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Реферат. Проблема лечения анемий у пациентов с хронической сердечной недостаточностью. 
Иванов В.П., Колесник М.О., Колесник О.М., Иванова Е.И. В статье представлен обзор литературы, 
посвященной изучению проблемы железодефицитных состояний при хронической сердечной недоста-
точности. Представлены эпидемиологические показатели, а также различные опубликованные данные по 
влиянию анемии на прогноз хронической сердечной недостаточности, которые свидетельствуют об особой 
актуальности данной проблемы. Описаны все существующие подходы к лечению железодефицитной анемии и 
анемии хронических заболеваний в этой категории больных. Приводятся результаты исследований по ис-
пользованию классической пероральной феррокоррекции, а также современных подходов – внутривенной 
ферротерапии, изолированного и сочетанного применения рекомбинантного человеческого эритропоэтина. 
Рассматриваются преимущества и недостатки каждого из методов коррекции анемии у больных хронической 
сердечной недостаточностью. А также обсуждаются возможные причины неудач в лечении анемии и 
отсутствие выраженного влияния на клинические проявления хронической сердечной недостаточности при 
применении стандартных подходов в лечении.  
 
Abstract. The problem of anemia treatment in patients with chronic heart failure. Ivanov V.P., Kolesnуk M.O., 
Kolesnуk O.M., Ivanovа Ye.I. This article presents the literature review devoted to studying the problem of iron-
deficient states in the event of chronic heart failure. The epidemiological indicators, various published data on the 
impact of anemia on the prognosis of chronic heart failure which show a particular urgency of this problem have been 
presented. All existing approaches to the treatment of iron deficiency anemia and anemia of chronic diseases in this 
category of patients have been described. The results of studies on the use of classical oral ferrocorrection, as well as 
the use of modern approaches – intravenous ferrotherapy, isolated and combined use of recombinant human 
erythropoietin have been demonstrated. The advantages and disadvantages of each of the methods of anemia correction 
in patients with chronic heart failure have been discussed. The possible reasons for failures in anemia treatment and 
the absence of a pronounced impact on the clinical manifestations of chronic heart failure with the use of standard 
approaches to treatment have been discussed as well. 

 
Хронічна серцева недостатність (ХСН) зали-

шається однією з пріоритетних проблем сучасної 
медицини, яка характеризується широкою роз-
повсюдженістю, вкрай несприятливим прогно-
зом і вагомими фінансово-економічними витра-
тами [10]. Зважаючи на значні досягнення в 
лікуванні серцево-судинних захворювань, за 
останнє десятиліття значно збільшилась три-
валість життя пацієнтів з ХСН, і, відповідно, 

зросла її поширеність у загальній популяції. У 
зв’язку з цим сьогодні велику увагу дослідників 
привертає поєднання ХСН з різними комор-
бідними станами, які значно ускладнюють її 
перебіг. З цієї позиції доволі проблемним ви-
глядає поєднання ХСН з анеміями.  

Поширеність анемій серед хворих на ХСН, за 
різними даними, становить від 4 до 61% [1, 8, 
28]. При цьому наявність навіть легкої анемії 
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асоціюється з суттєвим погіршенням прогнозу, 
функціональної здатності і якості життя па-
цієнтів з ХСН [5]. Крім того, наявність анемії у 
хворих на ХСН призводить до суттєвого по-
гіршення симптоматики, збільшення частоти 
використання діуретиків, розвитку резистент-
ності до стандартної медикаментозної терапії та 
її ускладнень, виникненню серцевої кахексії, 
збільшенню частоти первинної і повторної 
госпіталізацій [8, 11, 28]. 

Слід зазначити, що проблема анемії при ХСН 
є багатофакторною, вимагає розробки та 
проведення унікальних діагностичних і ліку-
вальних заходів, тим більше, що доведено ви-
ражений позитивний клінічний ефект успішної 
корекції анемії в цієї категорії хворих [14]. 

