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Резюме
В настоящее время сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) во всем мире занимают лидирующие позиции не только по рас-
пространенности, но и в структуре смертности. Встречаемость ССЗ возрастает с увеличением возраста и в России составляет 
более 50% среди населения старше 70 лет. Как известно, пожилой возраст характеризуется полиморбидностью, а все сопут-
ствующие состояния изменяют клиническую картину, течение и прогноз ССЗ. Одним из усугубляющих факторов ССЗ является 
анемический синдром, в частности в случае дефицита железа. Анемия также представляет собой важную проблему практиче-
ского здравоохранения, т. к. влияет на качество жизни, смертность и является частой причиной обращения к врачу. Анализ 
литературных источников продемонстрировал, что анемия является независимым предиктором кардиоваскулярных заболе-
ваний и неблагоприятных исходов. В связи с тем что частота анемии увеличивается с возрастом, это делает ее частой сопут-
ствующей патологией сердечно-сосудистых катастроф. Возможным механизмом представляется усиление симпатической 
активности и сердечного выброса за счет длительной индуцированной гипоксией вазодилатации, что приводит к гипертрофии 
левого желудочка и увеличению размеров сердца и, соответственно, к повышению потребления кислорода. Также у пациентов 
с ИБС, по сравнению со здоровыми, отмечена сниженная толерантность миокарда к низким уровням гемоглобина. В соответ-
ствии с этим пациентам необходимо проводить полноценное обследование, включая обязательное определение и контроль 
уровня гемоглобина. Первостепенные меры должны быть направлены на устранение этиологического фактора, вызывающего 
анемию различной степени тяжести. В качестве основной терапии применяются пероральные и внутривенные препараты 
железа, а также препараты эритропоэтина.
Несмотря на разработанные эффективные схемы диагностики и лечения данных заболеваний, широкий спектр эффективных 
лекарственных препаратов, проблемы в данном направлении остаются в числе самых актуальных.

Ключевые слова: полиморбидность, сердечно-сосудистые заболевания, железодефицитная анемия, анемический син-
дром, сидеропенический синдром, железосодержащие препараты
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Abstract
Presently, cardiovascular diseases (CVD) hold the leadership positions not only in terms of prevalence, but also in the mortality 
structure all over the world.  The incidence of CVD increases with age and accounts for more than 50% among the population over 
70 years old in Russia. As it is known, old age is characterized by polymorbidity, and all concomitant conditions change the clinical 
picture, course, and prognosis of CVD. Anemic syndrome is one of the aggravating factors of CVD, particularly in the case of iron 
deficiency. Anemia is also an important problem of health service practices, as it affects the quality of life, mortality and is a com-
mon reason for seeking medical advice. The literature analysis shows that anemia is an independent predictor of cardiovascular 
disease and adverse outcomes. Due to the fact that the incidence rate of anemia increases with age, it makes it a frequent con-
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время одной из самых актуальных про-
блем современной медицины, особенно в гериатрической 
практике, является полиморбидность. В среднем при кли-
ническом обследовании больных пожилого и старческого 
возраста диагностируется не менее 4–5 болезней, про
явлений патологических процессов [1]. По сведениям 
Г.Б. Аксаментова [2], у пожилых пациентов гериатрического 
стационара отмечалось 4,1 заболевание на одного челове-
ка, а у старых – 4,6 (учитывались только клинически выра-
женные нозологические формы, проявлявшиеся у пациен-
тов в течение ряда лет). По данным Van den Akker et al. [3], 
78% лиц в возрасте 80 лет и старше имеют два и более 
хронических заболеваний, тогда как среди детей и подрост
ков до 19 лет процент полиморбидности не превышает 10. 
Л.Б. Лазебник и др. [4] анализировали число заболеваний у 
больных терапевтических отделений геронтологического 
стационара в зависимости от возраста. Авторами получены 
данные числа заболеваний на одного пациента в возрасте 
60–65 лет – 5,2 ± 1,7; 66–70 лет – 5,4 ± 1,4; 71–75 лет – 
7,6 ± 1,7; 76–80  – 5,8 ± 1,6; 81–85  – 5,8 ± 1,8; 86–90  – 
4,4 ± 1,6; у долгожителей 91–95 лет – 3,2 ± 0,5.

