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Цель. Оценить	частоту	сочетания	анемии	с	дисфункцией	почек	у	пациентов	с	тяжелой	хронической	сердечной	
недостаточностью	(ХСН)	и	эффекты	терапии	внутривенными	(в/в)	препаратами	железа	у	данной	группы	боль-
ных.
Материал и методы. Были	обследованы	42	пациента	с	ХСН	III-IV	функциональных	классов	NYHA	в	возрасте	
44–83	лет	(средний	возраст	69,3±1,2)	со	стабильным	течением	ХСН.	Скорость	клубочковой	фильтрации	(СКФ)	
рассчитывали,	учитывая	концентрацию	креатинина	по	формуле	МDRD.	Анемию	диагностировали	по	крите-
риям	ВОЗ	при	уровне	гемоглобина	(Hb)	<130	г/л	у	мужчин	и	<120	г/л	у	женщин.	11	пациентов	получали	тера-
пию	Венофером	в	течение	24	недель,	до	терапии	и	после	лечения	выполняли	тест	с	6-минутной	ходьбой	(6мх).
Результаты.	Анемия	выявлена	у	17	(40,5	%)	пациентов,	из	них	13	имели	дефицит	железа.	Хроническая	почечная	
недостаточность	(ХПН)	(СКФ	<	60	мл/мин)	диагностирована	в	64,7	%	случаев.	Был	проведен	сравнительный	
анализ	клинико-лабораторных	показателей	в	группе	пациентов	с	кардиоренальным	синдромом	(СКФ	<	60	мл/
мин)	в	зависимости	от	наличия	или	отсутствия	анемии.	Получена	достоверная	обратная	корреляционная	связь	
между	 уровнем	Hb	 и	креатинина	 (р=-0,02)	 и	прямая	 зависимость	 между	 уровнем	 гематокрита	 (Ht)	 и	СКФ	
(р=0,044).	На	фоне	 терапии	 в/в	препаратами	железа	 отмечено	 достоверное	повышение	Hb	 со	128,2±14,4г/л	
до	139,0±17,4	(р=0,03)	и	Ht	с	38,4±3,5	до	41,3±5,06	(р=0,03),	и	увеличение	толерантности	к	физическим	нагруз-
кам	(ТФН)	по	результатам	теста	6мх.
Заключение.	Для	больных	с	тяжелой	ХСН	было	характерно	сочетание	кардиальной	патологии	с	дисфункцией	
почек	и	железодефицитной	анемией.	На	фоне	терапии	препаратами	железа	в	наблюдаемой	группе	не	отмече-
но	серьезных	нежелательных	явлений,	при	этом	достоверное	повышение	Hb	и	Ht	сочеталось	с	повышением	
ТФН.
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Aim.	To	investigate	the	prevalence	of	anemia	and	renal	dysfunction	combination	among	patients	with	severe	chronic	heart	
failure	(CHF),	as	well	as	the	effects	of	intravenous	(i/v)	iron	therapy.
Material and methods.	In	total,	42	patients	(mean	age	69,3±1,2	years)	with	Functional	Class	III-IV	stable	CHF	(NYHA	
classification)	were	examined.	Glomerular	filtration	rate	(GFR)	was	calculated	based	on	creatinine	concentration	(MDRD	
formula).	Anemia	was	diagnosed	by	WHO	criteria:	hemoglobin	(Hb)	level	<130	g/l	in	men	and	<120	g/l	in	women.	Eleven	
patients	were	administered	Venofer	for	24	weeks.	At	baseline	and	after	the	treatment	course,	6-minute	walk	test	(6mw)	was	
performed.
Results.	Anemia	was	diagnosed	in	17	(40,5%)	patients,	 including	13	with	 iron	deficiency.	Chronic	renal	 failure	(CRF;	
GFR<60	ml/min)	was	observed	in	64,7%	of	the	participants.	Clinical	and	laboratory	parameters	were	compared	in	patients	
with	 cardiorenal	 syndrome	 (GFR<60	ml/min)	with	or	without	 anemia.	Significant	negative	 correlation	was	 observed	
between	Hb	and	creatinine	levels	(р=-0,02),	with	positive	correlation	between	hematocrit	(Ht)	and	GFR	levels	(р=0,044).	
Intravenous	iron	therapy	was	associated	with	a	significant	increase	in	Hb	(from	128,2±14,4	to	139,0±17,4	g/l;	р=0,03),	Ht	
(from	38,4±3,5	to	41,3±5,06;	р=0,03),	and	physical	stress	tolerance	(PST),	according	to	6mw	test	results.
Conclusion.	The	combination	of	cardiac	pathology,	renal	dysfunction	and	iron-deficient	anemia	was	typical	of	patients	with	
severe	CHF.	Iron	therapy	was	associated	with	significant	increase	in	Hb,	Ht,	and	PST	levels,	without	any	severe	adverse	
effects.
Key	words: Chronic	heart	failure,	renal	dysfunction,	iron-deficient	anemia.
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Почечная	дисфункция	и	анемия	наряду	с	тради-
ционными	 сердечно-сосудистыми	 факторами	 риска	
(ФР),	 независимо	 друг	 от	друга	 увеличивают	 риск	
смерти	 и	число	 госпитализаций	 по	поводу	 деком-
пенсации	 хронической	 сердечной	 недостаточности	
(ХСН).

