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Анемия – это патологическое состояние, характеризующееся снижением уровня гемогло-

бина, а также, в большинстве случаев, количества эритроцитов в крови. Данное понятие 

объединяет группу заболеваний с различной этиологией, в зависимости от которой от врача 

общей практики или гематолога требуется соответствующая тактика ведения пациента. Со-

гласно эпидемиологическим данным, на сегодня в мире от анемии страдает 32,9% населе-

ния, что свидетельствует о широкой распространённости данной патологии. Анемия при-

знана независимым фактором риска неблагоприятного исхода при сердечно-сосудистых за-

болеваниях, и может рассматриваться не только как предиктор, но и как маркер неблаго-

приятного прогноза. Анемия часто встречается у пациентов с патологией сердечно-сосуди-

стой системы: согласно литературным данным, она диагностируется у трети пациентов с 

хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и у 10-20% пациентов с ишемической бо-

лезнью сердца (ИБС). Процесс развития анемии при кардиоваскулярной патологии явля-

ется многофакторным, среди причин, лежащих в его основе, исследователи называют хро-

ническое воспаление, сидеропению, гемодилюцию, снижение выработки и недостаточную 

активность эритропоэтина. В настоящем обзоре описаны основные патофизиологические 

механизмы формирования анемического синдрома при различных заболеваниях сердечно-

сосудистой системы, анализируется степень влияния анемии на тяжесть течения кардиаль-

ной патологии, приводятся результаты недавних исследований, посвященных проблеме со-

четания анемий и сердечно-сосудистых заболеваний. 

Ключевые слова: анемия; сердечно-сосудистые заболевания; ишемическая болезнь 

сердца; хроническая сердечная недостаточность; артериальная гипертензия 
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Anemia is a pathology characterized by a decrease in hemoglobin level and, in most cases, in the 

number of erythrocytes in blood. This concept unites a group of diseases with different etiology, 

which determines the tactics of management of a patient by a physician or hematologist. According 

to epidemiological data, today 32.9% of the world population suffer from anemia, which evidences 

the widespread prevalence of this pathology. Anemia is recognized as an independent risk factor 

for adverse outcome in cardiovascular diseases, and can be considered not only a predictor,  
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but also a marker of a poor prognosis. Anemia is common in patients with pathology of the  

cardiovascular system: according to the literature, it is diagnosed in one third of patients  

with chronic heart failure and in 10-20% of patients with coronary heart disease. The process of 

development of anemia in cardiovascular pathology is multifactorial, the underlying causes are 

chronic inflammation, sideropenia, hemodilution, decreased production and insufficient activity 

of erythropoietin. This review describes the main pathophysiological mechanisms of the formation 

of anemic syndrome in various diseases of the cardiovascular system, analyzes the degree of  

influence of anemia on the severity of the course of cardiac pathology, and presents the results  

of recent studies on the problem of the combination of anemia and cardiovascular diseases. 

Keywords: anemia; cardiovascular disease; coronary heart disease; chronic heart failure;  

arterial hypertension 
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Анемия – это патологическое состоя-

ние, характеризующееся снижением 

уровня гемоглобина, а также, в большин-

стве случаев, количества эритроцитов в 

крови [1]. Данное понятие объединяет 

группу заболеваний с различной этиоло-

гией, в зависимости от которой от врача 

общей практики или гематолога требуется 

соответствующая тактика ведения паци-

ента [2]. Согласно эпидемиологическим 

данным, на сегодня в мире от анемии стра-

дает 32,9% населения, что свидетельствует 

о широкой распространённости данной па-

тологии [3]. Анемия, в частности гипо-

хромная, – проблема не только медицин-

ская, но и социальная, поскольку ее рас-

пространенность во многом определяется 

уровнем жизни населения, характером пи-

тания и даже культурными традициями [4]. 

Анемический синдром нередко со-

путствует многим хроническим заболева-

ниям, в том числе, кардиологического про-

филя, приводя к утяжелению течения и 

прогрессированию основного заболевания. 

Особенно актуальна эта проблема в отно-

шении пациентов пожилого возраста, у ко-

торых в большинстве случаев имеется по 

несколько хронических болезней, оказыва-

ющих взаимное отягчающее влияние [5].  

