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Резюме
Актуальность. Острое почечное повреждение (ОПП), как проявление острого кардиоренального синдрома, является патологиче‑
ским состоянием с неблагоприятным прогнозом. Цели. Оценить распространенность и прогностическое значение ОПП у больных 
с острой декомпенсацией хронической сердечной недостаточности (ОДХСН) с сохраненной фракцией выброса (СНсФВ) и низ‑
кой фракцией выброса (СНнФВ) или острым коронарным синдромом (ОКС), выявить предикторы ОПП. Материалы и методы. 
В проспективное наблюдение включено 863 пациента, из них 141 – ОДХСН, 446 – ОКС без подъема сегмента ST (ОКСБПST) 
и 276 – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST (ИМПST). ОПП диагностировали согласно рекомендациям KDIGO. Конечная 
точка была определена как  смерть от  сердечно‑сосудистых причин. Результаты. Конечная точка зарегистрирована у  24,8 % 
пациентов с ОДХСН (наблюдение от 1 до 37 мес., медиана 18 мес.), 4,3 % пациентов с ОКСБПST и 10,9 % с ИМПST (наблюде‑
ние от 1 дня до 14 мес., медиана 12 мес.). ОПП развивалось у 14,8 % пациентов с ОДХСН СНсФВ и 11,2 % СНнФВ, у 23,1 % – 
ОКСБПST и 21,4 % – ИМПST. ОПП увеличивало риск смерти от сердечно‑сосудистых причин у пациентов с ОДХСН СНнФВ 
(относительный риск (ОР) 98,750, 95 % доверительный интервал (ДИ): 11,158–873,976, р<0,001) и с ИМПST (ОР 5,395, 95 % 
ДИ: 2,451–11,878, р<0,001), но не у пациентов с ОДХСН СНсФВ (ОР 1,875, 95 % ДИ: 0,221–15,930, р=0,565) или ОКСБПST 
(ОР 1,199, 95 % ДИ: 0,421–3,412, р=0,734). В  многофакторном анализе выявлены факторы риска развития ОПП у  пациентов 
с ОДХСН СНнФВ: альбуминурия (АУ) >30 мг / л (ОР 5,763, 95 % ДИ: 1,338–24,819, р=0,019), скорость клубочковой фильтра‑
ции (СКФ) <45 мл / мин / 1,73 м2 при поступлении (ОР 6,593, 95 % ДИ: 1,193–36,446, p=0,031) и возраст >75 лет (ОР 15,933, 95 % 
ДИ: 1,020–248,856, р=0,048). У пациентов с ОКСПST: возраст >75 лет (ОР 3,248, 95 % ДИ: 1,476–7,146, р=0,003), женский пол 
(ОР 2,321, 95 % ДИ: 1,190–4,526, р=0,013), острая сердечная недостаточность (ОСН) Killip IV (ОР 10,334, 95 % ДИ: 1,777–60,110, 
р=0,009). У пациентов с ОКСБПST: возраст >75 лет (ОР 1,761, 95 % ДИ: 1,051–2,949, р=0,032), чрескожное коронарное вмеша‑
тельство на правой коронарной артерии (ОР 2,565, 95 % ДИ: 1,193–5,517, р=0,016). Заключение. Развитие ОПП ассоциируется 
с неблагоприятным прогнозом у пациентов с ОДХСН и СНнФВ, ИМПST, но не у пациентов с ОДХСН и СНсФВ, ОКСБПST. 
Предикторами ОПП у пациентов с ОДХСН СНнФВ являлись СКФ <45 мл / мин / 1,73 м2, АУ >30 мг / л и возраст >75 лет, у пациен‑
тов с ИМПST – возраст >75 лет, женский пол, ОСН Killip IV, у пациентов с ОКСБПST – возраст >75 лет, чрескожное коронарное 
вмешательство на правой коронарной артерии.
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Summary
Background. Acute kidney injury (AKI) as a manifestation of acute cardiorenal syndrome is a pathological condition with a poor 
prognosis. Aim. To assess the prevalence and prognostic value of AKI in patients with acute decompensation of chronic heart failure 
(ADCHF) with a reduced ejection fraction (HFrEF) and with preserved ejection fraction (HFpEF) or acute coronary syndrome 
(ACS), to identify predictors of AKI. Materials and methods. In a prospective study included 863 patients, of which 141 with ADCHF, 
446 – non‑ST‑elevation acute coronary syndromes (NSTE‑ACS) and 276 – ST‑segment elevation myocardial infarction (STEMI). 
AKI was diagnosed according to KDIGO recommendations. The end point was defined as death from cardiovascular causes. Result. 
During the follow‑up from 1 to 37 months (median follow‑up was 18 months) for patients with ADCHF in 24,8 % an endpoint was 
reported. For patients with ACS, the observation time ranged from 1 day to 14 months (median follow‑up was 12 months), in 4,3 % – 
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Введение
Острое почечное повреждение (ОПП), как  проявле-

ние острого кардиоренального синдрома, является пато-
логическим состоянием с  неблагоприятным влиянием 
на прогноз у пациентов в разных клинических ситуациях 
в  неотложной кардиологии. По  данным различных авто-
ров, острая СН (ОСН) осложняется развитием ОПП 
в 10–40 % случаев [1–4], что сопряжено с более высоким 
уровнем смертности и увеличением продолжительности 
госпитализации. По  данным мета-анализа K.  Damman 
и  соавт. (2015), ОПП у  пациентов с  ОСН ассоцииро-
валось с  увеличением относительного риска (ОР) смер-
ти в  1,81 раза (ОР 1,81, 95 % доверительный интервал 
(ДИ): 1,55–2,12, р<0,001) [5]. Развитие ОПП у пациен-
тов во время госпитализации в стационар в связи с ИМ 
с подъемом сегмента ST (ИМПST) также ухудшает про-
гноз. Согласно данным регистра ACTION-GTWG часто-
та развития ОПП у пациентов с ИМПST составила 16,1 %, 
в том числе 4 % с тяжелым ОПП (повышение креатинина 
сыворотки (Кр) более 88,4 мкмоль / л), а  госпитальная 
летальность среди пациентов с  умеренным (повышение 
Кр от 44,2 до 88,4 мкмоль / л) и тяжелым ОПП составила 
14,2 и 31,8 % соответственно, в то время как у пациентов 
без ОПП – 2,1 % [6]. Несмотря на высокую распростра-
ненность, ОПП до сих пор таит в себе диагностические, 
прогностические и  терапевтические сложности. Целью 
настоящего исследования стало изучение распростра-
ненности ОПП и его прогностического значения у боль-
ных, поступающих в стационар в связи с развитием ОСН 
или ОКС, а также выявление предикторов развития ОПП.

