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Резюме

Заболевания эндокринных желез повышают риск развития анемии и являются самостоятельной причиной их возник-
новения. Из всех эндокринологических заболеваний в наибольшей степени развитию анемии способствуют сахарный 
диабет и диабетическая нефропатия, гипотиреоз, надпочечниковая недостаточность, гипогонадизм. Патофизиоло-
гическая основа возникновения анемии при данных состояниях многофактора и требует дальнейшего изучения. 
Эндокринные заболевания приводят к развитию микро-, нормо- макроцитарной и гипо-, нормо-, гиперхромной 
анемий. Возникающая анемия приводит к утяжелению течения основного заболевания, таким образом, замыкая, 
патологический круг. Одновременное и комплексное лечение как эндокринной патологии, так и анемии приводит 
к более успешной коррекции анемии.

Ключевые слова: анемия, эндокринные заболевания, гипотиреоз, сахарный диабет, диабетическая нефропатия, ги-
погонадизм, надпочечниковая недостаточность, эритропоэтин, гепсидин
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Summary

Endocrine gland disorders increase the risk of developing anemia and are an independent cause of their occurrence. Of all 
endocrine diseases, diabetes mellitus and diabetic nephropathy, hypothyroidism, adrenal insuffi  ciency, and hypogonadism 
contribute most to the development of anemia. The pathophysiological basis for the occurrence of anemia in these conditions 
is multifactorial and requires further investigation. Endocrine diseases lead to the development of microcytic, normocytic, 
macrocytic and hypochromic, normochromic, hyperchromic anemias. The resulting anemia leads to aggravation of the course 
of the underlying disease, thus closing the vicious circle. Simultaneous and complex treatment of both endocrine pathology 
and anemia leads to more successful correction of anemia.

Keywords: anemia, endocrine diseases, hypothyroidism, diabetes mellitus, diabetic nephropathy, hypogonadism, adrenal 
insuffi  ciency, erythropoietin, hepcidin
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Введение

Анемия – это состояние, при котором концентра-
ция гемоглобина (Hb) меньше 13,0 г/дл для мужчин 
и меньше 12,0 г/дл для женщин или объёмом кле-
точной массы (packed cell volume, PCV) менее 39% 
для мужчин и менее 36% для женщин [1, 2].

Анемия имеет высокую распространенность 
и считается проблемой общественного здравоох-
ранения, затрагивающей как развивающиеся, так 
и развитые страны. Во всем мире анемией страдают 
1,62 миллиарда человек, что соответствует 24,8% 
мирового населения. При этом треть случаев ане-
мии приходится на железодефицитную анемию 
(ЖДА) [3, 4, 5].

Основными причинами анемии могут быть: 
дефицит железа и  витаминов в  пище, состоя-
ния, снижающие всасывание железа и витами-
нов, инфекционные заболевания; наследственные 
заболевания, поражающие эритроциты; различ-
ные хронические заболевания, злокачественные 

новообразования, а также противоопухолевые 
препараты [7–11].

Из всех вышеперечисленных причин особое 
место занимает анемия при эндокринных заболе-
ваниях. Показано, что пациенты с эндокринными 
заболеваниями подвергаются более высокому ри-
ску развития анемии. В наибольшей степени раз-
витию анемии способствуют сахарный диабет (СД) 
и диабетическая нефропатия (ДН), гипотиреоз, 
надпочечниковая недостаточность (НН), гипого-
надизм, особенно у мужчин [12].

Анемия в сочетании с эндокринологической 
патологией обычно бывает легкой или умерен-
ной степени тяжести; однако уменьшение объема 
плазмы при некоторых из этих заболеваний может 
маскировать тяжесть снижения массы эритро-
цитов. Патофизиологическая основа анемии, на-
блюдаемой при эндокринных заболеваниях, часто 
является многофакторной [12].