Найбільш частими формами анемій у па-
цієнтів з ХСН є залізодефіцитна (ЗДА) й анемія 
хронічного захворювання (АХЗ). ЗДА є найпо-
ширенішою формою анемії в популяції, проте в 
пацієнтів з ХСН зустрічається приблизно в 21% 
випадків [18]. АХЗ у такої категорії хворих 
реєструється значно частіше - майже в 60% 
пацієнтів [5]. Незважаючи на те, що ЗДА і АХЗ у 
хворих на ХСН розглядаються як спільна 
коморбідна проблема, вони мають різні пато-
фізіологічні механізми, а відповідно, і різні 
підходи до лікування. Саме через це при неуточ-
неному генезі анемії її медикаментозна корекція 
досить часто не є ефективною. Основні критерії 
лабораторної діагностики ЗДА і АХЗ наведені 
нами в більш ранніх публікаціях [11]. У цій 
публікації розглянуто питання лікування саме 
цих форм анемій. Слід сказати, що в реальній 
клінічній практиці це питання є досить про-
блемним. Сучасна фармакологічна стратегія 
лікування анемії у хворих на ХСН повинна 
враховувати причину та механізми виникнення 
порушень обміну заліза.  

Існує декілька основних підходів щодо 
лікування ЗДА у хворих на ХСН, що включає 
застосування пероральних та парентеральних 
форм заліза, еритропоетинстимулюючих пре-
паратів, комбінацію останніх та гемотрансфузію. 
Всі перераховані методи мають свої переваги та 
недоліки. 

Нещодавно при лікуванні ЗДА перевагу на-
давали високодозовим препаратам двовалент-
ного заліза у вигляді сульфатної або глюконатної 
солі з розрахунку не менше 2 мг на кг ваги 
пацієнта, що в середньому становило 100-300 мг 
елементарного заліза. При цьому підбір пре-
парату заліза проводився емпірично з урахуванням, 
насамперед, його переносимості, особливостей 
перебігу ЗДА та супутніх захворювань [6, 7]. 

Оптимальна тактика ведення хворих на ЗДА і 
ХСН передбачає насичуючу і підтримуючу 
терапію. Тривалість насичення залізом залежить 
від темпів приросту показників гемоглобіну, 
становлячи в середньому 3-4 тижні. При цьому 
мінімальна ефективна доза вільного заліза 
становить не менше 100 мг (оптимальна 150-200 
мг) на добу. Ефект застосування препаратів 
заліза слід вважати позитивним у разі під-
вищення концентрації гемоглобіну в середньому 
на 1 г/л за добу (або в межах 20 г/л кожні 3 
тижні). Найбільш ранньою ознакою позитивного 
ефекту лікування є зростання кількості ретикуло-
цитів на 4-7 день від моменту призначення 
препарату [2, 9].  

У свою чергу, застосування пероральних пре-
паратів заліза досить часто ускладнюється 
диспептичними розладами (дискомфорт, печія, 
нудота, іноді блювання, діарея, закрепи), що 
зумовлено утворенням вільних радикалів та їх 
токсичним впливом на слизову шлунково-
кишкового тракту [5]. Відповідно поява побічних 
дій обмежує їх використання, особливо в 
пацієнтів похилого і старечого віку [1]. Крім 
того, згідно з результатами експериментального 
дослідження, довготривалий прийом солей 
двовалентного заліза може викликати деструк-
цію клітинних мембран і пошкодження ДНК 
клітин, сприяє розвитку коліту та збільшує ризик 
залозистих пухлин кишечнику [5]. Вищевказаних 
наслідків можна уникнути при застосуванні 
тривалентного заліза у вигляді перорального 
Fe3 + поліматозного комплексу, в якому ак-
тивність засвоєння і метаболізм тривалентного 
заліза значно нижчі, ніж двовалентного. 

Головним недоліком пероральної феротерапії 
є її низька абсорбція та тривале відновлення 
запасів заліза в організмі при патологічних 
станах, які мають місце в більшості пацієнтів з 
клінічно вираженою ХСН. Крім набряку шлун-
ково-кишкового тракту і зниженого кишкового 
кровотоку, до додаткових факторів, здатних 
обмежити абсорбцію препаратів заліза, належить 
прийом деяких медикаментів (наприклад, бло-
каторів Н2-рецепторів) [5].  