Материалы и методы
В проспективное наблюдение включено 863 пациента, 

из них 141 в связи с развитием симптомов острой деком-
пенсации ХСН (ОДХСН) (средний возраст 57,1±9,72 лет, 
75,2 % мужчины) и 722  – с  ОКС (средний возраст 
63,2±11,09 лет, 72,3 % мужчины), в том числе 446 – с ОКС 

без подъема сегмента ST (ОКСБПST) и 276 – с ИМПST. 
Всем пациентам проводилось общеклиническое обсле-
дование (сбор анамнеза, антропометрическое и  физиче-
ское исследование больного), лабораторно-инструмен-
тальное обследование. Лабораторно-инструментальное 
обследование включало в себя клинические анализы кро-
ви, электрокардиографию, ЭхоКГ, биохимический анализ 
крови с  обязательным определением уровня Кр сразу 
при поступлении в стационар и в динамике на 2-й и 7-й 
дни госпитализации, а  также более часто при  необходи-
мости. ОДХСН диагностировали на  основании обще-
принятых критериев: быстрое внезапное нарастание 
симптомов СН у пациентов с ранее диагностированной 
ХСН при  наличии объективных признаков поражения 
сердца (систолическая и / или  диастолическая дисфунк-
ция по данным ЭхоКГ). Пациенты с ОДХСН были допол-
нительно разделены на 2 группы по ФВ ЛЖ: с сохранен-
ной (≥50 %) (СНсФВ) и  низкой (<40 %) ФВ (СНнФВ). 
Для  диагностики ИМПST и  ОКСБПST использовали 
критерии российских рекомендаций по  диагностике 
и  лечению больных ИМПST [7] и  российских рекомен-
даций по  диагностике и  лечению больных ОКСБПST 
[8,  9] соответственно. Для  стратификации риска боль-
ных ИМПST и ОКСПST с ОСН использовалась класси-
фикация T. Killip. Классификация Killip была определена 
первым врачом при  поступлении пациента в  стационар. 
Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) у  паци-
ентов с  ОКС выполнялось с  использованием радиально-
го или бедренного доступа (по усмотрению оператора). 
Сроки проведения ЧКВ у пациентов с ОКСБПST зависе-
ли от риска госпитальной летальности по шкале GRACE 
при поступлении в стационар, таким образом, для паци-
ентов высокого риска не превышали 24 ч и для пациентов 
среднего и низкого рисков – 72 ч с момента госпитализа-
ции в стационар. До проведения ЧКВ пациенты получали 
ацетилсалициловую кислоту 250 мг и клопидогрел 600 мг 
(n=648) или тикагрелор 180 мг (n=67) и внутривенный 

NSTE‑ACS, 10,9 % – STEMI the end point was recorded. AKI developed in 14,8 % of patients with ADCHF HFpEF and 11,2 % 
ADCHF HFrEF, in 23,1 % – STEMI and 21,4 % – NSTE‑ACS. AKI increases the risk of death from cardiovascular causes in patients 
with ADCHF HFrEF (OR 95 % 98,750 (11,158–873,976), р<0,001) and STEMI (OR 95 % 5,395 (2,451–11,878), p<0,001), but 
did not increase the risk of an endpoint occurrence in patients with ADCHF HFpEF (OR 95 % 1,875 (0,221–15,930), р=0,565) and 
NSTE‑ACS (OR 95 % 1,199 (0,421–3,412), р=0,734). The multivariate analysis revealed risk factors for the development of AKI 
in patients with ADCHF HFrEF: high albuminuria (AU) from 30 mg / l (OR 95 % 5,763 (1,338–24,819), р=0,019), GFR<45 ml / min 
initially at admission to hospital (OR 95 % 76,593 (1,193–36,446), p=0,031), age>75 years (OR 15,933 (1,020–248,856), р=0,048). 
In patients with STEMI: age>75 years (OR 95 % 3,248 (1,476–7,146), p=0,003), female gender (OR 95 % 2,321 (1,190–4,526), 
p=0,013), acute heart failure (AHF) Killip IV (OR 95 % 10,334 (1,777–60,110), p=0,009). Risk factors for the development of AKI 
in patients with NSTE‑ACS: age>75 years (OR 95 % 1,761 (1,051–2,949), р=0,032), PCI on RCA (OR 95 % 2,565 (1,193–5,517), 
р=0,016). Conclusion. In patients with ADCHF HFrEF and STEMI development AKI is associated with a poor prognosis, but does 
not affect the prognosis of patients with ADCHF HFpEF and NSTE‑ACS. AKI in patients with ADCHF HFrEF can be predicted 
using predictors: GFR<45 ml / min, AU more than 30 mg / l and age>75 years. In patients with STEMI, the predictors of AKI were 
age>75 years, female gender, AHF Killip IV, and in patients with NSTE‑ACS age>75 years, PCI on RCA.
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болюс нефракционированного гепарина (4000–6000 МЕ, 
адаптированный по весу). Все пациенты получали неион-
ное, трийодированное, низкоосмолярное, водораство-
римое рентгеноконтрастное средство 300 или  370 мг 
йода / мл (Ультравист, Байер Фарма АГ, Берлин, Германия 
или  Йопамиро, Патеон Италия  С.п.А.  Виа Мороленсе 
Ферентино, Италия). После уточнения характера пора-
жения коронарных артерий выполнялось прямое стен-
тирование коронарных артерий или  баллонная предила-
тация с  последующим стентированием по  усмотрению 
оператора. Для  оценки функционального состояния 
почек рассчитывали скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) по  формуле CKD-EPI. ОПП диагностировали 
согласно рекомендациям KDIGO [10]. ОПП 1-й сте-
пени регистрировали в  случае повышения уровня Кр 
в  1,5–1,9 раза выше от  исходного, которое, как  извест-
но или  предполагается, произошло в  течение 7 суток 
или повышения на ≥26,5 мкмоль / л в течение 48 ч, ОПП 
2-й степени – повышения уровня Кр в 2,0–2,9 раза выше 
исходного, которое, как  известно или  предполагается, 
произошло в течение 7 суток, ОПП 3-й степени – повы-
шения уровня Кр в  3  раза выше исходного, которое, 
как  известно или  предполагается, произошло в  течение 
7 суток или  повышение до  ≥353,6 мкмоль / л в  течение 
48  ч. ОПП считали транзиторным при  снижении уров-
ня Кр до исходных значений (±10 %) к моменту выписки, 
в противном случае его определяли как персистирующее. 
В большинстве случаев уровень Кр до поступления в ста-
ционар был неизвестен, поэтому судить о наличии хрони-
ческой болезни почек было трудно.

