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Мета – дослідити клінічне та прогностичне 
значення анемії, в тому числі залізодефіцитної, 
на прикладі пацієнтів з хронічною серцевою недо-
статністю. 

Матеріал та методи. Проведено ретроспек-
тивне когортне дослідження серед 46 пацієнтів 
Комунального підприємства «Полтавський об-
ласний кардіоваскулярний центр Полтавської об-
ласної ради», які протягом 2021 року знаходилися 
на амбулаторному та стаціонарному лікуванні з 
діагнозом хронічна серцева недостатність різних 
функціональних класів. Збір інформації проводив-
ся шляхом аналізу даних лабораторних обстежень 
пацієнтів протягом життя, які були зафіксовані в їх 
медичній документації. 

Результати. Встановлено, що ступінь про-
гресування анемії має пряму залежність зі ступе-
нем прогресування хронічної серцевої недостат-
ності. Більш ніж у половини пацієнтів анемія була 
предиктором виникнення серцево-судинних захво-
рювань. У пацієнтів з первинним ураженням нирок, 
анемія розвивається практично у всіх випадках і 
сприяє виникненню післяопераційних ускладнень. 
Ступінь патогенетичного, клінічного, діагностично-
го та терапевтичного взаємозв’язку між вказаними 
патологічним станами демонструє, що анемія є 
маркером субклінічної хронічної ниркової недо-
статності у пацієнтів із серцевою недостатністю. 

Встановлено взаємозв’язок між контрастін-
дукованою нефропатією у пацієнтів з гострим ін-
фарктом міокарду та супутньою анемією. Серед 
пацієнтів з ІІ ФК серцевої недостатності анемія та 
гострий інфаркт міокарда поєднувалися у 65,2%  
(n = 15) пацієнтів, серед них у 20% (n = 3) виникла 
контрастіндукована нефропатія після проведеної 
коронароангіографії. У пацієнтів з ІІІ-ІV функціо-
нальним класом серцевої недостатності анемія 
та гострий інфаркт міокарда поєднувалися у 80%  
(n = 8) (р<0,05), серед них у 62,5% (n = 8) виникла 
контрастіндукована нефропатія після проведеної 
коронароангіографії. 

У 60% (n = 18) пацієнтів незалежно від функ-
ціонального класу серцевої недостатності анемія 
розвивалася після первинного ураження нирок, 
яке поєднувалося з цукровим діабетом 2 типу.

Висновок. Анемія є не лише безпосереднім 
фактором серцево-судинного ризику, а й причиною 
несприятливого прогнозу.

Ключові слова: хронічна серцева недостат-
ність, анемія, серцево-судинний ризик, функціо-
нальний клас, гемоглобін.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Роль запалення в патогенезі коронарних 
та некоронарних захворювань серця та розробка 
методів патогенетичної терапії», № державної ре-
єстрації 0107U004808.

Вступ. Серцева недостатність (СН) зали-
шається основною причиною захворюваності та 
смертності не лише в структурі серцево-судинних 
захворювань, а й в загальній смертності населен-
ня. Поширеність СН – це зростаюча проблема сис-
теми охорони здоров’я, яка призводить до інвалі-
дизації та подальших летальних наслідків [1]. 

Хронічна серцева недостатність (ХСН) –  
комплексний клінічний синдром, який відображає 
ступінь структурних чи функціональних змін в ор-
ганізмі людини, при яких порушуються основні 
функції серцево-судинної системи: транспортна та 
трофічна.

З метою кращого діагностичного та терапев-
тичного пошуку використовують чотири функціо-
нальні класи (ФК) серцевої недостатності NYHA, 
які включають [2]:

•	 І функціональний клас за NYHA: відсутнє 
обмеження фізичної активності; звичайна 
щоденна активність не викликає симпто-
мів ХСН;

•	 ІІ функціональний клас за NYHA: помір-
не обмеження фізичної активності; в ста-
ні спокою у пацієнтів скарги відсутні, але 
звичайна щоденна активність призводить 
до симптомів СН;

•	 ІІІ функціональний клас за NYHA: обме-
ження фізичної активності стає більш ви-
раженим; симптоми СН проявляються в 
стані спокою;

•	 IV функціональний клас за NYHA: будь-
яка фізична активність, незалежно від сту-
пеня навантаження, викликає симптоми 
СН, або симптоми СН виникають в стані 
спокою.