Начало заболеваний, формирующих полиморбид-
ность и их хронизацию, приходится преимущественно на 
средний возраст, но результат их суммарного накопления, 
т. е. период яркой демонстрации, начинает проявляться 
именно в пожилом возрасте [1]. Взаимовлияние заболе-
ваний изменяет их классическую клиническую картину, 
характер течения, увеличивает количество осложнений и 
их тяжесть, ухудшает качество жизни и прогноз. 

Наиболее частой полиморбидной патологией у людей 
пожилого возраста является кардиологическая, которая 
нередко сочетается с анемическим синдромом разной сте-
пени выраженности железодефицитной анемии (ЖДА) [5].

Сердечно-сосудистые заболевания являются основ-
ной причиной смерти во всем мире. По оценкам ВОЗ, в 
2016 г. от ССЗ умерло 17,9 млн человек, что составило 
31% всех случаев смерти. Многие пациенты с данной 
патологией страдают анемией в результате острых или 
хронических сопутствующих состояний. Анемия отмеча-

ется у 1,62 млрд людей, что составляет 24,8% от общего 
населения планеты. В среднем у пожилых людей распро-
страненность анемии достигает 23,9%. У госпитализиро-
ванных больных ее частота колеблется от 36 до 80%, у 
25–48% больных с хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) и 10–20% – у пациентов с ИБС1.

ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ И СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Анемия  – это клинико-гематологический синдром, в 
основе которого лежит тканевая гипоксия, развивающая-
ся из-за снижения количества гемоглобина в крови в 
результате кровопотери, нарушения образования эритро-
цитов, их усиленной деструкции или сочетания указан-
ных причин [6].

В половине случаев причиной анемии является дефи-
цит железа2. Недостаток железа не только нарушает обра-
зование эритроцитов, но и ухудшает клеточные функции, 
связанные с мышечным метаболизмом, влияет на функ-
цию митохондрий, нейротрансмиттеров, синтез ДНК и 
иммунную систему [7]. 

Гипоксия при анемии компенсируется каскадом гемо-
динамических и гемодинамически неассоциированных 
механизмов, таких как активация продукции эритропоэ-
тина, повышение тканевой утилизации кислорода. 
Реализация основных гемодинамических факторов 
достигается путем повышения контрактильной способ-
ности миокарда, уменьшения постнагрузки, увеличения 
преднагрузки, реализацией положительного ино- и хро-
нотропных эффектов. Повышение продукции оксида 
азота, индуцированная гипоксией вазодилатация и сни-
жение вязкости крови являются причиной уменьшения 
сосудистого сопротивления и приводят к снижению пост-
нагрузки. Хроническая анемия стимулирует ангиогенез и 
образование новых мелких сосудов. Развитие коллатера-
лей и микроциркуляторного русла способствует сниже-
нию постнагрузки. Повышение венозного возврата (пред-

1 Распространенность анемии в мире и число лиц, подверженных анемии. Режим доступа: 
https://www.who.int/vmnis/database/anaemia/anaemia_data_status_t2/ru.
2 Там же.

comitant pathology of cardiovascular accidents. The increase in sympathetic activity and cardiac output due to prolonged hypoxia-
induced vasodilation, which results in left ventricular hypertrophy and an increase in the size of the heart and, accordingly, in the 
increased oxygen consumption seems to be the mechanism of the pathology. Also, decreased myocardial tolerance to low hemo-
globin levels is observed in patients with coronary artery disease as compared with healthy subjects. Therefore, patients need to 
pass a comprehensive examination, including the mandatory measurement and monitoring of hemoglobin levels. Primary mea-
sures should be aimed at eliminating the etiological factor that causes anemia of varying severity. Oral and intravenous iron drugs, 
as well as erythropoietin drugs should be used as the main therapy. 
Despite the effective diagnosis and treatment regimens designed for the treatment of these diseases, and a wide range of effective 
drugs, problems in this area remain the most urgent.
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нагрузки) и кровенаполнения левого желудочка способ-
ствует увеличению конечного диастолического объема и 
фракции выброса левого желудочка. При кратковремен-
ной анемии эти изменения обратимы, при хронизации 
процесса приводят к ремоделированию с формировани-
ем эксцентрической гипертрофии миокарда левого желу-
дочка, как и при других формах объемных перегрузок [8]. 

