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Цель: оценить вклад анемии и латентного железодефицита (ЛЖД) в формирование острой декомпенсации хро‑
нической сердечной недостаточности (ОДСН) у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2 типа в анамнезе. Материалы 
и методы: проведено одномоментное скрининговое клиническое нерандомизированное исследование. Обследовано 
98 пациентов с ОДСН согласно критериям включения и невключения, среди которых 47 (48%) больных страдали СД 
2 типа. Среди пациентов с нарушением углеводного обмена у 14 (29,8%) пациентов верифицирован анемический 
синдром. Результаты: частота встречаемости анемии среди госпитализированных пациентов с ОДСН на фоне СД 
2 типа составила 29,8%, ЛЖД без анемии – 51,5%. Анемический синдром у больных с ОДСН и СД 2 типа был представ‑
лен железодефицитной анемией в 85,7% и анемией хронических состояний в 14,3% случаев. У 2/3 пациентов анемия 
соответствовала умеренной степени тяжести. Относительный риск (ОР) развития ОДСН на фоне СД 2 типа и анемии 
увеличивается в 2,4 раза, при наличии ЛЖД – в 2,9 раза. Наличие ИБС, инфаркта миокарда в анамнезе, фибрилляции 
предсердий с ЧСС более 110 ударов в минуту, ренальной дисфункции, высокой активности неспецифического вос‑
паления явились факторами риска формирования ОДСН у пациентов с СД 2 типа и анемией. Наличие гипертрофии 
левого желудочка у больных с анемией увеличивало риск развития ОДСН в 1,8 раза, наличие ХБП – в 1,7 раза, при 
увеличении экскреции альбумина/белка с мочой >30 мг/г – в 5,7 раза, при канальцевой дисфункции – в 2,4 раза, 
при увеличении жёсткости аорты – в 3,5 раза. Заключение: распространённость анемии и ЛЖД среди пациентов 
с ОДСН и СД 2 типа высокая. Данные состояния явились факторами риска развития ОДСН и её прогрессирования. 
ОДСН у больных СД 2 типа на фоне анемии и ЛЖД характеризовалась более тяжелым течением, более выраженным 
поражением органов‑мишеней.
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Objective: to assess the contribution of anemia and latent iron deficiency (LID) to the formation of acute decompensation 
of chronic heart failure (ADHF) in patients with diabetes mellitus (DM) type 2 in history. Materials and methods: a one-time 
screening clinical non-randomized study was conducted. 98 patients with ADHF were examined according to the criteria 
for inclusion and non-inclusion, among which 47 (48%) patients suffered from type 2 DM. Among patients with impaired 
carbohydrate metabolism, 14 (29.8%) patients had an anemic syndrome verified. Results: the prevalence of anemia among 
hospitalized patients with ADHF against the background of type 2 DM was 29.8%, LID without anemia – 51.5%. Anemic 
syndrome in patients with ADHF and type 2 DM was represented by iron deficiency anemia in 85.7% and anemia of chronic 
conditions in 14.3% of cases. In 2/3 of the patients, anemia corresponded to moderate severity. The relative risk (RR) of the 
development of ADHF against the background of type 2 DM and anemia increases by 2.4 times, in the presence of LID – by 
2.9 times. The presence of coronary artery disease, myocardial infarction in history, atrial fibrillation with a heart rate of more 
than 110 beats per minute, renal dysfunction, high activity of nonspecific inflammation were risk factors for the formation of 
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ADHF in patients with type 2 DM and anemia. The presence of left ventricular hypertrophy in patients with anemia increased 
the RR of the development of ADHF by 1.8 times, the presence of chronic kidney disease – by 1.7 times, with an increase in the 
excretion of albumin/protein in the urine >30 mg/g – by 5.7 times, with tubular dysfunction – by 2.4 times, with an increase in 
aortic stiffness – by 3.5 times. Conclusion: the prevalence of anemia and LID among patients with ADHF and type 2 DM is 
high. These conditions were risk factors for the development of ADHF and its progression. ADHF in patients with type 2 DM 
against the background of anemia and LID was characterized by a more severe course, a more pronounced lesion of the 
target organs.
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Введение

При обсуждении проблем формирования 
острой декомпенсации хронической сердечной 
недостаточности (ОДСН) в настоящее время 
одним из дискуссионных вопросов остается во-
прос о вкладе анемии и латентного железоде-
фицита (ЛЖД) в развитие данной патологии. 
Одни авторы считают, что анемия и ЛЖД явля-
ются независимыми факторами риска развития 
ОДСН, другие утверждают, что анемия и ЛЖД – 
лишь маркеры тяжести хронической сердечной 
недостаточности (ХСН), которые опосредуют её 
прогрессирование и способствуют неблагопри-
ятным исходам [1].

Данные о распространённости анемическо-
го синдрома среди пациентов с ХСН противо-
речивы. В литературе встречаются различные 
показатели частоты встречаемости анемии, 
диапазон которых варьируется в широких пре-
делах – от 9 до 70% [2]. Вариабельна и частота 
регистрации ЛЖД. Практически у каждого вто-
рого пациента с ХСН выявляется ЛЖД, а среди 

госпитализированных по поводу ОДСН его рас-
пространённость достигает 80% [3].

На фоне высокой распространённости анеми-
ческого синдрома у больных с ХСН до сих пор ве-
дётся дискуссия о взаимосвязи между недоста-
точностью кровообращения, анемией и другими 
коморбидными состояниями. Ряд авторов выде-
ляет два основных патогенетических механизма 
развития анемии при сердечной недостаточно-
сти – дефицит железа и анемия воспаления (ане-
мия хронических заболеваний) [4].

