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А
немия часто встречается у пациентов с патологией сер-
дечно-сосудистой системы: может наблюдаться у трети 
пациентов с застойной сердечной недостаточностью 
и у 10–20% пациентов с ишемической болезнью сердца 

(ИБС). Причины анемии при болезнях сердца многофакторны 
и могут включать хроническое воспаление, абсолютный или 
функциональный дефицит железа, недостаточную выработку 
и активность эритропоэтина, гемоделюцию, нарушения функции 
почек. Гемодинамические и негемодинамические изменения 
вследствие анемии при наличии сопутствующих хронических 
болезней сердца вносят вклад в увеличение частоты сердеч-
но-сосудистых осложнений. Анемия является независимым 

фактором риска неблагоприятного исхода при сердечно-сосуди-
стых заболеваниях и, вероятно, является как медиатором, так 
и маркером неблагоприятного прогноза. Лечение анемии у паци-
ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями может включать 
эритропоэтины, переливание крови и прием препаратов железа.

Дефицит железа стал новой терапевтической мишенью. Вну-
тривенное назначение карбоксимальтозы железа – приоритетное 
направление, призванное повысить качество лечения пациентов 
с симптоматической систолической сердечной недостаточностью 
при наличии железодефицитного состояния с анемией или без для 
уменьшения симптомов сердечной недостаточности, улучшения 
переносимости физической нагрузки и качества жизни.

A
nemia is common in patients with heart disease and occurs 
in one third of patients with congestive heart failure and 
10% to 20% of patients with coronary heart disease. The 
cause of anemia in heart disease is multifactorial and may 

include chronic inflammation, absolute and functional iron deficiency, 
impaired production and activity of erythropoietin, hemodilution, 
renal dysfunction. Hemodynamic and non-hemodynamic changes in 
anemia in the presence of chronic heart disease contribute to a high 
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incidence of cardiovascular complications. Anemia is an independent 
risk factor for cardiovascular disease outcomes and probably acts as a 
mediator and a marker of a poor prognosis. The treatment for anemia 
in patients with heart disease includes erythropoiesis-stimulating 
agents, red blood cell transfusion and iron replacement.

Iron deficiency became a new therapeutic target and 
intravenous ferric carboxymaltose should be considered in 
a symptomatic patient with systolic heart failure and iron 
deficiency in order to alleviate heart failure symptoms and 
improve exercise capacity and quality of life.

Введение

Сердечно-сосудистые заболевания явля-
ются основной причиной смерти во всем 
мире. Многие пациенты с сердечно-сосуди-
стой патологией страдают анемией в резуль-
тате острых или хронических сопутствующих 
состояний. Согласно критериям Всемирной 
организации здравоохранения термин «ане-
мия» раскрывается как состояние, при кото-
ром наблюдается согласно гендерной принад-
лежности снижение концентрации гемогло-
бина в крови: у женщин – менее 120 г/л и менее 
130 г/л у мужчин. Анемия является важной 
проблемой практического здравоохранения, 
так как влияет на качество жизни, смерт-
ность и является частой причиной обраще-
ния к врачу.

Во всем мире анемией страдают 1,62 мил-
лиарда людей, что составляет 24,8% от общего 
населения планеты. Наиболее часто ане-
мии подвержены дети дошкольного воз-
раста (47%), а реже всего – мужчины (12,7%). 
В половине случаев причиной анемии явля-
ется дефицит железа [1]. Недостаток железа 
не только нарушает образование эритроци-
тов, но и ухудшает клеточные функции, свя-
занные с мышечным метаболизмом, влияет 
на функцию митохондрий, нейротрансмит-
теров, синтез ДНК и иммунную систему [2]. 
Частота анемии увеличивается с возрастом, 
что делает ее частым спутником сердечно-со-
судистых катастроф. Анализ литературных 
источников продемонстрировал, что анемия 
является независимым предиктором карди-
оваскулярных заболеваний и неблагоприят-
ных исходов [3].