За результатами нещодавно представленого 
проспективного рандомізованого клінічного до-
слідження IRON-OUT було показано, що в 
хворих на ХСН і анемію, які отримували 150 мг 
елементарного заліза 2 р/добу впродовж 16 
тижнів, не визначали достовірного впливу ліку-
вання на запаси заліза й показники тесту 6-
хвилинною ходьбою [14, 31]. Останнє можливо 
пояснити тим, що біодоступність пероральних 
форм заліза становить приблизно 10-20%. 
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Виходячи зі звичайної дози сульфату заліза (100-
200 мг/добу) і в разі її задовільної переносимості, 
щоденне поповнення запасу заліза становитиме 
20 мг, що вимагає мінімального терміну усунен-
ня залізодефіциту – 50 днів. Якщо це пацієнт з 
вираженою ХСН, при якій абсорбція заліза 
знижується приблизно на 50%, щоденне від-
новлення дефіциту заліза становитиме не більше 
5 мг, що вимагатиме 200 днів для повного 
відновлення його запасів. У реальній клінічній 
практиці для цього може знадобитися ще більше 
часу внаслідок пропусків прийому чергової дози, 
порушення комплаєнсу лікування та виникнення 
побічних реакцій. Наведені розрахунки свідчать, 
що належна результативність пероральної феро-
терапії може бути досягнута за умови її 
тривалості більше 6 місяців [5].  

При порівнянні ефективності пероральних і 
парентеральних препаратів заліза в практиці 
показаний кращий клінічний ефект при меншій 
кількості побічних дій саме останньої [16, 48]. 
Цей факт пояснюється тим, що внутрішньовенне 
введення заліза гарантовано забезпечує швидку 
його доставку в кістковий мозок. 

Результати низки досліджень демонструють 
переконливий клінічний ефект застосування 
парентеральних препаратів заліза в пацієнтів із 
ХСН і супутньою ЗДА, що, крім достовірного 
збільшення рівня гемоглобіну, характеризується 
суттєвим зростанням ФВ ЛШ і функціонального 
стану нирок, підвищенням якості життя па-
цієнтів, зниженням ФК ХСН, плазмового рівня 
натрійуретичних пептидів і С-реактивного 
білка, зменшенням частоти госпіталізацій у 
зв’язку з епізодами гострої декомпенсації ХСН 
[36, 37]. 

Першу спробу корекції залізодефіциту (се-
редній рівень гемоглобіну 112 г/л, НТЗ<20% і 
феритин <100 мкг/л) у хворих на ХСН ІІ-ІІІ ФК і 
ФВ<40% шляхом внутрішньовенного введення 
сахарози заліза (200 мг/доб упродовж 17 днів) 
зробили A.P. Bolger et al. (2006) у рамках не-
великого (n=16) відкритого неконтрольованого 
дослідження. Використання внутрішньовенного 
заліза було зумовлене ймовірним порушенням 
його всмоктування в кишківнику внаслідок 
гіперпродукції гепсидину в умовах хронічного 
запалення. При цьому застосування препаратів 
заліза супроводжувалось вірогідним поліпшен-
ням якості життя, збільшенням дистанції 6-хви-
линної ходьби і зменшенням середнього ФК за 
NYHA [35]. Аналогічні результати отримано і в 
рандомізованому подвійному сліпому плацебо-
контрольованому дослідженні J. E. Tobill et al. 
(2007) з участю 40 хворих на ХСН і з залізо-

дефіцитом (феритин < 100 мкг/л, а насичення 
трансферину залізом (НТЗ) <20%). 

Багатоцентрове плацебоконтрольоване до-
слідження FERRIC-HF поставило мету – оцінити 
ефективність 4-х місячного внутрішньовенного 
введення сахарози заліза 35 хворим, рівень фери-
тину яких сягав <100 мкг/л або був у межах 100-
300 мкг/л відповідно в поєднанні зі зниженим 
НТЗ<20%. Пацієнти були розподілені на 2 групи: 
1-а – рівень гемоглобіну <12,5 г/дл (група з 
анемією) і 2-а – від 12,5 до 14,5 г/дл (група без 
анемії). На тлі лікування в усіх пацієнтів оціню-
вали толерантність до фізичного навантаження і 
максимальне споживання кисню за даними 
спіровелоергометрії. Позитивний результат ліку-
вання, який характеризувався зростанням толе-
рантності до фізичного навантаження, поліпшен-
ням функціонального стану пацієнтів, був за-
реєстрований в усіх 35 хворих через 4,5 міс. Крім 
того, у цих пацієнтів (як у групі хворих з 
анемією, так і без неї) при відсутності суттєвого 
збільшення рівня гемоглобіну зареєстровано 
суттєве підвищення ФК ХСН і споживання 
кисню [29].  