Критериями исключения для  пациентов с  ОДХСН 
являлись ОКС, а  также текущее или  планируемое лече-
ние с  помощью ультрафильтрации или  гемодиали-
за. Критериями исключения для  пациентов с  ИМПST 
и ОКСБПST были: резкое отклонение мышечной массы 
пациента от  средних величин, выраженные истощение 
и ожирение (ИМТ <15 и >40 кг / м2), беременность, забо-
левания скелетной мускулатуры (миодистрофии), парали-
чи / парезы конечностей, состояние после пересадки поч-
ки, предполагаемые затруднения последующего наблю-
дения больных. В  ходе исследования пациенты получали 
оптимальную терапию ОДХСН в  соответствии с  наци-
ональными рекомендациями. Все пациенты с ИМПST 
и ОКСБПST получали стандартную фармакологическую 
терапию согласно рекомендациям по ведению пациентов 
с ИМПST и ОКСБПST соответственно. В течение перио-
да наблюдения от 1 до 37 мес. (медиана 18 мес.) для паци-
ентов с ОДХСН и от 1 дня до 14 мес. для пациентов с ОКС 
(медиана 12 мес.) регистрировали развитие сердечно-
сосудистых осложнений. Конечная точка была определе-
на, как  смерть от  сердечно-сосудистых причин. Исходы 
оценивали через 3, 6 и  12 мес. после выписки пациента 

из стационара при телефонном опросе. Смерть считалась 
сердечно-сосудистой, если другая причина не  была оче-
видной. Исследование Кр проводили кинетическим коло-
риметрическим методом на  анализаторе Cobas Integra 
Instrument (Roche Diagnostic, Германия).

Статистическую обработку полученных результатов 
проводили с  использованием статистических пакетов 
программ SPSS Statistics 23.0. Для  определения стати-
стической значимости различий непрерывных величин 
в  зависимости от  параметров распределения использо-
вали непарный t-критерий Стьюдента или  U-критерий 
Манна-Уитни. При  сравнении трех независимых групп 
и более по одному признаку в зависимости от параметров 
распределения использовали критерий Краскела-Уоллиса 
или  однофакторный дисперсионный анализ. Для  выяв-
ления предикторов развития неблагоприятных исходов 
выбран прямой пошаговый алгоритм бинарной логисти-
ческой регрессии с оценкой относительного риска и 95 % 
доверительного интервала. Переменные со  значением 
p<0,05 в  однофакторном анализе включали в  многофак-
торный анализ. Для  проведения анализа выживаемости 
использованы оценки Каплана–Мейера и графики функ-
ции выживаемости. Для всех проведенных анализов раз-
личия считали достоверными при  двустороннем уровне 
значимости р<0,05. В случае нормального распределения 
данные представлены в виде M±SD, где M – среднее ариф-
метическое, SD – стандартное отклонение, в противном 
случае данные представлены в виде медианы и интерквар-
тильного размаха  – Me (25-й процентиль; 75-й процен-
тиль). Исследование проводилось в соответствии с прин-
ципами Хельсинкской Декларации.

Результаты
Распространенность ОПП среди пациентов с 

ОКСБПST и  ИМПST в  нашем исследовании была нес-
колько выше, чем среди пациентов с ОДХСН (рис. 1).

Клиническая характеристика больных ОДХСН в зави-
симости от  наличия ОПП представлена в таблице  1. 
У пациентов с ОПП по сравнению с больными без ОПП 
были выше значения альбуминурии (АУ) и ниже уровень 
гемоглобина и СКФ, группы не различались по возрасту 
(p=0,070) и полу (p=1,0); также не было выявлено разли-
чии в частоте ИБС (p=0,563), гипертонической болезни 
(p=0,124), СД (p=0,567), анемии (p=0,194). У пациентов 
с  ОПП использовались более высокие дозы внутривен-
ных диуретиков как в  первые 48 ч госпитализации, так 
и за все время госпитализации. В течение последующего 
наблюдения от 1 до 37 мес. (медиана 18 мес.) среди паци-
ентов с ОДХСН у 35 больных (24,8 %) зарегистрировано 
наступление конечной точки.

При  разделении пациентов ОДХСН на  группы 
с СНсФВ (n=27, 19,1 %) и СНнФВ (n=98, 69,5 %) не было 
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выявлено различий в  частоте развития ОПП (14,8 
и  11,2 %, p=0,318), сопутствующей патологии в  зависи-
мости от наличия или отсутствия ОПП, а также в частоте 
назначения различных групп препаратов, включая вну-
тривенные диуретики (p=0,561 и p=1,0 соответственно), 
вазодилататоры (p=0,545 и p=1,0 соответственно) и необ-
ходимость в  инотропной поддержке (p=1,00 и  p=0,155 
соответственно). Среди пациентов с  СНнФВ и  ОПП 
по  сравнению с  пациентами без  ОПП чаще встречались 
пациенты в возрасте старше 75 лет (18,2 и 1,1 %, p=0,033), 
значения АУ были выше (32 [0,0; 270] и 0,01 [0,0; 0,02] 
мг / л и, p=0,004), в то  время как  уровни Кр (p=0,946) 
и  СКФ при  поступлении (p=0,407), значения гемогло-
бина (p=0,336) не  различались. У  пациентов с  СНсФВ 
и  ОПП по  сравнению с  пациентами без  ОПП значения 
гемоглобина (p=0,060) и АУ (p=0,111) не различались, в 
то время как уровень Кр был выше (214 [92; 342] и 78 [66; 
103] мкмоль / л, p=0,022), а СКФ при поступлении – ниже 
(39±29 и  71±23 мл / мин / 1,73 м2, p=0,025). У  пациентов 
с  СНнФВ с  ОПП и без  ОПП дозы внутривенных диу-
ретиков как в первые 48 ч госпитализации (80 [40; 100] 
и 60 [40; 100] мг, p=0,503), так и за все время госпитализа-
ции (140 [100; 510] и 100 [50; 380] мг, p=0,387) не разли-
чались. В то время как у пациентов с СНсФВ с ОПП дозы 
внутривенных диуретиков как в первые 48 ч госпитализа-

ции (100 [80; 135] и 60 [40; 100] мг, p=0,040), так и за все 
время госпитализации (460 [350; 870] и 180 [70; 380] мг, 
p=0,026) были выше в сравнении с пациентами без ОПП.