Это	 подтверждается	 данными	 многих	 ран-
домизированных,	 клинических	 исследований.	
В	ретроспективном	 исследовании	 OPTIME-CHF	
(Outcomes	 of	 a	 Prospective	 Trial	 of	 Intravenous	
Milrinone	for	Exacerbations	of	Chronic	Heart	Failure),	
уровень	гемоглобина	(Hb)	<	12	г/дл	увеличивал	риск	
смерти	или	повторной	госпитализации	на	13	%.	При	
этом	 более	 тяжелый	 функциональный	 класс	 (ФК)	
СН	по	 классификации	 Нью-йоркской	 ассоциации	
сердца	 (NYHA)	 ассоциировался	 с	более	 низким	
уровнем	 Hb	 и	высоким	 содержанием	 креатинина	
[1].	Аналогичные	данные	получены	в	исследовании	
АNCHOR	(Anemia	in	Chronic	Heart	Failure:	outcomes	
and	Resource	Utilization)	[2].	В	исследовании	SOLVD	
(Studies	 Of	 Left	 Ventricular	 Dysfunction),	 в	котором	
принимали	 участие	 6563	больных,	 показано,	 что	
частота	выживаемости	наиболее	высокая	у	пациен-
тов	с	показателем	гематокрита	(Ht) ≥	40	%	[3].

При	обследовании	пациентов	 с	ХСН	был	диа-
гностирован	 кардиоренальный	 анемический	 син-
дром	 у	18,8	%	 пациентов	 и	установлено	 наличие	
независимой	 связи	 между	 степенью	 нарушения	
функции	 почек	 и	изменением	 релаксации	 левого	
желудочка	(ЛЖ)	–	чем	ниже	скорость	клубочковой	
фильтрации	(СКФ),	тем	больше	время	изоволюмет-
рического	 расслабления	 ЛЖ	[4].	 Согласно	 анализу	
базы	 данных	 среди	 2941	пациентов	 с	ХСН	 уровень	
Нb	 <	 110	г/л	 имел	 место	 у	8,1	%	 и	ассоциировал-
ся	 с	уровнем	 CКФ	 <	 25	мл/мин	 и	более	 высоким	
ФК	ХСН	 [5].	 В	исследовании	 RENAAL	 (Reduction	
of	 Endpoints	 in	 NIDDM	 with	 the	 Angiotensin	 II	
Antagonist Losartan)	было	установлено,	что	исходное	
содержание	 Hb	 является	 независимым	 предикто-
ром	удвоения	концентрации	креатинина	у	больных	
инсулин-независимым	сахарным	диабетом	(СД)	и	с	
хронической	 почечной	 недостаточностью	 (ХПН)	
[6].	 В	ранних	 и	более	 поздних	 проспективных	
исследованиях	 отчетливо	 показано,	 что	 лечение	
анемии	 способствует	 замедлению	 прогрессирова-
ния	почечной	дисфункции.

