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Цель исследования: оценить влияние эритроцитозов на процессы ремоделирования сердечно-сосудистой системы у па-
циентов с дилатационной и ишемической кардиомиопатиями. В исследование включены 35 (42,2%) больных дилатацион-
ной кардиомиопатией (ДКМП) с эритроцитозами, 19 (23,5%) без эритроцитоза, 34 (28,4%) больных ишемической кар-
диомиопатией (ИКМП) с эритроцитозом и 50 (60,1%) без эритроцитоза. Установлено, что эритроцитозы значимого 
влияния на гемодинамику сердца не оказывают, являются следствием основных заболеваний, а не их причиной, что под-
тверждает доминирование в исследуемых группах признаков ХСН III-IV ФК. У больных с ДКМП и ИКМП установлены 
признаки тканевой гипоксии, снижение кислорода в артериальной крови до 60,70 ± 1,24 мм рт. ст. при ДКМП и 59,60 
± 1,24 мм рт. ст. при ИКМП (в контроле 75,44 ± 0,93) – p ˂ 0,001. Можно считать, что эритроцитозы при ДКМП и 
ИКМП являются следствием недостаточности кислорода, что приводит к  развитию гипоксического эритроцитоза.
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The aim of research was to evaluate the impact of erythrocytoses on processes of cardiovascular system’s remodelling in patients 
with dilated and ishaemic cardiomyopathies. 35 (42,2%) patients with dilated cardiomyopathy (DCMP) with erythrocytoses, 19 
(23,5%) without erythrocytosis, 34 (28,4%) patients with ishaemic cardiomyopathy (ICMP) with erythrocytosis and 50 (60,1%) 
without erythrocytosis were included in the study. It has been established that erythrocytoses don’t wield major influence on the 
heart’s haemodynamics, they appear as a consequence of main diseases and not as their reason, which confirms the domination 
of congestive heart failure’s signs of III-IV stages. In patients with DCMP and ICMP signs of tissue hypoxia were established as 
well as oxygen reduction in arterial blood to 60,70 ± 1,24 mm Hg in cases of DCMP and 59,60 ± 1,24 mm Hg in cases of ICMP 
(in verification 75,44 ± 0,93) – p ˂ 0,001. Arguably, erythrocytoses in cases of DCMP and ICMP are a consequence of congestive 
heart failure, leading to hypoxic erythrocytosis. 
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Введение. Диагноз дилатационной кардиомиопа-
тии (ДКМП) установлен на основе морфологических 
критериев классификации Европейской ассоциации 
кардиологов и  Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ, 1995) [1], при наличии у больных дила-
тации, нарушения систолической функции левого же-
лудочка при отсутствии клапанной патологии, арте-
риальной гипертензии, ишемической болезни сердца, 
нарушения сократимости левого желудочка или обо-

их желудочков. Учитывали этиологические факторы: 
семейные, генетические аномалии, наличие вирусов, 
иммунных нарушений, патологии гемостаза, злоу-
потребление алкоголем, железодефицитной анемии, 
анемии хронических заболеваний.

Ишемическая кардиомиопатия (ИКМП) – это забо-
левание миокарда с увеличением размеров полостей 
сердца и хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), являющуюся конечным этапом сердечно-со-
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судистого континуума, ХСН, приводящей к смерти 
[2,3]. Также учитывали, что за «неясной этиологией» 
могут быть трудно распознаваемые причины кардио-
миопатий, а ХСН может сочетаться с различными за-
болеваниями, которые могут оказывать как самосто-
ятельное, так и провокационное сочетанное влияние 
на формирование ХСН при кардиомиопатиях [2]. Вы-
явление значимых причин, влияющих на частоту ле-
тальных исходов, дает возможность при ХСН прове-
сти своевременную корригирующую терапию. Дли-
тельная тяжелая анемия также может быть причиной 
острой сердечной недостаточности и декомпенсации 
ХСН и развития КМП [4].

В настоящее время есть данные исследователей, 
свидетельствующие о том, что у больных ДКМП и 
ИКМП анемию хронических заболеваний (АХЗ) не-
обходимо всегда дифференцировать с хронической 
железодефицитной анемией (ЖДА). Назначение пре-
паратов железа при АХЗ приводит к нарушению син-
теза гемоглобина, вызывает повреждение тканей и ре-
тикулоэндотелиальной системы и увеличивает риск 
острых сердечно-сосудистых событий и неблагопри-
ятное влияние на ХСН у больных ДКМП и ИКМП [5]. 

