponins and traditional instrumental diagnostic me-
thods, markers such as GFR, albuminuria, an increase in serum cystatin C, phosphate, fibroblast growth factor-23, interleukin-6, 
tumor necrosis factor-alpha, total parathyroid hormone, fibrinogen, natriuretic peptide can help in its prediction.

Keywords: acute coronary syndrome, chronic kidney disease, coronary artery disease, markers, troponin, glomerular 
filtration rate, cystatin C, natriuretic peptide, interleukin-6, tumor necrosis factor alpha
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Введение
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) признана ве-

дущей причиной инвалидности и смертности не толь-
ко в России, но и во всем мире. В 2017 г., по данным 
исследования по динамике заболеваемости населения, 
острые формы ИБС составляли до 5,2 % случаев 
в структуре ИБС. При этом 1-е место занимала неста-
бильная стенокардия (49,3 %), 2-е – инфаркт миокар-
да (39,6 %), 3-е – повторный инфаркт миокарда (6 %), 
4-е – другие острые формы ИБС (4,3 %) [1]. Также не вы-
зывает сомнения факт увеличения смертности от остро-
го коронарного синдрома (ОКС) при наличии у боль-
ного сопутствующих патологий. Прогностическое 
значение при этом имеют такие патологии, как хрони-
ческая болезнь почек (ХБП), тяжелая анемия, диабет, 
цереброваскулярные заболевания, заболевания пери-
ферических артерий и хронические заболевания лег-
ких [2]. Кроме того, ХБП сама выступает фактором 
риска возникновения ОКС.

По данным O. J. Mayer и соавт., у пациентов с уме-
ренной ХБП риск смерти от сердечно-сосудистых за-
болеваний был в 3 раза выше в первый год и в 2 раза 
выше в первые 5 лет по сравнению с пациентами с лег-
кой степенью ХБП, тогда как у пациентов с тяжелой 
и очень тяжелой почечной недостаточностью этот риск 
был выше в 6 и 8 раз соответственно, что делает акту-
альной проблему данного обзора [3].

Несмотря на достижения в современной кардио-
логии и нефрологии, смертность больных ХБП от 
острых форм ИБС остается высокой, что требует по-
стоянного поиска более новых и надежных биомарке-
ров и предикторов ОКС у пациентов с ХБП.

Цель исследования – изучить прогностическую 
ценность различных лабораторных и инструменталь-
ных маркеров в выявлении риска развития ОКС у боль-
ных ХБП.

Материалы и методы
Был проведен поиск статей за последние 10 лет 

в библиографических базах данных PubMed / Medline, 
Google Scholar и eLIBRARY по ключевым словам на 

русском и английском языках: «acute coronary syndrome», 
«chronic kidney disease», «coronary artery disease», «markers». 
Отбирались статьи о диагностических маркерах и фак-
торах риска возникновения ОКС как прямого след-
ствия ХБП.

Результаты
Традиционные факторы риска острого коро нарного 
синдрома при хронической болезни почек
Считается, что увеличение вероятности развития 

ОКС при ХБП обусловлено сложным механизмом дей-
ствия традиционных и нетрадиционных факторов ри-
ска. К традиционным относят мужской пол, возраст, 
артериальную гипертензию (АГ), сахарный диабет 
(СД), гиперлипидемию, наследственность и курение, 
позже к ним добавили окислительный стресс, воспа-
ление, нарушение метаболизма клеток при уремии, 
гипергомоцистеинемию, гиперурикемию, сосудистую 
кальцификацию, анемию, эндотелиальную дисфунк-
цию [4].

В различных исследованиях показано, что у муж-
чин с ХБП ОКС развивался чаще, чем у женщин [5, 6]. 
Также у мужчин ХБП прогрессирует быстрее, и они 
чаще нуждаются в заместительной терапии [7]. Возраст 
и такие состояния, как СД, сердечная недостаточность, 
АГ, предшествующий инфаркт миокарда, и другие со-
путствующие заболевания могут быть ассоциированы 
с неблагоприятными коронарными повреждениями, 
что также должно учитываться в прогнозировании ОКС 
[8–12].

Риск развития острого коронарного синдрома 
в зависимости от скорости клубочковой 
фильтрации
Доказано, что к независимым факторам риска раз-

вития ОКС относится не только ХБП, но и снижение 
почечной функции по СКФ, при наличии последнего 
этот риск увеличивается [13]. Риск смертности от сер-
дечно-сосудистых причин прогрессивно возрастает по 
мере обострения ХБП [14]. При снижении СКФ по ста-
диям ХБП от G3a до G4 этот риск увеличивается 
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соответственно вдвое и втрое по сравнению с пациен-
тами без ХБП [15]. Это подтверждается фактом повы-
шения летальности больных с ХБП по разным при-
чинам (включая ОКС) на 25–39 % при снижении СКФ 
на каждые 10 мл / мин / 1,73 м2 [16], а также корреляци-
ей между увеличением гипертрофии миокарда левого 
желудочка в связи с ухудшением СКФ и увеличением 
артериального давления, что приводит к более высокому 
проценту смертности от сердечно-сосудистых ослож-
нений [17–19].