У багатоцентровому плацебоконтрольовано-
му дослідженні FAIR-HF (n=459) оцінювали клі-
нічну ефективність внутрішньовенної терапії 
препаратом заліза (карбоксимальтоза заліза в 
дозі 200 мг/тиж) у хворих на ХСН ІІ-ІІІ ФК і зі 
зниженою ФВ та супутнім залізодефіцитом (кри-
терії FERRIC-HF) [33]. Медикаментозну корек-
цію дефіциту заліза проводили за формулою 
Ganzoni для розрахунку кумулятивного дефіциту 
заліза [23], де кумулятивний дефіцит заліза (мг) 
= цільовий рівень гемоглобіну (г/дл) – 
фактичний рівень гемоглобіну (г/дл) 2,4+500 мг. 
При цьому цільовий рівень гемоглобіну в 
людини з масою тіла понад 35 кг становить 15 
г/дл, а константа 500 мг у формулі відповідає 
середній величині задепонованого заліза. Після 
усунення залізодефіциту феротерапію не 
відміняли, а переходили на підтримуючу дозу 
200 мг внутрішньовенно кожні 4 тижні 
(максимально до 6-ти місяців). Лабораторний 
контроль пацієнтів включав також визначення 
показників обміну заліза (кожні 2 місяці). У разі 
рівня феритину >800 мкг/л або >500 мкг/л у 
поєднанні з НТЗ>50% або гемоглобіном >160 г/л, 
для уникнення ризику розвитку гемосидерозу 
введення карбоксимальтози заліза припиняли. 
При зниженні рівня феритину <400мкг/л, 
НТЗ<45% і Hb<160 г/л у динаміці прийом 
карбоксимальтози заліза відновлювали. Як 
засвідчили результати проведеного дослідження, 
через 6 міс. терапії в загальній групі хворих 
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рівень гемоглобіну збільшився від 119 до 130 г/л, 
НТЗ - від 18 до 29% і феритину – від 52 до 
312 мкг/л відповідно [33]. Такі зміни 
супроводжувались вірогідним поліпшенням 
показників якості життя і зменшенням ФК за 
NYHA, збільшенням дистанції на пробі з 6-
хвилинною ходьбою не залежно від рівня 
гемоглобіну, зменшенням частоти випадків 
смерті від ХСН і госпіталізації з приводу серцево-
судинних причин. Натомість найбільш переконливі 
дані саме у відношенні поліпшення прогнозу па-
цієнтів зареєстровані в групі із ЗДА [34].  

Аналіз профілю фармакологічної безпечності 
й переносимості парентеральних форм заліза, 
проведений у більшості досліджень, свідчить про 
високу переносимість сахарози і карбокси-
мальтози заліза у хворих на ХСН. Частота 
серйозних побічних ефектів, зокрема реакцій 
гіперчутливості, активізації інфекції, тромбо-
флебіту, підвищення артеріального тиску, не 
відрізнялася від такої в групі плацебо. Досить 
велика увага лікарів сьогодні приділяється новій 
генерації препаратів заліза, таких як кар-
боксимальтозатний комплекс, що володіє більш 
зручним режимом введення (1 раз на тиждень) і 
кращим профілем безпеки по відношенню до 
інших препаратів заліза. Ця форма заліза 
пройшла апробацію в недавно закінченому 
дослідженні FAIR-HF у пацієнтів з ХСН і ЗД.  