Важной проблемой является и дифференциальная 
диагностика эритроцитозов при различных формах  
миелопролиферативных заболеваний и при вторич-
ных гипоксических реакциях. Вторичные, относи-
тельные, гипоксические эритроцитозы часто явля-
ются последним этапом компенсации при  хрониче-
ских заболеваниях легких, почек, гипертонической 
болезни, пороках сердца, приводящих к повышению 
объема циркулирующей крови. Известно, что эритро-
цитоз может быть гематологическим проявлением за-
болевания негематологической природы. Следует от-
метить, что и истинная полицитемия может длитель-
но проявляться в виде изолированного эритроцитоза 
[8-10]. В настоящее время выделяют вторичные эри-
троцитозы (гипоксические), нефрогенные, эритроци-
тозы при увеличении объема плазмы, опухоли пече-
ни, почек, а также семейные эритроцитозы. Поэтому 
важно дифференцировать первичные  (опухолевые) 
или вторичные (реактивные) эритроцитозы [8-12]. 
Работ, посвященных изучению особенностей ремоде-
лирования сердечно-сосудистой системы у пациентов 
дилатационной и ишемической кардиомиопатией с 
эритроцитозом в доступной нам литературе, не обна-
ружено, что и определяет актуальность изучения эри-
троцитозов при ДКМП и ИКМП.

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лись 81 пациент ДКМП, из них 27 (33,3 %) с анемией, 
35 (42,2 %) – с эритроцитозом, 19 (23,5 %) – без ане-
мии и эритроцитоза; 95 больных с ИКМП, из них 11 
(11,5 %) с анемией, 34 (28,4 %) – с эритроцитозом, 50 
(60,1 %) без анемии и эритроцитоза. В дальнейшем в 
данное исследование включены только группы срав-
нения: 35 (43,2 %) пациентов ДКМП с эритроцитозом 
и в качестве  контроля 19 (23,5 %) больных ДКМП без 
анемии и эритроцитоза; 34 (28,4 %) больных ИКМП 
с эритроцитозом, 50 (60,1%) – без анемии и эритро-
цитоза. Включение больных и здоровых в программу 
исследования проведено после подписания инфор-
мированного согласия в соответствии со статьей 31 

кодекса РФ «Об охране здоровья граждан» и одобре-
но этическим комитетом ФГБОУ ВО «Башкирский 
государственный медицинский университет МЗ РБ». 
Диагностику и оценку клинических данных проводи-
ли в соответствии с международной классификацией 
болезней 10 пересмотра (1995) с учетом националь-
ных рекомендаций Всероссийского научного обще-
ства кардиологов и общества специалистов по сер-
дечной недостаточности по диагностике и лечению 
ХСН (3-й и 4-й пересмотры). Критерием эритроци-
тоза у больных ДКМП и ИКМП считали количество 
эритроцитов более 5,0х1012/л. Содержание эритроци-
тов определяли с помощью гематологического ана-
лизатора Sysmex F-820 (Toa Medical, Япония). Про-
водили рентгенографию на наличие кардиомегалии, 
расширения предсердий, перикардиального выпота, 
венозного застоя в легких и плеврального выпота. В 
программу инструментальных исследований вклю-
чали электрокардиограмму, эхокардографию (аппа-
рат Sim 5000 Biomedica с допплеровской приставкой 
Алоса-2000), сцинтиграфию миокарда для выявления 
дефекта перфузии и диагностики постинфарктного 
кардиосклероза. Содержание кислорода в артериаль-
ной крови, у больных ДКМП, ИКМП проводили ме-
тодом пульсометрии, определяли содержание кисло-
рода (РаО2) мм рт. ст. Пульсометрия является неинва-
зивным методом измерения содержания кислорода у 
больных [13].  При наличии перфузии подтверждали 
диагноз ДКМП. С помощью шкалы оценки клиниче-
ского состояния (ШОКС) определяли функциональ-
ный класс ХСН согласно критериям Нью-Йоркской 
ассоциации 2003 г. Изучали ударный объем, конечные 
систолические и диастолические объемы и размеры, 
толщину задней стенки левого желудочка, межже-
лудочковой перегородки, фракцию выброса. Для ис-
ключения значимых стенозов венечных (коронарных) 
артерий проводили сцинтиграфию. При наличии по-
стинфарктного кардиосклероза выставляли ИКМП, а 
при отсутствии – ДКМП. Анализ данных выполнен 
методом медико-биологической статистики с исполь-
зованием программы SPSS, проверкой нормальности 
распределения с использованием теста Колмогоро-
ва-Смирнова. Для выполнения межгрупповых срав-
нений применяли однофакторный дисперсионный 
анализ Стъюдента, для множественных сравнений 
использовали поправку Бонферрони. Проводили диф-
ференциальный анализ, исключая истинную полици-
темию при отсутствии характерных для полицитемии 
симптомов (эритроцитоз, тромбоцитоз, лейкоцитоз, 
спленомегалия, снижение СОЭ до 1-2 мм), а также 
исключали вторичные эритроцитозы у злостных ку-
рильщиков, гипертоническую болезнь, заболевания 
легких, синдром Пиквика, стрессы. То есть исклю-
чали ситуации, при которых формируется вторичный 
эритроцитоз [8-12].

