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Полиморбидность является закономерной для пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью (ХСН): 

более 85 % больных имеют 2 и более сопутствующих па-
тологий, при этом анемия выявляется при ХСН у 50–60 % 
больных, уступая по частоте только артериальной гипертен-
зии и ишемической болезни сердца (ИБС) [1]. У больных 
с ХСН могут выявляться различные виды анемий, но чаще 
всего это железодефицитная анемия (ЖДА), которая яв-
ляется одним из самых распространенных заболеваний. 
Причиной ее развития является как абсолютный дефицит 
железа (ДЖ) (низкое железо плазмы и низкие запасы же-
леза), связанный с повышенной потребностью в железе, 

недостаточным его потреблением, нарушением всасывания 
железа и хроническими кровопотерями, так и функцио-
нальный ДЖ (низкое железо плазмы и нормальные или 
высокие запасы железа с ограниченным его использова-
нием в эритропоэзе) – анемия хронических заболеваний 
(АХЗ), связанная с высоким уровнем провоспалительных 
цитокинов, гиперпродукцией гепсидина, препятствующего 
как абсорбции железа, так и мобилизации его запасов [2]. 
У части больных одновременно может выявляться и абсо-
лютный, и функциональный ДЖ как проявление одного 
заболевания (коморбидность), так и нескольких патогенети-
чески не связанных заболеваний (мультиморбидность) [3].
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Актуальность. Анемия выявляется при хронической сердечной недостаточности (ХСН) у 50–60 % больных, уступая по частоте только 
артериальной гипертензии и ИБС. Чаще всего это железодефицитная анемия (ЖДА), причиной которой является как абсолютный, 
так и функциональный дефицит железа (ДЖ). ЖДА с абсолютным ДЖ у больных с ИБС может проявляться симптомами, сходными 
с проявлениями ХСН, что приводит к необоснованному назначению препаратов железа для внутривенного введения.
Цель. Определить необходимость тщательного обследования больных с ИБС и ЖДА с учетом существующих клинических рекомендаций 
для исключения гипердиагностики ХСН.
Материалы. Представлено клиническое наблюдение, демонстрирующее, что полноценное обследование пациентов, включающее 
определение эритроцитарных и феррокинетических показателей, уровня натрийуретических пептидов и фракции выброса левого 
желудочка позволяет разграничить абсолютный и функциональный ДЖ и дифференцировать симптомы ЖДА и ХСН. Выявление причины 
ДЖ, часто связанного с приемом антикоагулянтов и дезагрегантов, и его коррекция с использованием пероральных форм железа 
сульфата позволяет избежать как гипердиагностики ХСН, так и необоснованного назначения препаратов для парентерального введения. 
Это позволяет избежать нежелательных эффектов терапии, улучшает прогноз и повышает качество жизни пациента, а также снижает 
нагрузку на систему здравоохранения.
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SUMMARY
Relevance. Anemia is detected in chronic heart failure (CHF) in 50–60 % of patients, second in frequency only to arterial hypertension and 
coronary artery disease. Most often it is iron deficiency anemia (IDA), the cause of which is both absolute and functional iron deficiency (ID). IDA 
with absolute ID in patients with coronary artery disease may manifest symptoms similar to the manifestations of CHF, which leads to unfounded 
prescription of iron preparations for intravenous administration.
Purpose. Determine the need for a thorough examination of patients with coronary artery disease and IDA, taking into account existing clinical 
guidelines to exclude overdiagnosis of CHF.
Materials. A clinical observation is presented demonstrating that a full examination of patients, including the determination of erythrocyte 
and ferrokinetic parameters, the level of natriuretic peptides and the left ventricular ejection fraction, makes it possible to distinguish between 
absolute and functional ID and differentiate the symptoms of IDA and CHF. Identification of the cause of ID, often associated with the use of 
anticoagulants and disagregants, and its correction using oral forms of iron sulfate avoids both overdiagnosis of CHF and unfounded prescription 
of drugs for parenteral administration. This avoids undesirable effects of therapy, improves prognosis and improves the patient’s quality of life, 
and reduces the burden on the health care system.
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В последние годы все большее внимание уделяется устра-
нению ДЖ у пациентов с ХСН, что связано как с высокой 
частотой ДЖ, так и отрицательным его влиянием на течение 
заболевания и исходы у таких пациентов [4]. Все основные 
действующие сегодня руководства [1, 5, 6] рекомендуют 
обследовать пациентов с ХСН с целью выявления ДЖ и его 
коррекции. В настоящее время стандартными критериями 
ДЖ у пациентов с ХСН считается снижение уровня сы-
вороточного ферритина <100 мкг/л или сочетание уров-
ня ферритина в диапазоне 100–299 мкг/л и коэффициента 
насыщения трансферрина железом <20 % [6]. Скрининг 
и диагностика ДЖ и ЖДА у пациентов с ХСН известны 
и включены в алгоритм действий, включенный в 2021 году 
в «Согласованное мнение экспертов по поводу лечения дефи-
цита железа у стабильных и декомпенсированных больных 
хронической сердечной недостаточностью» [4]. К сожале-
нию, в реальной клинической практике кардиологические 
больные, в том числе с ХСН, ДЖ и ЖДА, не обследуются 
в полном объеме, что приводит к диагностическим и те-
рапевтическим ошибкам, что можно продемонстрировать 
следующим клиническим наблюдением.