Щитовидная железа и анемия

Пациенты с нарушением функции щитовидной 
железы (ЩЖ) имеют повышенный риск развития 
анемии по сравнению с пациентами с эутиреоид-
ным статусом [13]. При гипотиреозе риск увели-
чивается в 1,84 раза, при субклиническом в 1,21; 
при субклиническом гипертиреозе в 1,27, а при 
манифестном в 1,69 [14]. Более высокая распро-
страненность анемии характерна для пациентов 
с гипотиреозом – 29%, что в 1,8 раз больше, чем для 
пациентов с гипер- и эутиреозом [13, 15–18].

Согласно ряду исследований при манифестном 
гипертиреозе анемия встречается от 14,6% до 40,9% 
случаев, при манифестном гипотиреозе от 7,7% до 
57,1%, соответственно [19].

П ри нарушениях функции ЩЖ описаны нор-
мохромные нормоцитарные (анемия хронических 
заболеваний), гипохромные микроцитарные и ме-
галобластные анемии [20–24].

К нормоцитарной анемии приводит отсутствие 
стимуляции развития эритроидных колоний гор-
монами ЩЖ, снижение распределения кислоро-
да в тканях и снижение уровня эритропоэтина 

(ЭПО) вследствие дефицита гормонов ЩЖ [13]. 
Данная анемия характеризуется ретикулопени-
ей, гипоплазией эритроидного ряда, снижением 
уровня ЭПО, преимущественно нормальной вы-
живаемостью эритроцитов. Находки акантоци-
тоза в цитологическом мазке крови позволяют 
предположить гипотиреоз примерно в 90% слу-
чаев [20–23].

Микроцитарная анемия может возникнуть 
вследствие меноррагии, возникающей в результате 
различных гормональныхнарушений и наруше-
ния всасывания, наблюдаемых при гипотиреозе. 
[13, 20, 21].

Макроцитарная анемия вызвана мальабсор-
бцией витамина B12, фолиевой кислоты, перни-
циозной анемией и недостаточным питанием. 
Пернициозная анемия встречается в 20 раз чаще 
у пациентов с гипотиреозом, чем в популяции. 
Макроцитоз обнаруживается у 55% пациентов 
с гипотиреозом и может быть результатом недо-
статочности самих гормонов щитовидной железы 
без дефицита питательных веществ [21, 23, 25].
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Влияние железодефицитной анемии, дефицита железа на функцию щитовидной 
железы
Das C. et al. (2012) показали, что у пациентов с пер-
вичным гипотиреозом ЖДА встречается 43,3% 
случаев [21].

Тиреопероксидаза, (ТПО) ключевой фермент 
синтеза гормонов ЩЖ, содержит железо, где оно 
представляет собой центральный атом простети-
ческих групп в их активном центре. Железо необ-
ходимо для активности тиеопероксидазы, и общий 
дефицит железа (ДЖ) может привести к снижению 
функции этого фермента, а следовательно, к сни-
жению синтеза тиреоидных гормонов [18, 26, 27, 
28]. Дефицит тиреоидных гормонов снижает про-
лиферацию предшественников эритроцитов как 
непосредственно, так и через снижение секреции 
ЭПО почками [29, 30].

Показано, что пациенты с ДЖ имеют низкие 
уровни тиреотропного гормона (ТТГ), свободного 
тироксина (Т4 св.), свободного трийодтиронина (Т3 

св), при этом сообщается о прямой связи между 
уровнем гормонов и тяжестью ДЖ [18, 31–39].

ДЖ может влиять на ось гипоталамус – гипофиз – 
ЩЖ, приводя к изменению уровня гормонов ЩЖ 
и снижению реакции на ТТГ [18].

Кроме того, исследования на животных показа-
ли, что ДЖ может влиять на активность дейодиназ, 
что ведет к снижению превращения тироксина (Т4) 
в трийодтиронин (Т3) [18, 40, 41].