Влияние анемии  
на сердечно-сосудистую систему

Для оценки патологического влияния 
снижения концентрации уровня гемогло-
бина в крови на кардиоваскулярные риски 

необходимо рассмотреть физиологическую 
реакцию организма на анемию. Основными 
факторами, ответственными за газообмен, 
выступают: интенсивность кровотока и его 
распределение, потребление кислорода клет-
ками, оксигенация крови. Гипоксия при ане-
мии компенсируется каскадом гемодинами-
ческих и гемодинамически не ассоциирован-
ных механизмов, таких как активация про-
дукции эритропоэтина, повышение тканевой 
утилизации кислорода. Реализация основ-
ных гемодинамических факторов достигается 
путем повышения контрактильной способ-
ности миокарда, уменьшения постнагрузки, 
увеличения преднагрузки, реализацией поло-
жительного ино- и  хронотропных эффек-
тов. Повышение продукции оксида азота, 
индуцированная гипоксией вазодилатация 
и снижение вязкости крови являются при-
чиной уменьшения сосудистого сопротив-
ления и приводят к снижению постнагрузки. 
Хроническая анемия стимулирует ангио-
генез и образование новых мелких сосудов. 
Развитие коллатералей и микроциркулятор-
ного русла способствует снижению постнар-
гузки. Повышение венозного возврата (пред-
нагрузки) и кровенаполнения левого желу-
дочка способствуют увеличению конечного 
диастолического объема и фракции выброса 
левого желудочка. При кратковременной ане-
мии эти изменения обратимы, при хрониза-
ции процесса – приводят к ремоделированию 
с формированием эссентрической гипертро-
фии миокарда левого желудочка, как и при 
других формах объёмных перегрузок.

Увеличение сердечного выброса в свою 
очередь способствует развитию артериаль-
ного ремоделирования центральных сосудов 
эластического типа, таких как аорта и общие 
сонные артерии, за счёт увеличения просвета 
и компенсаторного утолщения комплекса 
интима-медии. Как следствие – повышение 
систолического давления и инерции, боль-
шая масса крови попадает в дилатированную 
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артериальную систему. Активация симпати-
ческой нервной системы усиливает контрак-
тильность левого желудочка и увеличивает 
частоту сердечных сокращений. В присут-
ствии хронических заболеваний сердца эти 
дополнительные эффекты, опосредованные 
анемией, способствуют увеличению частоты 
сердечно-сосудистых осложнений [4].

Анемия  
при артериальной гипертензии

Нормохромна я анемия – нередка я 
находка у пациентов, страдающих артери-
альной гипертензией (АГ), и чаще встреча-
ется при неконтролируемой гипертензии. 
Низкий уровень гемоглобина ассоциируется 
с плохим контролем артериального давления 
и является индикатором повышенного сер-
дечно-сосудистого риска [5]. Согласно лите-
ратурным данным, пациенты, страдающие 
АГ с сопутствующей анемией, имеют более 
высокие значения среднесуточного, ночного 
и недостаточное снижение ночного систо-
лического артериального давления по срав-
нению с теми, у которых наблюдался нор-
мальный уровень гемоглобина. У пациен-
тов с анемией также прослеживается тенден-
ция к увеличению среднесуточных значений 
диастолического артериального давления [6]. 
У пациентов с изолированной систолической 
гипертензией и гипертрофией левого желу-
дочка с сопутствующим снижением уровня 
гемоглобина наблюдается увеличение сер-
дечно-сосудистой смертности и частоты раз-
витий острых нарушений мозгового крово
обращения [7].

Изменение электрокардиограммы 
при анемии

Электрокардиографические реполяриза-
ционные изменения (депрессия сегмента ST, 
инверсия зубца Т, удлинение интервала QT) 
часто встречаются у пациентов с анемией как 
в покое, так и при нагрузке [8]. Было обнару-
жено, что уровень гемоглобина сильно кор-
релирует с изменениями на электрокардио-
грамме [9].

