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История болезни 1
Больной 37 лет. В возрасте 30 лет впервые была диа-

гностирована хроническая почечная недостаточность 
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(ХПН). Биопсия почки не производилась. 7 лет спустя 
развилась терминальная ХПН (ТХПН), и был начат про-
граммный гемодиализ (ГД) в режиме 3 раза в неделю. До 

начала ГД имела место умеренная 
артериальная гипертония. После 
начала диализной терапии она 
уменьшилась и далее хорошо 
контролировалась малыми до-
зами метопролола. Гемоглобин 
крови (Нb) к началу ГД составлял 
7–7,5 г/дл, в связи с чем через 
4 мес. после начала диализа была 
начата терапия рекомбинант-
ным эритропоэтином (Эпо). В 
результате уровень Нb быстро 
повысился до 10 г/дл и затем 
постепенно нормализовался. 
Доза Эпо составляет в настоящее 
время 6000 МЕ в неделю. Пациент 
часто путешествует, получая ГД 
в других диализных центрах. Во 
время путешествий Эпо-терапия, 
как правило, прерывается, ибо, 
по мнению большинства вра-
чей этих центров, целевой Нb 
должен быть более низким. Как 
следствие, уровень Нb у пациента 
значительно и необычным обра-
зом варьирует. Сам пациент отме-
чает, что при снижении Нb ниже 
12 г/дл его трудоспособность и 

Рис. 1. Динамика уровня гемоглобина у гемодиализного пациента, которому 
лечение p-Epo было начато через 4 месяца после начала ГД (случай 1). Случай 
демонстрирует повышение уровня целевого Hb по мере увеличения продол-

жительности терапии. Необычно резкие колебания уровня Hb в основном 
связаны с перерывами во введении препарата (см. текст)
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физическая активность снижаются, становясь субоп-
тимальными. Тем не менее, он вполне трудоспособен, 
и будучи кандидатом наук и занимаясь интеллектуаль-
ной деятельностью, работает полный рабочий день. 
Ангинозные приступы и одышка его не беспокоят. По 
данным эхокардиограммы, выполненной через 7 лет 
после начала ГД, размеры левого желудочка, толщина 
перегородки и задней стенки левого желудочка не из-
менены, дисфункция миокарда отсутствует.

История болезни 2
Больной 72 лет. Доставлен в клинику в связи с на-

растающей тошнотой и рвотой. Во время войны он 
перенес травматическую ампутацию левой ноги. В 
течение нескольких лет страдает сахарным диабетом и 
получает внутрь антигипергликемические препараты. 
Кроме того, в анамнезе – артериальная гипертония, 
которая плохо контролировалась. Пациент не знал о 
наличии у себя поражения почек, но при поступлении 
выявилась далекозашедшая почечная недостаточность, 
по поводу которой был начат ГД. Вначале наметилась 
тенденция к восстановлению функции почек, однако 
4 месяца спустя была сформирована артериовенозная 
фистула, и больной был включен в ГД-программу. В 
связи с неэффективностью гликемического контроля 
был назначен инсулин. Одновременно больной полу-
чал Эпо, на фоне которого Нb крови повысился с 8,5 до 
11,5–12,3 г/дл. Тем не менее, после начала ГД состояние 
больного постепенно ухудшилось – появились и стали 
частыми боли в грудной клетке и одышка. «Сухой вес» 
больного в течение 6 мес. ГД-лечения снизился с 60 
до 52 кг. В связи с нестабильной стенокардией он был 
госпитализирован для коронарографии, которая вы-
явила тяжелое поражение трех коронарных артерий, 
не подлежащее хирургической коррекции как беспер-
спективное. Еще при первом поступлении пациента в 
клинику было отмечено также отсутствие артериальной 
пульсации на правой голени. После катетеризации (в 
связи с коронарографией) правой бедренной артерии 
развилась ишемическая гангрена правой стопы, обу-
словленная, по-видимому, болезнью периферических 
сосудов и холестериновой эмболией. Произведена 
ампутация правой голени. За этот период, несмотря 
на продолжавшуюся терапию Эпо, Нb крови упал ниже 
10 г/дл, что потребовало гемотрансфузии. Последние 
несколько облегчали течение стенокардии, но состо-
яние больного, тем не менее, ухудшалось. Он плохо 
ел, выполнение процедур ГД становилось все более 
сложным из-за тяжелой гипотензии. Пациент умер от 
тяжелой сердечной недостаточности примерно через 
10 мес. после начала диализной терапии.