Также ряд исследований показал, что при ДЖ 
выявлялся более высокий титр аутоантител к ЩЖ 
(антитела к тиреоглобулину (АнтиТГ) и антитела 
к тироидной пероксидазе (АнтиТПО)), чем при 
нормальной концентрации железа в крови, что 
подтверждает роль ДЖ в развитии аутоиммунного 

тиреоидита [33, 34, 38, 42]. Zhang Y. et al. (2020) 
сообщают, что ДЖ является фактором риска для 
положительного результата АнтиТГ, но не для 
АнтиТПО во втором триместре беременности [34].

Механизм, с помощью которого ДЖ связан 
с аутоиммунитетом, остается неясным. Была вы-
двинута гипотеза, что ДЖ может вызывать пост-
трансляционные изменения ТПО, приводящие 
к образованию новых эпитопов или обнажению 
ранее скрытых эпитопов и, таким образом, к уве-
личению иммуногенности ТПО. Другая гипоте-
за состоит в том, что снижение активности ТПО 
в результате ДЖ вызывает увеличение аутоим-
мунитета [38].

Предполагается, что при дефиците ферритина 
снижение Т4 св приводит к уменьшению торможе-
ния по обратной связи ТТГ, тем самым повышая 
его уровень. Поскольку ТТГ способствует экспрес-
сии мРНК тиреоглобулина (ТГ) и антигена ТГ, это 
может привести к увеличению продукции АнтиТГ 
[43]. Восстановление адекватных концентраций 
сывороточного ферритина способствует восста-
новлению нормальной функции ЩЖ у молодых 
женщин 14–18 лет с ДЖ [44]. Кроме того, у па-
циентов с ДЖ и субклиническим гипотиреозом 
комбинированное лечение левотироксином и пре-
паратами железа продемонстрировало лучшие 
эффекты, чем любой из факторов по отдельности 
[45, 46].

Также поскольку как явный, так и субклиниче-
ский гипотиреоз связаны с анемией, добавление 
железа к терапии тироксином улучшает оба состо-
яния по сравнению с терапией только тироксином.

Сахарный диабет и анемия

Распространенность
Анемия является одним из наиболее частых забо-
леваний крови, наблюдаемых у пациентов с СД [47]. 
Китайское поперечное исследование показало, что 
риск развития анемии у пациентов с СД оценива-
ется в 2–60%, т. е. в 3 раза выше, чем у пациентов 
без СД [48].

Сообщается, что распространенность анемии 
у пациентов с СД 1 и 2 типа от 14% до 45% среди 
различных групп населения во всем мире, в сред-
нем – 35,5% [47, 49, 50, 51].

Данные распространенности анемии среди па-
циентов с СД разнятся и зависят от того, оценива-
ются ли пациенты с СД с ДН или без нее.

Исследование Bonakdaran S. et al. (2011) показа-
ло, что у 7,2% пациентов с диабетом с нормальной 
функцией почек наблюдалась анемия [53]. А в ис-
следовании Adejumo B. et al. (2012) сообщалось 
о 15,3% случаев анемии у пациентов с СД без по-
чечной недостаточности [54].

Однако следует отметить, что распространен-
ность анемии чаще всего оценивалась на пациентах 
с явной нефропатией и различные исследования 
демонстрируют различные цифры [55].

В многочисленных исследованиях показано, что 
пациенты с СД и ДН различной стадии хрониче-
ской болезни почек (ХБП) от 20% до 60% случаев 
имеют анемию [56–59].

В исследовании Antwi- Bafour S. et al. (2016) и др. 
изучили распространенности различных типов 
анемии при СД. Среди обследованных пациентов 
встречалась нормохромная нормоцитарная анемия 
(73,8%), гипохромная микроцитарная анемия (19,1%) 
и нормохромная макроцитарная анемии (7,1%) [55].

Из вышесказанного следует, что до половины 
пациентов с диабетом может быть анемия, что 
указывают на необходимость оценки пациентов 
с СД на наличие анемии во время диагностики 
и лечения, а также её коррекции.