Пациент Ш., 53 лет, направлен на прием к кардиологу 
участковым терапевтом. Основной диагноз: ишемическая 
болезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз (инфаркт 
миокарда с подъемом сегмента ST, ЧКВ от 02.09.2021 г.), 
ХСН II класс NYHA, гипертоническая болезнь III ста-
дия (достигнуты целевые значения АД), риск ССО 4. 
Сопутствующие заболевания: дислипидемия, сахарный 
диабет 2 типа, целевые показатели HbA1c менее 7,0 %.

Жалобы: слабость, быстрая утомляемость, одышка 
при подъеме на один этаж, сердцебиение при физиче-
ской нагрузке. Работает автомехаником. Курит в течение 
30 лет, около одной пачки сигарет в день (индекс курения 
≈ 25 пачка/лет), алкоголь употребляет умеренно. Около 
4 лет назад поставлен диагноз гипертонической болезни, 
периодически при самоконтроле отмечалось повышение 
АД до 150–160/95–100 мм рт. ст. Гипотензивные препа-
раты принимал нерегулярно. Наследственность по ран-
ним сердечно-сосудистым заболеваниям не отягощена.

Представлен выписной эпикриз. 02.09.2021 года до-
ставлен бригадой скорой медицинской помощи в регио-
нальный сосудистый центр через 3 часа после появления 
интенсивных болей за грудиной и одышки. Диагноз при 
поступлении: острый инфаркт миокарда передней стенки 
левого желудочка с элевацией сегмента ST и форми-
рованием зубца Q, острая сердечная недостаточность 
Killip II. Проведено экстренное чрескожное вмешатель-

ство со стентированием инфаркт-связанной артерии 
(установлено 2 стента с лекарственным покрытием в пе-
реднюю нисходящую артерию).

Во время пребывания в стационаре (8 суток) отме-
чалась типичная динамика острого инфаркта миокарда 
по данным исследования уровня тропонина I, креатин-
киназы МВ, ЭКГ и ЭхоКГ. Одновременно установлен 
диагноз сахарного диабета 2 типа, впервые выявленного.

Результаты основных лабораторных и инструменталь-
ных методов исследования на момент выписки из ста-
ционара. Общий анализ крови: лейкоциты 8,2×109/л; 
тромбоциты 244,1×109/л, эритроцитарные показатели 
представлены в таблице 1.

Биохимические показатели: общий белок 64 г/л, мо-
чевая кислота 274 мкмоль/л, калий 4,31 ммоль/л, натрий 
136,3 ммоль/л, С-РБ 19 мг/л, фибриноген 415,00 мг/дл, 
мочевина 5,4 ммоль/л, креатинин 67,1 мкмоль/л (рас-
четная скорость клубочковой фильтрации (CKD-EPI) 
105,9 мл/мин).

Феррокинетические показатели не определялись. 
Исследование системы гемостаза: протромбиновое время 
11,3 секунды, МНО 0,94, АПТВ 52,1 секунды.

Выявлена дислипидемия: триглицериды 2 ммоль/л, 
общий холестерин 7 ммоль/л, холестерин ЛПНП 
5,08 ммоль/л, холестерин ЛПВП 1,17 ммоль/л, коэффи-
циент атерогенности 5,0.

