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АННОТАЦИЯ 

Целью исследования было определение неблагоприятных критериев 

течения хронической сердечной недостаточности (ХСН) при наличии анемии и 

разного уровня эритропоэтина (ЭПО). У пациентов с повышенным уровнем 

ЭПО существенной оказалась разница между дистрес- и эустрес-реакциями (p < 

0,05), наибольшей была СОЭ (17,3 мм/ч) и частота повышенного С-реактивного 

пептида (СРП) 23,1 %. Установлено, что у пациентов с ХСН и анемией, при 

повышенном уровне ЭПО, чаще чем в других подгруппах определяются 

неблагоприятные дистрес-реакции адаптации и показатели воспалительного 

процесса. 

ABSTRACT 

Our aim was to define unfavorable criteria of chronic heart failure (CHF) in the 

presence of different levels of anemia and erythropoietin (EPO). Significant 

difference between distres and eustres-reactions (p<0,05) was detected in the patients 

with elevated levels of EPO, also there was the highest ESR (17,3 mm/h) and high 

frequency C-reactive peptide (CRP) 23,1 %. Unfavorable distress reactions of 

adaptation, as well as increased rates of inflammation such as CRP and ESR are 



defined more often than in other subgroups in patients with CHF and anemia, 

provided a higher level of EPO. 
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Актуальность темы. Хроническая сердечная недостаточность является 

наиболее распространенным, прогрессирующим и прогностически 

неблагоприятным осложнением болезней сердечно-сосудистой системы, что 

приводит к стойкой потере трудоспособности, почти тотальной инвалидизации 

и значительному сокращению продолжительности жизни 

больных [1, с. 8; 8, с. 4]. 

В соответствии с современными концепциями, ведущую роль в патогенезе 

сердечной недостаточности играет иммуновоспалительная активация. 

Общеизвестным является факт повышения в плазме крови больных с ХСН 

провоспалительных цитокинов — фактора некроза опухолей-α, интерлейкинов 

— ИЛ-1, ИЛ-6, которые являются медиаторами иммунного 

ответа [10, с. 332; 11, с. 28; 14, с. 324]. 

Одним факторов, которые могут влиять на развитие ХСН является 

анемия [5, с. 30; 6, с. 291], которая ассоциируется с худшей сократительной 

способностью миокарда, большим числом госпитализаций и уровнем 

смерти [13, с. 2713; 15, с. 1424]. Как один из возможных механизмов развития 

анемии у пациентов с ХСН рассматривают дефицит ЭПО, синтез которого 

уменьшается вследствие развития почечной дисфункции [3, с. 20]. В то же 

время, есть сообщения о наличии анемии у больных с ХСН в условиях 

высокого уровня ЭПО, что связывают с развитием эритропоэтин-

резистентности [9, с. 1510]. Преимущественно причина анемии у больных с 

ХСН остается невыясненной, что ухудшает результаты лечения. Если 

сниженный ЭПО является непосредственным понятным механизмом анемии, то 



причины развития анемии у лиц с повышенным уровнем ЭПО точно 

неустановлены. Одной из них может быть активация провоспалительных 

цитокинов, которая проявляется увеличенным уровнем СРП, который при 

концентрации > 20 мг/л увеличивает резистентность к терапии эритропоэтином. 

Также у этих пациентов был обнаружена обратная корреляционная связь между 

уровнями СРП и сывороточного железа, что указывает на механизм, через 

который цитокины подавляют эритропоэз, связанный с метаболизмом 

железа [12, с. 226] . 

Кроме того, клиническими исследованиями установлено, что общие 

неспецифические адаптационные реакции обусловливают возникновение и 

течение болезней внутренних органов, позволяют оценить эффективность 

терапии и своевременно ее корректировать, выступают критериями ремиссии 

хронической патологии внутренних органов, является универсальным ответом 

не только больного, но и здорового организма на факторы внешней и 

внутренней сред [4, с. 116; 7, с. 21]. Все адаптационные реакции разделяют на 

две группы. Это благоприятные для протекания любого патологического 

процесса типы реакций — эустресс, к которым относят спокойную и 

повышенную активацию, и неблагоприятные — дистресс, которые объединяют 

реакции стресса, переактивации и неполноценной адаптации. Реакция 

ориентирования не относится ни к одной из этих групп, поскольку не 

сопровождается ни активацией, ни угнетением регуляторных систем [7, с. 21]. 

В нашем исследовании мы проанализировали характер и типы адаптационных 

реакцій а также некоторые показатели системного воспаления у больных с ХСН 

и анемией при разном уровне ЭПО. 