Описанные случаи представляют собой примеры 
двух противоположных крайних состояний, возмож-
ных у диализных больных: с одной стороны, молодой 
человек с первичным заболеванием почек и мини-
мальной сопутствующей патологией, практически 
полноценный глава семьи, живущий почти полной про-
фессиональной жизнью, а с другой стороны, пожилой 
пациент с ХПН, обусловленной длительным сахарным 
диабетом и артериальной гипертонией, инвалидизация 
которого связана с дополнительными осложнениями, 
включая поражение коронарных и периферических 
артерий, умерший менее чем через 1 год после начала 

диализа. Однако при всех очевидных различиях ана-
мнеза и сопутствующей патологии общим для обоих 
случаев является тот факт, что фатальная уремия и у 
первого, и у второго пациентов была устранена. В то же 
время, во втором случае смерть наступила вследствие 
кардиоваскулярной патологии, которая и для первого 
больного может быть весьма вероятным (по крайней 
мере, статистически вероятным) фактором, сокраща-
ющим срок его жизни.

Патогенез кардиоваскулярной патологии при 
ХПН сложный и комплексный. Он включает факторы, 
присущие общей популяции (например, курение или 
нарушения со стороны липопротеинов), механизмы, 
связанные с природой поражения почек (сахарный 
диабет), а также влияния, специально обусловленные 
почечной недостаточностью и не зависящие от ее 
причины (например, сами по себе артериальная гипер-
тония и стойкая длительная уремия). Именно высокая 
кардиоваскулярная летальность не позволяет считать 
прогноз при ТХПН более благоприятным, чем при 
многих злокачественных заболеваниях [1]. 

Вместе с тем два приведенных примера показыва-
ют, что это утверждение, применимое ко всей диализ-
ной популяции в целом, далеко не однозначно, когда 
речь идет о прогнозе в конкретных случаях. И тем не 
менее, в настоящее время можно считать доказанным 
повышенный риск сердечно-сосудистой патологии 
для каждого диализного пациента, независимо от того, 
проявилась ли уже эта патология клинически. Появ-
ление человеческого рекомбинантного Эпо сделало 
почечную анемию потенциально курабельным ослож-
нением ХПН. Одновременно это вызвало повышенный 
интерес к проблеме кардиоваскулярных последствий 
нефрогенной анемии и к возможности их коррекции. 

Патогенез поражений сердца у больных с ХПН

Изменения геометрии и сократимости левого желу-
дочка (уремическая кардиомиопатия) и ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) являются двумя главными прояв-
лениями поражения сердца при ХПН.

Уремическая кардиомиопатия

Расширение внеклеточного объема, высокий крово-
ток по артериовенозной фистуле и анемия создают объ-
емную перегрузку сердца, в то время как артериальная 
гипертония является первичной причиной перегрузки 
давлением. Адаптация сердца к этим стимулам перво-
начально носит функциональный характер, но продол-
жающееся напряжение индуцирует его гипер трофию. 
При этом в ответ на объемную перегрузку формируется, 
как правило, эксцентрическая гипертрофия, а в ответ на 
перегрузку давлением – концентрическая. Кроме того, 
в механизме изменений архитектуры сердца и потери 
сократительной функции миокарда могут участвовать 
также факторы, специально ассоциированные с ХПН, 
такие как белково-энергетическая недостаточность, 
гиперпаратиреоз, повышение произведения кальция 
на фосфор и присутствие плохо идентифицируемых 
уремических токсинов. На экспериментальных моде-
лях и на материалах аутопсий было показано, что эти 
факторы и сами по себе, при отсутствии ИБС, приводят 
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не только к значимому увеличению веса сердца, но и к 
значительному интерстициальному фиброзу миокарда.