Анализ отечественной и зарубежной лите-
ратуры показывает малоизученность вопросов 
анемии и ЛЖД у пациентов с ОДСН, в том числе 
на фоне сахарного диабета (СД) 2 типа [5]. В по-
следнее время появляется информация о том, 
что тяжесть ХСН, оцениваемая по функциональ-
ному классу и уровню NT-proBNP, оказалась 
мощным и независимым предиктором наруше-
ний обмена железа [6].

Цель исследования – оценить вклад анемии 
и ЛЖД в формирование ОДСН у пациентов с СД 
2 типа в анамнезе.

Таблица 1
Сравнительная оценка показателей анемического синдрома и ЛЖД у больных ОДСН на 

фоне ХСН и СД 2 типа в анамнезе по группам обследуемых (n=47)

Показатель Первая группа (ОДСН + СД 2 
типа, n=33)

Вторая группа (ОДСН+СД 2 
типа+ анемия, n=14) р

Гемоглобин, г/л 127,0  [123,0;135,0] 101,0 [87,0; 105,0] <0,001
Гематокрит, % 38,8 [35,0;42,0] 30,0 [27,0;32,7] <0,001
Сывороточное железо, 
мкмоль/л 14,65 [12,71;19,56] 10,87 [3,54;16,57] < 0,001

ЖД, абс./ % 17/51,5 11/78,6 0,161
ОЖСС, мкмоль/л 68,6[49,4;93,5] 92,5[45,3;128,9] <0,001
Ферритин, нг/мл 98,3 [19,4;216,2] 78,8[6,0;186,8] <0,001
Ферритин < 100 нг/мл,  
абс./% 9/27,3 11/78,6 0,004

Трасферрин, г/дл 219,0 [175,0;298,5] 333,0 [255,0;390,0] <0,001
КНТЖ, % 24,8[19,4;47,5] 10,8[8,7;29,6] <0,001

КНТЖ <20%,  абс./% 14/42,4 6/42,9 0,768

Примечание: ЖД — железодефицит, КНТЖ — коэффициент насыщение трансферрина железом, ОДСН — острая декомпен-
сация сердечной недостаточности, ОЖСС — общая железосвязывающая способность, СД — сахарный диабет
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Материалы и методы

Исследование было проведено в соответ-
ствии с требованиями надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и принципами 
Хельсинской Декларации. До начала проведе-
ния исследования получено одобрение локаль-
ного Этического комитета. Всеми пациентами 
до включения в исследование было подписано 
добровольное информированное согласие.

Проведено клиническое выборочное одномо-
ментное нерандомизированное исследование.

На протяжении 12 месяцев на базе кардио-
логического отделения многопрофильного 
лечебно-профилактического учреждения было 
обследовано 98 пациентов с ОДСН, среди кото-
рых 47 (48%) больных страдали СД 2 типа. Сре-
ди пациентов с нарушением углеводного обмена 
у 14 (29,8%) пациентов верифицирован анеми-
ческий синдром.

Критериями включения в исследование ста-
ли ОДСН, ХСН и СД в анамнезе, подписание до-
бровольного информированного согласия.

Критерии невключения были следующие: 
острая сердечная недостаточность (кардио-
генный шок, отёк лёгких), правожелудочковая 
недостаточность, хроническое лёгочное сердце, 
острые тромбоэмболические осложнения, рас-
слаивающая аневризма или диссекция аорты, 
острые клапанные нарушения (отрыв хорды 
и т. п.), ОКС, инсульт или транзиторная ишеми-
ческая атака, большое хирургическое вмеша-
тельство давностью менее месяца, СД 1 типа 
и другие специфические формы диабета, СД 
2 типа, впервые диагностированный, предиабет, 
травмы сердца, инфекционный эндокардит 
и некоронарогеные заболевания миокарда, кла-
панные пороки сердца, острые гепатиты и де-
компенсация цирроза печени, терминальная 
хроническая болезнь почек (ХБП); клиренс креа-
тинина <15 мл/мин. на момент поступления, 
диализ или трансплантации почек в анамнезе, 
терминальная печёночная недостаточность 
(Чайлд-Пью категории С) на момент поступле-
ния, нарушения функции щитовидной железы, 
онкологические заболевания давностью менее 
5 лет, отёчный синдром экстракардиальной 
патологии, В12/фолиево‑дефицитные анемии, 
гипо- и апластические анемии, острые анемии, 
связанные с кровопотерей, потребность в гемо-
трансфузионной терапии, лечение препаратами 
эритропоэтина, лечение препаратами витамина 
В12 и фолиевой кислоты, специфическое лече-
ние гипо- и апластических анемий, снижение 
лейкоцитов <4,5×10 9 л, снижение лимфоцитов 
<24%, снижение тромбоцитов <100×10 9 л, необ-
ходимость в проведении дифференциального 
диагноза анемии, деменция и психические забо-

левания, препятствующие подписанию инфор-
мированного согласия.

Регистрация пациентов осуществлялась 
последовательно. Полное клиническое обсле-
дование включенных больных проводилось 
в течение 24–48 часов с момента поступления 
в стационар.

Диагностика ОДСН и ХСН в анамнезе проводи-
лась в соответствии с рекомендациями Россий-
ского кардиологического общества, Российского 
Общества специалистов по сердечной недоста-
точности, Европейского общества кардиологов 
(2016, 2018, 2020, 2021).