Анемия, дефицит железа и гликированный гемоглобин
Анемия, в т. ч. железодефицитная, осложняет трак-
товку лабораторных данных, в т. ч. свидетельству-
ющих о компенсации диабета.

Ряд исследований показывает, что снижение 
запасов железа связано с повышением гликирова-
ния Hb. Это приводит к ложно высоким значениям 
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гликированного гемоглобина (HbA1) вне зависи-
мости от уровня гликемии и наличия СД. После 
восполнения запасов железа наблюдается пониже-
ние уровня HbA1c [60–68]. Также обнаруживается 
значимое снижение в уровнях инсулина натощак 
после коррекции анемии [69].

Изменяя структуру Hb и вызывая перекисное 
окисление, ДЖ ускоряет гликирование гемогло-
бина. Кроме того, при изменении четвертичной 
структуры Hb гликирование глобиновой цепи 
происходит легче при относительном отсутствии 
железа [70].

Также о взаимосвязи между СД и ДЖ можно су-
дить по снижению уровня ферритина, связанному 
с увеличением продолжительности жизни эритро-
цитов и уровня HbA1c. Увеличение возраста цир-
кулирующих эритроцитов может способствовать 
повышению уровня HbA1c, как это наблюдается 
у пациентов с СД [60, 70].

Следовательно, следует соблюдать осторожность 
при диагностике преддиабета или СД у пациентов 
с ЖДА и HbA1c, близким к диагностическому поро-
гу СД, а также оценивать наличие анемии прежде, 
чем менять схему лечения больных СД.

Патогенез
СД и его осложнения связаны с анемией, и улуч-
шение контроля гликемии может предотвратить 
или отсрочить возникновение осложнений [69, 71].

СД может способствовать развитию анемии 
за счет возникающего хронического воспаления, 

осложнений диабета, главным образом нефропа-
тии, применения гипогликемических препаратов, 
развивающегося дефицита андрогенов, хрониче-
ской гипергликемии [55, 60, 69, 72, 73, 74].

Хроническое воспаление при СД и анемия
Повышение уровня провоспалительных цитокинов, 
возникающее у пациентов с СД, играет существен-
ную роль в инсулинорезистентности и индуцирует 
появление сердечнососудистых осложнений, диабе-
тических микро- и макрососудистых заболеваний, 
заболеваний почек и анемии за счет увеличения 
синтеза провоспалительных цитокинов таких как 
TNF-α, IL-6 и TGF-β [75, 76, 77]. IL6 снижает чувстви-
тельность предшественников эритроцитов к ЭПО. 
Кроме того, повышенные уровни циркулирующих 
воспалительных цитокинов, ускоряют апоптоз 

клеток- предшественников эритроцитов. Это при-
водит к развитию нормохромной нормоцитарной 
анемии с укорочением продолжительности жизни 
эритроцитов и снижением эритропоэза [77, 78, 79].

Хроническое воспаление также препятствует 
всасыванию и мобилизации железа в кишечни-
ке. При воспалении, независимо от его причины, 
IL-6 индуцирует выработку печенью гепсидина. 
Гепсидин снижает всасывание железа из кишечни-
ка и блокирует утилизацию железа в костном мозге, 
делая его недоступным для эритропоэза [69, 77, 80].

Диаб етическая нефропатияи анемия
У пациентов с ДН механизмы возникновения ане-
мии включают снижение синтеза ЭПО, неадекват-
ный ответ на ЭПО, клубочковую гиперфильтрацию 
и дисфункцию почечных канальцев, автономную 
нейропатию [71, 72, 81].