Материалы и методы исследования. Эритропоэтин крови определяли 

методом иммуноферментного анализа с помощью реактива «эритропоэтин-

ИФА-БЕСТ» (Вектор Бест, Россия). Типы адаптационных реакций определяли 

на основе соотношения лимфоцитов и сегментоядерных нейтрофилов (индекс 

адаптации) и относительного содержания лимфоцитов периферической крови, 

которое является информативным для оценки состояния 



организма [2, с. 9; 4, с. 116; 7, с. 21]. Определение уровня ЭПО провели у 80 

пациентов с ХСН и анемией. Группа на 70 % (56 больных) состояла из мужчин, 

на 30 % (24 больных) — из женщин. Нормальными считали уровень ЭПО в 

пределах 5,6—28,9 МЕ/л для мужчин, 8,0—30,0 МЕ/л для женщин. 

Установлено, что уменьшение эритропоэтина (ЭПО) встречалось у больных с 

ХСН и анемией редко — 7 больных (8,7 ± 3,2 % , 1 подгруппа). Нормальный 

уровень ЭПО определяли у 30 пациентов (37,5 ± 5,4 % , 2 подгруппа, p1-2 < 

0,05), а у большинства пациентов с ХСН анемия ассоциировалась с 

повышенным уровнем ЭПО крови — 43 больных (53,8 ± 5,6 %, 3 подгруппа, p1 -

3 < 0,05, p2- 3< 0,05). Статистическую обработку проводили после создания базы 

данных в редакторе Microsoft Excel (1997 г.), пользуясь методами 

вариационной статистики для средних величин с помощью пакета "Statistica for 

Windows 5.0" (Statsoft, USA). При гауссовском распределении показателей 

применяли коэффициент Стьюдента (t-критерий) для определения 

существенности средних величин которые сравнивались. 

Результаты. Определив характер и типы адаптационных реакций у 

пациентов с ХСН и анемией при разном уровне ЭПО, мы обнаружили, что во 

всех подгруппах чаще определялась реакция стресса ( 42,9 %, 44,8 % и 38,1 % в 

1, 2 и 3 подгруппах соответственно) (табл. 1). Важно, что другие 

неблагоприятные адаптационные реакции переактивации и неполноценной 

адаптации определялись только в подгруппе с повышенным уровнем ЭПО 

(2,4 % и 7,1 % соответственно). Благоприятную реакцию спокойной активации 

чаще обнаруживали у пациентов с нормальным уровнем ЭПО (17,2 %), с 

несколько меньшей частотой (14,3 %) — у пациентов 1 подгруппы и только в 

9,5 % больных 3 подгруппы . Реакцию повышенной активации чаще 

диагностировали у пациентов 1 подгруппы — 14,3 %, с меньшей частотой во 2 

подгруппе — 10,3 %. При повышенном уровне ЭПО эту реакцию определяли в 

9,5 % пациентов (табл. 1). Сравнивая частоту неблагоприятных (дистресс) и 

благоприятных (эустресс) реакций, мы обнаружили преимущество дистресс - 

реакций во всех трех подгруппах. 



Таблица 1. 

Частота определения различных адаптационных реакций у пациентов с 
ХСН и анемией и разным уровнем эритропоэтина (%, М ± m) 

Виды адаптационных 
реакций Подгруппа 1 Подгруппа 2 Подгруппа 3 

Стрес 42,9 ± 18,73,4 44,8 ± 9,21,2,3,4 38,1 ± 7,51,2,3,4 

Ориентирование 28,6 ± 17,1 27,6 ± 8,37,8 33,3 ± 7,35,6,7,8 

Спокойная активация 14,3 ± 13,2 17,2 ± 7,01 9,5 ± 4,51,5 

Повышенная активация 14,3 ± 13,2 10,3 ± 5,62 9,5 ± 4,52,6 

Переактивация 0 ± 03 0 ± 03,7 2,4 ± 2,43,7 

Неполноценная адаптация 0 ± 04 0 ± 04,8 7,1 ± 4,04,8 

Дистрес 42,9 ± 18,7 44,8 ± 9,2 47,6 ± 7,79 

Эустрес 28,6 ± 17,1 27,6 ± 8,3 19,0 ± 6,19 

Примечание. Расхождение существенное (p <0,05) в пределах каждой 
подгруппы: 1 — между стрессом и спокойной активацией, 2 — между 
стрессом и повышенной активацией, 3 — между стрессом и переактивацией, 
4 — между стрессом и неполноценной адаптацией, 5 — между 
ориентированием и спокойной активацией, 6 — между ориентированием и 
повышенной активацией, 7 — между ориентированием и переактивацией, 8 — 
между ориентированием и неполноценной адаптацией, 9 — между дистресс и 
эустресс реакцией 

 

Однако, наибольшей частота неблагоприятных адаптационных реакций 

была в подгруппе с повышенным уровнем ЭПО (42,9 %, 44,8 % и 47,6 % в 1 , 2 

и 3 подгруппах соответственно). Реакции эустресс в 3 подгруппе проявлялись 

только в 19,0 % и в 1,5 раза чаще в 1 и 2 подгруппах (28,6 % и 27,6 %).  