Клиническая характеристика больных ИМПST 
в зависимости от наличия ОПП представлена в таблицe 

Таблица 1. Характеристика пациентов ОДХСН в зависимости от наличия ОПП
Показатель Все пациенты ОПП (-) (n=122) ОПП (+) (n=19) p

САД при поступлении, мм рт. ст. 137±29 135±29 144±25 0,379
ДАД при поступлении, мм рт. ст. 79±13 80±13 76±12 0,444
ЧСС при поступлении, ударов / мин 96±28 98±29 87±24 0,220
Лабораторные данные
ФВ ЛЖ, % 38±14 38±14 38±13 0,999
Гемоглобин, г / л 137±21 138±20 127±28 0,042
Креатинин исходно, мкмоль / л 106 [87; 126] 104 [86; 123] 112 [87; 210] 0,094
СКФ, мл / мин / 1,73 м2 65±20 67±18 53±27 0,006
NT‑proBNP, пг / мл 1559 [811; 3021] 1607 [785; 3021] 1192 [989; 5258] 0,828
АУ, мг / л 0,01 [0,0; 22,5] 0,01 [0,0; 0,02] 32 [0,0; 300] <0,001
Терапия, %
иАПФ 66,0 69,7 42,1 0,035
АРА 30,7 26,4 57,9 0,014
Бета‑блокаторы 87,9 88,5 84,2 0,703
Внутривенные диуретики 89,5 86,7 100,0 0,325
Доза фуросемида в первые 2 суток, мг 60 [40; 80] 50 [40; 80] 80 [80; 120] 0,006
Общая доза фуросемида за время госпитализации, мг 180 [80; 380] 180 [70; 320] 410 [150; 515] 0,014
Длительность терапии, дней 7 [3; 10] 7 [2; 9] 9 [4; 13,5] 0,124
Внутривенные вазодилататоры 78,9 75,6 91,7 0,427
Инотропная поддержка 8,8 6,7 16,7 0,281
Антагонисты альдостерона 67,4 67,2 68,4 1,0
Конечная точка, %
Смерть от сердечно‑сосудистых причин 24,8 16,4 78,9 <0,001
АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина, АУ – альбуминурия, ОДХСН – острая декомпенсацией ХСН,  
ОПП – острое почечное повреждение, СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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Рисунок  1. Распространенность ОПП  
среди пациентов с ОДХСН, ОКСБПST и ИМПST
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2, больных ОКСБПST  – в  таблицe 3. Среди традицион-
ных ФР ОПП у  больных ОКС в  нашей работе можно 
выделить возраст. Пациенты с  ИМПST и  ОКСБПST 
и ОПП были старше в сравнении с пациентами без ОПП, 
а доля лиц >75 лет достигала 30,5 и 27,2 % соответственно. 
В то время как частота СД (p=0,699), анемии (p=0,618), 
гипертонической болезни (p=0,052), ИМ в  анамнезе 
(p=0,763) и  передняя локализация ИМПST (p=0,769) 
не  различалась у  пациентов ИМПST с и  без  ОПП. 
Частота СД (p=0,740), анемии (p=0,793), гипертониче-
ской болезни (p=0,085), ИМ в анамнезе (p=0,192) также 
не  различалась и у  пациентов ОКСБПST с и  без  ОПП. 
У  пациентов c ИМПST ОПП чаще развивалось среди 
женщин (p=0,001). В  отличие от  пациентов c ИМПST 
среди пациентов c ОКСБПST женский пол не  увеличи-
вал частоту развития ОПП (p=0,707). Анамнестические 
указания на заболевания почек до поступления в стацио-
нар в  связи с  развитием индексного события имелись 
у 10 (3,6 %) пациентов с ИМПST и у 26 (5,8 %) пациентов 

c ОКСБПST и  были одинаково распространены среди 
пациентов с и без развития ОПП (p=1,0 и p=0,811 соот-
ветственно).

Чрескожное коронарное вмешательство выполне-
но 97,1 % пациентов с  ИМПST и  97,5 %  – ОКСБПST. 
Средняя доза рентгенконтрастного вещества, исполь-
зованного во  время проведения ЧКВ у  пациентов 
с ИМПST, не различалась среди пациентов с и без ОПП 
и составила 155±53 и 144±53 мл (p=0,167), в то время 
как индекс объем контраста / СКФ у пациентов с ОПП 
был выше, чем у  пациентов без  ОПП. Таким образом 
не собственно объем контрастного вещества, а индекс 
объем контраста / СКФ более точно отражает влия-
ние рентгенконтрастного вещества на развитие ОПП. 
При  анализе различных вариантов поражения коро-
нарных артерий по  данным коронароангиографии 
у  пациентов как  ИМПST, так и  ОКСБПST не  было 
выявлено каких-либо различий в группах с и без ОПП. 
У  8  (2,9 %) пациентов ИМПST реперфузионная тера-

Таблица 2. Характеристика пациентов с ИМПST в зависимости от наличия ОПП
Показатель Все пациенты ОПП (-) (n=217) ОПП (+) (n=59) p