Удлинение интервала QT является пре-
диктором желудочковой аритмии и внезап-
ной смерти. Гипоксия и нарушение доставки 
кислорода у  пациентов с  анемией может 
быть причиной нарушения реполяризации 

миокарда. Согласно проведенным исследо-
ваниям, анемия, макроцитоз и анизоцитоз 
коррелируют с удлинением интервала QT 
у пациентов с артериальной гипертензией 
и  могут учитываться в  оценке риска вне-
запной смерти [10]. Низкий уровень железа 
в остальном у практически здоровых детей 
отрицательно коррелирует с интервалами QT 
и QTс и может указывать на дополнительный 
риск развития аритмии [11].

Mehta и соавт. продемонстрировал зна-
чимую и воспроизводимую депрессию сег-
мента ST у пациентов с железно-дефицитной 
анемией во время нагрузочных тестов. Эти 
электрофизиологические изменения исче-
зали после лечения препаратами железа ещё 
до нормализации уровня гемоглобина, что 
может объясняться эффектом железа на тка-
невом уровне [12].

Анемия  
при ишемической болезни сердца

Ишемия миокарда определяется степе-
нью выраженности несоответствия потреб-
ности кардиомиоцитов в кислороде и воз-
можностями его доставки. Определяющими 
факторами, влияющими на  заинтересо-
ванность миокарда в кислороде, являются: 
частота сердечных сокращений, контрактиль-
ность миокарда и напряжение стенки сердца. 
Факторами, определяющими доставку кис-
лорода к сердцу, являются содержание кис-
лорода в крови и интенсивность коронарного 
кровотока. Увеличение доставки кислорода 
к миокарду в ответ на увеличение потребле-
ния происходит путем уменьшения сопротив-
ления коронарного русла. Экстракция кисло-
рода кардиомиоцитами даже в покое состав-
ляет около 90% [13]. У пациентов без коронар-
ной патологии даже значительное снижение 
содержания кислорода в коронарном крово-
токе может компенсироваться за счёт пери-
ферической вазодилатации. При коронарном 
стенозе этот механизм имеет ограниченные 
возможности. Согласно данным литературы, 
у животных с анемией при остром инфаркте 
миокарда увеличивалась зона инфарциро-
вания, снижалась насосная функция сердца 
и выживаемость. Переливание крови живот-
ным с анемией до уровня гемоглобина 100 
г/л уменьшало зону инфаркта и улучшало 
контрактильную возможность миокарда. 
Вместе с тем, переливание крови до уровня 
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гемоглобина 120 г/л было связано с увеличе-
нием зоны инфаркта [14].

Sabatine et al. обнаружил U-образную 
зависимость клинических событий при 
остром коронарном синдроме к 30-му дню: 
у пациентов с инфарктом миокарда с подъ-
емом сегмента ST наблюдалось увеличение 
смертности при уровне гемоглобина ниже 140 
г/л и выше 170 г/л, в то время как у пациентов 
с инфарктом миокарда без подъема сегмента 
ST смертность, размер инфаркта и ишемии 
увеличивались при уровне гемоглобина менее 
110 г/л и более 160 г/л [15].

Анемия является весомым фактором 
риска при ишемической болезни сердца 
(ИБС). Пациенты с ишемической болезнью 
сердца и сопутствующей анемией имеют более 
выраженную степень коронарной патоло-
гии. Согласно ряду публикаций, у пациентов 
с ИБС и анемией уровень гемоглобина, сыво-
роточного железа и общая железосвязываю-
щая способность крови отрицательно корре-
лируют с тяжестью коронарной патологии [16]. 
У пациентов с ишемической болезнью сердца 
и сопутствующей анемией наблюдается уве-
личение смертности по сравнению с катего-
рией лиц с изолированной ИБС, а анемия 
выступает независимым предиктором воз-
никновения острого ишемического повреж-
дения миокарда [17].