СД 2 типа в анамнезе верифицировали по дан-
ным официальных медицинских документов па-
циентов в соответствии с критериями Всемир-
ной организации здравоохранения и Российской 
ассоциации эндокринологов (1999, 2006, 2019).

Верификация анемии проводилась по по-
казателям гемоглобина и гематокрита в крови 
в соответствие с рекомендациями Всемирной 
организации здравоохранения (2011); наличие 
ЛЖД подтверждали снижением уровня ферри-
тина <100 нг/мл или при показателях феррити-
на 100–299 нг/мл в сочетании с коэффициентом 
насыщения трансферрина железом (КНТЖ) 
<20% (Консенсус Европейского общества кар-
диологов, 2018).

Согласно дизайну исследования, было об-
следовано 47 больных с ОДСН, ХСН и СД 2 типа 
в анамнезе, которые в зависимости от наличия 
или отсутствия железодефицитной анемии или 
анемии хронических состояний были разделены 
на две группы: в первую группу были включены 
33 (70,2%) больных без признаков анемического 
синдрома, во вторую группу – 14 (29,8%) паци-
ентов, у которых была верифицирована анемия.

Для комплексной оценки степени выражен-
ности клинического застоя использовались раз-
личные шкалы, такие как шкала клинической 
оценки застоя консенсусного документа Ассо-
циации специалистов по сердечной недостаточ-
ности ЕОК (HFA) [7], шкала застоя Composite 
congestion score [8], шкала Orthodema [9].

По данным эхокардиографии (ЭхоКГ) прове-
дена оценка функционально-структурных изме-
нений сердца с использованием прибора VIVID 7 
(GE Healthcare, США) по стандартной методике, 
принятой Российским и международными обще-
ствами по эхокардиографии.

N‑терминальный фрагмент мозгового на-
трийуретического пропептида (Nt-proBNP) 
в крови определяли методом иммунофермент-
ного анализа ELISA на анализаторе Expert Plus 
Microplate reader (“Biochrom Ltd.”, Великобрита-
ния) с использованием набора реагентов «Nt-
proBNP – ИФА – БЕСТ» (Россия, Новосибирск). 
Для диагностики ОДСН независимо от наличия 
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Таблица 2
Сравнительная факторов риска и коморбидной патологии больных с ОДСН и СД 2 типа в 

зависимости от наличия/отсутствия анемии по группам у обследуемых (n=47)

Показатель Первая группа 
(ОДСН+CД 2 типа, n=33)

Вторая группа (ОДСН+СД 2 
типа + анемия, n=14) р

Возраст, лет 73,03±11,34 73,71±9,17 0,990

Пол, м/ж, абс./% 13/20 (39,39/60,61) 2/12 (14,29/85,71) 0,092/0,178

Курение, абс./% 11(33,33) 1 (7,14) 0,060

ИМТ кг/м2 33,42±8,10 29,85±5,21 0,283

Ожирение ИМТ>30 кг/м2, абс./% 18/54,5 6/42,9 0,464

Длительность ХСН, лет 2,0[ 2,0;3,0] 2,5[2,0;5,0] 0,497

Средний ФК ХСН до госпитализации 3,0 [3,0;4,0] 3,0 [3,0;4,0] 0,283

Длительность СД 2 типа, лет 10,0[5,0;12,50] 12,0[8,0;15,0] 0,087

Гипогликемии в анамнезе, абс./% 4/12,1 5/35,7 0,141

ГБ, абс./% 33/100,0 14/100,00 0,999

Гипертонический криз при поступлении, 
абс./% 8/24,24 3/21,43 0,835

ИБС, абс./% 20/60,6 14/100,0 0,017

ОКС в анамнезе, абс./% 19/57,6 11/78,6 0,300

ИМ в анамнезе, абс./% 11/33,3 10/71,43 0,038

КШ в анамнезе, абс./% 5/15,15 2/14,28 0,940

ЧКВ в анамнезе, абс./% 5/15,15 2/14,28 0,940

Атеросклероз артерий нижних конечностей,  
абс./% 14/42,4 7/50,0 0,876

ТЭЛА в анамнезе, абс./% 3/9,09 2/14,28 0,598

ФП в анамнезе, абс./% 21/63,63 9/64,29 0,967

ФП при ЧСС >110 уд./мин при поступлении, 
абс./% 8/24,24 9/64,29 0,009

ТИА, инсульт в анамнезе, абс./% 11/33,33 2/14,28 0,182

ХБП 3–4 стадии в анамнезе, абс./% 7/21,2 8/57,1 0,130

ХОБЛ в анамнезе, абс./% 16/48,48 4/28,57 0,207

Обострение ХОБЛ на момент госпитализации, 
абс./% 3/9,09 1/7,14 0,827

БА,  абс./% 6/18,18 0/0 0,710

Острые воспалительные заболевания, абс./% 4/12,12 3/21,43 0,413

Наличие анемии в анамнезе, абс./% 7/21,21 9/64,28 0,005

Примечание: БА — бронхиальная астма, ГБ  — гипертоническая болезнь, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМ – ин-
фаркт миокарда, ИМТ – индекс массы тела, КШ  — коронарное шунтирование, ОДСН  — острая декомпенсация сердечной 
недостаточности, ОКС — острый коронарный синдром, СД — сахарный диабет, ТИА — транзиторная ишемическая атака, 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ФК — функциональный класс, 
ФП — фибрилляция предсердий, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — 
хроническая обструктивная болезнь лёгких.
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фибрилляции предсердий считали показатель 
NT-proBNP >450 пг/мл для больных младше 
50 лет, >900 пг/мл – для больных в возрасте 
50–75 лет и >1800 пг/мл – для больных старше 
75 лет.