Клиническая характеристика больных ДКМП и 
ИКМП с эритроцитозом и без эритроцитоза. Все 
54 (100%) больных ДКМП предъявляли жалобы на 
утомляемость, одышку 50 (92,5 %), сердцебиения 30 
(54,4 %), кашель 20 (40 %), ортопноэ 40 (80 %). При 
ИКМП наблюдалась слабость, утомляемость у всех 
84 (100%) больных с эритроцитозом и без эритро-
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цитоза, кашель, сердцебиения, ортопноэ у 42 (50 %)  
пациентов. Тяжесть состояния у всех пациентов с 
ДКМП и с ИКМП с эритроцитозом и без эритроци-
тоза оценивали по классификации ХСН ФК III, IV 
(Nyna). Клиническое обследование выявило застой 
в легких у всех 54 (100 %) больных с ДКМП и 70 
(83,3 %) при ИКМП. У больных с ДКМП и ИКМП с 
эритроцитозом и без эритроцитоза наблюдалась ге-
патомегалия. Анализ данных клинической картины 
показал, что у больных ДКМП и ИКМП заболевание 
развивалось постепенно. Появились кожный зуд, ко-
лющие боли в кончиках пальцев рук и ног, невро-
логические нарушения (нарушение сна, головные 
боли, чувство холода). При осмотре обращали вни-
мание на наличие цианоза лица, носа, ушей, кистей 
рук, синюю окраску губ, на гиперемию склер («ко-
шачьи глаза»), асцита, отеков нижних конечностей, 
наличие расширения поверхностных вен брюшной 
стенки. У всех больных установлен гипокинетиче-
ский тип кровообращения: глухость сердечных то-
нов, нарушения ритма у 27 (50%) при ДКМП, у 28 
(33,3 %) при ИКМП. Рентгенография подтверждала 
наличие у всех больных кардиомегалии, венозного 
застоя, плеврального выпота. Анализ основных ла-

бораторных данных исследований выявил эритро-
цитоз при ДКМП 5,279±0,359х1012/л, при ИКМП 
5,38±0,31х1012/л. Показатели гемоглобина, лейкоци-
тов, нейтрофилов, эозинофилов, моноцитов, лимфо-
цитов, были  в пределах нормы (табл. 1). Минималь-
ное содержание эритроцитов при  ДКМП составило 
4,9х1012/л, максимальное – 6,30х1012/л, при ИКМП – 
минимальное содержание эритроцитов – 5,03х1012/л, 
а максимальное – 6,35 (табл. 2).

Показатели сывороточного железа были в преде-
лах нормальных колебаний, а содержание ферритина 
оказались достоверно выше контроля.

