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Эпидемиологические и клинические исследования
свидетельствуют о важной роли анемии в осложне-
ниях сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). В по-
следнее десятилетие активно изучаются возможно-
сти лечения анемии у больных хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) [1]. Анемия является са-
мостоятельным предиктором высокого риска небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий в течение
6 лет у лиц, не страдающих ССЗ, особенно в возрас-
те 45-64 лет [2,3]. В норме содержание гемоглоби-

на в крови у мужчин составляет 130-160 г/л, у жен-
щин — 120-140 г/л. У больных с ХСН анемия встре-
чается чаще, чем в популяции в целом, и ее распро-
страненность, по данным различных авторов, со-
ставляет от 15 до 55% [4,5]. Ряд работ свидетельствуют
о том, что среди больных с ХСН и анемией преобла-
дают женщины [2].

Гемодинамические изменения, развивающиеся при
анемии, ведут к постепенному развитию гипертро-
фии миокарда, нарастающей дилатации камер сердца,
прежде всего ЛЖ, и формированию относительной не-
достаточности клапанного аппарата [6]. Кроме того, на-
личие анемии приводит к стойкой ишемии миокарда,
соответственно, ухудшает прогноз больных [4,7].

Лечение больных с сочетанной патологией всегда
представляет определенные трудности и в связи с тем,
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Цель. Изучить клиническую эффективность корригирующей терапии анемии у больных хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и ишемической болезнью сердца (ИБС).
Материал и методы. Наблюдали 58 больных (32 женщины, 26 мужчин, в возрасте 47-85 лет) ИБС с ХСН с фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) <45%. Все пациенты
получали базовую терапию ХСН. Больным с выявленной железодефицитной анемией (n=12) проводили 12-недельное лечение эритропоэтином и препаратами железа. До и после
лечения проводили клинико-инструментальное обследование. Толерантность к физической нагрузке оценивали с помощью теста 6-минутной ходьбы. 
Результаты. Анемию выявили у 14 (24,8%) пациентов, в том числе у 12 больных - железодефицитную. К концу 12 нед лечения отмечено достоверное увеличение на 36% про-
ходимой дистанции по результатам теста 6-минутной ходьбы, улучшение ФК ХСН по NYHA, увеличение ФВ ЛЖ на 32,5%, повышение уровня гемоглобина на 12,5% (р<0,001),
гематокрита на 5,8% (р<0,001), эритроцитов крови на 8% (р<0,001).
Заключение. Коррекция анемии у больных ХСН и ИБС препаратами железа и эритропоэтином на фоне стандартной терапии приводит к достоверному улучшению клиническо-
го течения ХСН и ИБС.
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Aim. To study the clinical efficacy of corrective therapy of anemia in patients with chronic heart failure (CHF) and ischemic heart disease (IHD). 
Material and methods. Patients (n=58; 32 female, 26 male; aged 47-85 years) with IHD and CHF with left ventricular ejection fraction (LVEF) <45% were included into the study. They re-
ceived basic CHF therapy. Patients (n=12) with iron deficiency anemia also received erythropoietin and iron containing drugs during 12 weeks. Clinic and instrumental examination was per-
formed before and after the treatment. Exercise tolerance was evaluated by 6-minute walk test.
Results. The anemia was revealed in 14 (24.8%) patients, including 12 patients with iron deficiency anemia. By the end of 12 week therapy with erythropoietin and iron containing drugs
significant increase (+36%) in 6-minute walk distance and LVEF (+32.5%), improvement of CHF NYHA functional class were observed. Besides increase in hemoglobin (+12.5%; p<0.001)
and hematocrit (+5.8%; p<0.001) levels, as well as increase in red blood cells number (+8%; p<0.001) were found. 
Conclusion. In patients with CHF and IHD correction of anemia with erythropoietin and iron containing drugs additionally to the basic CHF/IHD therapy leads to a significant clinical and func-
tional improvement. 
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что попытки активного медикаментозного воздействия
на одно заболевание сопряжены с реальной угрозой ят-
рогенного обострения сопутствующей патологии. Пер-
спективным лекарственным вмешательством у пациентов
с ХСН и анемией представляется подкожное введение
рекомбинантного человеческого эритропоэтина и внут-
ривенные инфузии препаратов железа[1,2,8].