Диагноз ХБП верифицировали в соответствии 
с критериями KDIGO (Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes, 2012).

Для оценки клубочковой фильтрации почек, 
кроме сывороточного креатинина, определяли 
концентрацию цистатина С в сыворотке крови 
методом иммуноферментного анализа ELISA 
на анализаторе Expert Plus Microplate reader 
(“Biochrom Ltd.”, Великобритания) с использо-

ванием набора реагентов «Цистатин С – ИФ-
БЕСТ» («Вектор Бест», Россия, Новосибирск).

Для оценки функции почечных канальцев 
определяли концентрацию липокалина, ас-
социированного с желатиназой нейтрофилов 
(Neutrophil Gelatinase Associated Lipocalin – NGAL) 
в сыворотке крови методом иммуноферментно-
го анализа ELISA на анализаторе Expert Plus 
Microplate reader (“Biochrom Ltd.”, Великобрита-
ния) с использованием набора «NGAL ELISA TEST 
KIT» («Hycult Biotech», Нидерланды).

Функциональное состояние артерий опре-
делялось с помощью прибора «Arteriograph 
24 Tensiomed» (Венгрия).

Таблица 3
Сравнительная оценка клинических характеристик, данных эхокардиографии больных 

с ОДСН на фоне ХСН и СД 2 типа в анамнезе по группам обследуемых в зависимости от 
наличия/отсутствия анемии у обследуемых (n=47)

Показатель Первая группа (ОДСН + 
СД 2 типа, n=33)

Вторая группа (ОДСН+СД 
2 типа + анемия, n=14) р

Фенотип «влажный-теплый», абс./ % 17/51,5 13/92,6 0,019
Шкала оценки клинического состояния (ШОКС), балл 9,0[7,0;10,0] 10,0[8,0;10,0] 0,018
Шкала клинической оценки застоя (Сomposite 
congestion score), балл 4,0[3,0;5,0] 5,0[4,0;5,0] 0,006

Шкала выраженности периферических отеков, балл	 2,0[1,0;3,0] 3,0[2,0;3,0] 0,018
Оценка ортопноэ по количеству подушек (шкала 
Orthodema), балл 2,0[2,0;4,0] 2,0[2,0;4,0] 0,312

Шкала клинической оценки застоя консенсусного до-
кумента HFA, балл 4,0[3,0;6,0] 5,0[4,0;7,0] 0,041

ЧСС в покое, уд./мин. 89,30±22,40 109,21±19,88 0,005
ЧДД в покое, дых/ми	 18,82±1,84 20,71±2,30 0,021
SpO2, % 93,96±2,43 91,78±3,55 0,043
ФВ, %	 46,33±11,41 49,92±10,01 0,175
ФВ ЛЖ >50%, абс./% 13/39,4 7/50,0 0,727
ФВ ЛЖ 40-49%, абс./% 13/39,39 4/28,57 0,481
ФВ ЛЖ <40%, абс./% 7/21,21 3/21,43 0,987
ММЛЖ, г 276,0[243,0;335,0] 298,0[256,0;349,0] 0,041
ИММЛЖ, г/м2 139,0[119,0;166,0] 146,0[127,0;184,0] 0,045
ИММЛЖ>115 г/м2 у муж, >95 г/м2  у жен, абс./ % 10/30,3 5/35,7 0,716
ИММЛЖ, г/м2,7, 45,5[32,8;54,0] 48,22[35,12;61,32] 0,032
ИММЛЖ>50 г/м2,7 у муж, >47 г/м2,7 у жен, абс./ % 6/18,2 7/50,0 0,061
ГЛЖ, абс./% 16/48,5 12/85,7 0,041
Е/e´ среднее	 13,2 [4,4; 16,1] 14,7[9,2;18,0] <0,001
Е/e´ среднее > 14,  абс./ % 13/39,4 9/64,3 0,214
Объем ЛП/ППТ, мл/м2	 34, 6[28,2;41,5]	 33,9 [25,3; 40,0] 0,733
Объем ЛП /ППТ более 34 мл/м2, абс./% 16/48,5 6/42,9 0,974
NT-proBNP, пг/мл 2095 [1660;2463] 3260 [1919;6375] 0,047

Примечание: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ЛП — левое пред-
сердие, ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка, ОДСН — острая декомпенсация сердечной недостаточности, ППТ — пло-
щадь поверхности тела, СД — сахарный диабет, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЧДД — частота дыхательных движений, 
SpO2 — насыщение кислородом артериальной крови, NT-proBNP — N-терминальный фрагмент предшественника мозгового 
натрийуретического пептида, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, E — максимальная скорость раннего наполнения 
левого желудочка, e’ среднее — средняя диастолическая скорость движения фиброзного кольца митрального клапана.
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Статистическую обработку осуществляли 
при помощи программы STATISTICA 12.0. Рас-
чет размера выборки осуществлялся с помо-
щью online-калькуляторов расчёта ошибки 
выборки и расчёта достаточного размера вы-
борки [https://www.aatc.top/raschet-oshibki-
vyborki]. При проведении статистической об-
работки данных и проверке нулевых гипотез 
критическое значение уровня статистической 
значимости принималось равным 0,05. Нор-
мальность распределения оценивалась с при-
менением критериев Колмогорова-Смирнова 