Возраст, лет 62,5±11,0 61,3±10,0 67,0±13,2 <0,001
Возраст >75 лет, % 14,1 9,7 30,5 <0,001
Мужчины, % 72,1 77,0 54,2 0,001
Симптом‑баллон, мин 310 [225; 539] 330 [185; 539] 285 [200; 527] 0,247
Терапия, %
иАПФ / АРА 93,1 95,4 84,7 0,008
Бета‑блокаторы 92,4 93,5 88,1 0,171
Статины 98,2 99,1 94,9 0,067
Аспирин 98,9 98,3 99,1 0,515
Клопидогрел 88,0 88,9 84,7 0,619
Тикагрелор 10,1 9,2 13,6 0,619
ВАБК 2,2 0,9 6,8 0,020
ТЛТ 0,4 0,5 0 1,0
ТЛТ + спасительное ЧКВ 15,2 15,7 13,6 0,839
Первичное ЧКВ 81,5 82,5 78,0 0,451
Отсутствие реперфузионной терапии 2,9 1,4 8,5 0,013
Лабораторные данные
ФВ ЛЖ, % 56±11 56±11 54±13 0,187
Гемоглобин, г / л 135±18 136±18 130±20 0,046
Креатинин день 0, мкмоль / л 82 [73; 100] 82 [72; 97] 81 [73; 103] 0,245
СКФ, мл / мин 76±22 79±20 67±25 <0,001
СКФ <60 мл / мин, % 22,5 18,0 39,0 0,001
Креатинин день 2 мкмоль / л 94 [79; 110] 91 [74; 101] 128 [101; 151] <0,001
Креатинин день 7, мкмоль / л 93 [79; 105] 88 [76; 100] 115 [103; 136] <0,001
Тропонин Т день 0, нг / мл 0,82 [0,35; 1,65] 0,90 [0,32; 1,65] 0,68 [0,38; 1,40] 0,698
Объем контраста / СКФ 1,86 [1,15; 2,53] 1,72 [1,14; 2,35] 2,15 [1,35; 3,10] 0,005
Конечная точка, %
Смерть от сердечно‑сосудистых причин 10,9 6,5 27,1 <0,001
АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина, ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация,  
ИМПST – ИМ с подъемом сегмента ST, ОПП – острое почечное повреждение, СКФ – скорость клубочковой фильтрации,  
ТЛТ – тромболитическая терапия, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство.
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пия не  была проведена, основными причинами отсут-
ствия реперфузионной терапии являлись наличие 
тяжелого коморбидного заболевания, отказ пациента 
от  выполнения тромболитической терапии или  ЧКВ, 
крайне высокий риск развития геморрагических 
осложнений. Отсутствие реперфузионной терапии 
ассоциировалось с увеличением частоты ОПП у паци-
ентов с ИМПST.

Среди пациентов c ОКСБПST всем пациентам высо-
кого риска госпитальной летальности по шкале GRACE 
ЧКВ проведено в первые 24 часа, а среди всех пациентов 
c ОКСБПST в  15,2 % случаев ЧКВ проведено в  первые 
2 часа с момента поступления в стационар, 37,2 % – в тече-
ние 2–6 часов, 24,7 % – 6–12 часов, 19,6 % – 12–24 часов 
и 3,2 % – более 24 часов с момента поступления в стацио-
нар. При  анализе частоты развития ОПП у  пациентов 
c  ОКСБПST от  времени проведения ЧКВ с  момента 
поступления в стационар не выявлено увеличения часто-
ты развития ОПП с  возрастанием времени до  момента 
проведения ЧКВ (p=0,995), в  том числе и при  коррек-
тировке временного интервала в соответствии с риском 
госпитальной летальности по  шкале GRACE (p=0,462, 

p=0,881 и  p=0,889 для  низкого, среднего и  высокого 
рисков соответственно).

У  49 (6,8 %) больных ОКС зарегистрировано насту-
пление конечной точки (4,3 %  – ОКСБПST, 10,9 %  – 
ИМПST), в  том числе 31 случай в  период индексной 
госпитализации.

Развитие ОПП ассоциировалось с  увеличением слу-
чаев смерти от  сердечно-сосудистых причин у  пациен-
тов с  ОДХСН (без  разделения на  СНнФВ и  СНсФВ) 
и  ИМПST, возрастая с  утяжелением степени ОПП, 
в то время как среди пациентов с ОКСБПST ОПП не уве-
личивало частоты регистрации конечной точки (рису-
нок  2). При  разделении ОДХСН на  СНнФВ и  СНсФВ 
развитие ОПП было связано с  увеличением частоты 
возникновения конечной точки у  пациентов с  ОДХСН 
и  СНнФВ в  сравнении с  пациентами без  ОПП (90,9 
и 9,2 %, p<0,001), но не увеличивало риск сердечно-сосу-
дистой смерти у  пациентов с  ОДХСН и  СНсФВ (50,0 
и 34,8 %, p=0,613).

У  пациентов с  ОКС развитие острого кардиоре-
нального синдрома, вероятно, повышает риск смерти 
от  сердечно-сосудистых причин выше, чем  развитие 

Таблица 3. Характеристика пациентов с ОКСБПST в зависимости от наличия ОПП
Показатель Все пациенты ОПП (-) (n=343) ОПП (+) (n=103) p

Возраст, лет 63,6±11,1 62,9±10,7 65,9±12,2 0,017
Возраст >75 лет, % 19,7 17,5 27,2 0,030
Мужчины, % 72,4 72,9 70,9 0,707
GRACE, баллы 123±20 122±20 123±19 0,732
Терапия, %
иАПФ / АРА 98,4 98,5 98,1 0,664
Бета‑блокаторы 96,4 96,8 95,1 0,544
Статины 100,0 100,0 100,0 1,0
Аспирин 100,0 100,0 100,0 1,0
Клопидогрел 90,8 90,4 92,2 0,678
Тикагрелор 8,7 9,0 7,8 0,678
ВАБК 0,2 0,3 0 1,0
ЧКВ 97,5 97,4 98,1 1,0
Лабораторные данные
ФВ ЛЖ, % 58±11 58±11 58±12 0,885
Гемоглобин, г / л 136±17 137±17 135±16 0,526
Креатинин день 0, мкмоль / л 86 [73; 99] 86 [74; 100] 83 [69; 98] 0,208
СКФ, мл / мин 75±22 75±20 75±24 0,924
СКФ <60 мл / мин / 1,73 м2, % 22,2 22,7 20,4 0,686
Креатинин день 2, мкмоль / л 95 [81; 111] 91 [79; 102] 115 [101; 135] <0,001
Креатинин день 7, мкмоль / л 95 [80; 107] 91 [77; 101] 116 [98; 136] <0,001
Тропонин Т день 0, нг / мл 0,01 [0,00; 0,45] 0,0 [0,00; 0,44] 0,1 [0,00; 0,65] 0,108
Объем контраста, мл 140±55 140±55 143±54 0,543
Объем контраста / СКФ 1,77 [1,22; 2,63] 1,75 [1,20; 2,61] 1,93 [1,23; 2,66] 0,451
Конечная точка, %
Смерть от сердечно‑сосудистых причин 4,3 4,1 4,9 0,781
АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина, ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация,  
ОКСБПST – ОКС без подъема сегмента ST, ОПП – острое почечное повреждение, СКФ – скорость клубочковой фильтрации,  
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство.
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ОПП или ОСН по отдельности. Частота развития ОПП 
у пациентов с ИМПST ассоциировалась со стадией ОСН 
по Killip при поступлении, возрастая со степенью ОСН, 
в то время как у пациентов с ОКСБПST такой закономер-
ности выявлено не было (рисунок 3). Наименьший риск 
смерти от  сердечно-сосудистых причин был у  пациен-
тов с  ИМПST и  ОСН Killip I в  отсутствие ОПП, в  слу-
чае развития ОПП у  пациентов с  ОСН Killip I частота 
наступления конечной точки возрастала, у  пациентов 
с ОСН Killip ≥II в отсутствии ОПП и с ОСН Killip ≥II 
и ОПП частота наступления конечной точки была самой 
высокой. Подобная закономерность регистрировалась 