В нескольких последних работах, проведенных ев-
ропейскими учеными, показано положительное влия-
ние лечения эритропоэтином в сочетании с внутри-
венным введением препаратов железа на течение ХСН
(снижение частоты госпитализаций, улучшение ФК
ХСН, увеличение ФВ ЛЖ) [9,13].

Цель работы — изучить клиническую эффектив-
ность корригирующей терапии анемии у больных ХСН,
осложнившей течение ИБС (стенокардия напряжения
II ФК; атеросклеротический кардиосклероз; фибрил-
ляция предсердий).

Материал и методы 
Обследованы 58 больных (32 женщины, 26 мужчин)

с ХСН IIА/Б стадии, осложнившей течение ИБС (сте-
нокардия напряжения II ФК; атеросклеротический кар-
диосклероз; фибрилляция предсердий), с фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ) <45% по Simpson. 

Все пациенты подписали информированное со-
гласие на участие в исследовании. Протокол исследо-
вания был одобрен на заседании локального этического
комитета.

Критерии невключения в исследование: ХСН III
стадии; онкологические (в т.ч. онкогематологические)
заболевания; нарушение мозгового кровообращения
в анамнезе; хроническая болезнь почек 5 стадии
(K/DOQI, 2006); анемия беременных.

Толерантность к физической нагрузке (ФК) оцени-
вали с помощью теста с 6-минутной ходьбой (6WМТ). 

Эхокардиографическое исследование проводи-
лось с помощью аппарата Sonoline G50. Массу миокарда
левого желудочка (ММЛЖ) рассчитывали по форму-
ле R.Devereux и N. Reichek [12]. Индекс ММЛЖ опре-
делялся как соотношение ММЛЖ к площади поверх-
ности тела. До и после лечения вычисляли в динами-
ке ФВ ЛЖ (%) и величину ударного объема (УО ЛЖ). 

Всем больным до и после лечения проводилось кли-
ническое исследование крови: оценивались уровень ге-
моглобина; гематокрита; эритроцитарных индексов —
среднее содержание гемоглобина, средний объем
клетки; концентрация сывороточного железа; содер-
жание в сыворотке мочевины и креатинина. Данные об
уровнях В12, фолиевой кислоты, миелограмме (при не-
обходимости) были получены из предоставленной
пациентами медицинской документации.

Пациентам с железодефицитной анемией на-
значались препарат эпоэтина альфа (Эпрекс; Силаг АГ,

Швейцария). Препарат вводили из расчета 50 МЕ/кг
массы тела три раза/нед подкожно. При необходимости
дозу увеличивали (не чаще чем 1 раз в 4 нед) на 25
МЕ/кг массы тела 3 раза/нед до достижения опти-
мального содержания гемоглобина. Кроме того, этим
пациентам назначали препарат железа (Венофер®;
Вифор Интернэшнл Инк., Швейцария), который вводили
внутривенно 5 мл Венофер® (100 мг железа) 3
раза/нед.

При статистическом анализе данных строился ста-
тистический ряд распределения, проводилась про-
верка характера распределения выборки и, исходя из
условия нормальности распределения эмпирических и
теоретических частот, определен доверительный ин-
тервал вида M±SD. Статистическая обработка данных
осуществлялась с использованием программы STA-
TISTICA 6.0 (StatSoft Inc).

Результаты
Возраст пациентов, включенных в исследование, со-

ставил от 47 до 85 лет (медиана 67 [62-73] лет). Анам-
нестическая давность ХСН составила 5,07±0,11 лет. Сре-
ди группы обследованных больных 25 (43,1%) чело-
век имели ХСН II ФК (NYHA), 33 (56,9%) — III ФК. На
момент исследования все пациенты получали стан-
дартную терапию ХСН, включающую ингибиторы АПФ,
бета-адреноблокаторы, антиагреганты, диуретики,
сердечные гликозиды.

Анемия отмечена у 14 (24,8%) пациентов. Значе-
ния гемоглобина колебались от 93 до 115 г/л у жен-
щин и от 95 до 125 г/л у мужчин. Характер анемии пред-
ставлен на рис. 1. 

Таким образом, у большинства пациентов (n=12;
85,8%) выявлена железодефицитная анемия. 