Найбільш тривалим випробуванням препа-
ратів внутрішньовенного заліза є дослідження 
CONFIRM-HF (2014), що охопило 304 пацієнти з 
ХСН II-III класу за NYHA з ФВ≤45%, з кри-
теріями абсолютного й відносного залізоде-
фіциту FERRIC-HF і FAIR-HF. У дослідження 
увійшли пацієнти як зі зниженим, так і нормаль-
ним рівнем гемоглобіну, який у середньому 
становив 12,4 г/дл. У якості критеріїв ефектив-
ності феротерапії розглянуті: дистанція 6-
хвилинної ходьби, параметри шкал якості життя 
і частота госпіталізації у зв'язку з декомпен-
сацією СН. Загалом спостереження тривало 52 
тижні. У дослідженні пацієнтам вводили кар-
боксимальтозу заліза у вигляді внутрішньовен-
ного болюсу (n=152). Доза заліза залежала  від 
повноти усунення залізодефіциту – від 500 до 
2000 мг. На підтримуючому етапі (12, 24 і 36 
тиждень) залізо в дозі 500 мг використовували 
лише у випадках збереженого залізодефіциту. 
Середня загальна доза становила 1500 мг заліза 
протягом однорічного періоду дослідження (від 
500 до 3500 мг заліза). Більше ніж 75% пацієнтів 
потребували максимум двох ін'єкцій для корекції 
залізодефіциту. Результати дослідження свідчи-
ли, що застосування феротерапії асоціюється з 

істотним збільшенням дистанції 6-хвилинної 
ходьби на 24 і 52 тижні спостереження (р<0,002), 
зменшенням ФК ХСН і підвищенням показників 
якості життя. Крім того, лікування карбокси-
мальтозним комплексом заліза супроводжу-
валось істотним (на 61%, р=0,009) зменшенням 
частоти госпіталізацій у зв'язку з гострою 
декомпенсацією ХСН упродовж року [5, 22].  

Також нещодавно представлені результати 
EFFECT-HF (2016) – останнього дослідження з 
використанням внутрішньовенних ін’єкцій  кар-
боксимальтозного комплексу заліза в пацієнтів з 
клінічно маніфестною  за NYHA, ФВЛШ<45%, 
за загальноприйнятими лабораторними ознаками 
дефіциту заліза FERRIC-HF і FAIR-HF та рівнем 
гемоглобіну <15 г/дл. На відміну від по-
переднього дослідження, первинною кінцевою 
точкою була зміна пікового споживання кисню 
(VO2) на 24 тижні. У цілому в дослідженні взяли 
участь 174 пацієнти, які відповідали критеріям 
включення і були здатні виконати кардіопульмо-
нальну навантажувальну пробу, були рандомізо-
вані на дві рівні клінічні групи, з яких одна 
отримувала внутрішньовенно карбоксимальтозу 
заліза в 0 день і потім на 6 і 12 тижні (середня 
лікувальна доза 1204 мг), а друга - стандартне 
лікування. Результати показали, що після трьох 
внутрішньовенних ін'єкцій карбоксимальтози 
заліза в пацієнтів з ХСН, незалежно від наявності 
або відсутності в них анемії, відбулося до-
стовірне поліпшення пікового (VO2) порівняно зі 
звичайним лікуванням. Вторинні кінцеві точки, 
що включали кут нахилу кривої хвилинної 
вентиляції / продукції вуглекислого газу і пікове 
навантаження, між групами достовірно не 
відрізнялися, хоча внутрішньовенне залізо 
значно покращувало функціональний клас за 
NYHA й оцінку свого стану пацієнтом [42]. Ці 
дані підтверджують і розширюють інформацію, 
яка була отримана у вищеописаних досліджен-
нях FAIR-HF і CONFIRM-HF, в яких корекція 
дефіциту заліза з використанням внутрішньо-
венних препаратів заліза покращувала результа-
ти проби з 6-хвилинною ходьбою і якість життя, 
а також знижувала частоту госпіталізацій у 
зв'язку із серцевою недостатністю. 