Ишемическая болезнь сердца

Изменения структуры и функции миокарда часто 
сочетаются и усиливаются снижением его перфузии и 
связанным с этим уменьшением доставки кислорода [4, 
5]. Артериальная гипертензия, диабет, курение, дисли-
пидемия и, по-видимому, уремия являются факторами 
риска развития коронарного атеросклероза. Кроме того, 
перфузия сердца может быть также нарушена вследствие 
снижения плотности капилляров в миокарде и болезни 
малых сосудов сердца [6]. В таких случаях, особенно у 
больных с предсуществующей коронарной болезнью и 
сниженным коронарным резервом, анемия может еще 
более уменьшать доставку кислорода к миокарду. Нако-
нец, экспериментально показано, что дополнительно к 
редукции коронарной перфузии и сниженной доставке 
кислорода кровью недостаточность оксигенации мио-
карда может усугубляться также в результате нарушения 
утилизации кислорода кардиомиоцитами [7].

Клинические проявления

В связи со сложным характером патогенеза клини-
ческие проявления поражений сердца при ХПН весьма 
вариабельны. Это могут быть ангинозные приступы в 
виде стабильной стенокардии, инфаркт миокарда, арит-
мии или застойная сердечная недостаточность. Уже к 
началу диализа примерно половина пациентов имеет 
клинические признаки и симптомы кардиоваскулярной 
патологии [8], и лишь менее чем у 20–30% больных 
эхокардиограмма бывает нормальной [8, 9]. Гипертро-
фия левого желудочка (ГЛЖ) является независимым 
предиктором сердечно-сосудистой патологии, и про-
должительность жизни диализных больных, имеющих 

ГЛЖ, значимо ниже, чем 
пациентов с нормальной 
эхокардио граммой [10, 11]. 
Отдаленная выживаемость 
после острого инфаркта 
миокарда при ТХПН хуже, 
чем в общей популяции 
[12]. В общем и целом па-
тология сердца является 
единст венным наиболее 
важным фактором риска 
у пациентов, получающих 
длительную диализную 
терапию, и является причи-
ной почти 50% летальных 
исходов [13]. И в настоящее 
время кардиоваскулярная 
смерт ность диализных 
больных, хоть и постепен-
но снижается в течение 
нескольких последних лет, 
все еще остается высокой 
и достигает 20%, а продол-
жительность жизни боль-
ных находится в пределах 
20–40% от таковой в общей 
популяции при оценке ее 

в подгруппах, сопоставимых по полу и возрасту [13].

Роль анемии 

Комплексный генез поражений сердца при ХПН тре-
бует оценки патогенетической значимости отдельных 
факторов. Это весьма существенно при решении вопро-
са об эффективности устранения как изолированного 
действия каждого из них, так и их сочетанного влияния. 
Что касается анемии, то про нее известно: 

1) при отсутствии поражения почек анемия сама по 
себе может быть причиной значимой патологии сердца;

2) при ХПН анемия является независимым фактором 
риска кардиальных осложнений; 

3) коррекция анемии с помощью Эпо может повы-
сить доставку кислорода к миокарду и способствовать 
регрессии патологических изменений геометрии ле-
вого желудочка.

Адаптация сердца и осложнения  
не-ренальной анемии

Основные механизмы кардиоваскулярной адаптации 
к анемии выступают наиболее демонстративно в экспе-
риментах на животных. Так, было установлено, что изо-
волемическое удаление эритроцитов крови, достигав-
шееся флеботомией, даже если оно и ведет к снижению 
функции кислородного транспорта (гематокрит менее 
10%), не приводит обычно к снижению поглощения 
кислорода во всем организме [14, 15]. Это обусловлено 
действием двух адаптивных механизмов: 1) увеличением 
экстракции кислорода, что доказывается значительным 
падением насыщения кислородом смешанной венозной 
крови; 2) заметным увеличением сердечного выброса. 
Повышение сердечного выброса, стимулированное 
усиленной симпатической активностью и падением 

Рис. 2. Упрощенная схема патогенеза и основных факторов вовлечения сердечно-со-
судистой системы при ХПН
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периферического сосудистого сопротивления, вначале 
обусловлено учащением сердечных сокращений, но по 
мере удлинения срока анемии его главным механизмом 
становится увеличение ударного объема.

Действие этих адаптивных механизмов в клинике 
было продемонстрировано у больных с тяжелой анеми-
ей, вызванной дефицитом В12, железа или фолиевой кис-
лоты [16, 17]. Коррекция соответствующего дефицита 
приводила к быстрому (в течение недель) нара станию 
гематокрита, что сопровождалось увеличением пери-
ферического сосудистого сопротивления и снижением 
сердечного выброса.

