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Сахарный диабет (СД) является одной из наиболее актуальных проблем 
здравоохранения в 21 веке, что обусловлено ростом заболеваемости, высоким 
уровнем смертности при этом заболевании и, соответственно невозможностью 
сохранения средней продолжительности и качества жизни. Повышенные риски 
смерти при СД обусловлены сердечно-сосудистой патологией (острые 
кардиальные события и хроническая патология, включая  нарушения ритма и 
развитие сердечной недостаточности); микрососудистыми осложнениями, в том 
числе хронической болезнью почек (диабетическая нефропатия и 

воспалительные заболевания почек) и/или гангренами; раковыми 

заболеваниями различной локализации; коматозными состояниями. При этом 

значимое место в основе патогенеза макро-и микрососдистых осложнений СД 

занимает гипоксия.   

С другой стороны, известно, что анемия, являющаяся важнейшим  фактором, 

обусловливающим гипоксию, связана с повышенным риском смерти [13, 17, 18]. 

Хотя, несмотря на наличие подтверждающих фактов, окончательно не ясно,  

риск смерти повышает анемия, или  хронические заболевания, которые  ей 

сопутствуют. Изначально следует отметить, что существующие рекомендации 

указывают различные целевые уровни гемоглобина (Нв). Так, Всемирная 
организация здравоохранения определяет целевой уровень Нв >120 г/л для 

женщин и >130 г/л для мужчин. European Best Practice Guidelines  в качестве 

цели определяет уровень Нв >115 г/л для женщин и > 135 г/л для мужчин 

моложе 70 лет и Нв >120 г/л старше 70 лет. Снижение уровня Нв ниже целевых 

значений рассматривается как анемия. 

Существующая доказательная база подтверждает наличие взаимосвязи между 
хронической сердечной недостаточностью и другой сердечно-сосудистой 

патологией и анемией [20, 34, 45]. По результатам Фрамингемского 

исследования и наблюдения за 5029 пациентами с СД в течение 2 лет доложено 

повышение риска смерти от сердечно-сосудистой патологии при снижении 

показателя Нt независимо от пола. В другом исследовании, отмечено, чтро 

снижение уровня Нв  нарушает функциональный статус при ХСН, а при 

снижении гематокрита (Ht) на 1%, риск смерти увеличивается на 6% [20]. 

Анализ базы данных известного исследования SOLVD (Studies Of Left 

Ventricular Dysfunction), включающего больных с фракцией выброса левого 

желудочка менее 35% (плацебо vs эналаприл) c  регулярными  исследованиями 



Ht показал, что в течение года в группе эналаприла выявлено 11,3% новых 

случаев анемии против 7,9% в группе плацебо, что означает повышение риска 

развития анемии при приеме И-АПФ на 48%.  После поправки на такие факторы, 

как повышенный уровень креатинина и низкая масса тела, прием эналаприла 

был связан с риском развития новой анемии (Отношение шансов 1,52). При 

однофакторном анализе наличие анемии было связано с 47% увеличением риска 

смертности. При этом в группе плацебо относительный риск составил 1,56 (при 

95% ДИ 1,32-1,84), а в группе эналаприла – 1,38 (1,16-1,63). При проведении 

многофакторного анализа определено, что наличие исходной анемии повышает 

риск смерти у больных ХСН на 44%, а развитие новой анемии увеличивает этот 

риск уже на 108%. 

Т.о. определено, что назначение эналаприла, препарата, используемого  в 

качестве препарата первой линии в лечении артериальной гипертензии, 

микроальбуминурии и с целью кардиопротекции при СД,  связано с 

повышенным риском развития анемии, а в сравнении с пациентами без анемии 

значительно худший прогноз имеют пациенты с ХСН при развитии у них 

анемии. 

По другим данным, анемия увеличивает риск кровотечения и смерти после 

проведения чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) при инфаркте 

миокарда с подъемом сегмента ST, что подтвердил анализ катамнеза 3153 

участников исследования «HORIZONS-AMI» с ЧКВ при инфаркте миокарда с 

подъемом сегмента ST [45]. Оригинальное изыскание обязано было сопоставить 

использование бивалирудина с нефракционируемым гепарином в комбинации с 

ингибитором гликопротеина IIb/IIIa, получаемыми перед операцией. В начале 

изыскания у 10,5 % больных была анемия. Отмечено, что бивалирудин понижал 

вероятность смертности от всех причин и сердечной смертности и кровотечения 

вдвое больше, чем гепарин плюс ингибитор гликопротеина IIb/IIIa у пациентов 

без анемии. У пациентов с анемией бивалирудин не обеспечивал перечисленные  

преимущества». В течение 30 дней у пациентов с анемией вероятность 

кровотечения (13,5 % против 6,7 %) и в течение 1 года (14,8 % против 7,2 %) 