Увеличение сердечного выброса, в свою очередь, спо-
собствует развитию артериального ремоделирования цен-
тральных сосудов эластического типа, таких как аорта и 
общие сонные артерии, за счет увеличения просвета и 
компенсаторного утолщения комплекса интимы-медиа. Как 
следствие – повышение систолического давления и инер-
ции, большая масса крови попадает в дилатированную 
артериальную систему. Активация симпатической нервной 
системы усиливает контрактильность левого желудочка и 
увеличивает частоту сердечных сокращений. В присутствии 
хронических заболеваний сердца эти дополнительные 
эффекты, опосредованные анемией, способствуют увеличе-
нию частоты сердечно-сосудистых осложнений [9].

Согласно европейским и американским рекомендаци-
ям по ведению пациентов со стабильной стенокардией, 
предполагается обязательное определение уровня гемо-
глобина у всех пациентов, анемия рассматривается как 
фактор, провоцирующий коронарную недостаточность 
[10, 11]. В последних рекомендациях по диагностике и 
лечению пациентов с ХСН американские и европейские 
эксперты отмечают, что анемия не только усиливает сим-
птомы ХСН, ухудшает качество жизни пациентов, снижает 
толерантность к физической нагрузке, может являться 
причиной развития острой декомпенсации ХСН и увели-
чения частоты госпитализаций, но и является независи-
мым негативным предиктором прогноза [12, 13]. Риск 
смерти при ХСН у больных с анемией в два раза выше, 
чем без нее, даже при учете дополнительных переменных 
(почечная дисфункция, тяжесть ХСН и др.) [14]. Негативное 
влияние на прогноз при ХСН может оказывать латентный 
дефицит железа [15], что делает целесообразным опреде-
ление его маркеров у всех пациентов с ХСН [16].

 В ретроспективном исследовании SOLVD показано, 
что снижение гематокрита на 1% увеличивает общую 
смертность больных ХСН на 2,7% [17]. Исследование 
OPTIME продемонстрировало увеличение риска смерти 
или повторной госпитализации на 12% при уровне 
гемоглобина менее 12 г/дл [18]. При этом более тяже-
лый функциональный класс сердечной недостаточности 
(ФК СН) по NYHA ассоциировался с более низким уров-
нем гемоглобина и высоким уровнем креатинина. 
Имеются данные о наиболее худшем прогнозе относи-
тельно сердечно-сосудистой смертности при ЖДА по 
сравнению другими видами анемии [19, 20]. 

При остром коронарном синдроме (ОКС) наличие ане-
мии может в четыре раза повышать вероятность смерти 
пациентов и рассматриваться как независимый предиктор 
риска неблагоприятных клинических исходов [21, 22]. 
Даже синдром болей в груди у женщин при его сочетании 
с анемией оказывается более прогностически неблаго-
приятным (риск смерти увеличивается вдвое) [23].

N.C. Meneveau et al. [24], помимо признания анемии 
как независимого фактора риска смерти при ОКС, пред-
лагают включить ее наравне с другими факторами в 
шкалу риска GRACE (Global Registry of Acute Coronary 
Events) для более точного прогноза.

Исследования, проведенные на популяционном уров-
не и у больных ИБС [25], подтверждают наличие U-образ
ной зависимости между уровнем гемоглобина и сердечно-
сосудистой заболеваемостью и смертностью, т. е. высокий 
уровень гемоглобина (>13 г/дл) ассоциирован с плохим 
прогнозом, наряду с низким уровнем.

