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Анемия является частым осложнением хронической болезни почек 
(ХБП) и ассоциируется с высокой смертностью и повторной госпитализа-
цией [62,81]. Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) превалируют на 
всех стадиях ХБП [62], а гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) присут-
ствует у 70-80% этих больных [4] и является фактором риска кардио-
васкулярной смертности [47, 56, 63].  

Кардиоренальный синдром (КРС) – это патофизиологическое 
расстройство сердца и почек, при котором острая или хроническая дис-
функция одного из этих органов ведет к острой или хронической дисфунк-
ции другого. Одновременное наличие анемии, хронической сердечной не-
достаточности (ХСН), ХБП представляет собой синдром кардиоренальной 
анемии (СКРА) – патологическую триаду с неблагоприятным влиянием на 
заболеваемость и смертность [19, 27, 66]. Впервые СКРА был описан 
Silverberg D. et al., как порочный круг с быстрым прогрессированием в 
терминальную стадию ХБП и дальнейшим развитием ХСН [66, 67]. Ане-
мия присутствует в 1/3 случаев КРС и является неблагоприятным прог-
ностическим фактором как ХСН [44, 64], так и терминальной стадии 
болезни почек (ТСБП) [21, 31]. 

У 80% больных нефрологического отделения Tel Aviv Medical 
Centre с ХПН и анемией отмечается также ХСН, т. е. СКРА [67-70]. Каж-
дый из этих трех состояний повышает риск смертности или вероятность 
развития ТСБП на 50-100%, а все три вместе увеличивают этот показатель 
до 300% [13]. 
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Ряд исследований показывает, что анемия играет роль в развитии 
ГЛЖ у больных с ХБП [14, 29, 30, 75], она предрасполагает к первона-
чальной дилатации левого желудочка (ЛЖ) с его компенсаторной гипер-
трофией и дальнейшей систолической и диастолической дисфункцией 
[61]. Причинами анемии при ТСБП являются недостаточная продукция 
эритропоэтина пораженными почками, подавление эритропоэза уремичес-
кими токсинами, кровопотеря [36]. 

Ранняя диагностика и лечение анемии эритропоэтином (ЭПО) у 
больных с ХБП до диализа при соответствующем контроле артериального 
давления может ограничить или уменьшить ГЛЖ [16, 52] и замедлить 
дальнейшее прогрессирование функциональных расстройств сердца [65]. 
Однако только 35 % больных лечатся ЭПО в додиализном периоде, что 
зачастую обусловлено дороговизной этой терапии [59, 77]. 

В литературе в основном дискутируется вопрос о применении ЭПО 
у диализных больных [4, 26, 46, 61], где речь идет о доведении гемогло-
бина как до высоких, так и более низких уровней, что в конечном итоге 
приводит к редукции объемов ЛЖ и уменьшению его гипертрофии [18]. 
Более того, Abd El-Aziz et al. [1] отмечают увеличение массы и объемов 
ЛЖ у больных с ТСБП без коррекции анемии после 48 недель наблю-
дения, что подтверждает необходимость ЭПО терапии с целью 
исправления геометрии ЛЖ, уменьшения его дилатации, объемов и 
гипертрофии [25, 48], а также улучшения систолической и диастолической 
функции ЛЖ [1].  

Эти данные подтверждают Nikolaev Alu, et al. [43], которые отме-
тили повышение на 50% 5-летней выживаемости у диализных больных в 
случаях ранней коррекции анемии, что объяснялось ингибированием 
прогрессирования эксцентрической ГЛЖ. Недавние исследования Khan S. 
et al. [22] также показывают, что лечение ЭПО при ТСБП ассоциируется с 
понижением диализной смертности. 

Palazzuoli A. et al. [46] при лечении анемии β-эритропоэтином и 
препаратами железа у больных с ХСН отметили улучшение систолической 
функции ЛЖ, коррекцию его ремоделирования в сравнении с больными, 
получающими только железо. Они же выявили при применении препа-
ратов ЭПО у больных с ХСН, ХБП, анемией, 2-м типом КРС улучшение 
функции сердца и уменьшение размеров ЛЖ. Это согласуется с исследо-
ваниями, где анемия при ХСН ассоциируется с повышением смертности, 
заболеваемости, частой госпитализацией, прогрессированием ГЛЖ и его 
дилатацией [33]. ЭПО терапия у больных с ХСН улучшает ряд парамет-
ров, среди которых функциональный класс недостаточности кровообра-
щения (НК), по New York Heart Association (NYHA), фракция выброса 
(ФВ), толерантность к физической нагрузке, потребление кислорода и 
качество жизни [17, 33, 35], а у больных с ХСН, находящихся на гемо-
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диализе (ГД), лечение ЭПО приводит к редукции массы ЛЖ и улучшению 
ФВ [15]. 