была в 2 раза выше. При этом у мужчин с анемией была отмечена значительно 

более высокая смертность через 30 дней (4,6 %, против 1,8 % у мужчин, 

которые не имели анемии) и через 1 год (8,9 % против 3,0 %) при отстутвии 

аналогичной зависимости у женщин (5,3 % против 3,6 % в течение 30 дней, и 

7,5 % против 5,9 % в течение 1 года). Полученные данные были подтверждены 

результатами многомерного анализа. У пациентов с анемией также были более 

высокие риски инсульта, но анемия не ассоциировалась с рисками для 

повторного инфаркта миокарда, тромбоза стента, или целевой сосудистой 

реваскуляризации.  

Анемия – как  независимый фактор риска смертности  после острого инфаркта 

миокарда независимо от наличия СД, подтверждена DH Shu et al. В 

проведенном ими исследовании пациенты были разделены на 4 группы: СД и 



анемия (группа A, n = 716), СД без анемии (группа B, n = 1894), анемия без СД 

(группа C, n = 869), и без СД и анемии (группа D, n = 3987).  30-дневная 

смертность составила 32.3 % в группе A, 16.1 % в группе B, 21.5 % в группе C, 

6.6 % в группе D, что подтверждает факт о негативном влиянии анемии на более 

высокую смертность, чем в группах сравнения [35]. 
Перечень исследований о связи анемии и негативных сердечно-сосудистых 

исходов может быть продолжено исследованием Meneveau N с соавт. [27], 

которые доказали, что при остром коронарном синдроме и анемии риск 

негативного исхода выше. При наблюдении за 1410 пациентов с острым 

коронарным синдромом анемия была выявлена у 381 пациента (27%) с 

коморбидными состояниями, в результате независимо от различной степени 

риска по шкале Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) всех группах 

анемия была определена как независимый предиктор смертности [27]. Таким 

образом, низкий уровень Нв – независимый предиктор риска кровотечения при 

остром коронарном синдроме, также фактор риска смерти и смерти от инфаркта 
миокарда [3]. 

Одной из причин негативного влияния анемии на сосудистый прогноз называют 

гемореологические нарушения, которые влияют на функцию эндотелия и 

развитие микроангиопатических осложнений, в частности ретинопатии (ДР) [11, 

19, 32].  Так, в одном из последних исследований отмечено, что Нв, Ht, вязкость 

крови были  снижены при наличии ретинопатии независимо от пола  и зависели 

от выраженности ретинопатии, что позволило высказать предположение о 

прямом влиянии снижения Нв на развитие органных нарушений, а снижение 

вязкости крови является ингибитором анти-атерогенных свойств клеток 

эндотелия [19].   

Приведенные результаты логичны, так как Нв – основной носитель и буфер 

оксида азота (NO), что определяет наличие связи нарушений уровней Нв с 

функцией эндотелия и соответственно сердечно-сосудистым прогнозом.  

При оценке связи других микроангиопатических осложнений СД определено, 

что анемия в ранних стадия диабетической нефропатии (ДН)  и хронической 

болезни почек (ХБП) – важный фактор прогрессии нарушений [39].  Авторы 

этого исследования считают, что эндотелий зависимая дилятация, т.е. функция 

эндотелия зависит от уровня Нв и   протеинурии с 1-2 ст. ХБП при СД. При 

этом протеинурия, в свою очередь,  может лимитировать эндотелий-зависимую 

вазорегуляцию при СД и усугублять риск прогрессии ДН. 

При этом существует противоположная точка зрения, свидетельствующая о  
том, что повышенный уровень Нв является предиктором пролиферативной ДР 

при СД 1 [2]. Результаты получены при наблюдении за 426 пациентами  с 

пролиферативной ДР из когорты  Pittsburgh Epidemiology of Diabetes 

Complications Study -18 летнего проспективного исследования СД 1 у детей. 

Динамика состояния сетчатки оценивалась при помощи стерео-фундус 

фотографии, что позволило зарегистрировать 206 событий. В результате 



доказано, что хотя развитие и динамика пролиферативной ДР не зависела от 

пола (48%  у муж и жен), отмечена прямая зависимость от частоты  ДР и уровня 

Нв независимо от пола ( у женщин зависимость была более выраженной ).  