Наличие анемии перед проведением чрескожного 
коронарного вмешательства у пациентов с инфарктом мио-
карда с подъемом сегмента ST достоверно увеличивает 
риск большого кровотечения как на протяжении 30 суток 
после инфаркта миокарда, так и в течение 1 года [26]. 
Анализ более чем 45 000 случаев чрескожного коронар-
ного вмешательства при ОКС и стабильной ИБС показал, 
что анемия является независимым фактором риска госпи-
тальной летальности у мужчин и серьезных сердечно-
сосудистых осложнений и у мужчин, и у женщин [27]. 
Повышенный риск неблагоприятных исходов также отме-
чается у пациентов со сниженным уровнем гемоглобина 
перед аортокоронарным шунтированием [28].

Предоперационная анемия определяет, наряду с 
высоким риском последующего переливания крови, и 
худшие результаты лечения, что делает актуальной зада-
чи раннего выявления анемии и качественного, своевре-
менного ее лечения.

Доказана роль анемии как независимого фактора 
риска неблагоприятного прогноза при фибрилляции 
предсердий у лиц пожилого и старческого возраста [29].

В популяционном исследовании ARIC (The Atheroscle
rosis Risk in Communities Study) продемонстрирован ана-
лиз влияния сочетания анемии и нарушения функции 
почек на ИБС, анемия встречается у лиц с незначительным 
и умеренным снижением функции почек намного чаще, 
чем предполагалось. А сочетание анемии и почечной дис-
функции значимо повышает риск развития ИБС даже 
после учета таких известных факторов риска, как сахар-
ный диабет, уровень липидов крови, артериальное давле-
ние и применение антигипертензивной терапии [30].

Пациенты, страдающие АГ с сопутствующей анемией, 
согласно литературным данным, имеют более высокие 
значения среднесуточного, ночного и недостаточное сни-
жение ночного систолического артериального давления 
по сравнению с теми, у кого наблюдался нормальный 
уровень гемоглобина. У пациентов с анемией также про-
слеживается тенденция к увеличению среднесуточных 
значений диастолического артериального давления [31]. 
У пациентов с изолированной систолической гипертензи-
ей и гипертрофией левого желудочка с сопутствующим 
снижением уровня гемоглобина наблюдается увеличение 
сердечно-сосудистой смертности и частоты развитий 
острых нарушений мозгового кровообращения [32].

Также было обнаружено, что уровень гемоглобина 
сильно коррелирует с изменениями на электрокардио-
грамме [33]. Электрокардиографические реполяризаци-
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онные изменения (депрессия сегмента ST, инверсия 
зубца Т, удлинение интервала QT) часто встречаются у 
пациентов с анемией как в покое, так и при нагрузке. 

Удлинение интервала QT является предиктором желу-
дочковой аритмии и внезапной смерти. Гипоксия и нару-
шение доставки кислорода у пациентов с анемией может 
быть причиной нарушения реполяризации миокарда. 
Согласно проведенным исследованиям, анемия, макроци-
тоз и анизоцитоз коррелируют с удлинением интервала 
QT у пациентов с артериальной гипертензией и могут 
учитываться в оценке риска внезапной смерти [34]. 

Таким образом, анемия является независимым пре-
диктором кардиоваскулярных заболеваний и связанных 
с ними неблагоприятных исходов.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Анемия у лиц с ССЗ может иметь те же этиологические 
факторы, что и в целом в популяции. Дополнительную 
роль в развитии анемии при сердечно-сосудистой пато-
логии могут играть характерные для нее более старший 
возраст пациентов, что само по себе связано с более 
низким значением гемоглобина, возрастающая частота 
хронической болезни почек, высокая распространен-
ность сахарного диабета. В развитие анемии при патоло-
гии сердечно-сосудистой системы вносят вклад хрониче-
ский воспалительный процесс (повышение синтеза про-
воспалительных цитокинов  – фактора некроза опухоли 
альфа, интерлейкина-6), ишемическая депрессия костно-
мозгового кроветворения, снижение синтеза эндогенного 
эритропоэтина вследствие почечной дисфункции. При 
ХСН в формировании анемии может играть роль гемоди-
люции с задержкой натрия и воды и нарушение всасыва-
ния железа и витаминов в кишечнике. Дополнительным 
фактором для развития анемии может быть проводимая 
медикаментозная терапия, вызывающая кровопотери 
(при приеме антикоагулянтов), снижение продукции эри-
тропоэтина и чувствительности к нему костного мозга 
(при использовании блокаторов ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы) и т. д. [16].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Клинически ЖДА выражается проявлением анемиче-
ского и сидеропенического синдромов.