Оценивая частоту развития анемии, мы выявили сле-
дующее: при II ФК у больных ХСН анемия встречалась
у 5 из 25 (20%), а при III ФК — у 9 из 33 (27,3%) боль-
ных, но эта разница не была статистически значимой
(р=0,113). 

В дальнейшем пациенты с В12- и фолиеводефи-
цитной анемией (n=2) были исключены из исследо-
вания в связи с иным ведением таких пациентов.

В целом по группе больных с ХСН выявлена прямая
пропорциональная зависимость выраженности сте-
пени ХСН от уровня гемоглобина (Hb): II ФК — Hb =
102,4±3,5 г/л; III ФК — Hb = 97,5±3,4 г/л (p<0,05).
До лечения толерантность к физической нагрузке (ко-
личество метров, пройденное за 6 мин без одышки) в
целом по группе больных с анемией была снижена бо-
лее чем на 45% и в среднем составила 265 (200-340)
метров (норма >500 метров), у больных без анемии —
300 (220-352) метров (р=0,348). 

Исходя из  литературных данных [2,13], на фоне стан-
дартной терапии пациентов с ХСН и ИБС мы проводи-
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ли лечение анемии стимуляторами эритропоэза (пре-
параты эритропоэтина и железа), на фоне чего от-
мечалось достоверное и сопоставимое увеличение
дистанции по результатам 6WMT на 35,8% , улучше-
ние ФК ХСН по NYHA (р<0,001) (табл. 1).

К концу 12-й нед лечения значимо повысился уро-
вень гемоглобина — на 12,5% (р<0,001), гематокри-
та — на 5,8% (р<0,001), эритроцитов — на 8%
(р<0,001). Однако количество тромбоцитов, лейко-
цитов, сывороточные уровни холестерина, креатини-
на, скорость клубочковой фильтрации достоверно не из-
менились (табл. 2).

Увеличение уровня сывороточного железа и кон-
центрации гемоглобина на фоне лечения, соответ-
ственно, сопровождалось ростом толерантности к фи-
зической нагрузке, улучшением показателей цент-
ральной гемодинамики: ФВ ЛЖ возросла на 32,5% (от
37,4±3,6% до 49,04±4,2%; p<0,05), УО ЛЖ увели-
чился на 52,1% (от 43,7±5,6 мл до 66,3±6,3 мл;
p<0,01). Улучшение показателей насосной деятельности
сердца способствовало более эффективному купиро-
ванию клинических признаков ХСН и переходу паци-
ентов в более благополучный функциональный класс. 

Обсуждение 
Основные механизмы развития анемии у больных

с ХСН следующие [2]:
• гемодилюция — увеличение объема циркулирую-

щей плазмы (ОЦП);
• дисфункция костного мозга;

• дефицит железа — нарушение всасывания, хрониче-
ская кровопотеря (аспирин);

• хронический иммунодефицит — активация фактора
некроза опухоли, обусловливающая снижение синтеза
и активности эритропоэтина; 

• прием ингибиторов АПФ (снижение уровня и актив-
ности эритропоэтина в костном мозге);

• почечная недостаточность — снижение выработки
эритропоэтина, увеличение его потери с мочой.

По данным С.Н. Терещенко с соавт. [2,5], анемия вы-
являлась у 27,4% больных ХСН, находившихся в ста-
ционарных условиях. По нашим наблюдениям, часто-
та анемии составила 24,8%, что соответствует литера-
турным данным [2,5]. 

Согласно нашим данным, причиной развития ане-
мии у 85,8% больных был дефицит железа, у 8,2% —
дефицит витамина В12, у 6% — дефицит фолиевой кис-
лоты. По нашему мнению, высокая встречаемость же-
лезодефицитной анемии среди обследуемой группы
больных связана с пожилым возрастом пациентов.

В нашем исследовании, как и в других работах
[2,14], отмечалась четкая корреляционная зависи-
мость между уровнем гемоглобина и ФК ХСН. Чем выше
был ФК, тем ниже уровень гемоглобина.