Таким образом, анемия, по результатам большинства исследований  – один из 

факторов риска развития и прогрессии микрососудистых осложнений при СД. 

При этом анемия – достаточно характерное  для СД проявление: у 1 из 5 

пациентов с СД 1 или СД 2 есть проявления анемии, которая ассоциирована с 

повышенным риском ДН, ДР, диабетической нейропатии, сердечно-сосудистой 

патологии и хронической сердечной недостаточности [26, 42, 48]. В 

зависимости от используемых критериев верификации анемии, еѐ 

распространенность варьирует в определенном диапазоне. Если в соответствии 

с критериями всемирной организации здравоохранения считать анемией Нв 

менее 110 г/л, то около 7-8% из общего количества пациентов с СД, имеют 

анемию [42, 43].  Если при СД 2 типа частоты выявления и негативное влияние  

анемии на течение патологического процесса неоспоримо доказано, то по CД 

1нет однозначной точка зрения о частоте выявления анемии: наряду с работами, 

свидетельствующими о повышении ей распространенности у пациентов без 

хронической болезни почек (ХБП), существуют исследования с 

противоположной точкой зрения [10, 44]. В некоторых исследованиях при СД 

без нефропатии отмечено повышение  уровня ЭПО в ответ на снижение Нв без 

ретикулоцитароного ответа [9]. 

В большинстве случаев до развития ХБП или других критических состояний 

анемия остается нераспознанной и не подвергается коррекции [41].  

Дальнейшие исследования выявили, ¾ пациентов имели функциональный 

дефицит эритропоэтина (ЭПО), особенно  при нарушении функции почек( ½ 

имели анемию).  В тоже время 70% пациентов с анемией  без почечных 

нарушений имели низкий уровень ЭПО [28].  При этом происходит замыкание 

порочного круга - дефицит ЭПО усугубляет проявления анемии при СД. 

Факторы, которые усугубляют дефицит ЭПО. Включают микрососудистые 

нарушения, хроническую гипоксию, активацию оксидативного стресса и 

немикробного воспаления, увеличение экскреции ЭПО с мочой,  повышение 

реабсорбции соли и др. Функции ЭПО достаточно многогранны: ЭПО влияет на 

созревание  клеток-предшественников в эритроциты,  защищает неоциты от 

апоптоза и помогает обеспечить пролиферацию и дифференциацию 

эритроцитов, что предопределяет его роль в условиях анемии. Поскольку ЭПО 

продуцируется почкой, анемия – наиболее частое нарушение при СД и без него 

при  нарушении функции почек [26]. Известно, что причины анемии 

мульфакториальны и включают почечные нарушения, системные 

воспалительные реакции, нарушения питания, включая снижение потребления 

железа, сопутствующие аутоиммунные заболевания, влияние лекарственных 

препаратов, гормональные нарушения, оккультные кровопотери и др. Тем не 

менее, в большинстве случаев при почечной патологии анемия ассоциирована с 



дефицитом ЭПО и имеет прогностическое значение для лиц с ДН и ХСН. 

Нарушения синтеза ЭПО начинается в ранней стадии ДН, когда отмечается 

нарушение функции периканальцевых фибробластов, что определяет снижение 

продукции ЭПО до  снижения СКФ [8]. 

Коррекция анемии сопровождается не только улучшением общих симптомов и 

переносимости нагрузки, но и улучшением качества жизни, снижением 

смертности и госпитализаций по поводу ХСН, замедлением  прогрессии 

микрососудистых осложнений (ДР,  автономной нейропатии, снижение 

функции почек при ДН) и макроангиопатий [21, 31].     

Как уже указывалось, снижение функции почек сопровождается повышением 

риска развития анемии. При этом с нарастанием анемии повышается сердечно-

сосудистый риск за счет развития гипертрофии левого желудочка [22].  

Перечисленные взаимосвязанные факторы позволили сформировать понятие 

кардио-ренального синдрома (рис.1.) [36]. 
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Патофизиологические влияния, формирующие  кардио-ренальный  синдрома   

последовательно включают инициированную анемией тканевую гипоксию, 

повышение продукции NO, периферическую вазодилятацию, снижение 

системного артериального давления и повышение симпатической активности. В 

свою очередь, повышение симпатической активности приводит к снижению 

почечного кровотока и скорости клубочковой фильтрации, повышению 

активности ренина, продукции ангиотензина и альдостерона и задержке 

жидкости с повышением объема плазмы.  В дальнейшем развивается 

гипертрофия и дилятация левого желудочка, активируется апоптоз   и 

прогрессирует сердечная недостаточность. Схема развития кардио-ренального 

синдрома представлена в рис. 2 [5].  
 