ДН приводит к уменьшению количества спец-
ифических ЭПО-синтезирующих интерстициаль-
ных клеток за счет развития интерстициального 
фиброза почек, что приводит к дефициту ЭПО [73, 
82]. Недостаток ЭПО может возникать на ранних 
стадиях ДН, до развития тяжелой почечной недо-
статочности [83]. Однако есть сообщение, что у 70% 
пациентов с анемией без нарушения функции по-
чек также наблюдались пониженные уровни ЭПО 
[84]. Это позволяет предположить, что вероятность 

функционального дефицита ЭПО существует и при 
отсутствии почечной недостаточности.

Также при ДН снижается чувствительность 
к ЭПО. Сниженный ответ костного мозга на сти-
муляцию ЭПО может способствовать снижению 
эритропоэза у пациентов с СД. Кроме того, при ДН 
происходит потеря ЭПО с мочой [85, 86].

Была описана роль вегетативной дисфункции 
через относительный или абсолютный дисбаланс 
симпатического/парасимпатического тонуса, ос-
нованный на гипотезе о том, что выработка ЭПО 
может частично модулироваться вегетативной 
нервной системой. В дополнение, для автономной 
нефропатии характерна меньшая чувствительность 
к кислороду [55, 86].

Применение гипогликемических препаратов и анемия
Развитию анемии могут способствовать различные 
препараты, в т. ч. гипогликемические.

Метформин может вызывать нарушение всасы-
вания в кишечнике, препятствуя всасыванию ви-
тамина B12 [74, 87]. Тиазолидиндионы (ТЗД) могут 
увеличивать объем плазмы, что приводит к сниже-
нию гематокрита и гемоглобина [71, 88].

Согласно исследованию Faghir- Ganji M. et al. (2024) 
анемия чаще встречалась у пациентов с диабетом на 
терапии инсулином, чем на терапии метформином 
[52]. Однако в других исследованиях сообщалось 
о противоположных результатах, указывающие на 
более высокую распространенность анемии в группе 
терапии метформином, чем в группе инсулина [74].

Дефицит тестостерона при СД и анемия
Показано, что дефицит тестостерона в значи-
тельной степени связан с анемией [89, 90, 91]. 
В контексте СД результаты перекрестного ис-
следования показали, что дефицит тесто сте ро на 

связан с повышенной частотой анемии у муж-
чин с СД 2 типа, что указывает на взаимосвязь 
между анемией и дефицитом тестостерона при 
СД [92].
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Хроническая гипергликемия и анемия
Хроническая гипергликемия и конечные продук-
ты гликирования могут способствовать окисли-
тельному стрессу эритроцитов, нарушают нор-
мальную архитектуру их клеточных мембран, 
приводя к снижению деформируемости и сокра-
щению продолжительности жизни [75, 93, 94].

При хронической гипергликемии в  эри-
троцита х наблюдаются морфологические, 

ферментативные и биофизические изменения, 
которые, в свою очередь, подготавливают их 
к быстрому фагоцитозу и выведению из крово-
обращения [79].

В совокупности, сокращение продолжительно-
сти жизни эритроцитов и их усиленная фагоци-
тарная элиминация приводят к развитию анемии 
у пациентов с СД [79].

Изменения в гемограмме при сахарном диабете
Известно, что анизоцитоз (red cell distribution width, 
RDW) и пойкилоцитоз (mean corpuscular volume, 
MCV) эритроцитов является частой лабораторной 
находкой у пациентов с СД [95].

В настоящее время накапливается все больше 
данных о том, что изменения RDW, возникающие 
при СД, потенциально служит прогностическим 
маркером для оценки осложнений СД и риска 
смертности. Также значительно повышенный риск 
развития СД наблюдался в сочетании с высоким 
уровнем RDW, что позволяет предположить его 
потенциал в качестве суррогатного маркера сни-
жения выживаемости эритроцитов, прогностиче-
ского маркера развития СД [96–101].

Было показано, что увеличение RDW в значи-
тельной степени связано с увеличением смертности 
от всех причин у пациентов с СД после чрескож-
ного коронарного вмешательства [102]. Изменения 
как RDW, так и MCV показали положительную 

корреляцию с уровнями HBA1c и развитием и про-
грессированием диабетической ретинопатии [103].

