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Анемия с давних времен является спутником че-
ловечества. Выдающийся немецкий врач Йоханнес
Ланге (Johannes Lange) уже в 1554 г. дал название
анемии как «болезни девственниц (morbus virgine-
us)». Он считал эту болезнь специфичной для цело-
мудренных девушек, а причиной указывал задерж-
ку менструальной крови [1], ссылаясь на описание
Гиппократа, представленное в сочинении «О болез-
нях девушек».

За последующие несколько столетий мы суще-
ственно продвинулись в понимании патофизиоло-
гии анемии, и в настоящий момент крупные иссле-
дования посвящаются оценки роли анемии в разви-
тии и течении различных заболеваний на популя-
ционном уровне. Касательно сердечно-сосудистых
заболеваний (ССЗ) доказано, что анемия является
независимым фактором риска неблагоприятных ис-
ходов ССЗ у пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) и хронической почечной не-
достаточностью (ХПН). Для общей популяции боль-
ных ССЗ большинство данных свидетельствует о
том, что анемия является и здесь независимым фак-
тором риска, однако данных для включения в офи-
циальные рекомендации пока недостаточно [2].

Определение понятия и распространенность
Согласно определению ВОЗ, анемия регистриру-

ется у взрослых женщин при снижении концентра-
ции гемоглобина ниже 12 г/дл, а у мужчин ниже 13
г/дл [3]. На рис. 1 проиллюстрировано применение
данных критериев на примере крупной выборки ис-
следования NHANES III (n=40 000) [4]. Применение
критерия 12 г/дл для женщин позволяет включить в
число страдающих анемией существенно большее
число лиц по сравнению с мужчинами. Этот факт на-
ходит свое отражение и в других исследованиях, в ко-
торых распространенность анемии у женщин почти в
3 раза превышает таковую у мужчин: 13 и 4,8% соот-

ветственно [5], и должен быть принят во внимание
при оценке результатов различных исследований.

Распространенность анемии среди пациентов с
сердечно-сосудистыми заболеваниями относитель-
но хорошо изучена: среди пациентов с ишемической
болезнью сердца (ИБС) составляет от 10 до 30% [6,
7], а на примере ХСН – варьирует в широком диапа-
зоне от 4 до 61% (в среднем 18%) в зависимости от
тяжести основного заболевания и применяемых
критериев анемии [8].

Этиология и патогенез
Причинами анемии у пациента кардиологического

профиля могут быть все факторы, характерные для
общей популяции. Однако если рассматривать груп-
пу больных с прогрессирующими ССЗ и в первую
очередь с ХСН, то основными этиопатогенетически-
ми факторами анемии можно считать следующие:
1. Анемия хронических заболеваний.
2. Анемия за счет гемодилюции (псевдоанемия).
3. Анемия за счет недостатка железа/витаминов.
4. Нарушение функции почек – снижение продук-

ции эритропоэтина.
5. Действие лекарств.

Анемия хронических заболеваний
Анемия, возникающая у пациентов с инфекцией,

воспалением, неоплазиями, хронической почечной
недостаточностью и продолжающаяся более 1–2 мес,
обозначается как анемия хронических заболеваний
(АХЗ) – «анемия воспаления», «цитокинопосредо-
ванная анемия». Характерной чертой этого типа ане-
мии является сочетание пониженного уровня железа
сыворотки с достаточными его запасами в ретику-
лоэндотелиальной системе (РЭС). АХЗ по распро-
страненности занимает 2-е место среди анемий
(после железодефицитной – ЖДА) [9]. В случае на-
личия ХСН данный вид анемии является самым рас-
пространенным и отмечается у 58% пациентов [10].

В настоящее время считается, что в основе АХЗ ле-
жит иммуноопосредованный механизм: цитокины и
клетки РЭС вызывают изменения в гомеостазе желе-
за, пролиферации эритроидных предшественников,
продукции эритропоэтина и продолжительности
жизни эритроцитов [11]. Открытие гепсидина (hep-
cidin) – железорегулирующего острофазового белка
– позволило во многом прояснить связь между им-
мунным механизмом нарушения гомеостаза железа
и развитием АХЗ: именно через усиление синтеза в
печени гепсидина под влиянием воспалительных
стимулов (главным образом интерлейкина-6) про-
исходят снижение абсорбции железа в кишечнике и
блокирование высвобождения железа из макрофа-
гов (рис. 2). Дизрегуляция гомеостаза железа ведет к
последующей недостаточности доступного для
эритроидных предшественников железа, ослабле-
нию пролиферации этих клеток вследствие негатив-
ного влияния на них нарушения биосинтеза гема.