ЭКГ: синусовый ритм, ЧСС 71 в минуту, элек-
трическая ось отклонена влево; по сравнению с ЭКГ 
от 02.09.2021 года динамика крупноочагового перед-
не-перегородочного инфаркта миокарда.

ЭхоКГ: левое предсердие 3,4×4,2 см, левый желудо-
чек – конечный диастолический размер 4,5 см, конечный 
систолический размер 3,0 см, фракция выброса 60 %, 
толщина межжелудочковой перегородки 1,1 см, задней 
стенки левого желудочка 1,1 см, гипокинез передних 
сегментов и верхушки левого желудочка, склероз аорты 
и створок аортального клапана, аортальная регургитация 
I степени, митральная регургитация I степени, трику-
спидальная регургитация I степени, диастолическая 
дисфункция левого желудочка I типа.

Медикаментозная терапия, проводимая в период нахож-
дения в стационаре (аспирин 125 мг в сутки, тикагрелор 
90 мг 2 раза в сутки, пантопразол 20 мг в сутки, аторвастатин 
80 мг в сутки, эналаприл 10 мг 2 раза в сутки, метопролол 
25 мг 2 раза в сутки) была эффективной. На фоне клини-
ческих проявлений ИБС не было, толерантность к физи-
ческим нагрузкам была сохранена. Было рекомендовано 

Таблица 1
Динамика эритроцитарных показателей

Показатель При выписке из отделения 
кардиологии

Через 10 месяцев 
(амбулаторно) Через 6 недель лечения

Гемоглобин (НGB), г/л 158 88 152
Эритроциты (RBC), ×1012/л 5,53 3,66 5,0

Гематокрит (HCT), % 50,4 31 51,1
Среднее содержание гемоглобина в эритроците (MCH), пг 28,6 22,1 29,6

Средний объем эритроцита (MCV), фл 91,1 74,9 92,2
Средняя концентрация Hв в эритроците (MCHC), г/л 313 292 300

Ширина распределения (коэффициент вариации RBC), % 12 18 12
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продолжить терапию на амбулаторном этапе в прежнем 
объеме. Инсулин короткого действия по рекомендации 
эндокринолога заменен на дапаглифлозин по 10 мг в сутки.

Постоянно соблюдал рекомендации. Клинических 
проявлений ИБС не отмечалось, АД при самоконтроле 
130–135/80–85 мм рт. ст. Через 8 месяцев после выписки 
из стационара появились и постепенно нарастали вышепе-
речисленные симптомы. Обратился к участковому терапевту, 
который на основании объективного обследования предпо-
ложил развитие ХСН, дополнительно назначил верошпирон 
по 25 мг в день (через 10 дней доза была увеличена до 50 мг 
в день). Через 4 недели состояние не улучшилось, и пациент 
был направлен на консультацию к кардиологу.

При объективном обследовании выявлена тахикардия 
(ЧСС 105 в минуту в покое), АД 135/85 мм рт. ст., тоны 
сердца приглушены, неинтенсивный дующий систоличе-
ский шум во всех стандартных точках аускультации сердца. 
Не отмечено напряжения яремных вен, хрипов в легких, 
увеличения печени, периферических отеков. Обращала 
внимание бледность кожи и слизистых. Был назначен 
развернутый общий анализ крови (табл. 1), исследование 
феррокинетических показателей (табл. 2), определение 
уровня NT-proBNP и С-РБ. Записана ЭКГ, выполнена ЭхоКГ.

Уровень С-РБ – 3,6 мг/л, NT-proBNP – 86 пг/мл.
ЭКГ: синусовый ритм, ЧСС 94 в минуту, элек-

трическая ось отклонена влево; по сравнению с ЭКГ 
от 09.09.2021 года признаки рубцовых изменений в перед-
не-перегородочной области (постинфарктный кардиоскле-
роз), признаки диффузных умеренных нарушений репо-
ляризации (снижение вольтажа зубца Т во всех грудных 
отведениях). По данным ЭхоКГ динамики не отмечено, 
фракция выброса 62 %.