Также имеются сведения, что высокие уровни 
RDW связаны с более высоким риском и плохим 
прогнозом диабетической нефропатии [99–101].

Zhang et al. (2015), Afonso et al. (2011) сообщили, 
что RDW является фактором риска микроальбу-
минурии [101, 104]. RDW положительно связан 
с протеинурией и высоким уровнем креатинина, 
при этом высокий показатель RDW, как правило, 
связан с более высоким уровнем интерлейкина-6 
[105].

Также длительность СД и возраст пациента кор-
релирует с RDW. У пожилых пациентов уровни 
RDW были значительно выше, чем у более молодых 
пациентов [99].

В целом, RDW может быть значимым и доступ-
ным биомаркером для диагностики и клинической 
оценки пациентов с СД 2.

Андрогены и анемия

В многочисленных исследованиях показана поло-
жительная связь между уровнями тестостерона 
и Hb [89, 106–111]. В исследовании Valancy D. et al. 
(2021) было установлено, что у пациентов с анемией 
наблюдалась более высокая распространенность 
низкого уровня тестостерона в сыворотке (32,3%) 
по сравнению с лицами без анемии (24,1%), а в мно-
гопараметрическом анализе было показано, что 
низкий уровень тестостерона был значимо связан 
с анемией [90].

Исследование Paller C. et al. (2012) также говорит 
о том, что мужчины с низким уровнем тестостерона 
в сыворотке имеют более высокий риск анемии, 
и существует положительная связь между тесто-
стероном в сыворотке и уровнем Hb в сыворотке, 
а также связь между низким уровнем свободного 
тестостерона и низким PCV у мужчин, при этом 
возраст более 65 лет был связан с большим риском 
развития анемии [112].

В ряде исследований показано, что у пожилых 
мужчин значительно выше распространенность 
анемии (в 2,4 раза), чем у молодых мужчин, что 
связано с возрастным снижением уровня тестосте-
рона [90, 112, 113]. У пожилых мужчин (≥ 65 лет) 
с низким общим и свободным тестостероном ве-
роятность развития анемии была в 5,4 раза выше, 
чем у мужчин из самого высокого квартиля общего 
и свободного тестостерона [91].

В совокупности, дефицит тестостерона, есте-
ственно развивающийся с возрастом, высокая 
вариабельность содержания глобулина, связы-

вающего половые гормоны, и альбумина у по-
жилых мужчин, влияющие на биодоступность 
тестостерона, могут быть причинами увеличения 
распространенности анемии у пожилых мужчин 
[90, 112]. Таким образом, имеются многочислен-
ные данные о том, что недостаток андрогенов, 
возникающий при гипогонадизме, приводит 
к развитию анемии.

Интересно, что до открытия рекомбинантного 
ЭПО в конце 1980-х годов, андрогены использова-
лись при лечении анемии, связанной с заболевани-
ями почек, угнетением костного мозга и гипопиту-
итаризмом. Анаболизм является дополнительным 
преимуществом андрогенной терапии [109].

Препараты тестостерона также применяют для 
лечения гопогонадизма у мужчин. В исследовании 
Pencina K. et al. (2023) у мужчин среднего и стар-
шего возраста с гипогонадизмом и анемией заме-
стительная терапия тестостроном (ЗТТ) оказа-
лась более эффективной, чем плацебо, в коррекции 
анемии. Также у мужчин с гипогонадизмом, но 
без анемии прием тестостерона снизил процент 
развития анемии [114]. Также показано, что ЗТТ 
повышает уровень гемоглобина у пожилых мужчин 
с недостатком тестостерона и анемией различного 
генеза [115].