Анемия вследствие гемодилюции
(псевдоанемия)

Данная причина анемии связана с избыточным
«разбавлением» крови и характерна для пациентов
с повышенным объемом плазмы (ХСН, ХПН, бере-
менность). Предполагается, что у многих больных
ХСН анемия может быть вызвана гемодилюцией
[12]. Однако, несмотря на увеличение общего объе-
ма плазмы у всех пациентов с систолической и у 71%
с диастолической ХСН, истинный дефицит эритро-
цитов имеется у 88% больных анемией при диасто-
лической ХСН и у 59% при систолической ХСН [13].

Рис 1. Применение критериев ВОЗ для определения анемии на
популяционном уровне [4]
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железа/витаминов
Еще 50 лет назад было показано непосредственное

влияние железодефицита на ферментативные про-
цессы, даже в отсутствии анемии [14]. Эксперимен-
тальные исследования на животных показали воз-
можность непосредственного влияния железодефи-
цита на диастолическую функцию, провоцирование
сердечной недостаточности, фиброза миокарда,
уменьшение уровня циркулирующего эритропоэти-
на, влияние на молекулярные сигнальные пути и ак-
тивацию воспаления [15].

Железодефицитная анемия является самой рас-
пространенной формой в популяции, однако у па-
циентов кардиологического профиля уступает пер-
венство АХЗ и составляет до 21% [16].

Распространенность железодефицитного состоя-
ния при ХСН во многом зависит от критериев опре-
деления. Если учитывать лишь снижение насыще-
ния трансферина менее 16%, то его можно обнару-
жить у 78% анемичных и 61% неанемичных больных
ХСН, если к критериям добавить уровень феррити-
на 30–100 мг/л, то распространенность снизится до
20 и 15% соответственно [17]. В другом исследова-
нии, где критериями железодефицита были значе-
ния ферритина менее 100 мг/л при насыщении
трансферина менее 16%, нарушения выявлены у
61% анемичных и 43% неанемичных пациентов ХСН
[18].

Таким образом, можно говорить о высоком рас-
пространении у больных ХСН как абсолютного
(определяемого как уровень ферритина <100 мг/л и
процента сатурации трансферина <20%), так и

функционального дефицита железа (определяемого
как уровень ферритина >100 мг/л и процента сату-
рации трансферина <20%), который в свою очередь
ассоциирован с тромбоцитозом и может приводить
к тромботическим осложнениям, прогрессирова-
нию атеросклероза и увеличению смертности [19].

Рис 2. Механизм действия гепцидина: угнетение всасывание
железа в кишечнике, замедление мобилизации железа из
депо, способствуя его накоплению в макрофагах
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Что дало основание для проведения исследований
терапии внутривенными препаратами железа у
больных ХСН.

Анемии, вызванные недостатком витамина В12 или
фолиевой кислоты, сравнительно редки в кардиоло-
гической практике и характеризуются определен-
ными изменениями периферической крови и кост-
ного мозга – мегалобластической анемией, которая
диагностируется и подвергается терапии по стан-
дартным методикам.

Дифференциальная диагностика при АХЗ и ЖДА
При АХЗ ретикулоцитарное число обычно нор-

мальное или пониженное (редко – несколько повы-
шенное). Эритроциты в мазке крови – нормоцитар-
ные и нормохромные, у 20–40% больных отмечается
микроцитоз (средний объем эритроцитов – MCV:
<80 фл). Гипохромия (средняя концентрация Hb в
эритроцитах – MCHC: 26–32 г/дл) выявляется чаще
– у 40–70% пациентов с АХЗ.