и Шапиро-Уилка. В виде средних арифмети-
ческих и среднеквадратических отклонений 
среднего (M±SD) или медианы, нижнего и верх-
него квартилей (Med []) были представлены 
количественные признаки. Проведён расчёт 
абсолютной частоты проявления признака, 
частоты проявления признака в процентах (%) 
для качественных признаков. Статистическая 
обработка материала для показателей, рас-
пределение которых отлично от нормально-
го, проводилась с использованием критерия 
Мана-Уитни для количественных показателей; 

Таблица 4
Сравнительная оценка показателей углеводного обмена, неспецифического воспаления, 

функционального состояния почек, артериальной стенки у больных ОДСН на фоне 
ХСН и СД 2 типа в анамнезе в зависимости от наличия/отсутствия анемии по группам 

обследуемых (n=47)

Показатель Первая группа (ОДСН + 
СД 2 типа, n=33)

Вторая группа (ОДСН+СД 2 
типа+ анемия, n=14) р

Креатинин сыворотки крови, мкмоль/л 103,0[98,0;116,0] 117,5[102,0;166,0] 0,048

СКФcre (CKD-EPI), мл/мин1,73м2 50,0[46,0;68,0] 41,0[27,0;60,0] 0,004

СКФcre <60 мл/мин1,73м2, абс./% 18/54,5 12/85,7 0,089

Цистатин С, мкг/мл 1,53 [1,38;1,77] 2,01[1,53;2,14] 0,038

СКФcys, мл/мин/1,73м2 39,5 [35,0;56,5] 36,5[24,5;48,0] 0,029

СКФcys  60 мл/мин1,73м2, абс./% 23/69,7 13/92,9 0,181

NGAL, нг/мл 83,62[20,99;96,53] 98,39[24,70;128,83] 0,003

NGAL > 106 нг/мл, абс./% 9/27,3 9/64,3 0,040

UACR, мг/г 29,6[24,0;221,6] 78,2[56,4;301,4] <0,001

UACR > 30 мг/г, абс./% 10/30,3 10/71,4 0,023

ХБП (KDIGO), абс./% 18/54,5 13/92,8 0,028

СОЭ, мм/ч 17,5 [8,5;27,0] 22,0 [10,0;40,0] 0,480

С-реактивный белок, мг/л 8,0 [2,0;26,4] 18,1 [8,0;77,5] 0,029

С-реактивный белок >10 мг/л, абс./% 11/33,3 12/85,7 0,004

Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 7,6 [6,9;9,1] 7,8 [5,9;13,1] 0,674

Глюкоза плазмы натощак < 6 ммоль/л, абс./% 2/6,1 5/35,7 0,031
Стойкая гипергликемия >10 ммоль/л  
в первые сутки, абс./% 3/9,09 5/35,71 0,072

HbA1c, % 7,6 [6,1;8,1] 9,0 [8,8;10,3] <0,001

Целевой уровень HbA1c, %, абс./% 17/51,5 2/14,3 0,041

SPBao, мм.рт.ст. 115,0[101,0;143,0] 124,0[109,0;160,0] 0,324

AlXao, % 21,8 [9,5;33,3] 42,3 [21,5;71,8] 0,011

PWVao, м/с 7,4 [6,3;9,1] 9,4[7,8;10,1] 0,009

PWVao > 7,8 м/с, абс./% 8/71,2 12/87,5 0,001

Примечание: ОДСН — острая декомпенсация сердечной недостаточности, СД — сахарный диабет, СКФcre — скорость клу-
бочковой фильтрации, рассчитанная по уровню креатинина, СКФcys — скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная по 
уровню цистатина, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, ХБП — хроническая болезнь почек, AIXао – индекс аугментации 
в аорте, CKD-EPI — Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration Creatinine-based, HbA1c — гликированный гемоглобин, 
NGAL – липокалин, ассоциированный с желатиназой нейтрофилов, PWVaо – скорость пульсовой волны в аорте, SBPao — цен-
тральное артериальное давление, UACR — Urine Albumin-to-Creatinine Ratio. 
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для оценки качественных показателей ис-
пользовался критерий χ2 с поправкой Йейтса 
на непрерывность или критерий Фишера при n 
<5. Исследование взаимосвязи между количе-
ственными признаками проводили на основе 
ранговых коэффициентов корреляции Спир-
мена. Предложенный А. А. Чупровым коэффи-
циент взаимной сопряжённости был исполь-
зован для оценки взаимосвязи качественных 
признаков. Интерпретация полученных зна-
чений статистических критериев взаимосвязи 
проводилась согласно рекомендациям Rea & 
Parker. За критический уровень достоверности 
нулевых гипотез при исследовании взаимос-
вязи был принят уровень p <0,05. Отношения 
шансов (ОШ) и относительный риск (ОР), 95% 
доверительный интервал (ДИ) для этих пока-
зателей были определены с помощью построе-
ния таблиц сопряжённости.

Результаты

В табл. 1 продемонстрированы особенности 
анемического синдрома и ЛЖД у больных ОДСН 
с анемией на фоне ХСН и СД 2 типа в анамнезе.

Частота встречаемости анемии у больных 
ОДСН и СД 2 типа составила 29,8%, из них у 2 
(14,3%) больных анемия хронических состоя-
ний. В группе больных без анемии у 17 (51,5%) 
пациентов был определен ЛЖД без анемии.