Среди	 возможных	 причин	 анемии	 при	 ХСН	
обсуждаются	 почечная	 дисфункция	 с	угнетением	
продукции	 эритропоэтина	 (ЭПО)	 или	 резистент-
ность	к	нему,	дефицит	железа,	гемодилюция,	недо-
статочное	питание,	воспаление	с	высоким	уровнем	
цитокинов,	 нарушение	 функции	 костного	 мозга,	
лечение	 ингибиторами	 ангиотензин-превращаю-
щего	фермента	(ИАПФ)	и	ацетилсалициловой	кис-
лотой.	Хроническое	воспаление	не	только	подавля-
ет	 эритропоэз,	 но	также	 ингибирует	 мобилизацию	
накопленного	 железа,	 а	также	 может	 быть	 причи-
ной	 скрытых	 кровопотерь	 из	желудочно-кишечно-

го	 тракта	 в	результате	 образования	 микроэрозий	
в	условиях	гипоксии	слизистой	[7,8].

Анемия	 является	 прогностически	 неблаго-
приятным	 фактором	 как	 в	отношении	 сердечно-
сосудистых	 заболеваний	 (ССЗ),	 так	 и	почечной	
патологии,	 что	 связано	 с	развитием	 тканевой	
гипоксии,	и	способствует	прогрессированию	тубу-
лоинтерстициальных	изменений,	 снижению	СКФ	
и	продукции	ЭПО.	Анемия	может	усугублять	внут-
ригломерулярную	 гипертензию	 и	протеинурию	
через	 симпатическую	 стимуляцию	 и	активацию	
ренин-ангиотензиновой	 системы	 с	увеличением	
объема	циркулирующей	крови	и	венозного	возвра-
та	на	фоне	повышенной	ретенции	натрия	[9].

Согласно	 Европейским	 рекомендациям	 по	ле-
чению	 анемии	 почечного	 генеза,	 всем	 пациентам	
с	уровнем	 Hb	 <	 110	г/л,	 при	 исключении	 других	
причин	 анемии,	 показана	 терапия	 эритропоэз-
стимулирующими	 препаратами	 в	сочетании	 с	пре-
паратами	 железа,	 что	 дает	 хороший	 клинический	
результат	[10].

Применение	 Венофера	 (железо-гидроксид	
сахарозный	 комплекс)	 позволяет	 достичь	 целевых	
значений	Hb,	обеспечивает	поддержание	показате-
лей	обмена	железа	на	оптимальном	уровне	и	приво-
дит	 к	 уменьшению	необходимой	 дозы	 дорогостоя-
щих	препаратов	ЭПО	у	пациентов	с	ХБП	примерно	
на	30	%	[11].

В	 настоящее	 время	 не	существует	 четких	 реко-
мендаций	по	лечению	анемии	у	больных	с	ХСН,	что	
можно	объяснить	противоречивыми	данными,	полу-
ченными	 в	ходе	 исследований,	 проведенных	 в	дан-
ной	 популяции	 больных.	 В	исследовании	 CHOIR	
(Correction	 of	 Hemoglobin	 and	 Outcomes	 in	 Renal	
Insufficiency)	у	пациентов	с	тяжелыми	ССЗ	при	нор-
мализации	уровня	Нb	отмечалось	увеличение	общей	
летальности	 и	частоты	 госпитализаций	 по	поводу	
декомпенсации	 ХСН	 в	сравнении	 с	группой,	 имев-
шей	более	низкий	Нb;	одновременно	в	этом	исследо-
вании	отсутствовали	различия	по	частоте	 сердечно-
сосудистой	 смертности	 [12].	 Необходимо	 отметить,	
что	все	больные	имели	терминальную	стадию	ХПН	
(ТХПН)	и	находились	на	программном	гемодиализе.	
В	других	исследованиях	не	было	отмечено	значимого	
различия	по	летальности	и	частоте	развития	сердеч-
но-сосудистых	осложнений	в	зависимости	от	содер-
жания	Нb,	многие	 авторы	 указывают	на	улучшение	
качества	жизни	(КЖ)	больных	[13–15].

Материал и методы
Скринированы	 42	пациента	 с	ХСН	 III-IV	 ФК	

(NYHA)	в	возрасте	44–83	года	(средний	возраст	69,3±1,2)	
со	стабильным	 течением	 ХСН;	 женщин	 было	 27,	 муж-
чин	 15.	 Длительность	 ХСН	 составила	 2,67±0,44	года.	
Гипертоническая	 болезнь	 имела	 место	 в	100	%	 случаев,	
постинфарктный	 кардиосклероз	 –	 у	33,3	%	 больных,	
фибрилляция	 предсердий	 –	 у	42,85	%,	 СД	2	типа	–	
у	23,8	%.	III	ФК	ХСН	был	диагностирован	у	37	(88,1	%),	
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IV	 ФК	–	 у	5	 (11,9	%)	 больных.	 Все	 пациенты	 находи-
лись	на	оптимальной	терапии	ХСН.	ИАПФ	получали	38	
(90,5	%),	 β-адреноблокаторы	 –	 33	 (78,6	%),	 диуретики	
–	 37	 (88,1	%),	 антагонисты	 альдостерона	–	 17	 (40,5	%)	
больных.