Таким образом, у пациента отсутствовали лаборатор-
ные и инструментальные признаки ХСН (нормальный 
уровень NT-proBNP, отсутствие аритмий, изменяющих 
гемодинамику, нормальные размеры полостей сердца 
и высокая фракция выброса). В то же время выявлены все 
лабораторные показатели, характерные для микроцитар-
ной гипохромной анемии, а также выраженный ДЖ, что, 
учитывая нормальный уровень С-РБ, позволило уверенно 
поставить диагноз ЖДА средней степени тяжести. При 
дополнительном расспросе больного выяснилось, что 
в течение нескольких лет у него отмечалась симптоматика 
геморроя с редкими, необильными кровотечениями. К вра-
чам не обращался. После выписки из кардиологического 
стационара кровотечения стали более частыми и более 
обильными. Применял местные безрецептурные препараты.

Аспирин, тикагрелор и верошпирон были отменены. 
Назначен железа сульфат (100 мг атомарного железа + 
60 мг аскорбиновой кислоты с замедленным высвобож-

дением) по одной таблетке в день. Пациент направлен 
на консультацию к проктологу. Через одну неделю выпол-
нена фиброгастродуоденоскопия, выявившая эритемато-
зную гастропатию, и фиброколоноскопия, не выявившая 
дополнительной патологии. Продолжил прием препаратов 
и лечение у проктолога. Назначенный препарат сульфата 
железа переносил хорошо, без нежелательных эффектов. 
Через 3 недели исчезли слабость, быстрая утомляемость, 
одышка, ощущение сердцебиения при нагрузке. Через 
6 недель проведен контроль лабораторных показателей 
(табл. 1, 2): анемия отсутствовала, уровень транспортно-
го и тканевого железа восстановился. Прием препарата 
железа был продлен еще на 2 недели. По согласованию 
с проктологом снова назначен аспирин 125 мг в сутки.

Представленный клинический случай подтверждает 
необходимость учитывать, что жалобы на повышенную 
утомляемость, слабость, одышку, сердцебиение, появляю-
щиеся при ХСН, обычно предшествуют другим признакам 
заболевания, но вполне совпадают с симптоматикой ане-
мического синдрома. В связи с этим диагностированный 
перенесенный инфаркт миокарда, наличие структурных 
изменений сердца могут ошибочно трактоваться как ХСН.

Критерии диагноза ХСН, представленные в современ-
ных руководствах, различаются незначительно [1, 5, 6]. 
«Рекомендации по лечению ХСН» 2020 года, одобренные 
Научно-практическим советом Минздрава РФ [6], опре-
деляют, что диагноз ХСН, не используя дополнительные 
критерии, может быть поставлен только больным с со-
ответствующими клиническими проявлениями и ФВЛЖ 
<40 %; при ФВЛЖ, превышающей этот порог, необходимо 
установить наличие повышенного уровня натрийурети-
ческих пептидов, а также структурных изменений сердца 
(гипертрофия левого желудочка и/или увеличение левого 
предсердия) или диастолической дисфункции.

В соответствии с действующими рекомендациями 
коррекция ДЖ при ХСН проводится только препаратами 
для парентерального применения, так как энтеральное 
назначение препаратов железа неэффективно. Это предпо-
лагает проведение процедуры в медицинском учреждении 
с участием квалифицированного персонала, что, учитывая 
стоимость самих препаратов, определяет высокий уровень 
затрат [7]. В связи с этим у больных с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями без ХСН предпочтительным явля-
ется использование препаратов для приема внутрь. При 
абсорбции железа в кишечнике организм у подавляющего 
числа людей надежно защищен от перегрузки железом [2], 
в то время как при парентеральном введении препаратов, 
даже при использовании рекомендованных дозировок [4], 
не исключена перегрузка железом, индуцирующая развитие 
ферроптоза. Ферроптоз – недавно описанный тип желе-

Таблица 2
Динамика феррокинетических показателей

Показатель При выписке из отделения 
кардиологии

Через 10 месяцев 
(амбулаторно) Через 6 недель лечения

Ферритин, мкг/л

Не определялись

37,6 60,2
Железо сывороточное, мкмоль/л 6,7 20,3

Общая железосвязывающая способность, мкмоль/л 78,9 55,6
Насыщение трансферрина железом, % 8,5 36,5
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зо-зависимой программируемой гибели клеток, связанной 
с продукцией активных форм кислорода и аномальным 
перекисным окислением липидов, что ведет к быстрому 
прогрессированию сердечно-сосудистой патологии [8, 9].

Важно отметить, что у всех больных с ДЖ необходимо 
провести тщательное обследование на наличие явных 
или скрытых источников кровопотерь, которые особен-
но часто появляются на фоне приема антикоагулянтов 
и дезагрегантов.
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