У больных с ОДСН и анемией на фоне ХСН 
и СД 2 типа в анамнезе средние значения ге-
моглобина (p <0,001), гематокрита (p <0,001), 
сывороточного железа (p <0,001), ферритина 
(p<0,001), коэффициента НТЖ (p<0,001) были 
статистически значимо ниже, а коэффициенты 
ОЖСС (p <0,001) и трансферрина (p<0,001) – 
выше, чем в группе больных без анемического 
синдрома. Статистически значимых различий 
между группами не было выявлено по частоте 
ЖД и КНЖТ <20% (p=0,161 и p=0,768 соответ-
ственно).

При проведении корреляционного анализа 
были получены прямые, сильной степени за-
висимости, статистически значимые взаимос-
вязи частоты развития анемии (коэффициент 
Чупрова 0,404; р <0,05), выявления ферритина < 
100 нг/мл (коэффициент Чупрова 0,474; р <0,05) 
с частотой развития ОДСН у больных ХСН и СД 
2 типа в анамнезе.

В табл. 2 приведены данные анамнеза паци-
ентов с ОДСН при СД 2 типа на фоне выявленной 
анемии при госпитализации.

По данным табл. 2 видно, что развитию 
ОДСН в группе пациентов с верифицированной 
анемией статистически чаще способствова-
ли ИБС и инфаркт миокарда (ИМ) в анамнезе 
(p=0,017 и p=0,038 соответственно), а также на-

личие фибрилляции предсердий (ФП) с ЧСС при 
поступлении более 110 уд./мин. (p=0,025).

При проведении корреляционного анализа 
были получены следующие данные: выявлены 
прямые, сильной и средней степени зависимо-
сти, статистически значимые взаимосвязи ча-
стоты ИБС (коэффициент Чупрова 0,403; р <0,05) 
и ИМ в анамнезе (коэффициент Чупрова 0,350; р 
<0,05), ФП с ЧСС >110 уд./мин. при поступлении 
(коэффициент Чупрова 0,381; р <0,05) с частотой 
развития ОДСН у больных анемией на фоне ХСН 
и СД 2 типа в анамнезе.

В табл. 3 представлена сравнительная оценка 
клинических и эхокардиографических характе-
ристик пациентов, соответствующих ОДСН, в за-
висимости от наличия/отсутствия у них анеми-
ческого синдрома.

Частота развития и степень выраженности 
симптомов застоя по трём шкалам выше среди 
пациентов с ОДСН и анемией на фоне ХСН и СД 
2 типа в сравнении с больными без анемическо-
го синдрома. Показатели ЧСС и ЧДД во второй 
группе статистически значимо выше в сравне-
нии с первой группой (p=0,005 и p=0,021 соот-
ветственно), преобладает гемодинамический 
фенотип «влажный/теплый» (92,6%) (p=0,019). 
SpO2 в группе с подтверждённой анемией была 
статистически значимо ниже в сравнении с груп-
пой без анемического синдрома (р=0,043).

У 78,6% больных второй группы опреде-
лена промежуточная и сохраненная фракция 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) без стати-
стически значимых различий между группами 
(p=0,481 и p=0,727 соответственно). В группе 
больных ОДСН и анемией были статистически 
значимо выше показатели ММЛЖ (p=0,041), 
ИММЛЖ (p=0,045 и p=0,032 соответственно), ча-
стоты выявления ГЛЖ (p=0,041), выраженность 
ДД ЛЖ (p <0,001), концентрация Nt-proBNP 
в крови (p=0,047).

При проведении корреляционного анали-
за была получена прямая, средней степени 
зависимости, статистически значимая взаи-
мосвязь частоты ГЛЖ (коэффициент Чупрова 
0,227; р <0,05) и концентрации калия в крови > 
5 ммоль/л (коэффициент Чупрова 0,347; р <0,05) 
с частотой развития ОДСН у больных анемией 
на фоне ХСН и СД 2 типа в анамнезе.

Некоторые лабораторные и инструменталь-
ные показатели, отражающие степень нару-
шения углеводного обмена, неспецифического 
воспаления, а также функциональное состояние 
органов‑мишеней у пациентов с ОДСН по груп-
пам сравнения проанализированы в табл. 4.

При наличии анемии у пациентов с ОДСН 
на фоне ХСН и СД 2 типа отмечаются статисти-
чески значимо более высокие показатели сы-
вороточного креатинина (p=0,048) и цистатина 
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С в крови (p=0,038) и, соответственно, более 
низкая СКФcre, основанная на определении 
креатинина (p=0,004), и СКФcys, основанная 
на определении цистатина С (p=0,029). Экскре-
ция альбумина/белка с мочой, определённая 
по показателю UACR в утренней порции мочи 
(p <0,001), а также частота её регистрации 
>30 мг/г (p=0,023) были статистически значимо 
выше в группе больных с анемией в сравнении 
с группой пациентов без анемического синдро-
ма. Канальцевая дисфункция, оценённая по кон-
центрации NGAL в крови, более выражена у па-
циентов второй группы. Уровень NGAL (p=0,003) 
и частота его регистрации более 106 нг/мл 
(p=0,040) были статистически значимо выше 
в группе пациентов с ОДСН и анемией на фоне 
ХСН и СД 2 типа в анамнезе в сравнении с груп-
пой пациентов без анемического синдрома. В це-
лом частота встречаемости ХБП, определяемой 
в соответствии с диагностическими критериями 
KDIGO, у больных ОДСН на фоне ХСН и СД 2 типа 
в анамнезе выявляется статистически чаще 
у больных с анемией и составляет 92,8%, в срав-
нении с пациентами без анемического синдрома 
(54,5%, p=0,028).