Неспецифический анемический синдром, обуслов-
ленный гемической гипоксией органов и тканей, характе-
ризуется появлением немотивированной слабости, 
быстрой утомляемости, головокружений, синкопальных и 
предсинкопальных состояний, одышки и сердцебиений 
при небольшой физической нагрузке, повышенной раз-
дражительности, плаксивости. При объективном исследо-
вании у больных выявляются бледность кожных покровов 
и видимых слизистых, тенденция к снижению артериаль-
ного давления, тахикардия, функциональный систоличе-
ский шум над сердцем. 

Сидеропенический синдром, обусловленный ткане-
вым дефицитом железа, нередко выявляемый даже при 

нормальном уровне гемоглобина, приводит к снижению 
активности многих ферментов, в состав которых входит 
железо (цитохромоксидазы, пероксидазы, сукцинат-деги-
дрогеназы и др.). Это приводит к весьма характерным 
симптомам – извращению вкуса (pica chlorotica) и обо-
няния. У лиц с дефицитом железа возникает желание 
употреблять в пищу мел, уголь, глину, песок, сырое тесто, 
фарш, крупу, лед, а также появляется пристрастие к 
неприятным запахам (бензин, ацетон, запах лаков, кра-
сок, гуталина и т. д.). Кроме того, у пациентов с дефицитом 
железа возникает выраженная мышечная слабость и 
утомляемость, атрофия мышц и снижение мышечной 
силы в связи с дефицитом миоглобина и ферментов тка-
невого дыхания. При объективном исследовании опреде-
ляются сухость кожи, истончение, ломкость и поперечная 
исчерченность ногтей, койлонихии, ангулярный стоматит, 
глоссит («лакированный» язык), а также атрофические 
изменения слизистой оболочки пищевода (сидеропени-
ческая дисфагия), желудка и кишечника (атрофический 
гастрит, энтерит). Возможно повышение температуры тела 
до субфебрильных цифр («сидеропенический субфебри-
литет») [35].

КЛАССИФИКАЦИЯ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ

По степени тяжести экспертами ВОЗ принята следую-
щая классификация ЖДА [36]:
1.	 Анемия легкой степени тяжести  – концентрация 

гемоглобина в крови от 120 до 90 г/л;
2.	 Умеренно выраженная анемия  – концентрация гемо-

глобина в крови от 89 до 70 г/л; 
3.	 Тяжелая анемия – концентрация гемоглобина в крови 

менее 69 г/л.
Наряду с определением концентрации железа в сыво-

ротке, диагностическое значение имеет оценка феррити-
на, общей железосвязывающей способности сыворотки 
(ОЖСС) и насыщения трансферрина железом. У больных 
ЖДА отмечаются повышение ОЖСС, значительное повы-
шение латентной железосвязывающей способности 
(ЛЖСС) и уменьшение процента насыщения трансферри-
на. Поскольку запасы железа при развитии ЖДА истоще-
ны, отмечается снижение содержания в сыворотке фер-
ритина. Снижение уровня ферритина в сыворотке являет-
ся наиболее чувствительным и специфичным признаком 
дефицита железа [37].

Также различают три стадии дефицита железа: пред­
латентный, латентный и манифестный [38].

1. Предлатентный дефицит железа в организме. На 
этой стадии в организме происходит истощение депо. 
Лабораторным признаком истощения запасов железа в 
организме является снижение уровня ферритина в сыво-
ротке крови. При этом уровень сывороточного железа 
сохраняется в пределах нормальных значений. Клини
ческие признаки на этой стадии отсутствуют, диагноз 
может быть установлен лишь на основании определения 
уровня сывороточного ферритина.