Позитивні результати лікування були отри-
мані і в інших дослідженнях, де оцінювали 
ефекти еритропоетину як в якості монотерапії, 
так і в поєднанні з парентеральними препаратами 
заліза у хворих на ХСН і ЗД [46]. Крім того, 
дослідниками показаний позитивний вплив цієї 
терапії на показники внутрішньосерцевої і 
центральної гемодинаміки, структурно-фун-
кціональний стан ЛШ, ФК і перебіг ХСН 
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(спостерігали значне зниження дози сечогінних 
препаратів), якість життя пацієнтів, активність 
ендотеліальних прогеніторних клітин, зниження 
рівнів В-типу натрійуретичного пептиду та 
покращення функції нирок [19, 47]. Позитивний 
ефект еритропоетину у хворих на ХСН зумов-
лений протидією антипроліферативному ефекту 
цитокінів і стимуляцією захоплення та синтезу 
гему клітинами-попередниками еритропоезу [41].  

Сьогодні еритропоетин та його похідні роз-
глядають в якості основних препаратів для 
корекції тяжкої анемії при ХСН. Однак широке 
застосування цих засобів, крім порівняно високої 
вартості, стримує ряд суперечливих даних, які 
отримані в деяких дослідженнях. Так, у не-
великих (по 16-27 хворих) одноцентрових не-
контрольованих дослідженнях показано досто-
вірне зменшення ФК ХСН, підвищення якості 
життя, толерантності до фізичного навантаження 
і ФВ ЛШ у процесі лікування епоетином альфа і 
дарпоетином хворих на ХСН ІІ-ІV за ФК за 
NYHA з ФВ<40% і рівнем гемоглобіну від 90 до 
125 г/л [4, 40]. Натомість подальші рандомізовані 
подвійні сліпі дослідження з плацебоконтролем 
(з кількістю учасників від 41 до 319) при заре-
єстрованому достовірному збільшенні рівня 
гемоглобіну не підтвердили позитивних суттєвих 
впливів на перебіг ХСН [43, 45]. Відсутність 
позитивного впливу, на думку дослідників, може 
пояснюватись деякими несприятливими гемоди-
намічними ефектами, які супроводжує під-
вищення рівня гемоглобіну, а саме збільшенням 
в’язкості крові й загального периферичного опо-
ру судин. Крім того, слід враховувати здатність 
еритропоетину пригнічувати фібриноліз [21].  

Остаточну відповідь на питання про доціль-
ність використання еритропоетину (дарпоетину) 
для поліпшення якості життя хворих на ХСН і з 
анемією дало велике (n=2278) подвійне сліпе 
плацебоконтрольоване дослідження REDHF [27]. 
У дослідження увійшли хворі зі зниженою ФВ, 
рівнем гемоглобіну 90-120 г/л і НТЗ<15%. Ефек-
тивна корекція анемії не тільки не вплинула на 
сумарний ризик смерті й госпіталізації через 
ХСН (первинна точка), а й асоціювалася з істот-
ним підвищенням частоти тромбоемболічних 
подій, переважно тромбоемболії легеневої 
артерії. Ці дані відповідають таким у хворих із 
АХЗ при хронічних захворюваннях нирок, яких 
лікували препаратами еритропоетину. Крім того, 
у більш ранньому дослідженні CHOIR у 1432 
рандомізованих пацієнтів (гемоглобін 
10,1±0,9 г/дл) на тлі застосування епоетину і 
досягнення гемоглобіну 13,5 і 11,3 г/дл спосте-
рігали підвищення відносного ризику смерті на 

34% (р=0,03), інфаркту міокарда, госпіталізації з 
приводу СН та інсульту саме в пацієнтів з 
більшим рівнем гемоглобіну [24]. Таким чином, 
рекомендації організації NKF KDOQI 2007 року 
наголошують на використовуванні еритропоети-
нів для досягнення цільового рівня гемоглобіну 
тільки в діапазоні від 11,0 до 12,0 г/дл [39]. 