Ограничения исследования: из нашего исследова-
ния были исключены больные с ХСН III стадии; паци-
енты с В12 и фолиеводефицитной анемией, т.к. смыс-
ла применять у них препараты эритропоэтина нет; он-
кологические (в т.ч. онкогематологические) заболева-
ния; больные с нарушением мозгового кровообраще-

Параметры Исходно Через 12 нед

ФК ХСН, n (%) II ФК 4 (33,3) 7 (58,3)***
III ФК 8 (66,7) 5 (41,7)***

6WMT, м 265±24,2 360±32,7***

ФВ ЛЖ, % 37,4±3,6 49,04±4,2*

УО ЛЖ, мл 43,7±5,6 66,3±6,3**
*-p<0,05, **-p<0,01, ***-p<0,001 по сравнению с исходными значениями.
6WMT=тест 6-минутной ходьбы, ФВ ЛЖ=фракция выброса левого желудочка,
УО ЛЖ=ударный объем левого желудочка

Таблица 1. Динамика изучаемых клинико-

инструментальных показателей (n=12) 

В12 - дефицитная анемия

85,8%

Фолиеводефицитная анемия

Железодефицитная анемия

7,1%

7,1%

Рис. 1. Причины анемии у пациентов с ХСН (n=14) 

Показатель Исходно Через 12 нед

Гемоглобин, г/л 97,5,5±5,6 109,7±5,6***

Гематокрит, % 38,7±3,6 40,9±3,6***

Креатинин, мг/дл 1,28±0,02 1,24±0,03

Скорость клубочковой 
фильтрации, мл/мин 51,4±5,2 53,1±4,2

Общий холестерин, ммоль/л 5,6±1,2 5,7±1,3
*-p<0,05, **-p<0,01, ***-p<0,001 по сравнению с исходными значениями

Таблица 2. Динамика изучаемых лабораторных 

показателей (n=12)
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ния в анамнезе; хронической болезнью почек 5 стадии
(K/DOQI, 2006); анемия беременных.

Эритропоэтин может быть главным фактором при
коррекции анемии не только из-за редкости возник-
новения побочных реакций, но также из-за того, что он
вызывает образование и высвобождение молодых
клеток из костного мозга в кровь. 

При проводимых ранее научных исследованиях
было установлено, что лечение анемии эритропоэти-
ном приводит не только к улучшению состояния боль-
ных, но и к уменьшению гипертрофии ЛЖ, пред-
отвращению дилатации ЛЖ, увеличению ФВ ЛЖ,
уменьшению потребности в диуретиках приблизи-
тельно на 40% [1,2,13]. Абсолютно доказанной яв-
ляется эффективность внутривенного введения желе-
за в потенцировании действия эритропоэтина, что
ведет к повышению переносимости (меньшая часто-
та возникновения артериальной гипертонии) и спо-
собствует снижению эффективной дозы препарата
[1,2].

В последних работах, проведенных европейскими
учеными, показано положительное влияние лечения
препаратами эритропоэтина в сочетании с внутривен-
ным введением железа на течение ХСН, что подтвер-
ждалось снижением уровней ФНО, мозгового натри-
йуретического пептида и интерлейкина 6 [1]. При
этом наблюдалось увеличение фракции сердечного вы-

броса, снижение потребности в высоких дозах диуре-
тиков, необходимости в повторных госпитализациях,
улучшение функции почек [1,13].

Исходя из литературных данных, на фоне стан-
дартной терапии ХСН у больных с ИБС и анемией мы
проводили стимуляцию эритропоэза препаратами
эритропоэтина и железа. Спустя 12 нед лечения мы по-
лучили увеличение дистанции по результатам 6WMT на
36%, улучшение ФК ХСН, повышение уровня гемо-
глобина на 12,5%, гематокрита на 5,8%, ФВ ЛЖ воз-
росла на 32,5% , УО ЛЖ увеличился на 52,1%. Заметно
купировались клинические признаки сердечной не-
достаточности. Полученные нами результаты сопоста-
вимы с литературными данными [1,2,13].

Заключение
Распространенность анемии, диагностированной

по критериям ВОЗ, у пациентов с  ХСН II-III ФК (NYHA),
осложнившей течение ИБС, составила 24,8%. У боль-
шинства пациентов с анемией (85,8%) последняя
имела железодефицитный характер. Проведенное
нами исследование подтвердило прямую пропорцио-
нальную зависимость выраженности степени ХСН от
уровня гемоглобина. Коррекция анемии у больных ХСН
стимуляторами эритропоэза (препараты железа и эрит-
ропоэтина) на фоне стандартной терапии ХСН приво-
дит к достоверному улучшению ФК ХСН.
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