Если анемия не корригируется и гипердинамиче-
ское состояние персистирует, может возникать гипер-
трофия миокарда. Это было показано в эксперименте 
на модели так называемой нутриционной анемии [18], 
а также у человека при анемиях разной этиологии, в 
том числе пернициозной и серповидно-клеточной [16]. 

Связь между патологией сердца и степенью 
анемии при ХПН

Еще до широкого внедрения в клиническую практи-
ку рекомбинантного Эпо, в литературе появились сооб-
щения о значимой обратной корреляции между массой 
левого желудочка, оцененной по эхокардио грамме, и 
степенью анемии у диализных больных [11, 19]. Позднее 
было показано, что в преддиализной стадии риск ГЛЖ 
возрастает по мере снижения концентрации гемогло-
бина. Кроме того, выяснилось также, что распростра-
ненность анемии у больных с эксцентрической гипер-
трофией миокарда выше, чем при концентрической 
гипертрофии, или в случаях, когда ГЛЖ отсутствует 
[20]. Дальнейшие доказательства связи между анемией 
и поражениями сердца были получены в проспектив-
ном Канадском исследовании, которое охватывает 
материалы наблюдений 430 больных, поступивших в 
три Канадские клиники в период между 1982 и 1991 
гг. и прослеженных в среднем в течение 41 мес. после 
начала диализа. В этом исследовании выяснилось, что 
снижение Нb в среднем на 1 г/дл сопровождается зна-
чимым повышением риска развития дилатации левого 
желудочка, сердечной недостаточности (de novo или 
рецидива) и летальности. Важно подчеркнуть, что эта 
закономерность прослеживалась в группах больных, 
сопоставимых по возрасту, уровню АД и сывороточного 
альбумина, а также по наличию сахарного диабета [21] 
(табл. 1). Исследования, выполненные в Новой Зелан-
дии, также показали, что анемия вместе с артериальной 
гипертензией и сахарным диабетом является наиболее 
важным и значимым независимым предиктором ГЛЖ 
[9]. Большой ретроспективный анализ, выполненный 
в США по материалам наблюдений почти 22 000 гемо-
диализных больных, выявил двукратное повышение 
риска смерти у больных с концентрацией Нb ниже 8 г/дл 
по сравнению с теми, у кого этот показатель составляет 
10–11 г/дл [22]. В этих работах значения уровня Нb 
определяются тем, что Эпо-терапия стала доступной 
лишь незадолго до начала или во время периода иссле-
дований, и цели этой терапии еще не были стандарти-
зованы. Поэтому трудно исключить вероятность того, 
что повышение риска в связи с более низким уровнем 
Нb частично может быть обусловлено непрямыми вли-

яниями, например, менее интенсивной медицинской 
помощью в целом или резистентностью к Эпо-терапии 
вследствие воспалительных осложнений. Тем не менее, 
эти данные содержат важные указания на роль анемии в 
интеркуррентной заболеваемо сти и летальности гемо-
диализных больных, что далее подтвердилось многими 
наблюдениями над эффектом коррекции анемии.

Влияние коррекции анемии  
на кардиоваскулярную функцию

Улучшение доставки кислорода к сердцу

Клинический опыт свидетельствует о том, что 
повышение уровня Нb при ИБС у больных с анемией 
может уменьшить признаки и симптомы ишемии 
миокарда (случай 2). Это же относится и к пациентам 
с ренальной анемией, получающих лечение Эпо [23, 
24]. Улучшение доставки кислорода к миокарду после 
частичной коррекции уремии может иметь и отдален-
ный эффект, снижая частоту и тяжесть осложнений 
ИБС, хотя клинически это и не продемонстрировано. 
Кроме прямого эффекта на оксигенацию миокарда, 
уменьшение анемии может также влиять на сердечный 
выброс и, таким образом, на поглощение кислорода, а 
также на геометрию левого желудочка.