и у пациентов с ОКСБПST (рисунок 4). Кривые Каплана–
Майера для конечной точки в зависимости от вариантов 
сочетания ОСН Killip и ОПП для пациентов с ИМПST 
и ОКСБПST представлены на рисунках 5 и 6.

В таблице 4 представлена информация по анализу ОР 
наступления смерти от  сердечно-сосудистых причин 
в  течение периода наблюдения в  зависимости от  нали-
чия или отсутствия ОПП среди пациентов с различными 
вариантами острой кардиальной патологии. ОПП увели-
чивает риск данной конечной точки среди всех пациентов 
с ОДХСН без разделения ОДХСН на СНнФВ и СНсФВ, 
при  разделении пациентов ОДХСН на  эти подгруппы 
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Рисунок  2. Частота регистрации конечной точки 
у пациентов с ОПП и ОДХСН, ОКСБПST и ИМПST
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Рисунок  3. Частота развития ОПП у пациентов 
с ИМПST и ОКСБПS в зависимости от стадии ОСН

Таблица 4. Относительный риск смерти  
от сердечно-сосудистых причин у пациентов с различными 
вариантами острой кардиальной патологии и ОПП

Тип острой  
кардиальной патологии p ОР 95 % ДИ

ОДХСН р<0,001 19,125 (5,746–63,661)

ОДХСН и СНнФВ р<0,001 98,750 (11,158–873,976)

ОДХСН и СНсФВ р=0,565 1,875 (0,221–15,930)

ИМПST р<0,001 5,395 (2,451–11,878)

ИМПST и ОСН Killip ≥II р<0,001 63,333 (15,029–266,884)

ОКСБПST р=0,734 1,199 (0,421–3,412)

ОКСБПST и ОСН Killip ≥II р=0,013 8,389 (1,555–45,253)

ДИ – доверительный интервал, ИМПST – ИМ с подъемом  
сегмента ST, ОДХСН – острая декомпенсация ХСН,  
ОКС – ОКС, ОКСБПST – ОКС без подъема сегмента ST,  
ОПП – острое почечное повреждение, ОР – относительный 
риск, ОСН – острая СН, СНнФВ – СН с низкой ФВ,  
СНсФВ – СН с сохраненной ФВ.
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Рисунок  4. Частота наступления конечной точки 
у пациентов с ИМПST и ОКСБПS в зависимости 
от стадии ОСН и наличия или отсутствия ОПП
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это было справедливо только для  ОДХСН и  СНнФВ. 
ОПП также увеличивает риск смерти от  сердечно-сосу-
дистых причин и среди пациентов с ИМПST, но не вли-
яет на  частоту данной конечной точки у  пациентов 
с ОКСБПST. В случае же развития у пациентов с ИМПST 
одновременно ОСН Killip ≥II и  ОПП ОР наступления 
конечной точки увеличивался многократно, в то  время 
как  ОСН Killip ≥II без  ОПП увеличивала ОР в  ~6 раз 
(ОР 5,846, 95 % ДИ: 1,612–21,206, р=0,007). Подобная 
закономерность в  случае сочетания ОПП и  ОСН отме-
чена и у  пациентов с  ОКСБПST, у  которых ОСН Killip 
≥II и  ОПП увеличивал ОР наступления конечной точки 
в ~8 раз, в то время как ОСН Killip≥II без ОПП увеличива-
ла ОР в ~6 раз (ОР 6,214, 95 % ДИ: 1,944–19,861, р=0,002).

Случаев проведения заместительной почечной терапии 
у пациентов с ОДХСН, ИМПST и ОКСБПST по поводу 
развившегося ОПП в нашем исследовании не было.

В 5 (26,3 %) из 19 случаев развития ОПП среди паци-
ентов с  ОДХСН ОПП имело транзиторный характер, 
в  то  время как  73,7 % случаев ОПП имели персистиру-
ющий характер и не  разрешились к  моменту выписки 
из  стационара. Транзиторный характер ОПП не  улуч-
шал прогноз пациентов в сравнении с персистирующим 
ОПП; так, частота регистрации случаев смерти от  сер-
дечно-сосудистых причин у  пациентов с  транзиторным 
ОПП составила 80 % и  персистирующим ОПП  – 78,6 % 
(p=1,0). Данная закономерность была характерна как 
для  пациентов с  СНнФВ так и  СНсФВ: частота случа-
ев сердечно-сосудистой смерти у  пациентов с  транзи-
торным ОПП составила 100 и  50 % и  персистирующим 
ОПП  – 87,5 и  50 % (p=1,0 и  p=1,0 соответственно). 
В  4  (6,8 %) из  59 случаев среди пациентов с  ИМПST 
и 10 (9,7 %) из 103 случаев среди пациентов с ОКСБПST 
развития ОПП имело транзиторный характер, в то время 