Инструментальная диагностика острого 
коронарного синдрома у больных с хронической 
болезнью почек
В исследовании 2020 г. (n = 273 пациента) у боль-

ных с ХБП чаще наблюдались атипичная симптомати-
ка ОКС, безболевой инфаркт миокарда, клинически 
проявляющийся одышкой [5], что может быть оши-
бочно принято за вариант стенокардии. Данный факт 
должен заставлять врачей обращать более пристальное 
внимание на больных с ХБП. Важным показателем 
наличия ишемии миокарда будет являться положи-
тельный нагрузочный тест. По данным O. J. Mayer 
и соавт., самым частым изменением при госпитализации 
больного был подъем сегмента ST (37,23 %), затем де прес-
сия сегмента ST (18,25 %), отрицательный Т (16,79 %) 
и блокада левой ножки пучка Гиса (13,14 %); значитель-
но реже выявлялись комплексы QS, гипертрофия мио-
карда левого желудочка, полная атриовентрикулярная 
блокада и др. [3]. При этом почти у 3 % пациентов 
не выявлено изменений на ЭКГ, что требует применения 
других методов диагностики ОКС.

Классические инструментальные методы (ЭКГ, 
эхокардиографическое исследование, мониторирова-
ние ЭКГ по Холтеру, велэргометрия, коронароангио-
графия, позитронно-эмиссионная томография и др.), 
используемые для диагностики ОКС в общей популя-
ции, также рекомендованы для пациентов с ХБП [20].

Сердечные маркеры при хронической  
болезни почек
Повышение уровня тропонинов Т и I, связанное 

со снижением скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) и хроническим повреждением сердца, опреде-
ленно является неблагоприятным фактором в развитии 
ОКС как само по себе, так и с поправкой на СКФ, аль-
буминурию, а также факторы риска [21, 22]. При этом 
следует учитывать, что для больных ХБП пороговые 
значения тропонинов должны быть выше, чем у паци-
ентов без поражения почек [23], что, по некоторым 
данным, применимо лишь к поздним стадиям ХБП 
с критическим снижением выделительной функции 
почек. На ранних (1–3) стадиях повышение уровня 
тропонинов должно быть расценено как неблагопри-
ятный риск повреждения сердца [22]. Споры идут 
и о большей прогностической пользе 1 из 2 тропони-

нов. В некоторых исследованиях упоминается факт 
большей значимости в смертности тропонина Т, чем 
тропонина I [24–26]; в других же утверждают, что тро-
понин I превосходит тропонин Т в качестве маркера 
дисфункции левого желудочка, тогда как тропонин Т 
лучше подходит для выявления ИБС [27]. Чтобы от-
личить ОКС от прогрессирования ХБП, важно учиты-
вать повышение концентрации тропонинов в динамике 
из-за большой вероятности их предшествующих дли-
тельно сохраняющихся высоких показателей [28, 29].

В недавнем метаанализе J. Kampmann и его колле-
ги анализировали пороговые значения тропонина у па-
циентов с нарушением функции почек при остром 
инфаркте миокарда и предложили следующие значе-
ния: 42 нг / л для тропонина I и 48 нг / л для тропо-
нина Т, а для пациентов, находящихся на диализе, 
пороговое значение тропонина Т значительно выше – 
более 239 нг / л [30].

Повышение уровня мозгового натрийуретического 
пептида (Brain Natriuretic Peptide, BNP) и N-концевого 
фрагмента BNP (NT-proBNP) ухудшают прогноз 
у больных ХБП. Во множестве исследований утверж-
дается, что данные показатели диагностически более 
полезны при стадии ХБП от 3-й и более [31–33], хотя 
при этом есть данные, что СКФ и уровни BNP и NT-
proBNP практически независимы и данные маркеры 
могут помочь в оценке функции сердца без учета функ-
ции почек [34]. Кроме того, пороговые значения дан-
ных маркеров, как и у тропонинов, следует пересчи-
тывать на более высокие уровни при тяжелых стадиях 
ХБП [35].