Микроцитоз при АХЗ (если он наблюдается) не до-
стигает такой степени, как при ЖДА: MCV <72 фл
встречается редко, может определяться анизо- и
пойкилоцитоз, но обычно изменения формы и ве-
личины эритроцитов не столь значительны, как при
ЖДА. Характерны снижение уровня железа в сыво-
ротке крови, насыщение железом трансферрина
ниже нормы, причем степень гипоферремии зави-
сит от тяжести основного заболевания. В костно-
мозговом пунктате, окрашенном на содержание же-
леза (образование берлинской лазури в реакции
Перлса), число сидеробластов понижено до 5–20%
от общего количества нормобластов (в норме
30–50%), напротив, число содержащих гемосидерин
макрофагов повышено, за исключением случаев со-
четания АХЗ с ЖДА. Сывороточный уровень фер-
ритина у пациентов с АХЗ повышен, при сопут-
ствующем дефиците железа он снижается, но никог-
да не бывает таким низким, как при ЖДА. Распо-
знать дефицит железа, сочетающегося с АХЗ у 27%
пациентов с хроническими воспалительными забо-
леваниями, довольно трудно. Дефицитом железа у
таких больных можно считать уровень ферритина в
сыворотке крови <30 мкг/л, об отсутствии дефици-
та свидетельствует его уровень >200 мкг/л.

Разграничение АХЗ и ЖДА имеет важное практи-
ческое значение: некорректная трактовка пациента
с АХЗ как имеющего дефицит железа влечет за со-
бой неэффективную терапию железом с риском
развития осложнений (перегрузки железом, особен-
но при внутривенном введении). Показатели диф-
ференциальной диагностики при АХЗ, ЖДА и их со-
четаниях представлены в таблице.

Анемия при почечной недостаточности
У больных с хроническими заболеваниями почек

наиболее важный вклад в развитие анемии вносят
снижение продукции эритропоэтина вследствие
уменьшения массы функциональных тканей почек
и антипролиферативное действие уремических ток-
синов. Кроме того, развитие анемии может быть вы-
звано сокращением продолжительности жизни
эритроцитов со 120 дней до 70–80 дней, а также по-
терей крови, ингибированием эритропоэза в резуль-
тате хронического воспаления, недостатком свобод-
ного железа в организме и дефицитом нутриентов,
побочным действием лекарств. По современным
представлениям, в случае ХПН можно говорить о
едином патогенетическом механизме с АХЗ [20].

У большинства пациентов с ХСН и анемией име-
ется хроническая болезнь почек (ХБП) различной сте-
пени, то есть снижение скорости клубочковой фильт-
рации (СКФ) <60 мл/мин/1,73 м2. Такое сочетание
анемии, ХБП и ХСН D.S.Silverberg и соавт. предложи-
ли называть кардиоренальным анемическим синдро-
мом, каждое из трех составляющих которого ухудша-
ет течение остальных двух (рис. 3) [21].

Действие лекарств
Применительно к кардиологической практике

можно выделить три основных лекарственных воз-
действия, которые могут провоцировать возникно-
вение и поддержание анемии:
1. Непосредственное подавление костного мозга

(вплоть до апластической анемии) могут вызывать
следующие лекарственные препараты: НПВС, ци-
тостатики, мерказолил, метамизол (анальгин).

2. Невозможность восстановления присутствующе-
го в пище трехвалентного железа до двухвалент-
ного (всасывающегося во много раз быстрее, не-
жели трехвалентное) в связи с относительной ги-
поацидностью (обусловленной сопутствующим
применением антисекреторных или антацидных
препаратов).

3. Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента и антагонисты к рецепторам ангиотензина
могут уменьшать продукцию эритропоэтина и
чувствительность к нему костного мозга, так как
ангиотензин является мощным стимулятором
синтеза эритропоэтина и эритропоэза [22].
Кроме того, необходимо помнить, что нитраты

способны вызывать метгемоглобинемию и привести
к снижению кислородной емкости крови, однако
этот эффект наблюдается в основном при использо-
вании очень высоких доз [23].

Рис 3. Взаимосвязь при кардиоренальном анемическом
синдроме (модифицирована по [21])

Показатели дифференциальной диагностики при АХЗ и ЖДА

Показатели ЖДА АХЗ

Сывороточное железо Снижено Снижено

ОЖСС Повышена Снижена или N

Средний корпускулярный объём Снижен Снижен (30%)

Насыщение трансферрина Снижено N или снижено

Сывороточный ферритин Снижен N

Железо костного мозга Снижено или отсутствует N

Тест с пероральным железом Подъем Hb Нет подъема Hb
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Анемия – фактор риска ССЗ
Наличие анемии у пациентов само по себе ассо-

циировано с пожилым возрастом, нарушением
функции почек, сахарным диабетом, тяжелой сер-
дечной недостаточностью, снижением переносимо-
сти физических нагрузок и низкими показателями
качества жизни [24]. В этой связи наибольшую цен-
ность представляют исследования, выполненные на
больших выборках, позволяющие при анализе про-
вести коррекцию на другие факторы риска.