AIXao у пациентов с ОДСН на фоне СД 2 типа 
и анемии был статистически значимо выше 
и почти в 2 раза превосходит значения данно-
го показателя в сравнении с группой больных 
без анемического синдрома (р=0,011). PWVao 
и её частота регистрации >7,8 м/с также были 
статистически значимо выше во второй группе, 
чем в первой группе (p=0,009 и p=0,001 соответ-
ственно).

У больных ОДСН и анемией статистически 
значимо выше уровень HbA1c (p <0,001), часто-
та глюкозы плазмы крови натощак <6 ммоль/л 
(p=0,031) и ниже частота достижения целевого 
уровня HbA1c (p=0,041) в сравнении с группой 
больных без анемического синдрома.

У больных ОДСН и анемией статистически 
значимо выше концентрация С‑реактивного 
белка в крови в сравнении с пациентами без 
анемического синдрома (p=0,029).

При проведении корреляционного анализа 
были получены прямые, сильной и средней 
степени зависимости, статистически значимые 
взаимосвязи частоты уровня гликемии нато-
щак <6 ммоль\л (коэффициент Чупрова 0,381; 
р <0,05), недостижения целевого уровня HbA1c 
(коэффициент Чупрова 0,324; р <0,05), увели-
чения С‑реактивного белка >10 мг/л (коэффи-
циент Чупрова 0,429; р <0,05), частоты верифи-
кации ХБП, определяемой по диагностическим 
критериями KDIGO, (коэффициент Чупрова 
0,370; р <0,05), UACR >30 мг/г (коэффициент 
Чупрова 0,380; р <0,05), NGAL >106 нг/мл (ко-
эффициент Чупрова 0,348; р <0,05) и регистра-

ции PWVao >7,8 м/с (коэффициент Чупрова 
0,569; р <0,05) и с частотой развития ОДСН 
у больных анемией на фоне ХСН и СД 2 типа 
в анамнезе.

При развитии анемии у больных ХСН и СД 
2 типа в анамнезе ОШ и ОР развития ОДСН уве-
личиваются в 5,6 (95% ДИ 1,1; 14,9) и 2,4 (95% 
ДИ 1,5; 3,9) раза соответственно, снижение кон-
центрации ферритина менее 100 нг/мл в 9,8 
(95% ДИ 1,9;58,3) и 2,9 (95% ДИ 1,4;4,5) раза 
соответственно. ИМ в анамнезе у больных ане-
мией на фоне ХСН и СД 2 типа увеличивает ОШ 
и ОР развития ОДСН в 5,0 (95% ДИ 1,1; 24,9) и 2,1 
(95% ДИ 1,0; 3,5) раза, наличие ФП при посту-
плении, при ЧСС >110 ударов в минуту – в 5,6 
(95% ДИ 1,2;27,7) и 2,7 (95% ДИ 1,1;5,3) раза, 
ХБП – в 10,8 (95% ДИ 1,2; 251,1) и 1,7 (95% ДИ 
1,1; 1,9) раза соответственно.

ОШ и ОР развития ОДСН у больных анемией 
на фоне ХСН и СД 2 типа в анамнезе при наличии 
гликемии натощак менее 6 ммоль/л увеличива-
ются в 8,6 (95% ДИ 1,2; 79,3) и 5,9 (95% ДИ 1,1; 
42,2) раза соответственно, недостижение целе-
вого уровня HbA1c – в 6,3 (95% ДИ 1,1;48,8) и 3,6 
(95% ДИ 1,0; 21,8) раза, увеличение концентра-
ции С‑реактивного белка более 10 мг/л – в 12,0 
(95% ДИ 2,0; 94,5) и 2,6 (%% ДИ 1,4; 3,4) раза 
соответственно, увеличение показателя UACR > 
30 мг/г – в 5,7 (95% ДИ 1,2;29,1) и 2,4 (95% ДИ 
1,1;4,0) раза, NGAL >106 нг/мл – в 4,8 (95% ДИ 
1,1; 23,0) и 2,4 (95% ДИ 1,0; 4,5) раза соответ-
ственно.

Развитие ГЛЖ увеличивает ОШ и ОР разви-
тия ОДСН у пациентов с анемией на фоне ХСН 
и СД 2 типа в анамнезе в 6,4 (95% ДИ 1,1; 48,8) 
и 1,8 (95% ДИ 1,0; 2,2) раза соответственно, при 
регистрации PWVao >7,8 м/с – в 18,7 (95% ДИ 
2,9; 155,8) и 3,5 (95% ДИ 1,8; 5,0) раза соответ-
ственно.

Обсуждение

Распространённость анемии и ЛДЖ среди 
пациентов, госпитализированных в кардиоло-
гический стационар по поводу ОДСН на фоне 
СД 2 типа, достаточно высока. В нашей работе 
каждый третий пациент имел анемию, причем 
в 80% случаев – по причине железодефицита, 
а ЛЖД был выявлен у каждого второго больно-
го. Некоторые источники демонстрируют схо-
жие данные. В исследовании Silverberg, D. S. еt al. 
частота встречаемости анемии несколько выше, 
составляя примерно 40% [10]. Rizzo C. et al. в сво-
ей работе подтвердили наши данные о распро-
странённости ЛЖД [11]. Результаты большого 
наблюдательного исследования показали, что 
ЛЖД более распространён среди пациентов ХСН 
на фоне СД 2 типа [12].
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Среди причин ОДСН у пациентов с ХСН и СД 
2 типа на фоне анемии в нашей работе статисти-
чески значимо чаще становились ИБС и перене-
сенный ИМ, наличие ФП с ЧСС более 110 уд./мин. 
в момент поступления. Muzzarelli S et al. устано-
вили, что среди пожилых пациентов с ХСН сни-
жение уровня гемоглобина только на 1 г/дл 
приводит к увеличению риска смерти от карди-
альных причин на 28%, риска развития острого 
ИМ, острого коронарного синдрома и необходи-
мости проведения ЧКВ на 23% [13]. Наряду с СД 
и анемией, фибрилляция предсердий повышает 
риск не только заболеваемости ХСН, но и смерт-
ности [14].