Патофизиология анемии, влияние на 

сердечно-сосудистую систему 

Количество кислорода, доставляемое к 

органам и тканям, определяется следую-

щими факторами: кислородная емкость 

крови, напрямую связанная с концентрацией 

гемоглобина, интенсивность кровотока и 

его распределение, и способность эритро-

цитов к отдаче кислорода в ткани. Для ком-

пенсации патологических эффектов анемии 

задействуются не гемодинамические и ге-

модинамические механизмы. Не гемодина-

мические механизмы включают повыше-

ние продукции эритропоэтина, и, как след-

ствие, эритропоэза и усиление способности 

эритроцитов отдавать кислород. Главным 

гемодинамическим компенсаторным меха-

низмом при анемии служит увеличение сер-

дечного выброса, что достигается сниже-

нием постнагрузки, увеличением пред-

нагрузки, положительным инотропным и 

хронотропным эффектами [6]. 

Снижение постнагрузки обеспечива-

ется снижением периферического сопро-

тивления сосудов вследствие вазодилята-

ции, индуцированной гипоксией и возрас-

танием активности закиси азота, а также в 

результате снижения вязкости крови. 

Кроме того, при хронической анемии 

имеет место стимуляция ангиогенеза и рас-

крытие коллатералей, что также умень-

шает постнагрузку. В результате венозный 

возврат крови к сердцу и наполнение ле-

вого желудочка возрастают, что ведет к 

увеличению конечного диастолического 

объема левого желудочка и повышение 

ударного объема крови. Высокий сердеч-

ный выброс также достигается увеличе-

нием сократимости левого желудочка 

вследствие повышения выработки в усло-

виях хронической гипоксии катехолами-

нов и некатехоламиновых инотропных 

факторов, повышением частоты сердеч-
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ных сокращений (ЧСС). В долгосрочном 

периоде эти гемодинамические изменения 

ведут к развитию дилятации и эксцентри-

ческой гипертрофии миокарда левого же-

лудочка, ремоделированию центральных 

артерий эластического типа, в первую оче-

редь аорты и коронарных артерий. Это ре-

моделирование заключается в расширении 

просвета артерий и компенсаторном нарас-

тании толщины комплекса интима-медиа. 

Последствиями таких изменений маги-

стральных сосудов являются повышение 

систолического давления, дальнейшая ги-

пертрофия миокарда левого желудочка и 

аномальная коронарная перфузия. Дилата-

ция левого желудочка и увеличение сокра-

тительной функции левых отделов сердца 

вызывает повышение энергетического по-

тенциала и энергетических затрат дилати-

рованных отделов. Вследствие вышепере-

численных изменений повышается потреб-

ление миокардом кислорода, при этом эф-

фективность сократительного потенциала 

уменьшается. Коронарный кровоток при 

анемическом синдроме увеличивается, од-

нако его резерв ограничен вследствие сни-

женной кислородной емкости крови и ате-

росклероза коронарных сосудов у пациен-

тов с ишемической болезнью сердца. 

Насосная функция сердца уменьшается из-

за снижения резервных возможностей 

миокарда, что способствует утяжелению 

течения сердечной недостаточности. 

Вследствие дистрофии миокарда и пере-

грузки левых отделов сердца возникает 

смешанная сердечная недостаточность [7]. 

Электрокардиографические  

и эхокардиографические изменения,  

выявляемые при анемии 

Анемический синдром сопровожда-

ется появлением при проведении эхокар-

диографии характерных изменений геомет-

рии сердца, таких как гипертрофия левого 

желудочка, увеличение конечных систоли-

ческих и диастолических размеров желу-

дочков и систолического индекса на фоне 

нормальной фракции выброса и размеров 

левого предсердия, сопровождается утол-

щением межжелудочковой перегородки [8].  