СКФ	 рассчитывали,	 основываясь	 на	концентрации	
креатинина	по	формуле	МDRD	(The	Modification	of	Diet	
in	 Renal	 Disеase	 Stady).	 Средняя	 концентрация	 сыво-
роточного	 креатинина	 составила	 108,96±34,4	мкмоль/л,	
средняя	 СКФ	 –	 54,01±15,3	мл/мин.	 СКФ	 <	 60	мл/мин	
наблюдалась	у	28	(66,6	%)	больных.	Анемию	диагностиро-
вали	по	критериям	ВОЗ	при	уровне	Нb	<130	г/л	у	мужчин	
и	<120	г/л	у	женщин.

11	пациентов	 лечились	 Венофером в течение	
24	недель	(фаза	коррекции	и	фаза	поддерживающей	тера-
пии).	 До	терапии	 препаратами	 железа	 и	после	 лечения	
выполнялся	тест	6-минутной	ходьбы	(6мх).

Результаты	обработаны	статистически	с	использова-
нием	 t-критерия	Стьюдента;	проводили	однофакторный	
корреляционный	 анализ.	 Использовали	 компьютерную	
программу	 Statistica	 for	 Windows	 6,0.	 Показатели	 пред-
ставлены	как	М±SЕ.	Различия	достоверны	при	р<0,05.

Результаты
Анемия	выявлена	у	17	(40,5	%)	пациентов,	из	них	

13	больных	 имели	 дефицит	 железа	 и	4	–	 дефицит	
витамина	 В12.	 Средняя	 СКФ	 по	формуле	 МDRD	
в	этой	 группе	 больных	 составила	 52,3±3,2	мл/мин;	
ХПН	(СКФ	< 60	мл/мин)	диагностирована	в	64,7	%	
случаев.	У	пациентов	без	анемии	СКФ	< 60	мл/мин	
наблюдалась	 у	 64	 %.	 Микроальбуминурия	 (МАУ)	
отсутствовала.

Все	 больные	 с	диагностическими	 признаками	
анемии	 были	 разделены	 на	2	группы	 по	 величине	
СКФ:	I	–	СКФ	<	60	мл/мин,	II	–	СКФ >	60	мл/мин.	
Обе	группы	пациентов	были	сопоставимы	по	исход-
ным	лабораторным	показателям.	Обращало	на	себя	
внимание	 значительные	 различия	 по	 содержанию	
C-реактивного	 белка	 (СРБ),	 однако	 эти	 различия	
недостоверны.	 Наблюдалась	 достоверная	 обратная	
корреляционная	 связь	 между	 уровнями	 Нb	 и	кре-
атинина	 (р=-0,02).	 Достоверных	 различий	 между	
уровнем	 Нb	 и	СКФ	 получено	 не	было.	 Четкая	
прямая	 связь	 была	 определена	 между	 уровнем	 Ht	
и	СКФ	(р=0,044).

Был	 проведен	 сравнительный	 анализ	 клини-
ко-лабораторных	 показателей	 в	группе	 пациентов	
с	кардиоренальным	синдромом	(СКФ	<	60	мл/мин)	
в	зависимости	 от	наличия	 или	 отсутствия	 анемии.	
В	группе	 пациентов	 c	 анемией,	 содержание	 СРБ	
было	существенно	выше.

У	11	пациентов,	получавших	препараты	железа	
(Венофер)	 в/в	 отмечено	 достоверное	 увеличение	
Нb	 со	128,2±14,4г/л	 до	139,0±17,4	 (р=0,03)	 и	Ht	
с	38,4±3,5	до	41,3±5,06	 (р=0,03).	 На	фоне	 терапии	
в/в	 препаратами	 железа	 достоверно	 увеличилась	
толерантность	 к	 физическим	 нагрузкам	 (ТФН)	
по	результатам	теста	6мх	в	сравнении	с	результатами,	
полученными	 до	начала	 лечения	 –	 266,64±88,26	м	
и	202,91±64,71	м	соответственно	(р=0,01).