2. Латентный дефицит железа в организме. Если не 
происходит адекватного восполнения дефицита железа 



74 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ко
м

ор
би

дн
ы

й 
па

ци
ен

т

2020;(14):70–78

на первой стадии, наступает вторая стадия железодефи-
цитного состояния – латентный дефицит железа. На этой 
стадии в результате нарушения поступления необходи-
мого металла в ткани отмечается снижение активности 
тканевых ферментов (цитохромов, каталазы, сукцинатде-
гидрогеназы и др.), что проявляется развитием сидеропе-
нического синдрома. На стадии латентного дефицита 
железа в организме более выражены изменения в лабо-
раторных показателях. Отмечается истощение запасов 
железа в депо  – снижение концентрации ферритина 
сыворотки, содержания железа в сыворотке и белках-
переносчиках. Следует помнить, что делать выводы о 
содержании железа в организме лишь по уровню сыво-
роточного железа нельзя по следующим причинам: 
во-первых, потому что уровень сывороточного железа 
подвержен значительным колебаниям в течение суток, 
зависит от пола, возраста и других факторов; во-вторых, 
гипохромные анемии могут иметь различную этиологию 
и патогенетические механизмы развития – определение 
только уровня сывороточного железа не позволяет полу-
чить о них полное представление. Так, если при анемии 
отмечается снижение уровня сывороточного железа вме-
сте со снижением ферритина сыворотки, то это свиде-
тельствует о ЖДА, и основной тактикой лечения является 
устранение причин потери железа и восполнение его 
дефицита. В случае сниженного уровня сывороточного 
железа и нормального уровня ферритина следует пред-
полагать наличие железоперераспределительной ане-
мии, при которой нарушается процесс высвобождения 
железа из депо, что приводит к развитию гипохромной 
анемии. Назначение препаратов железа при данной ане-
мии не только нецелесообразно, но может причинить 
вред больному.

3. Манифестный дефицит железа, или ЖДА, возникает 
при снижении гемоглобинового фонда железа и проявля-
ется симптомами анемии и гипосидероза [38].

Постановка диагноза манифестного дефицита железа 
основывается на клинических и гематологических при-
знаках, среди которых снижение гемоглобина считается 
ведущим. 

Общесоматическая заболеваемость с временной 
потерей трудоспособности в днях и случаях на 100 рабо-
тающих лиц с ЖДА в 1,5–2 раза выше, чем при отсутствии 
этой патологии. Поражение внутренних органов при дли-
тельно текущих ЖДА является системным. В его основе 
лежит нарушение внутриклеточного метаболизма, мем-
бранопатия и синдром регенераторно-пластической кле-
точной недостаточности с развитием дистрофии, атрофии 
и склероза тканей. Все это позволяет выделить анемиче-
ские висцеропатии при дефиците железа как особую 
форму поражения внутренних органов. У больных с ЖДА 
отмечаются различные расстройства со стороны сердеч-
но-сосудистой системы, со стороны нервной системы  – 
вегетососудистые, вестибулярные нарушения; со стороны 
пищеварительной системы – поверхностные и атрофиче-
ские гастропатии и гепатопатии. Указанные нарушения 
диктуют необходимость раннего распознавания ЖДА и ее 
своевременного лечения.

ЛЕЧЕНИЕ 

Целью терапии ЖДА является устранение дефицита 
железа и восстановление его запасов в организме. Это 
возможно только при устранении причины, лежащей в 
основе ЖДА и одновременном возмещении дефицита 
железа в организме [38].

Основные принципы лечения ЖДА:
1.	 Возмещение дефицита железа без лекарственных 

железосодержащих препаратов невозможно.
2.	 Терапия ЖДА должна проводиться преимущественно 

препаратами железа для перорального приема.
3.	 Терапия ЖДА не должна прекращаться после норма-

лизации уровня гемоглобина.
4.	 Гемотрансфузии при ЖДА должны проводиться строго 

по жизненным показаниям.

Диета при железодефицитных состояниях
С точки зрения современных представлений о механиз-

мах всасывания пищевого железа нельзя считать оправ-
данным методом коррекции дефицита железа назначение 
диеты. Основное количество железа (~90%) всасывается в 
12-перстной кишке, остальное – в верхнем отделе тощей 
кишки. При железодефицитных состояниях абсорбционная 
поверхность тонкого кишечника увеличивается [39].