Згідно з класифікацією Фонду американської 
колегії кардіологів/Американської асоціації серця 
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(ФАКК/ААС), виділяють чотири стадії ХСН, які ко-
релюють із функціональним класами і включають:

–	 Стадія A: передбачає високий ризик виник-
нення ХСН, але без структурного захворюван-
ня серця чи симптомів ХСН. Дана стадія не 
пов’язана з функціональною класифікацією 
NYHA.

–	 Стадія B: передбачає наявність структурного 
захворювання серця, але без ознак чи симпто-
мів ХСН. Відповідає І функціональному класу 
згідно класифікації NYHA

–	 Стадія C: наявність структурного захворю-
вання серця, але без попередніх чи поточних 
симптомів ХСН. Залежно від симптомів прово-
дять кореляцію з будь-яким з чотирьох функці-
ональних класифікацій NYHA.

–	 Стадія D: рефрактерна ХСН, що вимагає 
комплексного втручання і відповідає IV функці-
ональному класу за класифікацією NYHA.

У пацієнтів з СН виокремлюють комплекс пато-
фізіологічних змін, які відбуваються на всіх клітин-
них рівнях організму людини, прояви яких залежать 
від компенсаторних можливостей організму та сту-
пеню ураження тих чи інших органів та систем [3]. 
Останнім часом все частіше говорять про анемію та 
дефіцит заліза, які безпосередньо пов’язані із сер-
цевою недостатністю, та займають одні з провідних 
патогенетичних механізмів серцевої недостатності. 
Однак анемія у пацієнтів із серцевою недостатніс-
тю на даний час залишається недостатньо вивче-
ною. Особливу увагу у вивченні потрібно приділити 
як механізмам розвитку, так і можливостям раціо-
нального терапевтичного підходу.

Анемія – це стан, при якому ступінь насичення 
крові гемоглобіну (Hb) та/або вмістом еритроци-
тів нижчі за норму, що є недостатнім для задово-
лення фізіологічних потреб людини [4].  Цей стан 
діагностовано у близько однієї третини населення 
світу [5].  Граничний показник гемоглобіну визна-
чений Всесвітньою організацією охорони здоров’я 
(ВООЗ) для анемії залежать від статі, віку та ва-
гітності для жінок [4].  Виокремлюють три ступені 
тяжкості анемії залежно від показників гемоглобіну 
(Hb). Для жінок норма гемоглобіну >120г/л, чолові-
ків – >130г/л. При анемії легкого ступеню Hb крові 
становить 110-90г/л, середнього ступеню – 90-71г/
л, тяжкого - <70г/л. 

Доведено, що дефіцит заліза значно знижує 
рівень якості життя, фізичну активність як за умов 
наявності анемії, так і за її відсутності. До факто-
рів ризику дефіциту заліза можна віднести жіночу 
стать, прогресуючу хронічну серцеву недостат-
ність, а також лабораторні маркери, серед яких 
більш високий рівень N-кінцевого натрійуретич-
ного пептиду про-В-типу та С-реактивного білка.  
 Виокремлюють два типи дефіциту заліза: абсо-
лютний та функціональний дефіцит.  Абсолютний 

дефіцит заліза інтерпретують як значне зниження 
або відсутністю запасів заліза в кістковому мозку, 
печінці та селезінці.  Відповідно функціональний 
дефіцит заліза виникає як при нормальним, так і 
при підвищених загальних запасам заліза в орга-
нізмі, але які недоступні для процесів для еритро-
поезу [6]. До причин абсолютного дефіцит заліза 
при СН можна віднести наявність в організмі лю-
дини вогнищ хронічного запалення, зниження кіль-
кості надходження заліза (через незбалансоване 
харчування та втрата апетиту), зниження його 
всмоктування в шлунково-кишковому тракті (ШКТ), 
або ж втрата у зв’язку із гострою або хронічною 
крововтратою (часто, як наслідок прийому анти-
тромбоцитарних та антикоагулянтних препаратів) 
[7]. Функціональний дефіцит заліза, який безпо-
середньо пов’язаний з еритропоезом, є формою 
анемії хронічного запалення, який через гепсидин 
пригнічує всмоктування заліза в кишечнику та ви-
вільнення заліза з циркулюючих макрофагів [8]. 

Останні рекомендації Європейського товари-
ства кардіологів із серцевої недостатності реко-
мендують усіх пацієнтів із серцевою недостатністю 
дообстежувати, акцентуючи увагу на наявність або 
відсутність анемії та дефіциту заліза, через визна-
чення сироваткового феритину та трансферину [9, 
10, 11].