Анализ состояния центральной и внутрисердеч-
ной гемодинамики выявил у пациентов ДКМП с эри-
троцитозом и без него значимое снижение ударного 
объема (табл.3), фракции выброса (ФВ), увеличение 
конечных систолического и диастолического объ-
емов, (КСО, КДО), конечных систолического и диа-
столического размеров (КСР. КДР), а также левого и 
правого предсердий (ЛП, ПП) и уменьшение толщи-
ны межжелудочковой перегородки  (ТМЖП). Все дан-
ные центральной и внутрисердечной гемодинамики у 
больных с ДКМП с эритроцитозом и без эритроцито-
за в обеих группах статистически значимо не отлича-

Т а б л и ц а  1
Основные гематологические показатели у больных дилатационной и ишемической кардиомиопатией.

Показатели Контроль
n=30
m±б

ДКМП
n=35
m±б

ИКМП
n=34
m±б

Значимость

1 2 3

Эритроциты, х1012/л 4,6±0,09 5,27±0,359 5,38±0,31 0,000 0,000 0,100

Гемоглобин, г/л 131,5±1,60 125,6±1,02 127,31±1,20 0,000 0,000 1,000

Лейкоциты, х109/л 5,14±0,25 3,27±0,30 7,06±0,30 0,000 0,000 0,000

Цветовой показатель 0,90±0,04 0,9±0,01 0,70±0,08 0,100 0,000 0,100

Нейтрофилы:  п/я + с/я, % Гранулоциты 62,38±0,78 66,44±0,01 64,89±0,01 0,000 0,000 0,100

Эозинофилы, % 3,00±1,07 3,29±0,30 5,48±1,00 0,100 0,000 0,100

Моноциты, % 7,52±0,07 9,37±0,08 5,62±0,01 0,000 0,100 0,000

Лимфоциты, % 27,1±0,07 20,9±0,08 24,01±0,07 0,000 0,000 0,000

Тромбоциты, х109/л 267±11,35 230,2±10,50 217,09±0,60 0,000 0,000 0,100

Сывороточное железо, мкмоль/л 14,50±0,70 12,50±0,37 13,5±0,03 0,100 0,100 0,100

Фибриноген, г/л 3,02±0,07 3,35±1,26 2,23±1,0 0,100 0,100 0,100

Ферритин, мкг/л 60,8±14,2 78,01±0,55 76,02±0,44 0,000 0,000 0,100

РФМК, х103 3,0±1,10 5,42±2,80 4,62±1,82 0,000 0,100 1,000

РаО2, мм рт. ст. 75,4±0,93 60,7±1,24 59,6±1,24 0,000 0,000 1,000

П р и м е ч а н и е . 1 – статистическая значимость показателей ДКМП с контролем. 2 – статистическая значимость различий показателей 
ИКМП с контролем. 3 – статистическая значимость различий показателей при ДКМП и ИКМП.

Т а б л и ц а  2
Сравнительные показатели эритроцитов: минимум, максимум у больных дилатационной и ишемической кардиомиопатиями

Группы Число эритроци-
тов, 1012/л

Минимум, 
1012/л

Максимум, 
1012/л m±б Значимость, р

Доверительный интервал для среднего
Нижняя граница Верхняя граница

ДКМП, 
n=35

5,279±0,359 4,90 6,30 5,279±0,359 0,000 5,15559 5,4030

ИКМП, 
n=34

5,3879 5,03 6,35 5,38±0,324 0,000 5,2747 5,5012
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У исследуемых больных ДКМП и ИКМП подтверж-
дены симптомы ХСН III-IVфункционального класса: 
одышка в покое, акроцианоз, ортопноэ, набухание 
вен, увеличение печени, застойные хрипы в легких, 
отеки нижних конечностей, отклонение левой гра-
ницы сердца, глухость тонов, систолический шум на 
верхушке, нарушение ритма, кардиомегалия, гипоки-
нетический тип кровообращения.

Результаты пульсометрии показали снижение 
кислорода в артериальной крови больных ДКМП до 
60,7±1,24 мм рт. ст., при ИКМП – 59,6±1,24 мм рт. ст. 
(р<0,001), у здоровых более 75,44±0,93 мм рт. ст. 