Из исследований, проведенных на популяцион-
ном уровне, по данному вопросу можно выделить
ARIC-study (Atherosclerosis Risk in Communities), в
котором проводилось наблюдение более 6 лет за по-
чти 14 000 пациентов без ССЗ [25]. При оценке ане-
мии как фактора риска ССЗ оказалось, что пациен-
ты со сниженным уровнем гемоглобина имели риск
развития указанных заболеваний почти в 1,5 раза
выше вне зависимости от всех остальных факторов
риска ССЗ (рис. 4).

Анализ других работ по оценке популяционного
риска анемии дал противоречивые результаты. Ис-
следователи пришли к выводу о необходимости до-
полнительных изысканий для определенных реко-
мендаций в этой области [2].

Анемия и ИБС
Широко известно, что ряд некоронарных заболе-

ваний, в патогенезе которых имеет место гемическая
или тканевая гипоксия, может инициировать клини-
ческие проявления ИБС, оказывать отягчающее
влияние на характер течения основного заболева-
ния. Возможным механизмом представляется усиле-
ние симпатической активности и сердечного выбро-
са за счет длительной индуцированной гипоксией
вазодилатации, что приводит к гипертрофии левого
желудочка и увеличению размеров сердца и, соот-
ветственно, к повышению потребления кислорода
[26]. Также у пациентов с ИБС по сравнению со здо-
ровыми отмечена сниженная толерантность мио-
карда к низким уровням гемоглобина [27].

Вопросы сочетания ИБС и анемий представлены в
научной литературе немногочисленными источни-
ками. При рассмотрении вопроса влияния анемии
на исходы ИБС можно выделить три основных на-
правления исследований:
• роль предоперационной анемии у пациентов, под-

вергающихся реваскуляризации;
• влияние анемии на исходы острого коронарного

синдрома (ОКС);
• влияние анемии на исходы хронической ИБС в по-

пуляции.
Наличие анемии перед проведением чрескожно-

го коронарного вмешательства у пациентов с ин-
фарктом миокарда (ИМ) с подъемом сегмента ST
достоверно увеличивает риск большого кровотече-
ния как на протяжении 30 сут после ИМ, так и в
течение 1 года [28]. Анализ более чем 45 000 случа-
ев чрескожного коронарного вмешательства при
ОКС и стабильной ИБС показал, что анемия яв-
ляется независимым фактором риска госпитальной
летальности у мужчин и серьезных сердечно-сосу-
дистых осложнений и у мужчин, и у женщин [7].
Повышенный риск неблагоприятных исходов так-
же отмечается у пациентов со сниженным уровнем
гемоглобина перед аортокоронарным шунтирова-
нием [29].

Сходные результаты показывают исследования,
посвященные исходам ОКС в зависимости от нали-
чия анемии, в которых снижение уровня гемоглоби-
на признается значительным фактором риска про-

грессирования ИБС, развития ХСН и нарушений
ритма, а также смертности [30]. N.C.Meneveau и со-
авт., помимо признания анемии как независимого
фактора риска смерти при ОКС, предлагают вклю-
чить ее наравне с другими факторами в шкалу рис-
ка GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events)
для более точного прогноза [31].

Исследования, проведенные на популяционном
уровне [32] и у больных ИБС [33], подтверждают на-
личие U-образной зависимости между уровнем ге-
моглобина и сердечно-сосудистой заболеваемостью
и смертностью, т. е. высокий уровень гемоглобина
(>13 г/дл) ассоциирован с плохим прогнозом, наря-
ду с низким уровнем.

Анемия и ХСН
Факт увеличения общей и сердечно-сосудистой

смертности при наличии анемии у больных с ХСН
подтвержден в большом количестве исследований.
Так, в ретроспективном исследовании SOLVD пока-
зано, что снижение гематокрита на 1% увеличивает
общую смертность больных ХСН на 2,7% [34]. Ис-
следование OPTIME продемонстрировало увеличе-
ние риска смерти или повторной госпитализации на
12% при уровне гемоглобина менее 12 г/дл [35].
При этом более тяжелый функциональный класс
СН по NYHA ассоциировался с более низким уров-
нем гемоглобина и высоким уровнем креатинина.
Имеются данные о наиболее худшем прогнозе отно-
сительно сердечно-сосудистой смертности при
ЖДА по сравнению другими видами анемии [36].