Останнім часом все частіше звучить синдром 
кардіоренальної анемії, який базується на взаємо-
негативному впливі хронічної серцевої та ниркової 
недостатностей, при яких анемія є обтяжуючим 
фактором. Можна стверджувати, що формування 
серцево-ниркової недостатності веде за собою 
низку змін у загальноприйнятому терапевтичному 
підході [12, 13, 14].  Цікавим є факт, що фактори 
ризику, які призводять до ниркової недостатності 
практично ті ж, що сприяють розвитку як серцевої 
недостатності, так і ішемічної хвороби серця (ІХС). 
Ступінь патогенетичного, клінічного, діагностично-
го та терапевтичного взаємозв’язку між цими трьо-
ма патологічним станами демонструє, що анемія 
є маркером субклінічної хронічної ниркової недо-
статності у пацієнтів із СН. Однак досі залишають-
ся сумніви щодо того, чи анемія є маркером більш 
важкого перебігу хронічної серцевої та хронічної 
ниркової недостатностей, або вона є безпосеред-
нім фактором серцево-судинного ризику. 

Мета дослідження. Дослідити клінічне та 
прогностичне значення анемії, в тому числі залізо-
дефіцитної, на прикладі пацієнтів з хронічною сер-
цевою недостатністю. 

Матеріал та методи дослідження. Проведе-
но ретроспективне когортне дослідження серед 
46 пацієнтів (28 жінок, 18 чоловіків) Комунально-
го підприємства «Полтавський обласний кардіо-
васкулярний центр Полтавської обласної ради»,  
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які протягом 2021 року знаходилися на амбулатор-
ному та стаціонарному лікуванні з діагнозом хро-
нічна серцева недостатність різних функціональ-
них класів. Віковий діапазон учасників досліджен-
ня становив від 48 років до 73-х років. 

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за участю 
людини», затверджених Гельсінською деклараці-
єю (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ Укра-
їни № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 
р., № 616 від 03.08.2012 р. Вжито всіх заходів для 
забезпечення анонімності пацієнтів.

Збір інформації проводився шляхом аналізу 
даних лабораторних обстежень пацієнтів протя-
гом життя, які були зафіксовані в їх медичній до-
кументації. Критеріями включення у дослідження 
були клінічно підтверджена ХСН ІІ-ІV ФК за NYHA, 
вік від 18 до 89 років, наявні попередні результа-
ти лабораторних обстежень, серед яких загальний 
аналіз крові, феритин та креатинін сироватки крові 
за наявності. Функціональний клас визначався за 
допомогою 6-хвилинної проби, або клінічно, за-
лежно від загального стану пацієнта, його функціо-
нального потенціалу та ступеню проявів клінічних 
симптомів. Критерії виключення: гостра серцева 
недостатність, хронічна серцева недостатність І 
ФК за NYHA, відсутність медичної документації з 
попередніми результами лабораторних обстежень. 

Хронічну серцеву недостатність верифікували 
згідно останніх рекомендацій Європейського това-
риства кардіологів із серцевої недостатності [10, 
11, 15]. 

Статистичну обробку результатів досліджень 
виконували за допомогою комп’ютерних програм 
«Statistica 6.0» та Еxcel 5.0”. Якісні змінні відобра-
жені через абсолютні та відносні величини.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проаналізувавши медичну документацію пацієнтів 
було встановлено, що у 65,2% (n = 30) учасників 
був ІІ ФК за NYHA, підтверджений за допомогою 
6-хвилинної проби, у 34,8 % (n = 16) – ІІІ-ІV ФК 
за NYHA, який був встановлений за допомогою 
як 6-хвилинної проби, так і клінічно. Серед паці-
єнтів з діагнозом хронічна серцева недостатність  
ІІ ФК 33,3% (n = 10) становили чоловіки, 66,7%  
(n = 20), жінки. В той же час частка чоловіків серед 
пацієнтів з діагнозом хронічна серцева недостат-
ність ІІІ-ІV ФК склала 37,5% (n = 6), жінок – 62,5%  
(n = 10) (табл. 1), що свідчить про більшу пошире-
ність ХСН серед жіночої статі незалежно від функ-
ціонального класу. 

В ході аналізу медичної документації пацієн-
тів було виокремлено найбільш часту супутню па-
тологію, яка об’єднувала всіх пацієнтів (табл. 2). 