Досить цікаві дані, на наш погляд, наводять 
результати аналізу D.S. Silverberg et al. (2001), до 
якого увійшли 32 пацієнти з ХСН III-IV ФК, ФВ 
ЛШ<40% і рівнем гемоглобіну від 10,0 до 
11,5 г/дл. Отримані дані свідчили, що через 8 мі-
сяців комбінованої терапії (епоетин у комбінації 
з парентеральним залізом) спостерігалось змен-
шення ФК ХСН за NYHA з 3,8±0,4 до 2,2±0,7 
(р<0,0001) і значне покращення ФВ ЛШ по-
рівняно з плацебо. Слід зауважити, що дані 
досліджень стосовно ефективності комбінованої 
терапії (еритропоетини і залізо) у хворих на ХСН 
доволі обмежені, оскільки наявність маніфес-
тованої міокардіальної дисфункції слугувала 
критерієм виключення в більшості трайлів, які 
вивчали ефективність цієї комбінації [15, 20]. 
Натомість відповідно до рекомендацій NKF 
KDOQI 2007, використання еритропоетинів у 
комбінації з препаратами заліза слід розглядати в 
пацієнтів із ЗДА при наявності ХСН і супутньої 
хронічної хвороби нирок [39]. 

Гемотрансфузії як метод лікування ЗДА ви-
користовують лише за життєвими показаннями. 
Їх слід застосовувати виключно у випадках 
надання швидкої допомоги пацієнтам з анемією 
високого ступеня тяжкості, яка безпосередньо 
загрожує життю пацієнтів і супроводжується 
симптомами тяжкої анемізації. Трансфузія ери-
троцитів розглядається при рівні гемоглобіну 
<70 г/л або при більших рівнях (<100 г/л) у 
пацієнтів з тяжкими симптомами анемії і в разі її 
вкрай поганої переносимості.  

Лікування АХЗ включає такі підходи, як 
гемотрансфузія, еритропоетинстимулююча тера-
пія, у разі поєднання АХЗ та ЗДА застосування 
препаратів заліза. Показання до трансфузії крові 
та еритроцитарної маси такі самі, як і при ЗДА, а 
також при відсутності ефекту від інших методів 
лікування. Позитивним фактором такої терапії є 
швидкий ефект і ефективність у хворих, які не 
реагують на еритропоетин. І знову ж таки, 
обмеження застосування цього методу лікування 
зумовлене ризиком інфекцій, алергічних реакцій. 
Однак існує точка зору, що гемотрансфузії 
корисні, оскільки мають імуномодулюючий 
ефект. Так, наприклад, відомо, що переливання 
крові збільшує виживаність хворих АХЗ та 
перенесеним інфарктом міокарда [12].  
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Призначення еритропоетинстимулюючої те-
рапії в пацієнтів з ХСН і АХЗ передбачає 
обов’язкове попереднє визначення рівня еритро-
поетину в сироватці крові. При високій його 
концентрації ефективність лікування сумнівна. 
Стандартна доза епоетину альфа і бета (рекомбі-
нантний еритропоетин альфа і бета) становить 
50–150 ОД/кг маси тіла 3 рази на тиждень або 
450 ОД/кг маси тіла 1 раз на тиждень. Дарбе-
поетин альфа застосовують у дозі 2,25 мкг/кг 
маси тіла 1 раз на тиждень; 4,5 мкг/кг маси тіла 
1 раз на 2 тижні або 6,75 мкг/кг маси тіла 1 раз на 
3 тиж. [3]. 

Відповідь на еритропоетин може бути мен-
шою при активному запальному процесі та 
низькому рівні заліза в сироватці крові. При 
дефіциті заліза одночасно з епоетином при-
значають препарати заліза per os. Прогностичних 
критеріїв відповіді на епоетин немає. У цілому 
на епоетин позитивно реагують ⅔ хворих, ефект 
настає в середньому через 4 тиж. від початку 
застосування препарату [3, 25]. Натомість слід 
враховувати, що застосування еритропоетинів у 
пацієнтів з ХСН асоціюється з високим ризиком 
виникнення тромботичних ускладнень при під-
вищенні рівня гемоглобіну >120 г/л [17, 32]. 
Протипоказаннями для призначення епоетину є, 
зокрема, тяжка неконтрольована артеріальна 
гіпертензія, панцитопенія, анемія після кро-
вовтрати, алергічна реакція на компоненти 
препарату тощо.  