Отсюда следует, что ранняя коррекция анемии до появления симп-
томов сердечного заболевания приводит к уменьшению количества сер-
дечно-сосудистых осложнений, регрессу ГЛЖ и улучшению его функции 
[1]. Что касается высокого уровня целевого гемоглобина (13-14 г/дл), Abd 
El-Aziz et al. [1] не выявили преимущества его влияния на структуру и 
функцию сердца, отметив как более высокий риск кардиоваскулярных 
осложнений, так и большую стоимость лечения и рекомендовали 
придерживаться уровня гемоглобина в пределах 11- 12г/дл. 

Обзор литературных данных указывает на то, что лечение анемии у 
больных с ХБП препаратами ЭПО в додиализном периоде оказывает поло-
жительное влияние на диаметр, структуру и функцию ЛЖ [82]. Однако 
вопрос о целевом уровне гемоглобина у додиализных больных остается 
открытым, несмотря на то, что полная компенсация анемии не снижает 
риск кардиоваскулярных осложнений [10, 32, 71]. 

Недавние исследования демонстрируют преимущество коррекции 
анемии у больных с поражением почек и ХСН, отмечая влияние как на 
ГЛЖ, так и на улучшение симптомов НК, по NYHA, повышение толерант-
ности к физической нагрузке и понижение скорости снижения клубоч-
ковой фильтрации [35, 57, 58, 70]. Помимо положительного влияния ЭПО 
на эритропоэз, он ингибирует апоптоз миокардиальных клеток вслед за 
ишемией/реперфузией и повреждением миокарда, оказывает благопри-
ятный эффект на его ремоделирование, функцию ЛЖ [5, 6, 38, 39, 45, 60, 
73, 74, 78]. 

Возможным механизмом благоприятного влияния терапии ЭПО на 
систолическую функцию миокарда помимо антианемического эффекта 
является мобилизация эндотелиальных клеток-предшественников из кост-
ного мозга, что способствует активации сосудистой и миокардиальной 
регенерации [23]. Между тем известно, что активность эндотелиальных 
клеток-предшественников снижена как при ХСН, так и ХБП [24]. Что 
касается ЭПО индуцированной артериальной гипертонии, то она является 
осложнением лечения анемии этими препаратами [53, 54]. 

Анемия является фактором риска сердечной недостаточности у 
больных с ХБП [80] и ассоциируется с эхокардиографически (ЭхоКГ) 
подтвержденной ГЛЖ у додиализных больных [30]. Нормальная ЭхоКГ к 
началу ГД отмечается только у 16 % пациентов с ТСБП [47]. Исследова-
ние 26 больных с ХСН и анемией, которые получали ЭПО, выявило значи-
тельное улучшение толерантности к физическим нагрузкам, что связывали 
с увеличением доставки кислорода вследствие повышения уровня гемо-
глобина [35]. К такому же выводу приходят Silverberg D.S. et al., которые 
отметили при регулярном лечении ХПН препаратами ЭПО у додиализных 
больных значительное уменьшение частоты госпитализации по поводу 
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декомпенсации ХСН по сравнению с теми, кто получает ЭПО спора-
дически или вообще не лечится ЭПО стимулирующими препаратами [66, 
67].  

Ряд авторов также отмечают при лечении анемии у больных с ХБП 
препаратами ЭПО повышение гемоглобина и исправление качества жизни 
[3, 7, 72]. Однако другие исследователи указывают, что высокий уровень 
гемоглобина может вызвать тромбоз [2], повышение артериального дав-
ления и увеличение количества применяемых гипотензивных препаратов 
[12, 48], цереброваскулярные [48] и кардиоваскулярные осложнения [2, 
71], необходимость в более ранней почечно-заместительной терапии [9] и 
более высокую смертность [2, 71]. Рандомизированное исследование при-
менения двойной дозы ЭПО дарбепоэтин-альфа у больных с ХСН и ане-
мией также не показало улучшения NYHA функционального класса, ФВ 
ЛЖ или Minnesota Living with Heart Failure questionnaire score [79].  

 В последние годы предпринимались исследования с целью выявле-
ния оптимального целевого уровня гемоглобина, используя структурные 
изменения миокарда, как фактор риска дальнейшего кардиоваскулярного 
исхода [11, 34]. Parfrey P.S. et al. [48] поддерживают терапию анемии ЭПО, 
учитывая преимущество воздействия этого лечения на кардиальные 
структуры. Однако ряд исследователей не рекомендуют достижение высо-
кого уровня гемоглобина при ЭПО терапии, учитывая отмеченные выше 
осложнения [2, 9, 12, 48, 51, 71], а недавние National Kidney Foundation 
протоколы придерживаются целевого гемоглобина в пределах 11- 12 г/дл 
[20]. Последнее нашло подтверждение в Normal Hematocrit Trial исследо-
вании [8], где обследовано 1265 ГД больных с ССЗ, получающих ЭПО, и 
выявлено при высоком уровне гематокрита незначительное повышение 
риска кардиоваскулярных осложнений и смерти, отсутствие влияния на 
частоту госпитализации и значительное улучшение качества жизни. В 
результате Normal Hematocrit Trial исследования предоставлены протоко-
лы лечения анемии препаратами ЭПО у нефрологических больных с 
рекомендацией достижения целевого уровня гемоглобина в пределах 11-
12 г/дл [41, 42]. В то же время в ряде исследований больных с ХБП до 
диализа [9, 71, 76] при лечении ЭПО отмечено повышение риска кардио-
васкулярных осложнений и смерти при достижении высокого целевого 
гемоглобина и, как следствие, US-FDA [76] даны рекомендации при ЭПО 
терапии придерживаться низкого уровня целевого гемоглобина. 