Анемия при ХСН также является независимым
фактором риска более тяжелого течения заболева-
ния: высокого функционального класса, сниженной
переносимости физических нагрузок, когнитивных
нарушений, низкого качества жизни [37].

Анемия и гипертоническая болезнь
Данные о соотношениях анемии с гипертониче-

ской болезнью, несмотря на их широкое распростра-
нение, достаточно немногочисленны. Имеются ука-
зания на связь анемии с повышением артериального
давления в ночные часы и среднего артериального
давления (сумма диастолического давления плюс
1/3 пульсового), по данным суточного мониториро-
вания [38], а также на достоверно более широкую
распространенность нормоцитарной анемии у паци-
ентов с неконтролируемым уровнем артериального
давления – 20%, по сравнению с пациентами, под-
держивающих нормотонию – 16% (р=0,03) [39].

Лечение
Терапевтические мероприятия, направленные на

устранение анемии, должны быть обращены, в пер-
вую очередь, на устранение этиологического факто-
ра. В соответствие с этим пациенты должны прохо-

Рис 4. Кривые Каплана–Мейера для ССЗ у мужчин и женщин,
стратифицированных по наличию или отсутствию анемии [25]
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дить полноценное обследование для выяснения
причины анемии. В рамках данного обзора мы оста-
новимся на АХЗ и ЖДА, составляющих по отдельно-
сти или в сочетании подавляющее большинство ане-
мий в кардиологической практике. В данных ситуа-
циях в качестве основной терапии применяются пе-
роральные и внутривенные препараты железа, а
также препараты эритропоэтина.

Препараты железа
В случаях выявления устранимой причины ЖДА

лечение должно быть направлено на устранение
этиологического фактора (эрозивно-язвенные и
опухолевые поражения ЖКТ, миома матки, энтери-
ты, алиментарная недостаточность и др.). В этом
случае, а также при наличии неустранимой причи-
ны необходимо проводить патогенетическую тера-
пию препаратами железа (ПЖ).

Необходимо отметить ошибочность мнения о воз-
можности коррекции дефицита железа с помощью
пищевых продуктов с высоким содержанием железа.
Предвидя установление данного факта, врач Мелам-
пас (Melampus) в Греции за 1500 лет до н. э. для избав-
ления принца Ификласа Тезалия (Iphyclus of Thesaly)
от полового бессилия, возникшего у него на почве по-
стгеморрагической анемии, давал ему вино с ржав-
чиной, соскобленной с лезвия старого ножа [40].

В настоящее время мы имеем широкий выбор
препаратов железа (ПЖ) для приема внутрь, кото-
рые назначаются в большинстве случаев (при отсут-
ствии специальных показаний). Основные ПЖ в ви-
де солей представлены сульфатом, глюконатом, хло-
ридом, фумаратом, глицинсульфатом. Среди ПЖ в
виде железосодержащих комплексов, обладающих
большей степенью абсорбции, имеются железо-по-
лимальтозный комплекс, железо-сорбитоловый
комплекс, протеин сукцинилат железа, железо-саха-
ратный комплекс.

Необходимо учитывать, что всасывание железа
может уменьшаться под влиянием содержащихся в
некоторых пищевых продуктах веществ – фитинов
(рис, соя), фосфатов (рыба, морепродукты), танин
(чай, кофе). Препараты железосодержащих ком-
плексов (в частности, гидрокси-полимальтозный
комплекс) лишены подобных недостатков, посколь-
ку пищевые продукты и медикаменты не оказывают
влияния на всасываемость железа в виде трехва-
лентной формы.

Оптимальная тактика ведения больных ЖДА
предполагает насыщающую и поддерживающую те-
рапию ПЖ. Длительность насыщающей терапии за-
висит от темпов прироста и сроков нормализации
показателей гемоглобина, составляя в среднем 3–4
нед, при этом минимальная суточная доза свободно-
го железа должна составлять не менее 100 мг (опти-
мальная 150–200 мг). Поддерживающая терапия по-
казана в тех ситуациях, когда сохраняется или труд-
но устранима причина дефицита железа (менорра-
гии, беременность, патология кишечника).