Биомаркеры острого коронарного синдрома 
при хронической болезни почек
Хотя распространенность кальцификации коро-

нарных артерий у больных ХБП такая же, как и у здо-
ровых людей, но при ХБП быстрее прогрессирует ко-
ронарная кальцификация [36]. Данный факт связан 
со снижением СКФ, а следовательно, со снижением 
уровня кальция в сыворотке крови и развитием вто-
ричного гиперпаратиреоза с альбуминурией, увеличе-
нием в сыворотке крови цистатина С, фосфата, фактора 
роста фибробластов 23 (FGF23), интерлейкина-6 (ИЛ-6), 
фактора некроза опухолей альфа (ФНО-α), общего 
па ратгормона, фибриногена и гликированного гемо-
глобина [37–39]. FGF23 (вместе с паратгормоном) 
регулирует метаболизм кальция и фосфата и усилива-
ет прогрессию кальцификации коронарных артерий 
[40, 41], что показано во многих исследованиях, под-
тверждающих связь между снижением СКФ, наруше-
нием минерального обмена и увеличением риска смер-
ти от сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов 
с ХБП [42]. FGF23 в настоящее время интересен только 
с научной точки зрения, так как его анализ в рутинной 
практике недоступен. В ряде исследований показана 
прямая связь между снижением СКФ и увеличением 
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уровня данного биомаркера (а также увеличением фос-
фата и паратгормона) в крови [43, 44], что делает акту-
альным дальнейшие исследования по изучению диа-
пазона этого маркера в зависимости от конкретной 
стадии ХБП.

В настоящее время цистатин С исследуется как 
более универсальный маркер снижения СКФ по срав-
нению с креатинином, образование которого гетеро-
генно у разных людей. Цистатин С, по разным литера-
турным источникам, имеет более высокую корреляцию 
со снижением функции почек, также он более клини-
чески ценен при прогнозировании риска сердечно-со-
судистых осложнений. Кроме того, цистатин С значим 
при любом диапазоне СКФ, в том числе при СКФ 
60–90 мл / мин / 1,73 м2, в отличие от креатинина [45–47].

Роль другого упомянутого фактора риска – аль-
буминурии – в возникновении сердечно-сосудистых 
осложнений продолжают изучать, некоторые авторы 
связывают ее с фактом микрососудистого поражения, 
в том числе с поражением клубочков почек, что и об-
условливает появление белка в моче [48]. В различных 
исследованиях доказана связь между увеличением со-
отношения альбумина и креатинина в моче и повреж-
дением эндотелия сосудов посредством влияния на ак-
тивность провоспалительных биомаркеров (фактора 
фон Виллебранда, фактора VIII, ИЛ-6), что ускоряло 
развитие атеросклероза [49–51]. Показана прямая за-
висимость между уменьшением альбуминурии и сни-
жением риска смерти от сердечно-сосудистых причин 
[52, 53]. Простота и дешевизна измерения данного по-
казателя делает его одним из основных диагностических 
методов в исследовании почечной функции, а следова-
тельно, и в прогнозировании сердечно-сосудистых ос-
ложнений.

Дополнительные воспалительные маркеры, такие 
как С-реактивный белок (СРБ) и ИЛ-6, определенно 
играют важную роль в общем патогенезе. В подиссле-

дование STABILITY были включены 14 611 пациентов 
с известными исходными уровнями ИЛ-6. За время 
наблюдения сердечно-сосудистые события, в том чис-
ле ОКС, развились у 1459 (10,0 %) человек. Более вы-
сокие уровни ИЛ-6 были независимо связаны с риском 
сердечно-сосудистых событий (р < 0,001) при ХБП [54]. 
Так, по некоторым исследованиям, уровни ИЛ-6 и СРБ 
прямо коррелировали с прогрессированием кальцифи-
кации коронарных артерий и увеличением смертности 
у пациентов с ХБП и находившихся на гемодиализе [55, 
56], что связывают с хроническим воспалением в со-
судах, активацией ИЛ-6 и трансформацией гладкомы-
шечных клеток в остеобластные [57–59]. Хотя СРБ 
и ИЛ-6 и не являются специфическими маркерами для 
ОКС, они важны в общей картине заболевания как 
маркеры острого воспаления и факторы повышенного 
риска летальности от сердечно-сосудистых осложне-
ний [60]. Факт увеличения со временем концентрации 
в крови данных маркеров может использоваться в ка-
честве предварительного исследования при подозрении 
на кальцификацию коронарных артерий для решения 
вопроса об использовании инструментальных инва-
зивных методов исследования.

Заключение
Больные ХБП должны находиться под тщательным 

наблюдением не только врачей-нефрологов, но и кар-
диологов в связи с высокой смертностью данных боль-
ных от острых сердечных исходов. Так как ОКС может 
протекать атипично, то помощью в его прогнозирова-
нии в клинических условиях помимо тропонинов 
и традиционных инструментальных методов диагно-
стики могут стать такие маркеры, как СКФ, альбуми-
нурия, увеличение в сыворотке крови концентрации 
цистатина С, фосфата, FGF23, ИЛ-6, ФНО-α, общего 
паратгормона, фибриногена, натрийуретического пеп-
тида.
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