Регрессия гипертрофии левого желудочка

В 1971 г., почти за 20 лет до широкого клиническо-
го внедрения Эпо, Neff и соавт. продемонстрировали 
значительное снижение сердечного выброса у уреми-
ческих пациентов, у которых в результате повторных 
гемотрансфузий возрастал уровень Нb. Эти данные 
позволили авторам утверждать, что «… высокий сердеч-
ный выброс при уремии обусловлен преимущественно 
анемией и он может быть снижен и гемотрансфузиями» 
[25]. Это утверждение было затем подтверждено более 
чем 30 исследованиями, которые показали также, что 
при частичной коррекции анемии в результате Эпо-те-
рапии одновременно со снижением сердечного выбро-
са возрастает и периферическое сосудистое сопротив-
ление. Важно, что по данным эхокардиографических 
исследований, включая одно контролированное рандо-

Т а б л и ц а  1
Независимый вклад анемии  

в эхокардиографические и клинические результаты  
у ГД-пациентов (эффект уменьшения среднего 

уровня Hb на 1 г/дл)
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мизированное исследование [26] (табл. 2), регрессия со-
стояния высокого сердечного выброса сопровождается 
примерно 20% снижением объема левого желудочка 
[24, 26–39] и, хотя и менее закономерно, небольшим 
уменьшением толщины сердечной стенки [26, 28, 33, 
36–39]. Эти результаты согласуются с данными других 
исследований, полученных у других категорий больных 
и свидетельствующих о том, что гипертрофия левого 
желудочка может регрессировать, например, после 
хирургической коррекции порока кла-
панов сердца [40] или при эффективном 
лечении артериальной гипертонии [41]. 
Хотя эхокардиографические исследования 
больных, леченных Эпо, включают лишь 
менее 20–25 наблюдений, наклон линии 
регрессии индекса массы левого желудоч-
ка в течение 12–78 недель наблюдения 
после коррекции анемии, полученный 
разными авторами, поразительно одина-
ков [42]. Большинство авторов отмечают 
также неполную регрессию гипертрофии 
левого желудочка. Это неудивительно, 
если принять во внимание длительное 
ее формирование у многих больных, 
характерный для нее интерстициальный 
фиброз, постоянное присутствие других 
факторов, участвующих в патогенезе ги-
пертрофии левого желудочка и, возмож-
но, неполную коррекцию анемии. 

Недавно регрессия анемии в условиях 
терапии Эпо была продемонстрирована у 
преддиализных больных [43], и в будущем 
важно проследить, возможно ли снижение 
частоты осложнений ХПН и до какой сте-
пени – при раннем применении Эпо-те-
рапии и предупреждении выраженной 
анемии.

Артериальная 
гипертония

Кардиоваскулярный эф-
фект Эпо-терапии у уреми-
ческих больных осложняется 
тем обстоятельством, что 
примерно у одной трети из 
них лечение вызывает или 
усугубляет артериальную 
гипертонию [44, 45]. Однако 
в контролируемых исследова-
ниях эффективности Эпо по-
вышение АД было отмечено 
также у некоторых больных 
в плацебо-группе, поэтому 
частота гипертензивного 
эффекта, обусловленного 
непосредственно действием 
Эпо, может быть несколько 
ниже [44, 45]. Патогенез ги-
пертензивного действия Эпо 
рассматривался во многих 
исследованиях и обзорах. 
Интересно, что Neff и соавт. 
наблюдали повышение АД и 

под влиянием гемотрансфузий. Эти данные позволили 
авторам сделать вывод о том, что «анемия ХПН может 
фактически защищать больных от разрушительных 
эффектов гипертонии» [25]. Ряд соображений позво-
ляют считать, что такая интерпретация справедлива 
для большинства пациентов, у которых Эпо вызывает 
повышение АД, и что последнее обусловлено скорее 
ослаблением гипоксической вазодилатации, нежели 
прямым эффектом Эпо. Во-первых, в исследованиях 

Рис. 3. Нивелирование положительного эффекта коррекции анемии на гипертро-
фию левого желудочка и доставку кислорода к миокарду при неконтролируемой 

гипертонии

Т а б л и ц а  2
Эхокардиографические и гемодинамические  

параметры пациентов, леченых Epo в течение 12 месяцев  
(средний гематокрит 33%) по сравнению с контрольной группой 

