
Введение 
В XXI в. хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) приобрела характер глобальной эпидемии, пред-
ставляя одну из наиболее острых проблем современной 
кардиологии и здравоохранения в целом. Согласно дан-
ным Всемирной организации здравоохранения и круп-
ным эпидемиологическим исследованиям, распростра-
ненность ХСН продолжает неуклонно расти: в развитых 
странах она затрагивает 1–2% взрослого населения, а 
среди лиц пожилого возраста (старше 65 лет) этот пока-
затель достигает 10–15% [1]. 

В Российской Федерации годовая смертность среди 
пациентов с ХСН I–IV функционального класса (ФК) по 
классификации Нью-Йоркской ассоциации сердца 
(NYHA) составляет около 6%. Для пациентов с клиниче-
ски выраженной формой ХСН этот показатель увеличи-
вается до 12% [2]. Заболевание ХСН выходит за рамки 
кардиологии и имеет междисциплинарные аспекты.  
В связи с этим важная задача в лечении таких пациен-
тов заключается в своевременной диагностике и кор-
рекции состояний, которые могут усугубить тяжесть 
сердечной недостаточности (СН). Многочисленные 
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клинические исследования (SOLVD, ELITE II, ValHeFT, 
COPERNICUS, COMET) показали, что анемия встреча-
ется у 7–79% пациентов с ХСН [3]. ФК ХСН по NYHA су-
щественно влияет на распространенность анемии: у па-
циентов с III–IV ФК она достигает 55% [4]. 
Механизмы снижения уровня гемоглобина у пациен-

тов с ХСН условно можно разделить на две категории: 
ведущие к анемии хронического заболевания – АХЗ 
(воздействие провоспалительных цитокинов, кардио-
ренальный анемический синдром) и способствующие 
развитию дефицита железа (воздействие лекарствен-
ных препаратов, синдром мальабсорбции, сердечная 
кахексия). 
Наиболее типичной характеристикой АХЗ является 

нормохромная нормоцитарная анемия, однако в от-
дельных клинических случаях анемия может быть ги-
похромной. Анализ кроветворения при АХЗ выявляет 
характерные изменения в уровне ретикулоцитов, кото-
рый, как правило, остается в пределах нормы или де-
монстрирует тенденцию к снижению. Это указывает на 
угнетение эритропоэза, несмотря на достаточные за-
пасы железа в организме. Таким образом, ключевой 
особенностью АХЗ является не абсолютный дефицит 
железа, а его дисрегуляция и нарушенное распределе-
ние. Железо накапливается в депо, преимущественно в 
макрофагах, оставаясь недоступным для эритропоэза 
[5]. Эта парадоксальная ситуация, при которой ткани 
испытывают функциональный недостаток железа, не-
смотря на его достаточные запасы, является характер-
ной чертой АХЗ и отличает ее от железодефицитной 
анемии (ЖДА) [6]. 
Основным признаком ЖДА является гипохромная 

микроцитарная анемия, подтверждаемая следующими 
лабораторными данными: снижением уровня гемогло-
бина, цветового показателя и средней концентрации ге-
моглобина в эритроцитах (MCH<27 пг), а также умень-
шением среднего объема эритроцитов (MCV<80 фл). 
Дополнительными критериями диагностики служат 
пониженный уровень сывороточного железа (менее  
10 мкмоль/л), сниженный уровень ферритина сыво-
ротки (менее 15 мкг/л) и низкая насыщаемость транс-
феррина (менее 17–20%), что является важным показа-
телем железодефицитного состояния [3]. 

 
Механизмы, приводящие к АХЗ 
И.Т. Муркамилов и соавт. установили патогенетиче-

скую связь между анемией, хронической болезнью по-
чек и сердечно-сосудистыми заболеваниями, предло-
жив концепцию кардиоренального анемического син-
дрома – порочного круга этих патологий [7]. Основной 
стимул синтеза эритропоэтина – снижение парциаль-
ного давления кислорода, активирующее фактор, инду-
цируемый гипоксией-1, в перитубулярных фибробла-
стах, что запускает транскрипцию гена эритропоэтина 
[8]. На ранних стадиях ХСН уровень эритропоэтина в 
плазме растет при снижении гемоглобина, но непро-
порционально. По данным исследований, повышенный 
синтез эритропоэтина у пациентов с ХСН является ре-