В многочисленных исследованиях показано как 
опосредованное, так и прямое действие андрогенов 
на стимуляцию эритропоэза. Андрогены увели-
чивают синтез и секрецию ЭПО [109, 116]. Также 
андрогены непосредственно стимулируют КОЕ-Э 
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в костном мозге и увеличивают их чувствитель-
ность к ЭПО, что приводит к дифференциации 
плюрипотентных клеток по линии эритроцитов 
[116, 117]. Андрогены стимулируют включение же-
леза в эритроциты [109, 116], усиливают синтез ге-
моглобина клетками костного мозга человека [118]. 
Известно, что инсулиноподобный фактор роста –1 
(ИФР-1) способствует созреванию и пролифера-
ции эритроидных клеток- предшественников [119, 
120, 121]. Введение тестостерона взрослым муж-
чинам с гипо- и эугонадизмом повышает уровень 
ИФР-1 в плазме крови [121, 122], что подтверждает 
потенцирование действия ИФР-1 андрогенами. 
Тестостерон имеет дополнительное воздействие 
на массу эритроцитов, ингибируя преобразователь 
сигнала BMP-Smad в гепатоцитах, что тем самым 
вызывает подавление транскрипции гепсидина 

[116]. Костные морфогенетические белки принадле-
жат к суперсемейству белков трансформирующего 
фактора роста-β и играют важную роль в гемостазе 
взрослых тканей [118]. Более низкая концентрация 
гепсидина приводит к увеличению доступности 
железа и повышению концентрации гемоглобина 
[116, 123].

Тестостерон отрицательно связан с сывороточ-
ным ферритином. У пожилых мужчин с ожирени-
ем и гипогонадизмом, получающих заместитель-
ную терапию тестостероном, уровень ферритина 
в сыворотке крови значительно снижался, что ука-
зывает на регуляторную функцию тестостерона 
в отношении синтеза ферритина. Действительно, 
у пациентов с ожирением снижение уровня тесто-
стерона может привести к увеличению сывороточ-
ного ферритина [124, 125].

Глюкокортикостероиды и анемия

Анемия наряду с гипонатриемией и гиперкалие-
мией, является наиболее частым лабораторным 
проявлениями хронической НН [126]. Частота ане-
мии при НН комплексно не оценивалась. Однако, 
в одном исследовании, проведенном на популяции 
Норвегии, частота анемии при НН составляет в 13% 
[127]. По оценкам, при отсутствии терапии НН 
концентрация гемоглобина на 20% ниже, чем при 
компенсированной НН [128].

Известно, что масса эритроцитов снижается при 
первичной НН (болезнь Аддисона), но это может 
не отражаться на показателях гематокрита или 
гемоглобина из-за сопутствующего уменьшения 
объема плазмы. Анемия при НН в большинстве 
случаев характеризуется как нормохромная, нор-
моцитарная. У некоторых пациентов с болезнью 
Аддисона после начала заместительной гормо-
нальной терапии развивается преходящее сниже-
ние PCV и концентрации Hb предположительно 
вследствие увеличения объема плазмы [12, 128].

Пернициозная анемия встречается у пациентов 
с аутоиммунной НН приблизительно в 15% случа-
ев, но наблюдается преимущественно у пациентов 
с полигландулярным аутоиммунным синдромом 
I типа, другие проявления которого включают 
кожно- слизистый кандидоз и гипопаратиреоз 
[12, 129].

Патофизиологическая основа анемии и влияние 
гормонов коры надпочечников на эритропоэз четко 
не определены. Считается, что снижение глюко-
кортикостероидов (ГКС) приводит к уменьшению 
эритропоэза и противовоспалительной активно-
сти, что в свою очередь, увеличивает содержание 
гепсидина и ферритина и приводит к развитию 
нормохромной анемии при НН [12, 128].

Косвенным доказательством того, что ГКС мо-
жет играть ключевую роль в контроле эритропо-
эза у человека, также является наблюдение о том, 
что полицитемия является первым проявлением 
болезни Кушинга – синдрома, связанного с хрони-
ческой стимуляцией ГКС [130]. Также существуют 
данные о том, что при введении в фармакологи-
ческих количествах ГКС вызывают умеренный 
эритроцитоз [131].