Исследование Ferreira и  соавт. выя-
вило, что уровень гемоглобина менее 108 г/л 
являлся одним из наиболее сильных незави-
симых предикторов смертности к концу пер-
вого года при остром коронарном синдроме. 
Он предложил включить уровень гемогло-
бина в оценку риска пациентов, госпитализи-
рованных с острым коронарным синдромом, 
так как это является доступным параметром 
и систематически оценивается при госпита-
лизации [18].

В исследовании Cadilac анемия часто 
встречалась у  пациентов, направленных 
на  первичную ангиопластику по  поводу 
острого инфаркта миокарда. Была продемон-
стрирована сильная корреляционная связь 
между снижением уровня гемоглобина и раз-
витием неблагоприятных исходов, увеличе-
нием смертности. Сделан вывод, что ане-
мия выступала независимым предиктором 
госпитальной и общей смертности к концу 
первого года постинфарктного периода [19]. 
Тяжелая анемия может приводить к  дис-
балансу между доставкой и потреблением 

кислорода в миокарде даже при отсутствии 
гемодинамически значимого коронарного 
стенозирования. Bailey с соавт. описал при-
мер развития острого коронарного синдрома 
с подъемом сегмента ST у пациента с тяжелой 
анемией в отсутствии ангиографически зна-
чимого коронарного стеноза, тромбоза или 
спазма [20].

Таким образом, причины неблаго-
приятных исходов у пациентов с анемией 
и коронарной патологией многочисленны. 
Уменьшение кислородной емкости крови, 
а также активация симпатической нервной 
системы могут повышать потребность мио-
карда в кислороде и усугублять ишемию.

Анемия  
при сердечной недостаточности

Анемия – частое сопутствующее пато-
логическое состояние при сердечной недо-
статочности (СН). У пациентов с сердечной 
недостаточностью и сопутствующей анемией 
прослеживается следующая тенденция: у них 
более выражены симптомы левожелудочко-
вой недостаточности, выше частота госпи-
тализаций по поводу декомпенсации хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН), 
среди них чаще встречаются женщины, паци-
енты представлены старшей возрастной груп-
пой, у них чаще диагностируется сахарный 
диабет, сопутствующая почечная недоста-
точность и артериальная гипертензия [21]. 
Анемия – мощный предиктор повторных 
госпитализаций и низкой выживаемости 
при хронической сердечной недостаточно-
сти [22]. Частота встречаемости анемии воз-
растает при увеличении степени тяжести 
сердечной недостаточности и может дости-
гать 79.1% у пациентов с IV функциональ-
ным классом СН по классификации Нью-
Йоркской Ассоциации Сердца [23].

Этиология анемии при сердечной недо-
статочности является многофакторной, 
и множество механизмов ответственно за это 
состояние. Увеличение системного воспале-
ния, нейрогуморальная активация, наруше-
ние питания, дисфункция почек, снижение 
ответа костного мозга на запрос и эффект 
приема ряда лекарственных средств вносят 
вклад в ее развитие. Увеличение циркулиру-
ющих провоспалительных цитокинов при СН 
вызывает нарушение мобилизации железа, 
недостаточную продукцию эритропоэтина 

Reviews of the lectures

41Vol 1  №1  2017    EMERGENCY CARDIOLOGY AND CARDIOVASCULAR RISKS



в ответ на активацию ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы и снижение почеч-
ного кровотока, снижение функции костного 
мозга. Использование ингибиторов ангио-
тензин-превращающего фермента может 
дополнительно уменьшать секрецию эри-
тропоэтина. Нарушение питания вследствие 
отсутствия аппетита, желудочно-кишеч-
ная мальабсорбция, прием аспирина могут 
усугублять железодефицитную анемию. 
Гемоделюция также вносит дополнительный 
вклад в становление анемии [24].

