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РЕЗЮМЕ В статье рассмотрена современная тактика лечения больных с хронической сердечной недоста-
точностью и сопутствующей анемией. Обсуждаются результаты наиболее важных рандомизиро-
ванных клинических исследований, которые стали основанием для разработки подходов к ле-
чению анемии в таких случаях. Уделяется внимание и нерешенным проблемам лечения анемии 
у больных с сердечной недостаточностью (СН). Приводятся данные о внутривенном введении 
препаратов железа как наиболее эффективном подходе к лечению анемии у больных с сер-
дечной недостаточностью при наличии дефицита железа. Рассматриваются основные положения 
современных клинических рекомендаций по тактике ведения больных с СН и анемией.
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РКИ — рандомизированное клиническое исследование
СН — сердечная недостаточность
ХБП — хроническая болезнь почек

ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка

У больных с хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) отмечается в различной степени выра-
женности недостаточное поступление кислорода и 
питательных веществ к тканям. Кроме того, у таких 
больных имеется активация нервных и гормональных 
систем и повышенный уровень воспаления, которые 
часто сочетаются с дефицитом железа (примерно у 
50% больных) и анемией (примерно у 40% больных) [1, 
2]. В течение многих лет причиной анемии у больных 
с ХСН считался дефицит железа. Однако результаты 
относительно недавно выполненных крупных иссле-
дований, которые были направлены на устранение 
либо анемии, либо дефицита железа, свидетельствова-
ли о существенном различии эффектов таких вмеша-
тельств. По имеющимся на сегодняшний день данным, 
терапия, направленная на повышение концентрации 
гемоглобина, по-видимому, не имеет преимуществ, в 
то время как устранение дефицита железа приводит 
к существенным клиническим преимуществам, в том 
числе и у больных с ХСН в отсутствие анемии. 

Такие данные могут быть основанием для вопроса 
о том, можно ли считать устранение низкого уровня 
гемоглобина целью терапии или такой уровень просто 
указывает на выраженность заболевания или наличие 

таких сопутствующих заболеваний, как, например, 
почечная недостаточность или дефицит железа. То 
есть оставалось неясным, влияет ли сама по себе ане-
мия на течение ХСН. Для уточнения роли анемии при 
ХСН целесообразно обратиться к данным литературы.

ПРОБЛЕМА ДИАГНОСТИКИ АНЕМИИ У БОЛЬНЫх 
С хРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Под анемией, при строгом определении данно-
го понятия, понимают абсолютное снижение числа 
эритроцитов в организме, которое можно оценить с 
помощью сложного и дорогостоящего анализа объема 
крови с использованием радиоактивных препаратов. 
Однако в клинической практике для диагностики ане-
мии используют такие косвенные показатели, как 
уровень гемоглобина в крови и показатель гематокри-
та. Следует отметить, что оба эти показателя зависят 
о степени сгущения крови и у больных с ХСН при 
наличии перегрузки объемом часто развивается так 
называемая псевдоанемия, обусловленная гемодилю-
цией [3].

В соответствии с рекомендациями Всемирной 
организации здравоохранения, у мужчин и женщин 
анемия развивается при уровне гемоглобина менее 
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13 и 12 г/ дл соответственно. Обоснованность такого 
определения анемии никогда формально не подтверж-
далась, но в общей популяции у лиц с нормальной 
функцией почек концентрация эритропоэтина в крови 
повышается экспоненциально при уровне гемогло-
бина менее 13 и 12 г/дл у мужчин и женщин соответ-
ственно [4]. По данным разных исследований, отме-
чалась большая вариабельность распространенности 
анемии у больных с ХСН (от 17 до 70%), что может быть 
обусловлено различиями в критериях анемии, демог-
рафических характеристик больных и сопутствующих 
заболеваний, а также различий по типу исследований 
тяжести ХСН [5–7].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЗВЕНЬЯ 
РАЗВИТИЯ АНЕМИИ ПРИ хСН

Этиология анемии при ХСН считается многофак-
торной. Наиболее высокий риск развития анемии 
отмечается у больных с хронической болезнью почек 
(ХБП) или сахарным диабетом, а также у больных 
преклонного возраста [6, 7]. ХСН может обусловливать 
развитие анемии за счет разных механизмов; при 
этом у анемии и ХСН могут быть несколько общих 
факторов риска. 