У большинства больных с анемиче-

ским синдромом без имеющейся сердечно-

сосудистой патологии на ЭКГ обнаружи-

ваются следующие изменения: синусовая 

тахикардия, синусовая аритмия, разнооб-

разные блокады проведения, нарушения 

внутрижелудочковой проводимости, сни-

жение вольтажа зубцов комплекса QRS, 

зубца T, двухфазность зубца T, признаки 

гипертрофии миокарда левого желудочка, 

смещения сегмента ST от изолинии, удли-

нение интервала QT. Степень тяжести ане-

мии коррелирует с частотой выявления 

смещения сегмента ST вниз от изолинии на 

1 мм и более, а также с выраженной ише-

мией миокарда при нагрузке [8]. Удлине-

ние интервала QT может приводить к воз-

никновению нарушения частоты, ритма, 

последовательности распространения воз-

буждения и сокращения миокарда и увели-

чению риска внезапной смерти.  

Пониженный уровень сывороточ-

ного железа крови у здоровых людей отри-

цательно коррелирует с продолжительно-

стью интервала QT и может увеличивать 

риск развития нарушения ритма сердца, в 

частности приводить к возникновению же-

лудочковой аритмии [9]. 

Анемия  

при артериальной гипертензии 

По данным исследований, посвящен-

ных проблеме сочетания анемии и артери-

альной гипертензии, распространенность 

нормоцитарной анемии среди пациентов с 

установленной гипертонической болезнью 

достигает 16%. Наиболее часто анемиче-

ский синдром диагностируется у больных с 

плохо контролируемым уровнем артериаль-

ного давления (АД). Артериальная гипер-

тензия у пациентов с низким уровнем гемо-

глобина крови трудно поддается лечению, 

что способствует повышению риска кардио-

васкулярных осложнений, в частности уве-

личению процента развития острого нару-

шения мозгового кровообращения [10].  

В работе греческих ученых, целью ко-

торой было изучение параметров суточного 

мониторирования АД у пациентов с артери-

альной гипертензией и сопутствующей 
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анемией, было выявлено, что у этих боль-

ных имеет место значительное повышение 

цифр ночного систолического АД, а также 

более высокое среднее АД и тенденция к 

устойчиво высокому диастолическому АД 

по сравнению с пациентами, имеющими 

нормальный уровень гемоглобина [10]. 

Влияние анемии на течение ИБС 

Факторами, обеспечивающими по-

ступление кислорода к кардиомиоцитам, яв-

ляются насыщение крови кислородом и уро-

вень кровенаполнения коронарных сосудов. 

При увеличении потребности миокарда в 

кислороде коронарный кровоток компенса-

торно усиливается путем уменьшения пери-

ферического сопротивления сосудов в бас-

сейне венечных артерий. За счет расшире-

ния сосудов периферического звена у лиц 

без коронарной патологии даже весомое 

уменьшение уровня кислорода в крови мо-

жет быть компенсировано. При сужении ве-

нечных сосудов данный механизм адапта-

ции имеет ограниченные возможности.  

Группа американских ученых под ру-

ководством Marc S Sabatine исследовала 

связь между нежелательными кардиовас-

кулярными событиями и уровнем гемогло-

бина крови у 39,922 пациентов, включен-

ных в клинические исследования, посвя-

щенные острому коронарному синдрому. 

Они выявили следующие закономерности: 

в когорте пациентов с инфарктом мио-

карда с элевацией сегмента ST смертность 

достоверно возрастала  у лиц уровнем ге-

моглобина ниже 140 г/л и выше 170 г/л; 

среди пациентов с острым коронарным 

синдромом без подъема сегмента ST веро-

ятность смерти от сердечно-сосудистых 

причин, а также развития обширного ин-

фаркта миокарда возрастала у лиц с уров-

нем гемоглобина ниже 110 г/л [11]. 

У пациентов с инфарктом миокарда с 

формированием патологического зубца Q 

в сочетании с анемическим синдромом 

развивается диастолическая дисфункция II 

типа и, в большинстве случаев, имеет ме-

сто острая сердечная недостаточность II-

IV класса по Killip [12]. Согласно данным 

отечественных и зарубежных исследова-

телей, у пациентов с инфарктом миокарда 

и сопутствующим анемическим синдро-

мом достоверно чаще, по сравнению с 

больными с нормальным уровнем гемогло-

бина, развиваются осложнения острого пе-

риода: кардиогенный шок, тяжелые нару-

шения ритма и проводимости сердца [13].  