(средний Hct 25%) – рандомизированное контролированное 
исследование

Сердечно-сосудистые последствия почечной анемии и терапия эритропоэтином Школа нефролога
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in vivo прямой гипертензивный эффект Эпо показать 
не удалось. Во-вторых, гипертензивное действие пре-
парата наблюдается только при заболеваниях почек и 
не отмечено у других категорий больных, получавших 
даже намного более высокие дозы. В-третьих, сосудистое 
сопротивление у уремиков возрастает не только при 
коррекции анемии, но и при кислородных ингаляциях. 
В частности, влияние на сосудистый тонус только по-
вышения рО2 (без лечения анемии) также оказывается 
наиболее значительным в случаях, когда Эпо-терапия 
сопровождается гипертензивным эффектом [48]. На-
конец, хотя некоторые исследователи и сообщили о 
заслуживающем внимания прямом эффекте Эпо на 
клетки сосудистой стенки, тем не менее дозы, вызыва-
ющие такой эффект, обычно в несколько раз выше, чем 
применяемые при лечении анемии [49–55].

Важно, чтобы гипертензия, независимо от ее при-
чины, устранялась антигипертензивными препарата-
ми и/или снижением сухого веса. В противном случае 
вызываемое ею увеличение постнагрузки сердца может 
нивелировать положительный эффект коррекции ане-
мии на гипертрофию левого желудочка. Весьма вероят-
но, что для достижения максимального благоприятного 
эффекта Эпо-терапии на кардиальные осложнения и 
выживаемость необходим жесткий контроль гипер-
тензии независимо от того, имеет она отношение к 
Эпо или нет. 

«Оптимальный» гемоглобин

Благоприятный эффект Эпо-терапии, включая 
действие на сердечно-сосудистую систему, был проде-
монстрирован главным образом у пациентов, у которых 
уровень Нb возрастал с 7 до 10–11 г/дл. Этот успех 
дал основание надеяться, что еще более значительное 
повышение Нb (до нормального уровня) позволит и 
далее улучшить результаты лечения [56]. Уже со вре-
мени первых испытаний рекомбинантного Эпо стало 
ясно, что нормализация Нb в принципе возможна [57]. 
У большинства больных ни один из патогенетических 
факторов анемии, за исключением относительного 
дефицита Эпо, не играет такой значимой роли и не 
бывает выражен столь значительно, чтобы быть не-
преодолимым для Эпо-терапии [58]. Отражением все 
возрастающего опыта, демонстрирующего успехи и ма-
лый риск последней, является постепенное повышение 
уровня рекомендуемого целевого Нb [56]. Примером 
такой эволюции представлений является динамика Нb 
в первом из приведенных случаев. Однако нормализа-
ция Нb в процессе лечения Эпо еще не стала обычной 
практикой. Ряд исследований показывает, что с возрас-
тающей коррекцией анемии соотношение между улуч-
шением физиологических функций и концентрацией 
Нb сглаживается [59], однако для точного определения 
природы этого соотношения применительно к орга-
нам, системам и функциям необходимы дальнейшие 
исследования.

К примеру, способность выполнять физические 
нагрузки при ХПН выше у больных с нормальным Нb в 
сравнении с пациентами, у которых анемия устранена 
лишь частично, но по сравнению с контролем она все 
равно остается сниженной, так как ограничена мышеч-
ными нарушениями, включая расстройства клеточного 

метаболизма и фукции мембран [60–62].
Если говорить о влиянии нормализации Нb на ча-