На моделях мышей с индуцированной гемоли-
тической анемией и культуре предшественников 
эритроцитов показано, что глюкокортикоидный 
рецептор принимает участие в размножении и про-
лиферации гемопоэтических стволовых клеток. 
Это свидетельствует о том, что ГКС модулируют 
эритропоэз путем регуляции пролиферации и диф-
ференцировки предшественников эритроцитов 
[132, 133, 134].

В другом исследовании добавление дексамета-
зона к ЭПО и фактором стволовых клеток (SCF) 
позволило создать культуры нормальных пред-
шественников эритроцитов из мононуклеарных 
клеток пуповинной крови человека, костного мозга 
и периферической крови. Дексаметазон действо-
вал непосредственно на предшественников эри-
троцитов и поддерживал колониеобразующую 
способность клеток- предшественников. Однако 
в этом же исследовании показано, что дексамета-
зон задерживал терминальную дифференцировку 
в эритроциты, и удаление SCF и дексаметазона 
индуцировало терминальную эритроидную диф-
ференцировку [132].

На предшественниках эритроцитов, выде-
ленных из периферической крови, показано, 
что дексаметазон способствовал пролифеарции 
и поддерживал пролиферационный потенциал 
клеток- предшественников эритроцитов. Однако 
одновременное присутствие дексаметазона и ЭПО 
в культуре блокировало фосфорилирование факто-
ра транскрипции STAT-5, что приводило к сниже-
нию синтеза β-глобина в проэритробластах. Таким 
образом, дексаметазон препятствовал созреванию 
клеток- предшественников эритроциов, противо-
действуя действию ЭПО на эти клетки. Замедляя 
передачу сигнала ЭПО о созревании первичных 
проэритробластов человека, ЭПО, ГКС способ-
ствуют пролиферации эритробластов и увеличи-
вают клеточный результат эритропоэтического 
процесса [132, 134].

Таким образом, в разных условиях ГКС дей-
ствуют несколько по-разному, что обуславлива-
ет необходимость дальнейших исследований для 
уточнения их роли в эритропоэзе.
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Аутоиммуные полигландулярные синдромы и анемии

Аутоиммунные полигландулярные синдромы 
(АПС) представляют собой редкую группу состо-
яний, характеризующихся аутоиммунным пора-
жением как минимум двух эндокринных желез. 
При АПС могут возникать болезнь Аддисона, ау-
тоиммунные заболевания щитовидной железы 
(болезнь Грейвса или аутоиммунный тиреоидит), 
СД 1 типа, гипергонадотропный гипогонадизм. 

Все эти эндокринные заболевания могут привести 
к развитию различных анемий [135, 136].

Почти у 15–30% больных СД 1 типа ассоциирован 
с АПС: (болезнь Хашимото или болезнь Грейвса), 
а у 5–10% диагностирован аутоиммунный атро-
фический гастрит и/или пернициозная анемия, 
макроцитарная гиперхромная анемия вследствие 
низкого содержания витамина В12 [135, 137, 138, 139].

Выводы

Эндокринные заболевания приводят к множе-
ственным осложнениям, в частности к анемии. 
В свою очередь, развившаяся анемия приводит 
к утяжелению течения основного эндокринологи-
ческого заболевания с развитием новых осложне-
ний. Учитывая высокую частоту возникновения 
анемии и ее влияние на протекание основного 
заболевания, следует более тщательно подходить 

к диагностике пациентов с эндокринной патологи-
ей с целью более раннего выявления и коррекции 
сниженного уровня гемоглобина. Компенсация 
основного эндокринного заболевания приводит 
к улучшению течения анемии вплоть до ее ниве-
лирования. Таким образом, необходим системный 
подход к диагностике и лечению пациентов с болез-
нями эндокринных желез.
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