Анемия при хронической сердечной  

недостаточности 

Анемический синдром сопутствует 

ХСН по результатам научных исследова-

ний разных авторов в 7-48% случаев. Ча-

стота встречаемости анемического син-

дрома находится в прямой зависимости от 

функционального класса (ФК) ХСН, при 

этом при I ФК составляет 17%, при IV ФК 

достигает 55-75%. Среди пациентов с ИБС, 

осложненной ХСН, в зависимости от ФК 

сердечной недостаточности доля лиц с ане-

мией возрастает приблизительно в 2 раза 

при сравнении I и IV ФК. При этом чаще 

всего анемия у пациентов с ХСН является 

нормохромной (до 60%), в 12-25% случаев 

– гипохромной, реже (7-15%) – гиперхром-

ной [14]. При оценке структуры причин ане-

мии при ХСН по данным многих исследова-

телей, было выявлено следующее: чаще 

всего сопутствует анемия хронических забо-

леваний (10-50% случаев), второе место за-

нимает железодефицитная анемия (15-25%), 

третье – В12-дефицитная – 6-10%, на долю 

других причин приходится 3-7% случаев. 

При этом многие исследователи отмечают 

достаточную сложность в распознавании 

причины анемий. Среди пациентов с сочета-

нием ХСН и анемического синдрома преоб-

ладают женщины в возрасте до 60 лет, с со-

путствующим сахарным диабетом, хрониче-

ской болезнью почек и гипертонической бо-

лезнью. Низкий уровень гемоглобина увели-

чивает процент неблагоприятных исходов и 

смертности у пациентов с хронической сер-

дечной недостаточностью. [15]. 

Анемический синдром, по мнению 

многих исследователей, можно отнести к 

факторам риска при анализе прогноза тече-

ния ХСН. Сопутствующая анемия обуслав-

ливает тяжелую почечную недостаточ-

ность, повышенный уровень натрийурети-

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sabatine+MS&cauthor_id=15824203
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ческого гормона, более высокий процент 

смертности, утяжеляет систолическую и 

диастолическую дисфункцию, приводит к 

значительному снижению качества жизни. 

При сочетании ХСН и анемии у пациентов 

был выявлен более низкий уровень индекс 

массы тела (ИМТ), более высокий ФК сер-

дечной недостаточности (35-68% соответ-

ствовали III-IV ФК в отличие от пациентов 

без анемии – 20-31%). Интересны данные 

исследования, в котором на протяжении 5 

лет после постановки диагноза оценивали 

процент смертности пациентов с ХСН. 

Было выявлено, что лица с сопутствующей 

анемией имели меньший процент выживае-

мости в отличие от пациентов с нормаль-

ным уровнем гемоглобина [16].  

Патогенетические механизмы развития 

железодефицитной анемии и анемии 

хронических заболеваний 

Патогенетические механизмы разви-

тия железодефицитной анемии и анемии 

хронических заболеваний включают в себя 

три звена: нарушения в обмене железа, 

расстройства эритропоэза, нарушения в 

метаболизме эритропоэтина. 

Обмен железа 

Железо входит в состав дыхательной 

цепи, являясь её важным компонентом. 

Данный микроэлемент способствует за-

хвату и транспортировке кислорода в орга-

низме человека. Однако несвязанное же-

лезо может образовывать гидроксильные 

радикалы, которые поражают клетки. Сво-

бодное железо в норме практически отсут-

ствует, оно связывается на этапе циркуля-

ции в организме с определенными бел-

ками. Важную роль в метаболизме железа 

имеют ферритин, трансферрин и трансфер-

риновый рецептор. Ферритин способ-

ствует увеличению и хранению запасов 

железа. У здоровых людей уровень ферри-

тина связан с количеством железа в орга-

низме (чем выше уровень данного белка, 

тем выше количество железа в организме). 

Трансферрин транспортирует железо в 

клетки, которым оно требуется. Этот фер-

мент синтезируется в клетках печени в со-

ответствии с уровнем железа в организме 

(чем ниже уровень железа, тем больше 

синтезируется трансферрина). Трансфер-

рин переносит железо, которое всасыва-

ется из тонкого кишечника после приема 

пищи, и высвобожденное из макрофагов. 