Дефицит железа

Дефицит железа (ДЖ) – наиболее частая 
причина анемии у пациентов с сердечной 
недостаточностью [25,26]. Дефицит железа 
может наблюдаться и при нормальном уровне 
гемоглобина, а железодефицитное состоя-
ние без анемии выявляется у 46% пациен-
тов со  стабильной сердечной недостаточ-
ностью [27]. ДЖ может быть представлен 
в абсолютной и функциональной формах. 
При абсолютном дефиците железа насту-
пает истощение его запасов в  организме, 
а железодефицитная анемия может рассма-
триваться как конечная стадия этого исто-
щения. Функциональный дефицит железа 
связан с  неадекватным его высвобожде-
нием из депо в ответ на потребности кост-
ного мозга и встречается при многих острых 
и хронических воспалительных состояниях. 
Дефицит железа ассоциируется с прогресси-
рованием симптомов сердечной недостаточ-
ности, снижением качества жизни, увеличе-
нием смертности и госпитализаций [28–30].

Активация симпатической и ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой систем, хрони-
ческое воспаление, абсолютный и функцио-
нальный дефицит железа, нарушение обра-
зования и активности эритропоэтина, гемо-
делюция, почечная дисфункция ухудшают 
прогноз у пациентов с сердечной недоста-
точностью. Вероятно, анемия является как 
медиатором, так и  маркером неблагопри-
ятного прогноза у пациентов с сердечной 
недостаточностью.

Лечение анемии у пациентов  
с заболеваниями сердца

Лечение анемии при сердечной недоста-
точности и  ишемической болезни сердца 

может включать прием эритропоэтинов, 
при наличии железодефицитных состояний 
с анемией или без нее – терапию препаратами 
железа, при тяжелом течении – переливание 
эритроцитарной массы.

Шестнадцать рандомизированных кон-
тролируемых исследований оценивало 
эффект эритропоэтинов у пациентов с сер-
дечной недостаточностью. Большинство этих 
исследований включало пациентов с систо-
лической сердечной недостаточностью. 
Полученные данные с умеренной степенью 
доказательности продемонстрировали отсут-
ствие улучшения качества жизни и переноси-
мости физических нагрузок при лечении эри-
тропоэтинами. В то же время данные с высо-
кой степенью доказательности продемонстри-
ровали отсутствие снижения смертности при 
лечении эритропоэтинами. Среди серьезных 
побочных эффектов, связанных с их приме-
нением, выделили развитие сосудистых тром-
бозов [31].

Несмотря на то, что анемия часто встре-
чается у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью и ишемической болезнью 
сердца, лечение эритропоэтинами не умень-
шало смертность, риск кардиоваскулярных 
событий или частоту госпитализаций [31]. 
Американский Колледж Врачей не рекомен-
дует использование эритропоэтинов у паци-
ентов с  сердечной недостаточностью или 
коронарной болезнью сердца при незначи-
тельной или умеренной степени тяжести ане-
мии [31].

Переливание крови было предложено 
для коррекции тяжелой анемии у пациентов 
с коронарной болезнью сердца, но резуль-
таты ее эффективности противоречивы. 
Большинство данных получено при исполь-
зовании либеральных или рестриктивных 
протоколов гемотрансфузий. Либеральный 
подход к переливанию крови был определен 
как гемотрансфузия при уровне гемоглобина 
менее 90 г/л. Рестриктивная трансфунзионная 
стратегия – трансфузия с уровнем гемогло-
бина менее 70 г/л. Метаанализ 10 исследова-
ний, включавший 203,665 пациентов с острым 
коронарным синдромом, выявил, что либе-
ральная гемотрансфузия ассоциировалась 
с увеличением общей смертности по сравне-
нию с рестриктивной гемотрансфузией или 
ведением пациентов без нее [32]. Но стоит 
отметить, что гемотрансфузия ассоциирова-
лась со значимым увеличением риска смерти 
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к 30-му дню только при показателе гемато-
крита более 25% [32].