как  93,2  и  90,3 %, соответственно, случаев ОПП имели 
персистирующий характер и не  разрешились к  момен-
ту выписки из стационара. Как и у пациентов с ОДХСН, 
транзиторный характер ОПП у  пациентов ИМПST 
не улучшал прогноз в сравнении с персистирущим ОПП: 
частота регистрации случаев смерти от  сердечно-сосу-
дистых причин у  пациентов с  транзиторным и  перси-
стирующим ОПП составила 25 и  27,3 % (p=1,0). Среди 

Таблица 5. Факторы риска развития ОПП 
в многофакторном анализе у пациентов с различными 
вариантами острой кардиальной патологии

Фактор p ОР 95 % ДИ
ОДХСН
СКФ <45 мл / мин / 1,73 м2 
при поступлении p=0,003 7,251 (1,964–26,767)

АУ >30 мг / л р=0,023 3,610 (1,198–10,882)
ОДХСН и СНнФВ
АУ >30 мг / л р=0,019 5,763 (1,338–24,819)
СКФ <45 мл / мин / 1,73 м2 
при поступлении p=0,031 6,593 (1,193–36,446)

возраст >75 лет р=0,048 15,933 (1,020–248,856)
ИМПST
– возраст >75 лет р=0,003 3,248 (1,476–7,146)
– женский пол р=0,013 2,321 (1,190–4,526)
ОСН Killip IV р=0,009 10,334 (1,777–60,110)
ОКСБПST
– возраст >75 лет р=0,032 1,761 (1,051–2,949)
– ЧКВ на ПКА р=0,016 2,565 (1,193–5,517)
АУ – альбуминурия, ДИ – доверительный интервал,  
ИМПST – ИМ с подъемом сегмента ST, ОДХСН – острая  
декомпенсация ХСН, ОКСБПST – ОКС без подъема сегмента  ST, 
ОПП – острое почечное повреждение, ОР – относительный риск, 
ОСН – острая СН, ПКА – правая коронарная артерия,  
СКФ – скорость клубочковой фильтрации,  
СНнФВ – СН с низкой ФВ, СНсФВ – СН с сохраненной ФВ,  
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство.
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Рисунок  5. Кривые Каплана–Майера для конечной 
точки в зависимости от вариантов сочетания 
ОСН Killip и ОПП для пациентов с ИМПST
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Рисунок  6. Кривые Каплана–Майера для конечной 
точки в зависимости от вариантов сочетания ОСН 
Killip и ОПП для пациентов с ОКСБПST
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пациентов с  ОКСБПST с  транзиторным ОПП случаев 
смерти от  сердечно-сосудистых причин не  зарегистри-
ровано, среди пациентов с персистирущим ОПП частота 
составила 5,4 %, что было сопоставимо с частотой (4,1 %) 
у пациентов без развития ОПП (p=0,685).

В таблице  5 представлена информация по  ФР раз-
вития ОПП среди пациентов с  различными вариан-
тами острой кардиальной патологии в  многофактор-
ном анализе. У  пациентов с  ОДХСН без  разделения 
на  СНнФВ и  СНсФВ ФР развития ОПП являлись СКФ 
<45 мл / мин / 1,73 м2 при  поступлении и  АУ >30 мг / л; 
при разделении пациентов ОДХСН на СНнФВ и СНсФВ 
это было справедливо только для  ОДХСН и  СНнФВ, 
где ФР также выступал возраст >75  лет, у  пациентов 
с  ОДХСН и  СНсФВ выявить каких-либо ФР развития 
ОПП не  удалось. Значения СКФ не  являлись ФР ОПП 
среди пациентов с  ИМПST и  ОКСБПST, в то  время 
как возраст >75 лет увеличивал ОР развития ОПП в обе-
их этих группах пациентов, дополнительно среди паци-
ентов с  ИМПST ОР риска развития ОПП повышали 
женский пол и ОСН Killip IV, а у пациентов ОКСБПST – 
ЧКВ на ПКА.

Обсуждение
Поражение почек, как органа-мишени, часто встреча-

ется у пациентов с ССЗ, что активирует каскад патологи-
ческих механизмов в  почках и  усугубляет прогноз ССЗ 
[11]. Согласно данным литературы ОПП у  пациентов 
с ОДХСН встречается в 20–70 % [12, 13], что несколько 
выше встречаемости ОПП в  нашем исследовании, где 
ОПП зарегистрировано у  13,5 % пациентов с  ОДХСН, 
но  сопоставимо с  частотой госпитального ОПП 
(11,7 %) у  пациентов с  ОДХСН, по  данным исследова-
ния Ларионовой  Н. В. [14]. По  данным различных авто-
ров, развитие ОПП у пациентов с ОДХСН увеличивает 
ОР смерти от сердечно-сосудистых причин в достаточно 
широком диапазоне, зависящем как от  размера выбор-
ки, так и критериев определения ОПП [15]. По данным 
Кобалава Ж. Д., госпитальное ОПП у пациентов ОДХСН 
ассоциировалось с  увеличением госпитальной леталь-
ности в сравнении с пациентами без ОПП (14,1 и 3,8 % 
соответственно, p<0,05) [16]. Согласно нашим данным 
частота регистрации случаев смерти от сердечно-сосуди-
стых причин в период наблюдения у пациентов с ОДХСН 
и ОПП достигала 78,9 %, а ОПП многократно увеличива-
ло ОР развития смерти от сердечно-сосудистых причин 
у  пациентов ОДХСН и  СНнФВ, но не  среди пациентов 
с СНсФВ. В ранее выполненных исследованиях АУ ассо-
циировалась с  риском развития ОПП в  различных кли-
нических ситуациях [17], в  нашей работе АУ >30 мг / л 
увеличивала риск развития ОПП у пациентов с ОДХСН 
и СНнФВ. По данным W. Hu, СКФ <60 мл / мин / 1,73 м2 

у  пациентов с  ОСН в  возрасте >60  лет увеличивала ОР 
развития ОПП в ~2 раза (ОР 2,239, 95 % ДИ: 1,104–4,538, 
p=0,025) [18], в то время как в работе V. Verdiani базаль-
ные значения Кр и  СКФ не  ассоциировались с  увеличе-
нием риска ухудшения функции почек, определенного 
как повышение Кр ≥26,5 мкмоль / л в период от момента 
госпитализации в стационар до выписки, но хроническая 
болезнь почек в анамнезе и возраст >75 лет увеличивали 
ОР в 2,8 и 2,34 раза соответственно [19]. Согласно нашим 
данным СКФ <45 мл / мин / 1,73 м2 и возраст >75 лет уве-
личивали риск развития ОПП у  пациентов с  ОДХСН 
и СНнФВ, но не у пациентов с СНсФВ.