Трансферриновый рецептор, связываю-

щий трансферрин способствует переходу 

железа в клетку с более низким уровнем 

pH. Далее транспортный белок не разруша-

ется, а переходит в фазу рециркуляции. 

Еще одним важным фактором всасывания 

и распределения железа в организме явля-

ется гипсидин, который также синтезиру-

ется в печени [17]. В последнее время все 

больше внимания уделяется исследованию 

недостатка железа у пациентов с анемией 

хронических заболеваний. Доказано, что у 

пациентов с онкологическими заболевани-

ями уровень растворимых рецепторов 

трансферрина значительно возрастает, и 

данный фактор не менее значим, чем повы-

шение значений С-реактивного белка, геп-

сидина и ферритина у пациентов с данной 

патологией [18,19]. Гепсидин главным об-

разом координирует транспорт железа в 

плазму, при этом происходит разрушение 

белка ферропортина – транспортера же-

леза в энтероцитах, утилизация железа 

макрофагами, а также выход железа из ге-

патоцитов. Уровень данного белка имеет 

обратную корреляцию с количеством же-

леза, доступного клеткам [20]. Экспрессия 

гена гепсидина зависит от количества же-

леза в организме, точнее от потребности в 

данном микроэлементе, а также контроли-

руется эритроферроном. Если количество 

гепсидина в организме высоко, то снижа-

ется уровень железа, доступного для обра-

зования гемоглобина, что наблюдается у 

лиц с анемическим синдромом. Эритро-

феррон уменьшает синтез гепсидина, в 

случае если возрастает потребность в же-

лезе для продукции гемоглобина. В то же 

время увеличение концентрации гепси-

дина является защитным механизмом, так 

как железо служит субстратом для роста 

патогенных бактерий и раковых клеток. 

Новый патофизиологический феномен 

«ось гепсидин-ферропортин», который 
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является главным фактором регуляции ме-

таболизма железа в организме, описан уче-

ными сравнительно недавно [21]. 

Дефицит железа является частью 

врожденной иммунной защиты организма. 

При инфицировании внеклеточными пато-

генами гепсидин вызывает деградацию фер-

ропортина, способствуя перемещению же-

леза из внеклеточного пространства в мак-

рофаги [22]. Развивающийся дефицит вне-

клеточного железа снижает доступность же-

леза для внеклеточных бактерий. Соответ-

ственно, назначение препаратов железа в та-

ких случаях нарушает защиту от большин-

ства бактериальных инфекций. При инфек-

циях, вызванных внутриклеточными пато-

генами, ингибирующее действие гепсидина 

подавляется массивной индукцией тран-

скрипции ферропортина, что стимулирует 

выход железа из моноцитов и снижает внут-

риклеточную концентрацию железа [23].  

Нарушение пролиферации  

и дифференцировки клеток эритропоэза 

Паразитарная инвазия, новообразо-

вания и расстройства иммунной системы 

способствуют пролиферации и активиза-

ции CD3-T-лимфоцитов и циркулирую-

щих моноцитов крови и макрофагов тка-

ней, которые продуцируют различного 

рода цитокины: интерферон гамма (ИФН-

γ) из Т-клеток, фактор некроза опухоли α 

(ФНО-α), интерлейкин-1 (ИЛ-1) и интер-

лейкин-6 (ИЛ-6) из моноцитов [22,23]. 