Дані наукових джерел різняться, в одних – СН су-
проводжується анемією у близько 9,9% випадків, в 
інших цей показник сягає 50% [16, 17]. 

Діагноз гіпертонічна хвороба був встановле-
ний в усіх учасників дослідження, на другому місці 
за поширеністю знаходиться гострий інфаркт міо-
карда та анемія. 

В ході дослідження виявлено, що у 61%  
(n = 28) випадків анемія була виявлена ще до 
встановлення діагнозу хронічна серцева недостат-
ність. У 64,3% (n = 18) пацієнтів було проведено 
дослідження сироваткового феритину, серед них 
у 61,% (n = 11) показник був нижчим регламенто-
ваної норми, відповідно, був встановлений діагноз 
залізодефіцитна анемія. Всі пацієнти з дефіцитом 
феритину є коморбідними за патологіями, які вка-
зані в табл. 2. 

Визначено, що існує пряма залежність між 
ступенем тяжкості анемії та стадією хронічної сер-
цевої недостатності. У пацієнтів з ІІ ФК серцевої 
недостатності переважав легкий ступінь тяжкості 
анемії, відповідно у пацієнтів з ІІІ та IV ФК діагнос-
товано було середній (60% (n=6)) та тяжкий сту-
пінь анемії (40% (n=4)). Також важливо відмітити, 
що у всіх пацієнтів із виявленим залізодефіцитом 
був встановлений діагноз хронічна серцева не-
достатність ІІІ та IV ФК, у порівнянні з ХСН ІІ ФК  
(р<0,05).

Доказано, що дефіцит заліза збільшує ризик 
госпіталізації пацієнтів із ХСН практично вдвічі  
[18, 19], а наявність супутньої хронічної ниркової 

Таблиця 1 – Гендерний розподіл у пацієнтів з ХСН 
залежно від ФК

Хронічна серцева  
недостатність ІІ ФК  

(n = 30)

Хронічна серцева  
недостатність ІІІ-ІV ФК 

(n = 16)
Чоловіки 
(n =10)

Жінки  
(n = 20)

Чоловіки  
(n = 6)

Жінки  
(n = 10)

33,3% 66,7% 37,5% 62,5%

Таблиця 2 – Розподіл супутньої патології у пацієнтів 
з ХСН

Супутня  
патологія

Хронічна  
серцева  

недостатність 
ІІ ФК

 (n = 30)

Хронічна 
серцева 

недостатність 
ІІІ-ІV ФК  
(n = 16)

Інфаркт міокарда 
(в анамнезі) 76,6% (n = 23) 62,5% (n = 10)

Гіпертонічна 
хвороба 100% (n = 30) 100% (n = 16)

Хронічна 
хвороба нирок 56,7% (n = 17) 56,25 % (n = 9)

Цукровий діабет 36,7% (n = 11) 62,5% (n = 10)
Анемія 66,7% (n = 20) 62,5% (n = 10)
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недостатності значно погіршує прогноз та призво-
дить до більш частих негативних (летальних) на-
слідків.

Встановлено, що у 88,2% пацієнтів з ІІ ФК 
серцевої недостатності в поєднанні з хронічною 
хворобою нирок, та у 66,7% пацієнтів з ІІІ-ІV ФК 
серцевої недостатності в поєднанні з хронічною 
хворобою нирок до даних патологій приєднувала-
ся лабораторно підтверджена анемія, у порівнянні 
з пацієнтами без ХСН (р<0,05). Хронічна хвороба 
нирок широко розповсюджена у пацієнтів зі серце-
вою недостатністю [18]. З’ясовано, що у всіх паці-
єнтів з ІІІ-ІV ФК серцевої недостатності прогресу-
вання анемії було поступовим. Відповідно можна 
зробити припущення, що є прямий зв’язок між три-
валістю непролікованої анемії та ступенем прогре-
сування хронічної серцевої недостатності. 

Досліджено наявність взаємозв’язку між 
контрастіндукованою нефропатією у пацієнтів, 
яким було проведено коронароангіографію (КАГ) 
внаслідок гострого інфаркту міокарда та супут-
ньою анемією. Серед пацієнтів з ІІ ФК серцевої 
недостатності анемія та гострий інфаркт міокар-
да поєднувалися у 65,2% (n = 15) пацієнтів, серед 
них у 20% (n = 3) виникла контрастіндукована не-
фропатія (КІН) після проведеної КАГ. В той же час, 
серед пацієнтів з ІІІ-ІV ФК серцевої недостатності 
анемія та гострий інфаркт міокарда поєднувалися 
у 80% (n = 8) (р<0,05), серед них у 62,5% (n = 8)  

виникла контрастіндукована нефропатія (КІН) піс-
ля проведеної КАГ. Таким чином можна зробити 
висновок, що анемія та ІІІ-ІV ФК серцевої недо-
статності є фактором ризику виникнення усклад-
нень в післяопераційному періоді.