Оценка результатов лечения:
1. Изменение содержания ретикулоцитов. Считает-

ся, что ретикулоцитарный криз появляется на 3–7
сут от начала лечения препаратами железа. Со-
держание ретикулоцитов может при этом возрас-
тать до 10–20 промилле. Максимальная ретикуло-
цитарная реакция наступает на 7–10 сут от начала
лечения.

2. Прирост гемоглобина начинается с 5 сут при пра-
вильном лечении. Если в течение этого периода
прироста гемоглобина нет, то это говорит о пло-

хом усвоении препаратов железа. Нормальным
считается прирост гемоглобина 1% в сутки или на
0,15 г/сут.

3. Восстановление числа эритроцитов и цветного по-
казателя.
В большинстве случаев для коррекции дефицита

железа при отсутствии специальных показаний ПЖ
следует назначать внутрь. Показания для внутри-
венного введения ПЖ у больных ЖДА определяют-
ся конкретной клинической ситуацией, в частности,
основными являются состояние кишечного всасыва-
ния и переносимость пероральных ПЖ:
• пероральный путь введения не сопровождается

эффектом или плохо переносится;
• у больного имеется поражение кишечника;
• массивная потребность в железе.

При переводе на парентеральный прием обяза-
тельно надо контролировать уровень сывороточно-
го железа. Без этого показателя вводить внутривен-
но препараты железа противопоказано (кроме мас-
сивной кровопотери). При переводе с перорального
на парентеральный прием, пероральное железо
должно быть отменено за 2–3 дня.

Несколько другой взгляд относительно пути вве-
дения препаратов железа при ХСН представлен в
обзоре D.S.Silverberg и соавт. [41]. При сравнении
применения пероральных и внутривенных форм
ПЖ оказалось, что при отдельном применении, а
также в сочетании с эритропоэтином пероральных
форм у больных с ХСН не удается достичь того по-
ложительного эффекта, получаемого при внутри-
венном введении, вероятно, за счет блокирования
всасывания железа гепсидином. Данное заключе-
ние стало возможно после ряда исследований в
этой области, которые начались, в некотором смыс-
ле, с революционного подхода в лечении пациен-
тов с ХСН и дефицитом железа, предложенного
английскими исследователями, по аналогии с лече-
нием у больных с почечной патологией – внутри-
венного введения препаратов железа вне зависимо-
сти от наличия анемии без эритропоэтина [42]. В
данном исследовании, а также в двух других [43,
44] показано достоверное увеличение уровня ге-
моглобина, фракции выброса левого желудочка,
функционального класса ХСН, качества жизни,
функции почек, снижение натрийуретических пеп-
тидов, С-реактивного белка, а также уменьшение
частоты госпитализаций.

В другом исследовании терапии внутривенным
железом при ХСН у больных с дефицитом железа
вне зависимости от наличия анемии показано
улучшение функционального класса ХСН, потреб-
ления кислорода и общего состояния даже при от-
сутствии повышения гемоглобина [45]. Эти дан-
ные подтверждают возможность непосредствен-
ного влияния железа на митохондриальные про-
цессы окисления. Учитывая существенные разли-
чия по клинико-фармакологическим параметрам
между препаратами железа, необходимо отме-
тить, что в данных исследованиях применялось
железо в форме гидроксидсахарозного комплекса
(венофер), по применению которого у больных
ХСН накоплена в настоящий момент наибольшая
доказательная база.

На этом фоне интересным представляется появле-
ние в распоряжении врачей нового препарата желе-
за в виде карбоксимальтозатного комплекса (фе-
ринъект), обладающего существенно более удобным
режимом введения (1 раз в неделю) и лучшим про-
филем безопасности по отношению к другим препа-
ратам железа. Данная форма железа изучалась в од-
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ном из недавних крупных исследований, аналогич-
ном упомянутым выше, у пациентов с ХСН и дефи-
цитом железа вне зависимости от наличия анемии –
FAIR-HF, показавшем при 6-месячном наблюдении
достоверный переход в более низкий функциональ-
ный класс ХСН и улучшение показателей качества
жизни при применении внутривенного препарата
железа вне зависимости от снижения уровня гемог-
лобина [46]. Результаты данной работы позволяют
частично ответить на вопрос о первичной роли же-
лезодефицита по сравнению с наличием анемии в
патогенезе ХСН и необходимости его максимально
безопасной коррекции.