РисРис.2. .2. ПАТОФИЗИОЛОГИЯПАТОФИЗИОЛОГИЯ КАРДИОКАРДИО--РЕНАЛЬНОРЕНАЛЬНО--

АНЕМИЧЕСКОГОАНЕМИЧЕСКОГО СИНДРОМАСИНДРОМА: : каккак анемияанемия вызываетвызывает

задержкузадержку жидкостижидкости ии сердечнуюсердечную недостаточностьнедостаточность

Besarab, A. et al. Oncologist 2009;14(Supplement 1):22-33
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Cвязь анемии с прогрессированием хронической болезни почек, основанная на 

развитии кардио-ренального синдрома, бесспорно обусловливает ухудшение 

прогноза, увеличивая риск госпитализаций, вызывая повышение риска 

сердечно-сосудистых событий, смертности и летальности (рис.3) [15, 16].    
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РисРис.3. .3. ПРОГНОЗПРОГНОЗ УХУДШАЕТСЯУХУДШАЕТСЯ СС
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В настоящее время общепринято, что факторами риска прогрессии ДН являются 

гипергликемия, артериальная гипертензия, дислипидемия, курение, потребление 

в рационе питания белка  в количестве более 6 г/кг массы [12, 33, 40, 46]. Роль 

анемии в развитии ХБП также неоспорима, так как при ХБП нарушается 

продукция ЭПО, при этом выраженность анемии коррелирует с выраженностью 

ХБП, а уровень Нв предсказывает выживание до начала диализной терапии 

(рис.4, 5) [23, 24]. Доказано, что анемия повышает риск прогрессии сердечно 

сосудистой патологии и инсульта до инициации ПЗТ при ХБП [1, 29].  
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Суммируя следует отметить, что осложнения ХБП включают артериальную 

гипертензию и развитие сердечно-сосудистых заболеваний, анемию, кальций-

фосфатные нарушения и вторичный гиперпаратиреоз (почечная 

остеодистрофия), нарушение физической активности, когнитивные нарушения и 

в целом снижение качества жизни. При этом существует доказательная база, 

свидетельствующая о минимизации указанных проявлений при коррекции 

анемии [4, 37, 38], что улучшает прогноз у этой категории пациентов.   

Friedeman EA с соавт. доказали, что использование препаратов ЭПО для 

коррекции анемии при ХБП улучшает не только течение осложнений ХБП, но и 

замедляет прогрессию ДР [14]. Экспериментальные исследования по оценке 

влияния ЭПО на состояние сердца при сердечной недостаточности после 

инфаркта миокарда, продемонстрировали появление неоваскуляризации и 

улучшение функции миокарда [47], что определяет новые потенциальные 

возможности использования ЭПО.   

Таким образом, по данным зарубежных источников, в среднем 1 из 5 пациентов 

с СД имеет проявления анемии, которая является фактором риска макро-

сосудистых и микро-сосудистых осложнений СД и определяет прогноз течения 

заболевания. В тоже время, вопрос о рациональности терапии анемии 

обсуждается клиницистами  и не имеет однозначного ответа. Однако, все 

больше данных подтверждают рациональность лечения анемии [25, 43]. Так, 

Thomas MC с соавт. в рандомизированном исследовании TERAT (The Trial to 

ReduceCardiovascular Events with Aransep (darbepoetin alpha) Therapy) с 

использованием препарата ЭПО доказали  снижение риска смртности и 

нефатальных сердечно-сосудистых событий при СД 2 типа, осложненном 3-4 



стадией ДН, т.е. при сохранной азот-выделительной функции почек [43]. 

Международные и отечественные рекомендации по ведению ХБП включают 

облигатную коррекцию анемии, но это происходит на 5 ст. ДН [30]. 

Cовременный уровень знаний негативного влияния анемии на сердечно-

сосудистый прогноз определяет целесообразность переоценки общепринятых 

подходов в диагностике и лечении анемии. Поскольку в развитии анемии 

играют равнозначные роли дефицит потребления железа и синтеза ЭПО, 

очевидно, что при мониторинге пациентов с  СД необходимо неформально 

оценивать показатели Нв  и своевременно инициировать адекватную терапию.  
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