У больных с ХСН часто возникает дефицит желе-
за, который отмечается примерно у 50% больных 
[8—10]. Наличие хронического воспаления при ХСН 
рассматривается как важная причина «функциональ-
ного» дефицита железа и устойчивости к действию 
эритропоэтина [11]. Недостаточный уровень эритро-
поэтина, напротив, часто отмечается у больных с 
сопутствующей хронической болезнью почек (ХБП), 
так как эритропоэтин образуется в почках [12]. Кроме 
того, недостаточная чувствительность костного мозга 
к эритропоэтину вследствие внутренних дефектов кос-
тного мозга еще в большей степени предрасполагает к 
анемии [13]. Следствием этого становится чрезмерное 
повышение концентрации эритропоэтина в крови у 
больных с сердечной недостаточностью (СН) и сохран-
ной продукцией эритропоэтина. У таких больных 
повышенный уровень эритропоэтина в крови сопро-
вождается увеличением риска развития неблагопри-
ятного исхода [14]. Следует также отметить, что акти-
вация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
приводит к задержке натрия и жидкости, обусловливая 
развитие так называемой псевдоанемии [3, 12].

Лекарственная терапия, применяемая для лечения 
ХСН, также может приводить к развитию анемии. 
Известно, что ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента подавляют активность кроветворения за 
счет влияния на N-ацетилсериласпартиллизилпролин, 
что обусловливает более высокий риск развития ане-
мии. Такие эффекты были установлены в ходе выпол-
нения исследований SOLVD (Studies of Left Ventricular 
Dysfunction) в группе приема эналаприла [15, 16]. Кроме 
того, имеются данные о том, что прием карведилола 
может снизить концентрацию гемоглобина за счет 
блокады β2-адренорецепторов [17].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ АНЕМИИ У БОЛЬНЫх 
С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

У здоровых лиц доставка кислорода к тканям при 
снижении концентрации гемоглобина до такого низко-
го уровня, как 5 г/дл, может компенсироваться за счет 
увеличения как частоты сердечных сокращений, так и 
ударного объема, то есть и за счет механизмов, кото-
рые нарушены у больных с ХСН [18]. Следовательно, 

развитие анемии у больных с ХСН может приводить 
к снижению доставки кислорода к тканям и, следова-
тельно, к утяжелению таких клинических проявлений 
заболевания, как одышка и повышенная утомляемость, 
и, соответственно, к дальнейшему ухудшению перено-
симости физических нагрузок и качества жизни [19].

Результаты крупного мета-анализа, включавшие в 
целом данные о 153 180 больных с ХСН, свидетельство-
вали об увеличении риска смерти при наличии анемии 
(стандартизованное отношение риска 1,46 при 95% 
доверительном интервале от 1,26 до 1,69) в отсутствие 
различий по влиянию на прогноз между больными со 
сниженной или сохраненной фракцией выброса лево-
го желудочка (ФВЛЖ) [5]. Результаты двух обсервацион-
ных исследований свидетельствовали о разрешении 
анемии более чем у 40% амбулаторных больных с ХСН 
[6, 7]. Причем прогноз у таких больных не отличался от 
прогноза у больных без анемии, в то время как сохра-
нение анемии сопровождалось снижением выжива-
емости. Следует отметить, что частота применения 
препаратов железа и средств, стимулирующих эритро-
поэз, была относительно низкой, составляя 21% и 8% 
соответственно, а уменьшение выраженности анемии 
или ее исчезновение объясняли в основном влиянием 
лечения ХСН, в частности, уменьшением перегрузки 
жидкостью, что устраняло псевдоанемию [6]. У боль-
ных с ХСН часто отмечается сочетание анемии, ХБП 
и/или дефицита железа, что сопровождается прогрес-
сированием как ХБП, так и ХСН и неблагоприятным 
прогнозом [20]. Однако остается неясным, приводит 
ли сама анемия к утяжелению ХСН и ухудшению про-
гноза или она лишь отражает наличие более тяжелой 
ХСН [1]. 

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДхОДЫ К ТЕРАПИИ

ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ

При наличии тяжелой анемии, которая имеет кли-
нические проявления, часто рассматривают возмож-
ность переливания эритроцитной массы [1]. Однако 
имеются лишь ограниченные данные об эффективнос-
ти такой тактики у больных с ХСН. Трансфузионная 
терапия оказывает лишь временный эффект и сопро-
вождается дополнительным увеличением риска у 
больных с ХСН вследствие перегрузки объемом или 
развития осложнений, обусловленных ишемией. 
Результаты 2 крупных обсервационных исследований, 
включавших больных с ХСН, свидетельствовали о том, 
что переливание крови сопровождалось утяжелени-
ем клинических проявлений заболевания и прогноза, 
несмотря на то, что в ходе выполнения небольших 
исследований отмечалась безопасность переливания 
крови и даже его преимущество по сравнению с боль-
ными со сходными характеристиками, которым кровь 
не переливали [21, 22]. Учитывая риск развития острых 
гемолитических реакций, инфекций, острого повреж-
дения легких, аллергических реакций и отсутствие 
преимуществ более расширенных показаний к пере-
ливанию крови, в настоящее время рекомендуют более 
строгий подход к определению показаний к гемотран-
сфузиям (например, при пороговом уровне гемоглоби-
на в крови 7–8 г/дл [23]).