ИФН-γ, ФНО-α, ИЛ-1 способствуют за-

пуску апоптоза клеток-предшественников 

эритропоэза. Также данные цитокины 

уменьшают количество эритропоэтина, 

снижая его активность в организме. Эти 

механизмы задействуются при ограничен-

ной доступности железа для эритропоэза, 

что в свою очередь способствует сниже-

нию количества клеток-предшественников 

эритропоэза. При изучении литературных 

источников было выяснено, что ИЛ-6 явля-

ется важным звеном в патогенезе анемий 

разного генеза, в том числе и анемий хро-

нических заболеваний. ИЛ-6 является ин-

гибитором ФНО-α и способствует тран-

скрипции ферритина, который представ-

ляет собой главное депо железа в орга-

низме человека. Также данный цитокин 

способствует снижению эритропоэза за 

счет других патофизиологических меха-

низмов, не связанных с нарушением всасы-

вания и депонирования железа [24]. ИЛ-6 

ингибирует экспрессию гена SLC4a1 в 

клетках-предшественниках эритропоэза, 

снижая продукцию гемоглобина [25]. Дан-

ный цитокин совместно с интерлейкином – 

22 и активином В повышают экспрессию 

гепсидина. Острофазовые белки способны 

к связыванию с трансферрином и тем са-

мым могут ингибировать транспорт железа 

в клетки-предшественники эритропоэза, 

нарушения их процесс пролиферации и 

дифференцировки. Механизм нарушения 

деления и созревания клеток эритропоэза 

описан и для ферритина; однако он мало 

изучен и требует выяснения патофизиоло-

гических моментов [26]. 

Уменьшение синтеза и биологической 

активности эритропоэтина 

Согласно литературным данным, 

уровень эритропоэтина у многих пациен-

тов не соответствует тяжести течения ане-

мии. Также ответный механизм на гипо-

ксию у больных с анемическим синдром 

искажен. Это лишь опосредованно связано 

с нарушением в метаболизме железа в ор-

ганизме. Цитокины, бактериальные поли-

сахариды, ИФН-γ могут способствовать 

синтезу свободных радикалов кислорода и 

оксида азота, снижая экспрессию эритро-

поэтина [27]. Активные формы кислорода 

ингибируют факторы транскрипции, повы-

шающие уровень эритропоэтина, а также 

запускают апоптоз клеток, синтезирую-

щих эритропоэтин. Уровень циркулирую-

щих цитокинов имеет обратную корреля-

ционную связь с уровнем эритропоэтина и, 

соответственно, с количеством эритроид-

ных предшественников [28]. 

Современные аспекты  

диагностики анемий 

При анализе литературных данных 

обращает на себя внимание появление в 

последние годы множества новых методов 

диагностики анемий. Например, диагно-
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стика железодефицитной анемии (ЖДА) с 

использованием фракционирования эрит-

роцитов в градиенте плотности раствора. 

Современные лабораторные методы поз-

воляют эффективно диагностировать гипо-

хромные состояния, но во многих странах, 

в которых проблема анемий стоит особо 

остро из-за низкого уровня жизни, дорого-

стоящие лабораторные инструменты недо-

ступны. В то же время, многие авторы ука-

зывают на то, что корректная диагностика 

ЖДА важна, для того чтобы обеспечить 

пациента необходимым лечением и под-

черкивают, что приём препаратов железа 

должен быть назначен только при наличии 

диагноза, в противном случае это приведёт 

к перегрузке железом, что в свою очередь 

может спровоцировать полиорганное по-

ражение и увеличить риск смерти при раз-

личных заболеваниях [29].  

Одним из важнейших показателей, на 

которые опирается диагностика анемиче-

ского синдрома, является средний объем 

эритроцитов (MCV) В отечественных и за-

рубежных современных литературных ис-

точниках можно встретить множество 

трактовок MCV. Исследователи указы-

вают, что небольшое отклонение этого па-

раметра от нормы часто игнорируется, что 

недопустимо, так как является клинически 

значимым. Также, авторы обращают вни-

мание на то, что при диагностике гипопро-

лиферативных анемий врача должно инте-

ресовать не только абсолютное значение 

среднего объёма эритроцитов на данный 

момент, но и его изменения в анамнезе [30]. 

Не стоит забывать, что улучшение MCV на 

самом деле может говорить о присоедине-

нии макроцитарной анемии и маскировать 

усугубление состояния пациента. Соответ-

ственно, нормальный показатель MCV у 

пациентов с тяжёлой анемией может ука-

зывать на комбинированный макро- и мик-

роцитарный процесс [31]. Авторы заост-

ряют внимание на возникающей в клиниче-

ской практике проблеме при определении 

уровня железа у госпитализированных па-

циентов. Для этого может использоваться 

такой лабораторный показатель, как 

ферритин. Но при воспалительных процес-

сах ферритин часто бывает в норме у паци-

ентов с микроцитарной железо-чувстви-

тельной анемией. В статьях напоминается, 

что в таких случаях необходимо исключить 

наличие источника кровопотери. На первых 

позициях среди источников хронических 

кровотечений находятся метроррагии и кро-

вотечения из желудочно-кишечного тракта. 