Обсуждение
У	пациентов		с	ХСН	анемия	диагностирована	в	40,5	%	

случаев,	что	несколько	превышает	ее	распространенность	
по	литературным	данным	и,	вероятно,	обусловлено	тем,	
что	в	обследование	были	включены	больные	с	тяжелой	
ХСН	(III-IV	ФК	по	NYHA).	Кардиоренальный	синдром	
(СКФ	< 60	мл/мин)	был	выявлен	у	66,6	%	больных,	при	
этом	частота	почечной	дисфункции	существенно	не	раз-
личалась	в	группах	больных	с	анемией	и	без	нее	–	64,7	%	
и	64	%	соответственно.

У	 больных	 с	анемией	 в	зависимости	 от	наличия	
ХПН	имелись	значимые	отличия	по	содержанию	СРБ	
(при	ХПН	в	4	раза	выше),	при	сравнении	групп	больных	
с	ХПН,	выделенных	в	зависимости	от	наличия	анемии;	
также	было	отмечено	повышение	СРБ	в	2,5	раза	в	груп-
пе	пациентов	с	анемией.	Полученные	различия	не	были	
статистически	 достоверны,	 что	 связано,	 по-видимому,	
с	небольшим	количеством	пациентов	в	группах	сравне-
ния,	 однако	 роль	 маркеров	 хронического	 системного	
воспаления	как	ФР	развития	анемии	при	кардиореналь-
ном	синдроме	требует	дальнейшего	уточнения.

В	 большинстве	 случаев	 (76,7	%)	 анемия	 носила	
железодефицитный	характер.	Пациенты	с	анемией	в	со-
четании	с	ХПН	были	несколько	старше,	они	имели	более	
высокие	уровни	креатинина	и	СРБ,	а	ТФН	по	данным	
теста	6мх	была	ниже,	однако	различия	между	группами	
были	недостоверны.

В	 группе	 пациентов,	 получавших	 лечение	
Венофером,	 отмечено	 достоверное	 повышение	 ТФН	
(р=0,01)	 на	фоне	 нормализации	 показателей	 обмена	
железом.	 При	 этом	 у	 пролеченных	 больных	 за	время	
наблюдения	 отсутствовали	 нежелательные	 явления,	
связанные	 с	введением	препарата,	 повторные	 госпита-
лизации,	 декомпенсации	 ХСН	 и	тромбоэмболические	
осложнения.

Таким	образом,	для	больных	с	тяжелой	СН	(III-IV	
ФК	по	NYHA)	было	характерно	сочетание	кардиальной	
патологии	с	дисфункцией	почек	(66,6	%)	и	состоянием	
абсолютного	железодефицита	(45,24	%),	а	анемия	была	
обусловлена	чаще	всего	недостатком	железа.	Получена	
существенно	 более	 высокая	 концентрация	 СРБ	 у	
пациентов	с	анемией	и	кардиоренальным	синдромом,	
что	 позволяет	 рассматривать	 воспаление	 в	качестве	
фактора,	способствующего	развитию	анемии	у	данной	
категории	 больных.	 На	фоне	 терапии	 препаратами	
железа	не	отмечено	серьезных	нежелательных	явлений,	
а	ТФН	достоверно	увеличилась.

Учитывая	 постоянно	 растущую	 распространен-
ность	 ХСН,	 а	также	 данные	 об	улучшении	 КЖ	этой	
категории	 пациентов,	 и	уменьшение	 симптомов	 ХСН	
на	фоне	 лечения	 анемии,	 необходимы	 дальнейшие,	
крупномасштабные,	рандомизированные	исследования	
по	изучению	 безопасности	 и	выживаемости	 пациентов	
с	ХСН	 на	фоне	 коррекции	 содержания	 Hb.	 Прежде	
всего,	 это	 касается	 больных	 с	кардиоренальным	 ане-
мическим	синдромом,	при	котором	риск	смерти	и	сер-
дечно-сосудистых	осложнений	значительно	выше,	чем	
в	популяции	пациентов	с	ХСН.

Проблемы лечения
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