акцией почек на гипоксию, а анемия рассматривается 
как проявление резистентности к эритропоэтину [3]. 
По данным Anand и соавт., у каждого пятого пациента с 
ХСН диагностируется хроническая болезнь почек, при 
этом частота анемии возрастает по мере снижения ско-
рости клубочковой фильтрации [9]. На поздних ста-
диях ХСН ишемия эндотелиальных клеток приводит к 
фиброзу и снижению синтеза эритропоэтина [10]. Ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) могут способствовать развитию анемии за счет 
влияния на метаболизм тетрапептида N-ацетил-серил-
аспартил-лизил-пролина (AcSDKP) [11]. AcSDKP обла-
дает антипролиферативным действием в отношении 
клеток-предшественников кроветворения, подавляя 
эритропоэз. В норме его распад катализируется АПФ, 
однако при приеме ИАПФ активность АПФ блокиру-
ется, что приводит к накоплению AcSDKP в крови [12]. 
Исследование, проведенное А. Ishani и соавт., выявило, 
что ИАПФ, в частности эналаприл, могут способство-
вать возникновению анемии у пациентов с ХСН, у кото-
рых изначально наблюдался нормальный уровень ге-
матокрита. В течение года наблюдения частота анемии 
среди таких пациентов увеличивалась. Тем не менее 
выживаемость пациентов, получавших эналаприл, 
оставалась выше по сравнению с теми, кто его не при-
нимал. Это указывает на то, что, несмотря на риск раз-
вития анемии, ИАПФ продолжают оставаться препара-
тами выбора для лечения ХСН [13]. 
Снижение уровня эритропоэтина при ХСН коррели-

рует с избыточной секрецией провоспалительных цито-
кинов (фактор некроза опухоли α, интерлейкин-6), ко-
торые снижают доступность железа, ингибируя его вса-
сывание в желудочно-кишечном тракте и блокируя в 
ретикулоэндотелиальной системе [10]. В результате же-
лезо аккумулируется в клетках-депо в форме гемосиде-
рина и ферритина, становясь недоступным для про-
цесса синтеза гемоглобина. Это приводит к развитию 
функционального дефицита железа, несмотря на сохра-
нение нормального общего уровня железа в организме. 

 
Механизмы, приводящие к истинному 
дефициту железа 
В исследовании COMET было установлено снижение 

уровня гемоглобина при применении карведилола. 
Данный эффект объясняется блокадой β2-адреноре-
цепторов клеток эритроидного ряда и юкстагломеру-
лярного аппарата, что приводит к уменьшению синтеза 
эритропоэтина [14]. Ацетилсалициловая кислота (АСК), 
применяемая для профилактики, способствует разви-
тию ЖДА у пациентов с ХСН. Данный механизм об-
условлен ингибированием циклооксигеназы-1, что при-
водит к снижению синтеза простагландинов, которые 
обеспечивают защиту слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки. Это повышает риск эро-
зивно-язвенных поражений и скрытых кровотечений, 
которые могут приводить к ЖДА. При ХСН уже суще-
ствуют предпосылки для развития анемии: снижение 
почечного кровотока и синтеза эритропоэтина, воспа-
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ление с повышением уровня провоспалительных цито-
кинов, синдром мальабсорбции и сердечная кахексия. 
Прием АСК может усиливать эти нарушения, напри-
мер, за счет дополнительного повреждения слизистой 
ЖКТ и ухудшения всасывания железа [10]. Снижение 
сердечного выброса и нарушение гемодинамики при 
ХСН приводят к стазу крови в сосудистой сети кишеч-
ника. Данный патологический процесс инициирует 
развитие отека слизистой оболочки, что в свою очередь 
снижает ее абсорбционную способность и нарушает 
транспорт питательных веществ. Дефицит микронутри-
ентов и железа, обусловленный мальабсорбцией, 
значительно усугубляет патогенез анемии, приводя к 
нарушению эритропоэза и ухудшению кислородтранс-
портной функции крови. 

 
Способы коррекции анемии при ХСН  
и особенности лечения ХСН на фоне анемии 
Цель медикаментозной коррекции анемии при ХСН – 

снизить смертность, улучшить прогноз, уменьшить по-
требность в диуретиках и частоту госпитализаций, а 
также повысить качество жизни пациентов. 
В клинических рекомендациях Минздрава России по 