стоту кардиоваскулярных осложнений, то в первом 
многоцентровом исследовании по этому поводу такой 
эффект подтвердить не удалось [63]. Это исследование, 
опубликованное недавно, почти через 2 года после того, 
как его результаты были доложены на конгрессе Амери-
канского общества нефрологов, является, по-видимому, 
самым значительным из когда-либо выполнявшихся 
испытанием рекомбинантного Эпо. Приблизительно 
1200 гемодиализных пациентов в 51 центре США были 
рандомизированы и получали Эпо таким образом, что 
их гематокрит либо поддерживался на уровне 30%, либо 
повышался до 42%. В исследование включались только 
больные, имевшие клинические признаки застойной 
сердечной недостаточности (за исключением IV ст. по 
классификации Нью-Йоркской Ассоциации кардиоло-
гов, NYHA) или ИБС. Соответственно, среди прослежен-
ных больных было много страдавших сахарным диабе-
том и имевших другие осложнения, так что во многих 
случаях они могли быть похожими на описанного выше 
второго больного. Результаты оценивались по продол-
жительности временного периода до смерти больного 
или до первого нефатального инфаркта миокарда. К 
сожалению, исследование пришлось прекратить, так 
как число смертей и нефатальных инфарктов миокарда 
в группе, в которой предполагалось повысить гемато-
крит до нормы (согласно методике рандомизации), 
оказалось выше, чем в группе сравнения. Различие не 
было статистически значимым, но стало понятным, что 
дальнейшее исследование уже не выявит преимуществ 
попыток полной коррекции анемии. Интерпретация 
этих данных сложна, так как значительное количество 
больных умерло либо от причин, не связанных с сердеч-
но-сосудистыми осложнениями, либо уже после преж-
девременного прекращения испытаний. Как следствие, 
в целом риск смерти не коррелировал с гематокритом. 
В то же время, во время испытаний летальность в обеих 
группах обратно коррелировала со средним уровнем 
гематокрита. Результаты испытаний обусловлены повы-
шенной летальностью, главным образом, тех больных, у 
кого предполагалось достичь высокого гематокрита, но 
по каким-то причинам это не удалось (он либо не дости-
гался, либо не удерживался на высоком уровне). Неза-
висимо от того, что вопрос остается открытым, трудно 
согласиться с тем, что данные, полученные у больных 
с очевидным тяжелым поражением сердца, могут быть 
интерпретированы как общий вывод, относящийся ко 
всем больным [64]. Дальнейшие исследования риска 
и значения полной коррекции анемии для состояния 
сердца выполняются в Канаде и в Скандинавии, и их 
результаты могут пролить новый свет. Однако по понят-
ным причинам будет очень трудно доказать или опро-
вергнуть положительный эффект коррекции анемии на 
частоту сердечно-сосудистых осложнений у больных с 
менее тяжелой сердечной патологией, подобным опи-
санному нами первому пациенту, хотя бы потому, что 
до возникновения этих осложнений проходит гораздо 
более продолжительный период времени. В обозримом 
будущем, определяя «оптимальный» целевой Нb, мы все 
еще должны полагаться на косвенные доказательства и 
индивидуальные клинические наблюдения.
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Заключение и выводы

Сердечно-сосудистая патология является ведущей 
причиной смертности больных с ХПН. Поэтому улуч-
шения результатов лечения этих больных требует при-
стального внимания к факторам риска этой патологии. 
Доступность человеческого рекомбинантного эритро-
поэтина сфокусировало интерес на роли хронической 
анемии в патогенезе кардиоваскулярных нарушений. 
Доказано, что анемия может способствовать объем-
ной перегрузке сердца и вместе с гипергидратацией, 
артериовенозной фистулой и перегрузкой давлением 
в связи с артериальной гипертонией играть роль в 
развитии гипертрофии миокарда. Как и в общей попу-
ляции, при заболеваниях почек гипертрофия левого 
желудочка является неблагоприятным фактором риска. 
Кроме того, при ИБС анемия может усугублять плохое 
кислородное питание миокарда. Этот двойной эффект 
анемии, по-видимому, объясняет тот факт, что, согласно 
эпидемиологическим исследованиям, снижение гемо-
глобина на 1 г/дл является независимым статистически 
значимым фактором риска кардиальных осложнений 
и летальности. Клинические наблюдения показали, что 
частичная коррекция анемии рекомбинантным Эпо 
может улучшить снабжение кислородом миокарда и 
способствовать частичной регрессии геометрии левого 
желудочка. Вместе с тем, хотя такая коррекция законо-
мерно снижает объем левого желудочка, ее влияние на 
толщину стенки менее значимо. Более того, в недавних 
исследованиях, проведенных у больных с далеко зашед-
шей патологией сердца, дальнейшего положительного 
эффекта полной коррекции анемии выявить не удалось. 
Поэтому представляется весьма вероятным, что для 
обеспечения максимально благоприятного эффекта 
на сердечно-сосудистую систему необходимо раннее 
назначение Эпо, предупреждающее тяжелую анемию.

В заключение выражаю мою признательность док-
торам H. Hampl и C. Fischer за предоставленные данные о 
двух наблюдаемых ими пациентах и доктору L. McMa hon 
за критическое прочтение рукописи.
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