Железо всасывается в двух формах:
■■ железо в гемовой форме (10%), источниками которо-

го являются гемоглобин и миоглобин в составе продук-
тов животного происхождения, таких как мясо, рыба, пти-
ца, печень и кровь;

■■ железо в негемовой форме (90%), которое содер-
жится в продуктах растительного  происхождения, таких 
как овощи, фрукты, злаки, а также молоко.

Большая часть поступающего с пищей железа пред-
ставлена негемовой его формой. Биодоступность железа 
из злаковых, бобовых, клубневых, овощей и фруктов зна-
чительно ниже, чем из гемовых соединений, и во многом 
зависит от факторов, ингибирующих либо потенцирую-
щих кишечную ферроабсорбцию [40].

Необходимо отметить также, что употребление про-
дуктов  из  мяса, печени, рыбы способствует увеличению 
всасывания железа из овощей и фруктов. Однако в целом 
полноценная и сбалансированная по основным ингреди-
ентам диета позволяет лишь «покрыть» физиологическую 
потребность организма  в железе, но не устранить его 
дефицит [41].

Выбор медикаментозной терапии
Выбору препарата для коррекции сидеропении при-

дается особое значение, поскольку длительность лечения 
может составлять от нескольких недель до нескольких 
месяцев. При этом важна не только эффективность, но и 
отсутствие побочных эффектов и осложнений, привер-
женность к проводимой терапии. 

В настоящее время все препараты железа разделяют 
на две группы:

■■ ионные железосодержащие препараты (солевые сое-
динения железа);
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■■ неионные соединения, к которым относятся препа-
раты, представленные гидроксид-полимальтозным ком-
плексом трехвалентного железа (табл.).

В исследовании Н.С. Белоусовой и соавт. [42] на при-
мере перорального сульфата железа было показано, что 
после лечения сидеропенического синдрома у пациен-
тов ИБС улучшались показатели клинической симптома-
тики коронарной недостаточности: длительность при-
ступов стенокардии (мин), частота эпизодов стено
кардии (за 1 сут. у одного пациента), тест 6-минутной 
ходьбы (м). Применение препаратов железа на фоне 
базисной терапии ИБС при железодефиците влияло на 
процессы ремоделирования миокарда, способствуя зна-
чимому уменьшению индекса массы миокарда левого 
желудочка (ИММ ЛЖ) в среднем на 9,4% (р = 0,001) по 
всем группам и повышению фракции выброса на 10% 
(р = 0,0001). При изучении параметров диастолической 
функции ЛЖ установлено, что статистически значимо 
повышалось отношение пиковых скоростей трансми-
трального кровотока в фазу раннего и позднего напол-
нения (Е/А) у пациентов всех групп (у 1-й группы со 
стенокардией в сочетании с ЖДА легкой степени, 2-й – с 
ПИКС в сочетании с ЖДА легкой степени; 3-й – со сте-
нокардией и латентной формой ЖДА). Позитивные 
гемодинамические эффекты, отмеченные при примене-
нии ферротерапии, сопровождались улучшением клини-
ческого состояния больных, снижением ФК СН и повы-
шением толерантности к физической нагрузке. 

В большинстве случаев для коррекции дефицита желе-
за при отсутствии специальных показаний препараты 
железа следует назначать внутрь. Показания для внутри-
венного введения препаратов железа у больных ЖДА 
определяются конкретной клинической ситуацией, в част-
ности, основными являются состояние кишечного всасыва-
ния и переносимость пероральных препаратов железа.

При переводе на парентеральный прием обязатель-
ным является контроль уровня сывороточного железа. Без 
этого показателя вводить внутривенно препараты железа 
противопоказано (кроме массивной кровопотери). При 
переводе с перорального на парентеральный прием 
пероральное железо должно быть отменено за 2–3 дня.