У 60% (n = 18) пацієнтів незалежно від функ-
ціонального класу серцевої недостатності анемія 
розвивалася після первинного ураження нирок, 
яке поєднувалося з цукровим діабетом 2 типу.

Висновки. Анемію можна виокремити як один 
з факторів ризику виникнення серцево-судинної 
патології, та чинників її прогресування. Існує пря-
ма залежність між ФК серцевої недостатності та 
ступенем тяжкості анемії. У всіх пацієнтів з вияв-
леним залізодефіцитом був встановлений ІІІ-ІV ФК 
серцевої недостатності. Вже при виявленні пер-
винних гематологічних змін, які вказують на наяв-
ність та розвиток анемії слід проводити комплексне  
дообстеження пацієнта та розпочинати відповідну 
терапію в залежності від генезу анемії, що сприяти-
ме зниженню серцево-судинного ризику в майбут-
ньому.

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому планується дослідити взаємозв’язок 
між ефективністю патогенетичного лікування ане-
мії у пацієнтів із серцево-судинною патологією, за-
лізодефіцитної в тому числі, та ступенем відповіді 
хронічної серцевої недостатності на проведений 
курс терапії.
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UDC 616.155.194-06
Anemia as a Cardiovascular Risk Factor in Patients with Chronic Heart Failure
Tsyganenko I. V., Ovcharenko L. K., Zaіats Yu. B.
Abstract. The purpose of the study was to investigate the clinical and prognostic significance of anemia, 

including iron deficiency, in patients with chronic heart failure. 
Materials and methods. A retrospective cohort study was conducted among 46 patients of the Poltava Re-

gional Cardiovascular Center of the Poltava Regional Council, who in 2021 were on out-patient and in-patient 
treatment diagnosed with chronic heart failure of various functional classes. The information was collected 
by analyzing the data of laboratory examinations of patients during life, which were recorded in their medical 
records. 

Results and discussion. Cardiovascular disease is identified as the leading cause of death in people 
regardless of age and sex worldwide. About half of all hospitalizations each year is the result of cardiovascu-
lar disease, including acute myocardial infarction, chronic heart failure, cardiomyopathy, and life-threatening 
cardiac arrhythmias. Increasing attention is being paid to finding the causes of cardiovascular risk, which also 
significantly affect the degree of manifestations and progression of certain pathogenetic changes in the hu-
man body. Recently, anemia has been increasingly singled out as one of these factors. It is proved that iron 
deficiency significantly reduces the quality of life, physical activity both in the presence of anemia and in its 
absence. Recent recommendations from the European Society of Cardiology for Heart Failure recommend 
that all patients with heart failure be screened for serum ferritin and transferrin, with or without anemia and iron 
deficiency. However, the question remains – cardiovascular risk factor. 

It was found that the degree of progression of anemia is directly related to the degree of progression of 
chronic heart failure. In more than half of the patients, anemia was a predictor of cardiovascular disease. In 
patients with primary kidney disease, anemia develops in almost all cases and contributes to postoperative 
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complications. The degree of pathogenetic, clinical, diagnostic and therapeutic relationship between these 
pathological conditions demonstrates that anemia is a marker of subclinical chronic renal failure in patients 
with heart failure. Thus, anemia is not only a direct factor in cardiovascular risk but also a cause of unfavorable 
prognosis.

Conclusion. Anemia can be identified as one of the risk factors for cardiovascular disease and factors for 
its progression. There is a direct relationship between functional classification of heart failure and the severity 
of anemia. All patients with iron deficiency were diagnosed with III-IV functional classification of heart failure. 
Already at the detection of primary hematological changes that indicate the presence and development of ane-
mia, a comprehensive examination of the patient should be conducted and an appropriate therapy, depending 
on the genesis of anemia, which will reduce cardiovascular risk in the future, should be initiated.

Keywords: chronic heart failure, anemia, cardiovascular risk, functional class, hemoglobin.
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