ПРИМЕНЕНИЕ СРЕДСТВ, ВЛИЯЮЩИх НА ЭРИТРОПОЭЗ

Экзогенное введение эритропоэтина одобрено 
к применению для лечения больных с хронической 
анемией, которая обусловлена ХБП или применени-
ем химиотерапии. Эффективность лечения анемии у 
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больных с ХСН с помощью препаратов, стимулирую-
щих эритропоэз, изучалась в ходе выполнения ран-
домизированного клинического исследования (РКИ) 
RED-HF (Reduction of Events by Darbepoetin Alfa in Heart 
Failure), в которое были включены 2278 больных [24]. 
В этом исследовании больных с клиническими про-
явлениями ХСН, у которых ФВЛЖ составляла 40% или 
менее, а также с наличием анемии (уровень гемоглоби-
на от 9 до 12 г/дл), распределяли в группу применения 
дарбепоэтина альфа (с целью повышения концентра-
ции гемоглобина до 13–14,5 г/дл) или группу плацебо. 
Причем в обеих группах допускалась сопутствующая 
терапия препаратами железа (как принимаемыми 
внутрь, так и вводимыми внутривенно). Медиана кон-
центрации гемоглобина в группе вмешательства уве-
личивалась, но в отсутствие какого-либо влияния на 
основной комбинированный показатель общей смерт-
ности или частоты госпитализаций по поводу утяжеле-
ний ХСН, как и других неблагоприятных исходов. В то 
же время в группе дарбепоэтина альфа по сравнению с 
группой плацебо отмечалось статистически значимое 
увеличение частоты развития ишемического инсульта 
на 1,7% (p=0,03) и эмболических или тромботических 
осложнений на 3,5% (p=0,009) [24, 25]. 

ТЕРАПИЯ ПРЕПАРАТАМИ жЕЛЕЗА

Препараты железа первоначально применяли как 
сопутствующую терапию в исследованиях по оценке 
терапии, стимулирующей эритропоэз [24]. Позднее 
осознание высокой распространенности дефицита 
железа (примерно у 70% больных с анемией и в целом 
примерно у 50% больных с ХСН), а также установление 
отрицательных клинических последствий дефицита 
железа и доступность новых препаратов железа для 
внутривенного введения, стало основанием для раз-
работки исследований по оценке эффективности при-
менения препаратов железа в отсутствие применения 
средств, стимулирующих эритропоэз. Вначале в такие 
исследования включали больных с анемией, но затем 
стали включать больных с дефицитом железа незави-
симо от наличия или отсутствия анемии. Несмотря на 
то, что прием препаратов железа внутрь имеет прак-
тические преимущества по сравнению с их внутри-
венным введением, при ХСН это имеет ограничения в 
связи с недостаточной степенью соблюдения предпи-
санной терапии из-за побочных эффектов, связанных 
с влиянием на желудочно-кишечный тракт и нарушен-
ной всасываемостью железа, что было отмечено в ходе 
выполнения исследования II фазы IRON-OUT (Oral Iron 
Repletion Effects On Oxygen Uptake in Heart Failure) [26]. 

Эффективность внутривенного введения железа 
изучалась в ходе выполнения нескольких РКИ [27–30]. 
Во все такие исследования больных включали на осно-
вании определенного уровня ферритина и насыщения 
трансферрина. Несмотря на различия в тактике лече-
ния и особенностях наблюдения, в целом результаты 
таких исследований были сходными: внутривенное 
введение препаратов железа приводило к улучше-
нию функционального класса по классификации NYHA 
(New York Heart Association), переносимости физических 
нагрузок и качества жизни при непродолжительном 
периоде наблюдения. В ходе выполнения 2 наиболее 
крупных РКИ — FAIR-HF (Ferinject Assessment in Patients 
with Iron Deficiency and Chronic Heart Failure) и CONFIRM-
HF (Ferric Carhoxymaltose Evaluation on Performance in 
Patients With Iron Deficiency in Combination With Chronic 
Heart Failure) — отмечалось статистически значимое 

увеличение концентрации гемоглобина в крови, но 
эффект терапии был сходным как при наличии анемии, 
так и в ее отсутствие [29, 30]. Результаты РКИ EFFECT-
HF (Effect of Ferric Carhoxymaltose on Exercise Capacity in 
Patients With Iron Deficiency and Chronic Heart Failure) по 
оценке эффективности внутривенного введения кар-
боксимальтозы железа по сравнению со стандартным 
лечением у больных с ХСН (n=172) и дефицитом железа 
свидетельствовали об увеличении максимального пот-
ребления кислорода в группе внутривенного введения 
карбоксимальтозы железа по сравнению с группой 
контроля без терапии [31].