Выраженность синдрома воспаления также зависела от величины ЭПО 

крови. Уровень лейкоцитов периферической крови по среднему значению был 

самым высоким в 1 подгруппе — 9,3 х 109/л, несколько ниже — у больных 2 и 3 

подгрупп (7,5 и 7,2х109/л соответственно). Зато скорость оседания эритроцитов 

наименьшей была у пациентов 1 подгруппы (7,0 ± 1,8 мм/ч). В 2,2 раза она 

оказалась больше во 2 подгруппе и в 2,5 раза больше - в 3 подгруппе (15,4 ± 2,2 

и 17,3 ± 2,0 мм/ч соответственно, p1-2 < 0,05, p1-3 < 0,05). По уровню 

фибриногена подгруппы существенно не отличались. Средняя концентрация 

СРП в 1 подгруппе равнялась 6,0 ± 0 мг/л, в 2 и 3 подгруппах она была 

соответственно в 1,7 и 1,5 раза выше (10,3 ± 2,1 и 8,8 ± 1,2 мг/л, p1-2 < 0,05 , p1 -3 



< 0,05). Лейкоцитоз периферической крови мы обнаруживали у 42,9 % больных 

1 подгруппы, в 2,5 раза меньше во 2 подгруппе (16,7 %) и в 2 раза реже в 

условиях повышенного уровня ЭПО — у 20,9 % пациентов (табл. 2). 

Таблиця 2. 

Частота определения повышенных показателей синдрома воспаления у 
пациентов с ХСН и анемией и разным уровнем эритропоэтина (%, M ± m) 

Показатель, единицы Подгруппа 1 Подгруппа 2 Подгруппа 
3 

Лейкоцити > 9 х 109/л 42,9 ± 18,7 16,7 ± 6,8 20,9 ± 6,2 
СОЭ > 10 (ч), > 15 (ж) 

(мм/год) 
14,3 ± 13,21,3 51,7 ± 9,31 56,1 ± 7,63 

Фибриноген > 4 г/л 0 ± 04 13,6 ± 7,3 11,4 ± 5,44 

СРП > 6 мг/л 0 ± 02,5 20,8 ± 8,32 23,1 ± 8,35 
Примечания. Расхождение существенное (p <0,05): 1,2 — между 1 и 2 

подгруппами, 3,4,5 - между 1 и 3 подгруппами. 
 

Увеличение СОЭ диагностировали почти одинаково часто у половины 

больных 2 и 3 подгрупп (51,7 ± 9,3 % и 56,1 ± 7,6 %), что более чем в 3,5 раза 

чаще, чем в 1 подгруппе (14,3 ± 13,2 %, p1 -2 < 0,05, p1 -3 < 0,05). Повышение 

уровня общего фибриногена существенно чаще диагностировали у пациентов 3 

подгруппы по сравнению с 1 подгруппой (11,4 ± 5,4 % и 0 ± 0 % 

соответственно, p1 -3 < 0,05). У всех пациентов с низким содержанием ЭПО СРП 

не превышал пределов нормы. Во 2 подгруппе повышенный уровень СРП 

диагностировали у 20,8 ± 8,3 % (p1 -2 < 0,05), в 3 подгруппе — в 23,1 ± 9,2 %.  

Выводы. Неблагоприятные дистресс — реакции у пациентов с 

повышенным уровнем ЭПО диагностировали в 2,5 раза чаще, чем 

благоприятные (47,6 % и 19,0 % соответственно, p<0,05), в отличие от больных 

с пониженным или нормальным уровнями ЭПО (табл. 1). Концентрацию СРП 

выше нормы в 3 подгруппе определяли несколько чаще, чем у больных с 

нормальным уровнем ЭПО и существенно чаще, чем у больных с 

гипоэритропоэтинемией (23,1 ± 9,2 % и 0 ± 0 % соответственно, p1 - 3 < 0,05 ) 

(табл. 2). 
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