хронической сердечной недостаточности (2024 г.) реко-
мендовано внутривенное введение карбоксимальтозата 
железа симптомным пациентам с ХСН и фракцией вы-
броса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ)<50%, недавно гос-
питализированным по поводу СН, и дефицитом железа 
(сывороточный ферритин <100 мкг/л или уровень фер-
ритина в диапазоне 100–299 мкг/л при уровне сатура-
ции трансферрина <20%) с целью уменьшения риска 
госпитализаций в связи с ХСН [2]. Назначение перо-
ральных препаратов железа пациентам с ХСН не реко-
мендуется в связи с их низкой эффективностью. При 
ХСН наблюдается значительное повышение уровня 
гепсидина, пептидного гормона, который ингибирует 
всасывание железа в желудочно-кишечном тракте, а 
также препятствует высвобождению железа из макро-
фагов и гепатоцитов. Этот ретикулоэндотелиальный 
блок железа не поддается коррекции пероральными 
препаратами, что обусловливает необходимость внут-
ривенного введения железа в качестве эффективного 
терапевтического подхода для пациентов с ХСН [15]. 
Исследование FAIR-HF, одно из первых рандомизи-

рованных клинических исследований внутривенного 
введения железа при ХСН, включало 459 пациентов со 
II–III ФК по NYHA. Пациенты были разделены на две 
группы: одна получала внутривенный карбоксимальто-
зат железа, другая – плацебо. Критерии включения: 
ХСН и ФВ ЛЖ≤40% при ФК II или ≤45% при ФК III; де-
фицит железа (ферритин <100 нг/мл или <300 нг/мл 
при насыщении трансферрина железом <20%); уровень 
гемоглобина 9,5–13,5 г/дл. В рамках исследования ста-
вились две главные задачи: проанализировать дина-
мику самочувствия больных и оценить изменение их 
ФК ХСН спустя 24 нед терапии. Результаты показали, 
что 1/2 пациентов, получавших карбоксимальтозат же-
леза, зафиксировали умеренное или выраженное улуч-

шение состояния. Для сравнения: в контрольной 
группе (плацебо) аналогичный эффект отметили лишь 
28% участников, что статистически значимо (p<0,001). 
В группе карбоксимальтозата железа 47% пациентов 
достигли I–II ФК ХСН, тогда как в группе плацебо этот 
показатель составил 30% (p<0,001). На основании этих 
данных был сделан вывод о том, что терапия карбокси-
мальтозатом железа способствует улучшению качества 
жизни и повышает толерантность к физической на-
грузке у пациентов с ХСН и дефицитом железа, незави-
симо от начального уровня гемоглобина [16]. 
Многоцентровое двойное слепое рандомизированное 

плацебо-контролируемое исследование CONFIRM-HF 
подтвердило эффективность FAIR-HF и увеличило срок 
наблюдения до 52 нед. В нем участвовали 304 пациента с 
клинически выраженной ХСН, ФВ ЛЖ≤45%, повышен-
ным уровнем натрийуретического пептида и дефицитом 
железа (ферритин <100 нг/мл или 100–300 нг/мл при 
уровне сатурации трансферрина <20%). Участники 
были случайным образом разделены на две группы: 
одна группа получала карбоксимальтозат железа, а 
другая – плацебо. Основной целью исследования было 
оценить, как препарат влияет на частоту госпитализа-
ций по причине СН в течение 52 нед. Второстепенные 
цели включали улучшение ФК по NYHA, увеличение 
дистанции в тесте шестиминутной ходьбы и повышение 
качества жизни. Результаты исследования CONFIRM-
HF подтвердили данные, полученные в исследовании 
FAIR-HF. В течение 52 нед у пациентов, получавших 
карбоксимальтозат железа, риск госпитализаций по 
причине декомпенсации СН снизился на 43% по 
сравнению с пациентами, получавшими плацебо (отно-
сительный риск 0,57, 95% доверительный интервал 
0,39–0,84) [17]. 

 
Заключение 
Таким образом, анемия, ассоциированная с ХСН, яв-

ляется распространенным клиническим явлением, 
имеющим большое значение для диагностики, лечения 
и прогнозирования течения заболевания. Патогенез 
анемии при ХСН отличается сложной многофактор-
ностью и до сих пор остается предметом научных дис-
куссий. Эффективность внутривенных препаратов же-
леза была подтверждена результатами рандомизиро-
ванных контролируемых исследований и метаанализов 
у пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ<45% при наличии дефи-
цита железа. Внутривенное введение препаратов же-
леза привело к улучшению ФК по NYHA, снижению ча-
стоты госпитализаций, связанных с декомпенсацией 
СН, а также к улучшению качества жизни и повыше-
нию толерантности к физической нагрузке. При этом 
исследования анемии у пациентов с ХСН и сохраненной 
ФВ остаются актуальными и продолжают активно раз-
виваться. 
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