TREAT рандомизированное исследование, включающее 4000 обсле-
дуемых, изучало влияние препарата дарбепоэтин-альфа на анемию. Авто-
ры определяли воздействие высокого уровня целевого гемоглобина (13 
г/дл) на смертность и риск кардиоваскулярных осложнений у больных с 
ХБП и сахарным диабетом 2 типа и выявили отсутствие понижения риска 
кардиоваскулярных осложнений и смертности, незначительное улучшение 
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качества жизни, повышенный риск инсульта, артериальных и венозных 
тромбоэмболических осложнений [37, 50]. 

Анализ проведенных исследований по применению ЭПО в терапии 
как сердечной, так и почечной недостаточности показывает, что лечение, 
направленное на восстановление сниженного гемоглобина до определен-
ного уровня, является рациональным подходом и поддерживается клини-
ческими протоколами и рекомендациями. Доказанные недавно антиапоп-
тотические и ангиогенные эффекты ЭПО открывают новые возможности 
его клинического применения. Ограничение зоны некроза и улучшение 
систолической функции при остром коронарном синдроме могут явиться 
одним из возможных новых направлений его применения, учитывая вы-
шеуказанные эффекты ЭПО.  

В заключение можно отметить, что результаты этих и других ран-
домизированных исследований возможно определят тактику врача и пред-
ложат протоколы лечения анемии у больных с КРС как до диализа, так и 
находящихся на гемодиализе, дадут рекомендации относительно целевого 
уровня гемоглобина, его влияния на сократительную способность миокар-
да и качество жизни, возможные осложнения и смертность. 
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Էրիթրոպոէտինով բուժման ազդեցությունը սրտամկանի 
ֆունկցիայի վրա կարդիոռենալ համախտանիշով  

հիվանդների մոտ 
 

Ա.Մ. Մինասյան, Կ.Վ. Մարկոսյան, Ն.Է. Ավդալբեկյան, Ի.Ս. Ղազինյան, 
Ն.Ա. Գարեգինյան 

 
Հոդվածում ներկայացված է կարդիոռենալ համախտանիշի սահ-

մանումը, պաթոգենեզը, ազդեցությունը սրտամկանի կծկողական 
ֆունկցիայի վրա: Մանրամասն վերլուծված է էրիթրոպոէտինով բուժ-
ման ազդեցությունը հեմոգլոբինի թիրախային մակարդակի վրա կար-
դիոռենալ համախտանիշով հիվանդների մոտ մինչև հեմոդիալիզը և 
նրա ընթացքում:  

Կարևորվում է սակավարյունության բուժման ազդեցությունը 
երիկամային և սրտային անբավարարությամբ հիվանդների կյանքի 
որակի բարելավման, սրտային անբավարարության ախտանիշների 
լավացման, ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության տոլեռանտության 
բարձրացման և կծիկային ֆիլտրացիայի մակարդակի կարգավորման 
վրա: Ներկայացված տվյալները ապացուցում են էրիթրոպոէտինով 
բուժման արդյունավետությունը, ինչը հաստատված է կլինիկական 
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ուղեցույցներով: Վերջիններս հստակեցնում են կարդիոռենալ համախ-
տանիշի բուժման տակտիկան ինչպես մինչև հեմոդիալիզը, այնպես էլ 
նրա ընթացքում և ազդեցությունը սրտամկանի կծկողական ֆունկ-
ցիայի վրա: 
  

Effect of erythropoietin therapy on cardiac 
functional ability in cardiorenal syndrome patients 

 
A.M. Minasyan, K.V. Markosyan, N.E. Avdalbekyan, I.S. Ghazinyan,  

N.A. Gareginyan 
 

The definition of cardiorenal syndrome, its pathogenesis and influence on 
contractile function of myocardium is presented in this article. The effectiveness 
of erythropoietin treatment is thoroughly evaluated to achieve the target level of 
hemoglobin before and during hemodialysis in patients with cardiorenal 
syndrome. 

The influence of anemia treatment on life quality, improvement of heart 
failure symptoms, increasing of tolerance to physical activity, regulation of 
glomerular filtration rate is important in patients with renal and cardiac 
insufficiency. The presented data show the effectiveness of erythropoietin 
therapy which is proved by clinical research and guidelines. The latter affirm 
the approach to cardiorenal syndrome treatment both before and during 
hemodialysis and its influence on contractile function of myocardium.  
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