В диагностике второго стоит помнить, что 

отрицательный анализ кала на скрытую 

кровь не позволяет исключить диагноз же-

лудочно-кишечного кровотечения [32].  

О трудности диагностического по-

иска этиологического фактора гипохром-

ной анемии приводятся данные во многих 

научных статьях. Например, был описан 

клинический случай, в котором пациентка 

сохраняла полную трудоспособность до 

момента госпитализации с уровнем гемо-

глобина 28 г/л. Во время многоэтапного 

диагностического поиска в числе прочих 

исследований ей были проведены эзофаго-

гастродуоденоскопия (ЭГДС) и колоно-

скопия, по результатам которых были об-

наружены небольшая неосложнённая 

грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 

и множественные неосложненные дивер-

тикулы в ободочной и сигмовидной кишке. 

Обе находки не всегда легко связать с ане-

мическим состоянием, а они часто служат 

причиной хронических кровопотерь [33]. 

Ряд авторов приводят примеры эф-

фективного использования капсульной эн-

доскопии для поиска источника хрониче-

ского кровотечения. В 2019 году американ-

скими учёными был описан клинический 

случай, когда ЭГДС и колоноскопия оказа-

лись неэффективны при поиске патологи-

ческого процесса в желудочно-кишечном 

тракте, ставшего причиной ЖДА. После 

неудачи фиброэндоскопических исследо-

ваний пациентке была проведена капсуль-

ная эндоскопия, с помощью которой обна-

ружился источник кровопотери в двена-

дцатиперстной кишке. В дальнейшем, по 

результатам биопсии удалось установить 

диагноз аденокарциномы двенадцати-

перстной кишки [34].  
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Существует определённая сложность 

дифференциальной диагностики ЖДА и 

анемии хронических заболеваний, так как 

при длительно протекающем хроническом 

воспалении часто формируется дефицит же-

леза. В этом случае полезным лабораторным 

методом, способным разграничить эти со-

стояния является измерение гемоглобина ре-

тикулоцитов. Кроме того, преимущество 

этого показателя в том, что ретикулоциты 

имеют короткую продолжительность жизни, 

равную 1-2 дням, и соответственно оценка 

их состояния позволяет зафиксировать не-

давно сформированный дефицит железа. 

Эффективность этого метода для дифферен-

циации ЖДА и анемии хронических заболе-

ваний была доказана в гематологической ла-

боратории Национальной службы здраво-

охранения при Академической больнице им. 

Шарлотты Максек в Йоханнесбурге (США). 

Однако, определенные сложности связаны с 

тем, что, как указывают авторы работы, по-

роговые значения гемоглобина ретикулоци-

тов должны определяться для каждой кон-

кретной группы пациентов [35]. 

Заключение 

На основании вышеизложенного ма-

териала, можно заключить, что анемия 

широко распространена у пациентов с сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями и ока-

зывает крайне негативное влияние как на те-

чение болезни, так и на долгосрочный про-

гноз для этих больных. Учитывая накоплен-

ные отечественными и зарубежными иссле-

дователями данные об отрицательных эф-

фектах анемического синдрома при острой 

и хронической кардиоваскулярной патоло-

гии, недопустимо оставлять без внимания 

снижение уровня гемоглобина крови паци-

ентов кардиологического профиля. В связи 

с этим представляется целесообразным 

налаживание ранней этиологической диа-

гностики анемии у данной категории паци-

ентов на этапе амбулаторно-поликлиниче-

ской медицинской помощи. Своевременная 

коррекция анемического синдрома, прове-

денная с учетом специфики больных кар-

диологического профиля, может суще-

ственно улучшить качество жизни пациен-

тов и снизить количество неблагоприятных 

кардиоваскулярных событий. 
 

Дополнительная информация 
Конфликт интересов. Авторы деклари-

руют отсутствие явных и потенциальных конфлик-

тов интересов, о которых необходимо сообщить в 

связи с публикацией данной статьи. 
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