В настоящий момент отсутствуют полноценные
данные о влиянии монотерапии внутривенными
препаратами железа на смертность и другие небла-
гоприятные исходы ХСН при долговременном на-
блюдении, для окончательного решения этого во-
проса необходимы длительные крупные исследова-
ния, по результатам которых будут внесены измене-
ния в соответствующие рекомендации.

Эритропоэтины
Применение рекомбинантного эритропоэтина и

его в 3 раза более длительно действующего дерива-
та дарбепоэтина в кардиологии наиболее всего из-
учено у пациентов с ХСН. В нескольких небольших
исследованиях применения эритропоэтина в каче-
стве монотерапии или в сочетании с парентераль-
ными препаратами железа было показано сниже-
ние смертности и частоты госпитализаций [47]. На-
ряду с этим показан положительный эффект от
данной терапии на различные клинические и
функциональные показатели: систолическую и
диастолическую функцию правого и левого желу-
дочка, дилатацию камер сердца, гипертрофию ле-
вого желудочка, функциональный класс сердечной
недостаточности, переносимость физических на-
грузок, потребление кислорода, калорийность по-
требляемой пищи, качество жизни, активность эн-
дотелиальных прогениторных клеток [47]. Данные
эффекты не могут полностью объяснены воздей-
ствием на эритропоэз и связываются с плеотропны-
ми эффектами эритропоэтина, в частности актива-
цией эндотелиальной NO синтетазы и AKT (проте-
инкиназа В), которая медиирует фосфорилирова-
ние, приводя к длительной NO-зависимой вазоди-
латации [48].

Эритропоэтины, позволяющие увеличить уро-
вень гемоглобина в среднем на 2 г/дл, считаются
основными препаратами для коррекции выражен-
ной анемии, в том числе из-за редкости возникно-
вения побочных реакций. Однако данные получен-
ные в онкологических исследованиях свидетель-
ствуют о повышенной частоте сердечно-сосуди-
стых неблагоприятных исходов (в основном за счет
тромботических осложнений) при превышении
уровня гемоглобина более 12 г/дл [49]. При этом
стоит отметить, что дозы эритропоэтинов в данных
исследованиях в несколько раз превышали, исполь-
зуемые при ХСН. С другой стороны, у пациентов с
ХСН и ХПН не выявлено дополнительного преиму-
щества повышения уровня гемоглобина выше
11–12 г/дл, более того отмечено повышенное коли-
чество неблагоприятных исходов при повышении
уровня гемоглобина выше 13 г/дл, так называемая
U-образная зависимость уровня гемоглобина и
смертности [50]. В настоящий момент, в отсутствии
официальных рекомендаций по целевому уровню
гемоглобина при ХСН, большинство исследовате-
лей сходятся на значении 12 г/дл [47].

Заключение
В настоящее время существуют достоверные дан-

ные о необходимости активного выявления и кор-
рекции анемии у пациентов кардиологического
профиля. Особый интерес вызывает вопрос тера-
пии анемии при длительно протекающей сердечно-
сосудистой патологии, в частности ХСН. Накоплен-
ная доказательная база у данных больных по лече-
нию анемии эритропоэтинами и/или препаратами
внутривенного железа не позволяет однозначно
определить целесообразность и безопасность тако-
го подхода. Данные исследований по применению
внутривенных препаратов железа в качестве моно-
терапии у больных ХСН и железодефицитом вне
зависимости от наличия анемии могут существенно
расширить показания для их применения при дан-
ной патологии. Этот и некоторые другие вопросы,
как например, наличие универсального маркера
ответа при терапии препаратами железа, целевых
уровнях гемоглобина при различных заболеваниях
и многие другие требуют своего разрешения в на-
учных работах.

До получения результатов крупных исследований
лучшим подходом остается считать применение пе-
роральных препаратов железа у пациентов с уме-
ренной ЖДА, а у больных с тяжелой анемией воз-
можна комбинация внутривенного железа и препа-
ратов эритропоэтина, что позволит уменьшить дозы
и снизить частоту побочных эффектов. При ХСН
даже только с дефицитом железа без анемии можно
рассмотреть назначение внутривенных препаратов
железа.
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