Таким образом, несмотря на то, что анемия и 
дефицит железа часто сочетаются, изолированный 
дефицит железа имеет высокую распространенность 
у больных с ХСН, а преимущества терапии препара-
тами железа, по-видимому, обусловлены не только 
влиянием на кроветворение. Влияние внутривенно-
го введения препаратов железа на риск развития 
неблагоприятных клинических исходов еще предсто-
ит установить. Учитывая такие данные, по мнению 
экспертов [1], считается обоснованным наблюдать за 
уровнем железа в крови у всех больных с ХСН, неза-
висимо от концентрации гемоглобина. В крупных 
РКИ дефицит железа обычно диагностировали при 
сочетании определенного насыщения трансферрина 
и уровня ферритина в крови (концентрация ферри-
тина менее 100 мг/л или концентрация ферритина в 
диапазоне от 100 до 300 мг/л в сочетании с насыще-
нием трансферрина менее 20%). Следует отметить, 
что обоснованность таких критериев никогда фор-
мально не подтверждалась, а уровень ферритина в 
крови может быть ненадежным показателем, так как 
ферритин представляет собой белок острой фазы. В то 
же время относительно недавно представлены резуль-
таты исследования, в ходе выполнения которого была 
подтверждена обоснованность использования такого 
показателя, как насыщение трансферрина менее 20% 
(при использовании в качестве «золотого стандарта» 
окраски костного мозга на железо) [32]. Так что уро-
вень ферритина в крови не имеет диагностического 
значения [1]. Такое мнение подтверждается данными 
о том, что низкое насыщение ферритина, но не низ-
кий уровень ферритина, было связано с увеличением 
риска смерти. Кроме того, на обоснованность такой 
гипотезы указывают и результаты мета-анализа, в 
ходе выполнения которого были получены данные об 
отсутствии улучшения прогноза за счет применения 
препаратов железа у больных с ХСН при насыщении 
ферритина 20,1% и более, но об улучшении прогноза у 
больных с ХСН и менее высоким уровнем насыщения 
ферритина [33].

СОВРЕМЕННЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ТАКТИКЕ ВЕДЕНИЯ 
БОЛЬНЫх С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
И АНЕМИЕЙ

В большинстве клинических рекомендаций, в час-
тности в рекомендациях Европейского общества кар-
диологов и рекомендациях Американской коллегии 
кардиологов и Американской ассоциации кардиоло-
гов, анемия у больных с ХСН рассматривается как 
клинически значимое сопутствующее заболевание [34, 
35]. При лечении анемии у таких больных основное 
внимание обращают на возможное устранение причин 
анемии, несмотря на то, что в большинстве случаев не 
удается найти определенную причину анемии. Особая 
роль в лечении отводится устранению дефицита желе-
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за с помощью внутривенного введения карбоксималь-
тозы железа. Эксперты Европейского общества карди-
ологов у больных с ХСН не рекомендуют применение 
препаратов, стимулирующих эритропоэз [34]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, анемия у больных с хроничес-
кой сердечной недостаточностью остается клинически 
значимым сопутствующим феноменом, несмотря на 
то, что результаты большинства клинических иссле-
дований не подтверждают эффективность устранения 
анемии как таковой в подобных случаях. Анемия диа-
гностируется примерно у 30% больных с хроничес-
кой сердечной недостаточностью; причем прогноз и 
качество жизни у больных с анемией и хронической 
сердечной недостаточностью менее благоприятные. 
Наличие анемии может указывать на наличие сопутс-
твующих заболеваний или осложнений, например, на 
дефицит питания, болезнь почек или объемную пере-
грузку, хотя в последнем случае анемию обозначают 
как псевдоанемию. 

Несмотря на обоснованность поиска определенной 
причины анемии у больных с хронической сердечной 
недостаточностью, отсутствуют доказательства эффек-
тивности повышения уровня гемоглобина с помощью 
препаратов, стимулирующих эритропоэз. Применение 
такой терапии не влияло на риск смерти или частоту 
повторных госпитализаций по поводу утяжеления хро-
нической сердечной недостаточности, но приводило к 
увеличению частоты развития ишемического инсуль-
та, что нивелирует небольшое положительное влияние 
эритропоэтина на клинические проявления хроничес-
кой сердечной недостаточности. Внутривенное введе-
ние препаратов железа при железодефицитной анемии 
у больных с хронической сердечной недостаточностью 
представляется наиболее перспективным подходом к 
лечению анемии в таких случаях, но эффект терапии 
при этом нельзя объяснить только увеличением уров-
ня гемоглобина в крови. Кроме того, пока отсутству-
ют данные о положительном влиянии внутривенного 
введения препаратов железа у больных с хронической 
сердечной недостаточностью и анемией на риск раз-
вития неблагоприятных клинических исходов.
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