Згідно з думкою деяких дослідників, у па-
цієнтів з АХЗ без дефіциту заліза феротерапія 
малоефективна (Goodnough L.T. et al.; 2010). 
Крім того, накопичення в клітинах метаболічно 
активного заліза може каталізувати утворення 
токсичних гідроксильних радикалів, які зумов-
люють пошкодження клітин та ендотелію [3]. 
Однак неможливо встановити, яка кількість 
заліза в конкретного хворого буде дійсно шкід-
ливою. При цьому залізо необхідне для основних 
процесів клітинного метаболізму й обов’язково 
повинно бути включене в лікування особам у 
разі підвищеної потреби в ньому [12]. Це 
можливе при лікуванні епоетином, коли засто-
сування заліза значно покращує відповідь на 
епоетин [38]. Тому за результатами багатьох 
досліджень обґрунтована необхідність моніто-
рування запасів заліза в пацієнтів з АХЗ при 
лікуванні епоетином [17]. 

Пероральні препарати заліза в пацієнтів з 
АХЗ погано всмоктуються, зокрема підвищений 
рівень гепсидину в них може бути причиною 
зниження абсорбції заліза в кишечнику. Крім 
того, залізо може бути шкідливе при деяких 

запальних станах. При інфекційних процесах 
залізо гальмує фагоцитарну активність нейтро-
філів і стимулює проліферацію мікробних аген-
тів, хоча це застереження підтримують не всі 
дослідники. Більшість авторів надають перевагу 
застосуванню парентерального заліза в пацієнтів 
з АХЗ [26, 30].  

Накопичені в останні роки відомості дозво-
ляють ввести поняття гепсидинового бар'єру. 
Виявлено велику групу АХЗ при ХСН з під-
вищеним рівнем гепсидину і, як наслідок (у 
сукупності з іншими факторами), посилення 
порушень всмоктування заліза в шлунково-
кишковому тракті. В якості вирішення цієї 
проблеми синтезовані пероральні препарати 
заліза з інтерграцією останнього в ліпосоми, що 
дозволяє уникнути гепсидинового бар'єру [46]. З 
огляду на це, застосування в цих пацієнтів 
стандартних пероральних форм заліза не є 
ефективним. Остання думка і була підтверджена 
в дослідженні IRON-OUT, в яке були включені 
хворі на ХСН із залізодефіцитом і АХЗ [14, 31]. 

Слід зауважити, що останнім часом досить 
широко розробляються імунологічні методи 
лікування АХЗ при ХСН, які базуються на пря-
мому пригніченні активності гепсидину анти-
тілами (Sasu B.J. et al.; 2010), застосуванні анти-
тіл до рецептора IL-6 (Song S.N. et al.; 2010) та 
інші. Вивчається роль вітаміну D у розвитку 
АХЗ – в осіб віком >60 років виявлена кореляція 
між концентрацією вітаміну D у крові та рівнем 
гемоглобіну [44].  

ВИСНОВКИ 

1. Пацієнти з ХСН у поєднанні з анемією 
становлять особливу проблему для науковців і 
практиків. Доведено негативний вплив як ЗДА, 
так і АХЗ на перебіг ХСН, що характеризується  
суттєвим погіршенням симптоматики, підви-
щенням ФК, зниженням толерантності до фі-
зичного навантаження та показників якості жит-
тя, прогресуванням ремоделювання міокарда 
ЛШ, розвитком резистентності до стандартної 
терапії ХСН, збільшенням частоти первинної і 
повторної госпіталізації та відповідно смертності.  

2. Досить велика увага дослідників при-
свячена розробці оптимальної терапії абсо-
лютного і відносного залізодефіцита в пацієнтів з 
ХСН, розробляються програми лікування ЗДА і 
АХЗ у цих хворих. Велика увага з цього приводу 
приділяється саме парентеральним формам 
заліза. Остаточно не з’ясовані питання про 
доцільність використання еритропоетинів та їх 
комбінацій з препаратами заліза при ХСН з 
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різними варіантами анемій. Нещодавні докази 
причетності еритропоетинів до більш високої 
смертності та істотного ризику виникнення 

тромбоемболічних ускладнень підтверджують 
необхідність подальших досліджень у цьому 
напрямку.  
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