лись. В группах больных с ИКМП с эритроцитозом 
и без эритроцитоза установлено значимое снижение 
ударного объема (УО), увеличение конечного систо-
лического и диастолического объемов (КСО, КДО), 
конечного систолического и диастолического разме-
ров (КДР, КСР), снижение фракции выброса (ФВ), 
размеров правого и левого предсердий, толщины 
межжелудочковой перегородки (ТМЖП), толщины 
задней стенки левого и правого желудочков (ТЗСЛЖ). 
Показатели центральной и внутрисердечной гемоди-
намики у больных ИКМП с эритроцитозом и без эри-
троцитозов статистически не различались (табл. 4). 

Т а б л и ц а  3
Показатели центральной и внутрисердечной гемодинамики у больных с дилатационной кардиомиопатией с эритроцитозом  

и без эритроцитоза

Показатели Контроль
n=30
m±б

ДКМП с эритро-
цитозом

n=35

ДКМП без эри-
троцитоза

n=19

Значимость отклонения, р

1 2 3

АД, мм рт. ст. 99,51±1,60 90,60±1,55 88,02±1,60 ,000 ,000 1,000

УО, мл 78,41±2,70 70,643±17,19 72,57±18,03 ,000 ,000 1,000

КСО, мл 29,26±0,22 145,13±46,01 161,63±49,55 ,000 ,000 1,000

КДО, мл 88,46±0,24 216,22±52,52 235,47±59,03 ,000 ,000 1,000

КДР, мм 43,02±0,20 66,03±7,91 68,12±7,84 ,000 ,000 1,000

КСР, мм 31,00±0,01 55,73±8,50 57,82±8,2 ,000 ,000 1,000

ФВ, % 69,4±1,00 33,51±6,87 31,57±7,41 ,000 ,000 1,000

ЛП, мм 30,01±1,15 49,84±9,39 50,78±7,52 ,000 ,000 1,000

ПП, мм 35,00±0,09 49,83±9,91 48,71±9,89 ,000 ,000 1,000

ТМЖП, мм 8,01±0,04 9,60±1,69 9,77±1,16 ,000 ,000 1,000

ТЗСЛЖ, мм 10,16±0,14 9,81±1,30 9,43±1,16 1,000 1,000 1,000

ОПС, 125,66±8,10 2,80±0,14 2,92±0,12 0,01 0,001

СИ, л/м2 3,81±0,23 2,80±0,14 2,92±0,12

П р и м е ч а н и е . Достоверность различий: 1 – группа больных ДКМП с эритроцитозом и группой здоровых лиц; 2 – группа больных 
ДКМП без эритроцитоза и группой здоровых лиц; 3 – группа больных ДКМП с эритроцитозом и без эритроцитоза.

Т а б л и ц а  4
Показатели центральной и внутрисердечной гемодинамики у больных с ишемической кардиомиопатией с эритроцитозом  