Другой взгляд относительно пути введения препара-
тов железа при ХСН представлен D.S. Silverberg et al. [43]. 
При сравнении применения пероральных и внутривен-
ных форм препарата железа оказалось, что при отдель-
ном применении, а также в сочетании с эритропоэтином 
пероральных форм у больных с ХСН не удается достичь 
того положительного эффекта, получаемого при внутри-
венном введении, вероятно, за счет блокирования всасы-
вания железа гепсидином. Данное заключение стало 
возможно после ряда исследований в этой области по 
аналогии с лечением у больных с почечной патологией – 
внутривенного введения препаратов железа вне зависи-
мости от наличия анемии без эритропоэтина [44]. Также и 
в других исследованиях [45, 46] показано достоверное 
увеличение уровня гемоглобина, фракции выброса лево-
го желудочка, функционального класса ХСН, качества 
жизни, функции почек, снижение натрийуретических 
пептидов, С-реактивного белка, а также уменьшение 
частоты госпитализаций.

В результате исследования CONFIRM-HF было выяв-
лено, что лечение стабильных симптоматических пациен-
тов с ХСН и дефицитом железа внутривенным препара-
том карбоксимальтозой железа приводит к устойчивому 
улучшению их функционального состояния согласно тесту 
6-минутной ходьбы, улучшению качества жизни, значи-
тельному уменьшению риска госпитализаций вследствие 
прогрессирования сердечной недостаточности [47].

Эритропоэтины 
Применение рекомбинантного эритропоэтина и его 

в 3 раза более длительно действующего деривата дар-
бепоэтина в кардиологии наиболее всего изучено у 
пациентов с ХСН. В нескольких небольших исследова-
ниях применения эритропоэтина в качестве монотера-
пии или в сочетании с парентеральными препаратами 
железа было показано снижение смертности и частоты 
госпитализаций. Наряду с этим, показан положительный 
эффект от данной терапии на различные клинические и 
функциональные показатели: систолическую и диасто-
лическую функцию правого и левого желудочка, дила-
тацию камер сердца, гипертрофию левого желудочка, 
ФК СН, переносимость физических нагрузок, потребле-
ние кислорода, калорийность потребляемой пищи, 
качество жизни, активность эндотелиальных прогени-
торных клеток [20, 48].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анемия коррелирует с ухудшением прогнозов у 
пациентов с кардиоваскулярной патологией и является 
актуальной терапевтической проблемой современной 
медицины.

 Таблица. Основные группы современных железосодержа-
щих препаратов

 Table. The main groups of modern iron-containing drugs

Препараты двухвалентного 
железа (пероральные 

лекарственные формы)
Препараты

трехвалентного железа

Сульфат железа (II)
•		Актиферрин
•		Гемофер пролонгатум
•		Тардиферон

Железо (III) – гидроксид 
полимальтозный комплекс
•		Мальтофер
•		Мальтофер Фол
•		Феррум Лек (пероральные 

лекарственные формы)
•		Ферлатум 

Хлорид железа (II) 
•		Гемофер

Железо (III) – гидроксид полиизо-
мальтозный комплекс
•		Феррум Лек (раствор для 

внутримышечного введения)

Глюконат железа (II) 
•		Тотема

Железо (III) – гидроксид сахарозный 
комплекс (сахарат железа (III)
•		Венофер (раствор для 

внутривенного введения)
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Кардиологические пациенты нуждаются в своевре-
менной диагностике и лечении анемического синдрома, 
с учетом того, что до 95% больных не получают полно-
ценной терапии.

При этом синдроме требуется адекватная коррекция 
выявленных отклонений в конкретной клинической ситу-
ации и с помощью железосодержащих препаратов.

Остается открытым вопрос индивидуальной терапии 
анемии при длительно протекающей сердечно-сосуди-
стой патологии. Накопленная доказательная база у дан-
ных больных по лечению анемии препаратами внутри-
венного железа и/или эритропоэтинами не позволяет 

однозначно определить целесообразность и безопас-
ность данного применения. 

До получения результатов крупных исследований луч-
шим подходом остается считать применение перораль-
ных препаратов железа у пациентов с легкой и умерен-
ной ЖДА, а у больных с тяжелой анемией возможна 
комбинация внутривенного железа и препаратов эритро-
поэтина, что позволит уменьшить дозы и снизить частоту 
побочных эффектов. �
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