На сегодняшний день нет единого мнения 
в отношении либеральной и рестриктивной 
гемотрансфузионной тактики у пациентов 
с ИБС. Ряд исследований с низкой степенью 
доказательности показывают, что ограни-
чительная трансфузия не оказывает эффект 
на  смертность у  пациентов с  коронарной 
патологией сердца по сравнению с либераль-
ной трансфузией. Ряд исследований, основан-
ных на клиническом наблюдении пациентов, 
выдвинули утверждение: гемотрансфузия 
не имеет практической пользы и может нане-
сти вред пациентам с сердечно-сосудистой 
патологией при уровне гемоглобина более 
100 г/л [31]. Пилотное исследование, включав-
шее 110 пациентов с острым коронарным син-
дромом или стабильной стенокардией, кото-
рые подвергались коронарным вмешатель-
ствам, продемонстрировало, что гемогло-
бин менее 100г/л коррелировал с тенденцией 
к увеличению больших коронарных событий, 
включая смерть от сердечно-сосудистых при-
чин у пациентов с либеральной по сравне-
нию с рестриктивной стратегией гемотранс-
фузий [33].

Из-за противоречивых результатов иссле-
дований и недостатка полноценных рандоми-
зированных контролируемых исследований 
рестриктивная гемотрансфузия может иметь 
место в условиях острого коронарного син-
дрома и у госпитализированных пациентов 
с коронарной болезнью сердца [31, 34].

Положительные эффекты лечения 
внутривенными препаратами железа 
при дефиците железа с анемией 
или без у пациентов с сердечной 
недостаточностью

Железо является жизненно необходимым 
элементом для организации целого ряда жиз-
ненно важных функций в организме. Оно 
служит переносчиком кислорода к клеткам, 
является частью важных ферментных систем 
в  различных тканях. Железосодержащие 
ферменты выполняют функцию по  пере-
носу электронов внутри клетки, а их функ-
ция в окислительном метаболизме – перенос 
энергии внутри митохондрии. Другой клю-
чевой функцией железосодержащих фермен-
тов (например, цитохром Р450) является син-
тез стероидных гормонов и желчных кислот; 

обезвреживание токсинов в  печени; кон-
троль эффекта нейротрансмиттеров, таких 
как допамин, и серотониновых систем голов-
ного мозга [35].

Несколько исследований были адресо-
ваны лечению пациентов с заболеваниями 
сердца внутривенными препаратами железа. 
Данные Fair-HF исследования, которое вклю-
чало пациентов с анемией и без, продемон-
стрировали: только 27,6% пациентов, получав-
ших препарат карбоксимальтозы железа вну-
тривенно, имели кардиоваскулярные события 
по сравнению с 50,2% пациентов, получав-
ших плацебо (р = 0.01). Внутривенное назна-
чение карбоксимальтозы железа увеличивало 
переносимость и продолжительность физи-
ческих нагрузок у пациентов со стабильной 
сердечной недостаточностью и хроническим 
заболеванием почек (ХБП), не выше 3 стадии 
ХБП. У большинства пациентов, включен-
ных в исследование, уровень ферритина был 
менее 100 мг/л [36]. Это исследование пока-
зало, что назначение 200 мг препарата карбок-
симальтозы железа внутривенно увеличивало 
дистанцию теста 6-минутной ходьбы (317 м 
против 277 м) по сравнению с внутривенным 
назначением физиологического раствора [36]. 
Данное исследование с умеренной степенью 
доказанности продемонстрировало, что вну-
тривенный препарат железа улучшал каче-
ство жизни у пациентов с анемией или дефи-
цитом железа со стабильным течением ХСН 
и хроническим заболеванием почек не выше 
3 стадии. Fair-HF исследование показало, что 
лечение внутривенным препаратом железа 
улучшало функциональный класс сердеч-
ной недостаточности и показатели качества 
жизни независимо от того, присутствовали 
у пациента лабораторные признаки анемии 
или нет [36]. Это исследование также про-
демонстрировало отсутствие статистически 
значимой разницы в частоте существенных 
побочных эффектов между пациентами, при-
нимавшими внутривенно карбосимальтозу 
железа, и контрольной группой [36].