и без эритроцитоза

Показатели Контроль
n=30, M±б

ИКМП с эритроцитозом
n=34, М±б

И КМП без эритроцитоза
n=50, М±б

Значимость отклонения, р

1 2 3

АД, мм рт. ст. 99,51±1,60 92,05±0,13 98,052±0,601 0,000 0,000 0,000

УО, мл 78,41±2,70 79,276±16,951 77,982±17,240 1,000 1,000 1,000

КСО, мл 29,26±0,22 139,467±32,24 147,580±53,547 0,000 0,000 1,000

КДО, мл 88,46±0,24 220,167±39,001 226,825±52,667 0,000 0,000 1,000

КДР, мм 43,02±0,20 64,520±5,706 65,934±6,872 0,000 0,000 1,000

КСР, мм 31,00±0,01 52,875±5,551 54,410±8,046 0,001 0,001 1,000

ФВ, % 69,40±1,00 36,471±6,734 34,596±7,948 0,000 0,000 1,000

ЛП, мм 30,01±1,15 51,176±9,179 51,316±10,021 0,000 0,000 1,000

ПП, мм 35,00±0,09 47,714±9,624 48,0,17±10,174 0,000 0,000 1,000

ТМЖП, мм 8,01±0,04 10,42±1,620 10,017±2,26 0,000 0,001 1,000

ТЗСЛЖ, мм 10,16±0,14 10,21±1,6,34 10,50±2,11 1,000 1,000 1,000

П р и м е ч а н и е . Достоверность различия: 1 – группа больных ИКМП с эритроцитозом и группой здоровых лиц; 2 – группа больных 
ИКМП без эритроцитоза и группой здоровых лиц; 3 – группа больных ИКМП с эритроцитозом и без эритроцитоза.
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Обсуждение. Таким образом, дефицит кислорода 
в крови, генерализованная тканевая гипоксия свиде-
тельствуют о гипоксии сердца, дыхательной недо-
статочности, легочной гипертензии [14-16]. Дефицит 
кислорода наблюдается и при тромбоцитемиях, идио-
патическом эритроцитозе. При изолированном гипок-
сическом эритроцитозе у больных ДКМП, ИКМП с 
ХСН формируется клеточно-тригерный механизм, ко-
торый всегда сопровождается воспалительной реак-
цией, и относится к последнему этапу компенсации. 
У больных с ДКМП и ИКМП необходимо также ис-
следовать содержание сывороточного железа и фер-
ритина, потому что снижение показателей сывороточ-
ного железа и увеличение сывороточного ферритина 
всегда свидетельствует об активности реакции воспа-
ления [16-21,23-25]. Тщательный анализ этиологии, 
патогенеза эритроцитозов позволит избежать опас-
ных оценок эритроцитозов, гипердиагностики истин-
ной полицитемии, влияющих на лечение и прогноз 
заболеваний с тканевой компенсаторной гипоксией.

Для подтверждения реактивного гипоксическо-
го, изолированного эритроцитоза, у больных ДКМП 
и ИКМП, применяли критерии ВОЗ (2008 г.). Для 
истинной полицитемии характерно наличие мор-
фологической, трехлинейной миелопролиферации: 
эритроцитоз, лейкоцитоз, тромбоцитоз, увеличение 
селезенки, снижение СОЭ до 1 мм/час, увеличение 
содержания ферритина. Отсутствие повышенной кле-
точности, трехростковой гиперплазии, выраженного 
сдвига влево в нейтрофильном гранулоцитопоэзе по-
зволяет исключить эритремический вариант первич-
ного миелофиброза [8-10, 20]. Снижение содержания 
кислорода в артериальной крови подтверждает нали-
чие изолированного гипоксического эритроцитоза у 
этого контингента больных.

Корреляционный анализ показал наличие поло-
жительной прямой взаимозависимости показателей 
гемоглобина и эритроцитов (r=0,62, р=0,001), эри-
троцитов и ферритина (r=0,38, р=0,02), эритроцитов 
и нейтрофилов (r=0,52, р=-0,025), эритроцитов и 
тромбоцитов (r=-0,015, р=0,01), тромбоцитов и рас-
творимых фибрин-мономерных комплексов (РФМК) 
(r=-0,025, р=0,02). 

Таким образом, тщательный клинико-этиопато-
генетический анализ особенностей эритроцитозов у 
больных ДКМП и ИКМП, позволяет диагностировать 
эритроцитозы, влияющих на прогноз заболевания. 
Полученные нами результаты исследований, позволи-
ли подтвердить, что гипоксические компенсаторные 
эритроцитозы являются следствием воспалительной 
реакции и относятся к последнему этапу компенса-
ции с неблагоприятным жизненным прогнозом.

Выводы.
Результаты исследования показали, что у пациен-

тов ДКМП, ИКМП с ХСН III-IV ФК эритроцитозы 
значимого влияния на процессы ремоделирования 
сердечно-сосудистой системы не оказывают, и явля-
ются патогенетическим следствием основных заболе-
ваний.

У больных ДКМП, ИКМП с ХСН III-IV ФК с эри-
троцитозом не установлено трехлинейной миелоидной 
пролиферации (эритроцитоз, лейкоцитоз, гипертромбо-

цитоз), снижения СОЭ до 1-2 мм/час, спленомегалии, 
плеторического и эритродермического синдрома, что 
позволяет исключить истинную полицитемию у этого 
контингента больных.

У больных ДКМП, ИКМП с ХСН III-IVФК на-
блюдается дефицит кислорода в артериальной крови 
(РаО2 <60,7 мм рт.ст. при ДКМП и 59,6 мм рт. ст. при 
ИКМП, у здоровых – 75,4±0,93 мм рт. ст.), что приво-
дит к развитию абсолютного гипоксемического эри-
троцитоза у этих пациентов.

Финансирование. Исследование не имело спон-
сорской поддержки.
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