У  пациентов с  ОКС, по  данным мета-анализа 
W.  Vandenberghe, ОПП развивалось у  13,2–20,7 % паци-
ентов [20]. По нашим данным, частота ОПП у пациентов 
с  ИМПST и  ОКСБПST составила 21,4 и  23,1 % соот-
ветственно, что сопоставимо с частотой ОПП у пациен-
тов с  ОКСБПST, по  данным исследования IE-ACS, где 
ОПП развивалось у 21 % пациентов [21], и у пациентов 
с ИМПST, по данным Мензорова М. В., в работе которого 
ОПП, диагностированное по динамике уровня Кр исход-
но при поступлении и на третьи сутки, развилось у 22 % 
пациентов [22]. Оценка вклада рентгенконтрастного 
вещества в развитие ОПП у пациентов с ИМПST сопря-
жено с рядом сложностей, ключевое значение среди кото-
рых отводится отсутствию контрольной группы паци-
ентов, так как  ЧКВ является методом выбора в  лечении 
пациентов с ИМПST. Согласно данным Мензорова М. В. 
частота ОПП у  пациентов с  ИМПST, у  которых в  каче-
стве метода реваскуляризации миокарда была избрана 
стратегия тромболитической терапии, составила 25 % 
[23], что сопоставимо с частотой развития ОПП в нашем 
исследовании, где 97,1 % пациентов проведено ЧКВ. 
В нашем исследовании средняя доза рентгенконтрастно-
го вещества не различалась среди пациентов с и без ОПП, 
но индекс объем контраста / СКФ у пациентов с ОПП был 
все же выше, чем у пациентов без ОПП. Вероятно, не соб-
ственно объем контрастного вещества, а  индекс объем 
контраста / СКФ более точно отражает влияние рентген-
контрастного вещества на  развитие ОПП. В  многофак-
торном анализе ни объем рентгенконтрастного вещества, 
ни индекс объем контраста / СКФ не увеличивали ОР раз-
вития ОПП у  пациентов с  ИМПST. По  данным Y.  Sun, 
ОСН Killip IV (ОР 1,362, 95 % ДИ: 1,059–3,170, p=0,047) 
и  СКФ <60 мл / мин / 1,73 м2 (ОР 2,049, 95 % ДИ: 1,246–
3,370, p=0,005) повышают риск развития ОПП при кон-
сервативной тактике ведения пациентов с  острым ИМ, 
в случае  же проведения ЧКВ СКФ <60 мл / мин / 1,73 м2 
сохраняла свое прогностическое значение (ОР 2,371, 95 % 
ДИ: 1,500–3,747, p<0,001), в то время как ОСН Killip IV 
утрачивала свое предиктивное значение (ОР 0,948, 95 % 
ДИ: 0,277–3,237, p=0,172)  [24]. В  нашем исследовании 
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ОСН Killip IV у пациентов с ИМПST увеличивала риск 
развития ОПП в ~10 раз. Возраст >75 лет и женский пол 
также увеличивали риск развития ОПП в ~3 и  ~2 раза 
соответственно.

Согласно данным M.  Buargub госпитальная леталь-
ность у  пациентов с  ОКС и  ОПП достигала 25,7 %, 
в  то  время как у  пациентов без  ОПП составляла 6,12 % 
(p=0,014) [25]. Эти данные согласуются с  полученны-
ми нами результатами для  пациентов с  ИМПST: смерть 
от сердечно-сосудистых причин у пациентов с и без ОПП 
составила 27,1 и  6,5 % соответственно. В  работе Y.  Liao 
ОСН Killip≥III в  многофакторном анализе увеличивала 
ОР развития ОПП в  ~4 раза (ОР 3,79, 95 % ДИ: 1,68–
8,55, р<0,001) [26]. Согласно результатам нашего иссле-
дования ОСН Killip IV увеличивает ОР развития ОПП 
у  пациентов с  ИМПST в  ~10 раз. У  пациентов с  ОКС 
развитие острого кардиоренального синдрома ухудша-
ет прогноз [27]. Таким образом, пациенты с  ИМПST, 
у  которых развивается как  ОСН, так и  ОПП, имеют 
хуже прогноз, чем те, у которых возникает только ОСН 
или  ОПП [28]. По нашим данным, в  случае развития 
у  пациентов с  ИМПST одновременно ОСН Killip ≥II 
и  ОПП ОР наступления конечной точки увеличивался 
многократно (ОР 63,333), в то время как ОСН Killip ≥II 
без ОПП увеличивала ОР в ~6 раз. Подобная закономер-

ность была справедливой и для  пациентов с  ОКСБПST, 
у которых ОСН Killip ≥II и ОПП увеличивали ОР насту-
пления конечной точки в  ~8 раз, в то  время как  ОСН 
Killip ≥II без ОПП увеличивала ОР в ~6 раз.

Заключение
Развитие ОПП ассоциируется с  неблагоприятным 

прогнозом у  пациентов с  ОДХСН и  СНнФВ, ИМПST, 
но  не  у  пациентов с  ОДХСН и  СНсФВ, ОКСБПST. 
Учитывая высокую распространенность и  неблагоприят-
ное влияние на прогноз ОПП у пациентов, поступающих 
в  стацио нар с  острой кардиальной патологией, представ-
ляется целесообразным исследование уровня Кр сыворот-
ки крови в  динамике во  время пребывания в  стационаре 
с целью диагностики ОПП и возможной коррекции прово-
димой терапии. Наступление ОПП у пациентов с ОДХСН 
и СНнФВ может быть спрогнозировано, используя преди-
кторы: СКФ <45 мл / мин / 1,73 м2, АУ >30 мг / л и  возраст 
>75 лет. У пациентов с ИМПST предикторами ОПП явля-
лись возраст >75 лет, женский пол, ОСН Killip IV, а у паци-
ентов с ОКСБПST – возраст >75 лет, ЧКВ на ПКА.

Авторы заявляют об отсутствии 
потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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