В нашем исследовании выявлены статистиче-
ски значимые высокой степени прямые и обрат-
ные взаимосвязи уровня Nt-proBNP в сыворотке 
крови с трансферрином и ферритином соответ-
ственно. Уровень сывороточного железа также 
оказался значительно ниже в группе пациентов 
с ОДСН, СД 2 типа и анемией. В исследовании 
Klip I. T. с соавторами было установлено, что 
женский пол, более высокий класс ХСН по NYHA, 
высокие уровни мозгового натрийуретического 
пептида и анемия являлись независимыми пре-
дикторами железодефицита среди пациентов 
с ХСН. Авторы сообщают, что чем выше уровень 
Nt-proBNP при наличии СД и анемии, тем ниже 
уровень сывороточного железа и ферритина, 
а уровень насыщения трасферином составляет 
менее 20% [15].

В исследовании мы выявили признаки си-
стемного воспаления у пациентов с ОДСН, СД 
2 типа и анемией. Согласно нашим данным, сре-
ди данной когорты больных уровень СОЭ и СРБ 
выше, чем у пациентов без анемического син-
дрома. Эти данные подтверждаются результата-
ми когортного исследования, в котором у паци-
ентов с ОДСН и анемией уровень С‑реактивного 
белка был выше, в сравнении с неанемичными 
пациентами [16], а наличие признаков систем-
ного воспаления у пациентов с анемией и ХСН 
имеет худший прогноз относительно сердечно-
сосудистых рисков [17].

Нами установлено, что пациенты с ОДСН, 
нарушением углеводного обмена в анамнезе 
и анемией при госпитализации имеют более 
высокие значения гликемии и уровня глики-
рованного гемоглобина. В литературе имеет-
ся объяснение этому феномену. Так дефицит 
железа в организме способствует изменению 
структуры клеточного гемоглобина, вызывает 
перекисное окисление, тем самым ускоряя его 
гликирование [18].

В литературе представлены данные о влия-
нии хронического анемического синдрома 
на структурно-функциональную перестройку 
сердца. В нашей работе у пациентов с ОДСН 

и сопутствующим анамнезом СД 2 типа на фоне 
анемии статистически значимо чаще реги-
стрируются повышенные значения ММЛЖ 
и ИММЛЖ. Эти данные подтверждаются иссле-
дованием Park S. K. et.al., в котором авторы уста-
новили обратную зависимость между уровнем 
гемоглобина и ГЛЖ [19]. Так, показатели ГЛЖ 
снижались по мере повышения уровня гемогло-
бина, причем как у лиц мужского, так и у лиц 
женского пола.

Отметим, что при анализе результатов об-
следования в группе пациентов с анемией диа-
столическая дисфункция была статистически 
значимо более выражена. Литературные ис-
точники подтверждают наше наблюдение: при 
увеличении дефицита железа в организме воз-
растает и распространенность ДД ЛЖ среди па-
циентов [20].

Ретроспективное исследование Karakoyun I. 
et al. показало, что уровень натрийуретических 
пептидов (НУП) статистически значимо отрица-
тельно коррелирует с тяжестью анемии, а более 
высокий уровень НУП достоверно связан с более 
низкой скоростью клубочковой фильтрации 
(СКФ) [21]. В нашей работе фильтрационная 
функция почек, оцененная по уровню креатини-
на и цистатина С с последующим расчётом СКФ, 
оказалась значительно ниже в подгруппе паци-
ентов с анемией.

Заключение

Частота встречаемости анемии среди госпи-
тализированных пациентов с ОДСН на фоне 
СД 2 типа составила 29,8%, ЛЖД без ане-
мии – 51,5%. Анемический синдром у больных 
с ОДСН и СД 2 типа представлен железодефи-
цитной анемией в 85,7% и анемией хрони-
ческих состояний в 14,3% случаев. У 2/3 па-
циентов анемия соответствует умеренной 
степени тяжести. ОР развития ОДСН на фоне 
СД 2 типа и анемии увеличивается в 2,4 раза, 
при ЛЖД – в 2,9 раза. Наличие ИБС, ИМ в анам-
незе, ФП с ЧСС более 110 уд./мин., ренальной 
дисфункции, высокой активности неспеци-
фического воспаления должно расценивать-
ся как факторы риска формирования ОДСН 
у пациентов с СД 2 типа и анемией. Наличие 
ГЛЖ у больных с анемией увеличивает ОР раз-
вития ОДСН в 1,8 раза, ХБП – в 1,7 раза, повы-
шение экскреции альбумина/белка с мочой 
>30 мг/г – в 5,7 раза, наличие канальцевой 
дисфункции – в 2,4 раза, увеличение жестко-
сти аорты – в 3,5 раза.
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