Целью CONFIRM-HF исследования было 
изучение долгосрочного эффекта от лече-
ния препаратом карбоксимальтозой железа 
у  пациентов с  симптоматической сердеч-
ной недостаточностью и дефицитом железа. 
В  исследование было включено 304 паци-
ента со стабильной сердечной недостаточно-
стью класса II или III согласно Нью-Йоркской 
Ассоциации Сердца (NYHA), с  фракцией 
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выброса левого желудочка ≤45%, повышен-
ным уровнем натрийуритических пептидов 
(мозговой натрийуретический пептид >100 пг/
мл и/или N-терминальный фрагмент натрий-
уритического пептида > 400 пг/мл), наличием 
дефицита железа (уровень сыворочного фери-
тина < 100 нг/мл, или от 100 до 300 нг/мл, если 
сатурация трансферрина < 20%) и гемоглоби-
ном до 15 г/дл.

В результате исследования было выяв-
лено, что лечение стабильных симптомати-
ческих пациентов с сердечной недостаточ-
ностью и дефицитом железа внутривенным 
препаратом карбоксимальтозой железа при-
водит к устойчивому улучшению их функци-
онального состояния согласно тесту 6-минут-
ной ходьбы; улучшению качества жизни; зна-
чительному уменьшению риска госпитализа-
ций вследствие прогрессирования сердечной 
недостаточности. Наблюдение за  пациен-
тами осуществлялось в  течение одного 
года. Вышеперечисленные положительные 
эффекты были отмечены во всех подгруппах, 
включая пациентов с анемией или без нее [37].

Результаты CONFIRM-HF исследования 
по сравнению с Fair-HF имели более объек-
тивные первичную и конечную точки, пока-
зали более продолжительный положитель-
ный эффект от лечения карбоксимальтозой 
железа с хорошим профилем безопасности 
и продемонстрировали значительное сниже-
ние риска госпитализации вследствие ухуд-
шения сердечной недостаточности [37].

Метаанализ всех рандомезированных 
контролируемых исследований, изучавших 
эффект лечения внутривенными препара-
тами железа у пациентов с систолической 
сердечной недостаточностью и дефицитом 
железа, показал, что ее применение у дан-
ной категории пациентов уменьшает риск 
комбинированных конечных точек: общей 
смертности и сердечно-сосудистых госпита-
лизаций, сердечно-сосудистой смертности 

и госпитализации по поводу ухудшения сер-
дечной недостаточности, и  риск госпита-
лизаций по причине декомпенсации ХСН. 
Не  было выявлено значимого эффекта 
на общую и на смертность от сердечно-со-
судистых причин. Вместе с тем внутривен-
ная терапия препаратами железа приводила 
к улучшению переносимости физических 
нагрузок, уменьшению симптомов сердеч-
ной недостаточности и улучшению качества 
жизни пациентов [38].

Внутривенное назначение препарата кар-
боксимальтозы железа должно рассматри-
ваться в  качестве лечения у  симптомных 
пациентов с систолической сердечной недо-
статочностью и дефицитом железа для умень-
шения клинических проявлений, повыше-
ния толерантности к физическим нагрузкам 
и улучшения качества жизни [39].

Заключение

Лечение анемии у пациентов с заболе-
ваниями сердца может существенно отли-
чаться от лечения анемии в общей популя-
ции. Однако понимание доказательной базы 
и использование клинического суждения 
крайне необходимы для лечения данной кате-
гории лиц. Анемия коррелирует с ухудше-
нием прогнозов у пациентов с кардиоваску-
лярной патологией и становится новой тера-
певтической мишенью для данной категории 
пациентов. Вопрос, является ли анемия при-
чиной или маркером неблагоприятных исхо-
дов и отражает лишь тяжесть сердечно - сосу-
дистого заболевания, остается актуальным 
по сей день. 
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