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2. Наджелудочковые экстрасистолы, зарегистри-
рованные в течение 1 часа перед устойчивым парок-
сизмом фибрилляции предсердий, имеют значительно 
более высокие величины коэффициента К, чем у па-
циентов с экстрасистолией при стенокардии, инфаркте 

миокарда, нейроциркуляторой дистонии при отсут-
ствии таких пароксизмов. Экстрасистолы, непосред-
ственно инициирующие устойчивые пароксизмы ФП, 
имеют еще более высокие значения коэффициента К, 
чего не отмечается при неустойчивых пароксизмах.
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Резюме

Цель работы – осветить основные патогенетические механизмы анемической кардиомиопатии. У пациентов 
хронической железодефицитной анемией формируется кардиомиопатия, характеризующаяся развитием сегмен-
тарной диастолической дисфункции в  большинстве сегментов левого желудочка и  гиперкинетическим типом 
центральной гемодинамики, с последующим формированием глобальной диастолической дисфункции обоих же-
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Анемическим сердцем (cor anemicum), или по со-
временной классификации метаболической (анемиче-
ской) кардиомиопатией, принято называть комплекс 
клинических и структурно-функциональных измене-
ний со стороны сердечно-сосудистой системы у боль-
ных железодефицитной анемией [3]. Актуальность 
выбранной темы связана с возникающими трудностя-
ми диагностики данного осложнения в практической 
деятельности врача-терапевта, кардиолога, гематоло-
га [5]. Клинические проявления анемической карди-
омиопатии: кардиалгии, сердцебиение, нарушения 
ритма сердца и проводимости, симптомы сердечной 
недостаточности  – часто маскируются клинической 
картиной самой анемии, особенно в  начальной ста-
дии заболевания [3]. В этой связи затруднена ранняя 
диагностика анемического сердца, и, соответственно, 
не проводится своевременная метаболическая тера-
пия данного осложнения, что способствует сниже-
нию качества жизни пациентов ЖДА и  увеличению 
сроков временной нетрудоспособности [5]. Кроме 
того, в условиях Забайкальского края – эндемической 
зоны с дефицитом селена, сама нехватка лишь этого 
элемента в  организме человека способна вызывать 
значительные отклонения со стороны сердечно-со-
судистой системы [4]. У  пациентов, имеющих со-
четанный дефицит железа и селена, вероятно, в ещё 
большей степени присутствует риск развития карди-
омиопатии, однако такие исследования практически 
не проводились.

Цель исследования – осветить основные патогене-
тические механизмы анемической кардиомиопатии. 
В работе использованы результаты научного исследо-
вания, проведенного на базе гематологического отде-
ления Краевой клинической больницы (г. Чита) и био-
химической лаборатории НИИ медицинской экологии 
при ГБОУ ВПО «Читинская государственная меди-
цинская академия».

Особенности структуры миокарда, центральной 
гемодинамики, глобальной и сегментарной 
диастолической функции сердца у больных 
хронической железодефицитной анемией

В ранних исследованиях показано, что у  пациен-
тов хронической ЖДА развиваются такие структурно-
функциональные изменения со стороны сердца, как 
дилатация камер, эксцентрическая или концентриче-
ская гипертрофия левого желудочка (ЛЖ), увеличение 
ударного объема ЛЖ, диастолическая дисфункция же-
лудочков, а  иногда, при тяжелой анемии  – снижение 
сократительной способности миокарда [9]. Посколь-
ку в  основе развития начальной стадии анемической 
кардиомиопатии лежит диастолическая сердечная 
недостаточность, то важной является именно ранняя 
диагностика нарушений диастолической функции 
миокарда у  больных железодефицитной анемией [9, 
11]. В  нашем исследовании применен современный 
функциональный метод тканевой миокардиальной 
допплер-эхокардиографии, позволяющий у  больных 
с  различной кардиальной патологией диагностиро-
вать нарушения диастолической функции миокарда 
на той стадии, когда глобальная функция сердца не 
страдает [1]. Так, при изучении параметров диасто-
лической функции левого желудочка (ДФЛЖ) у  82 
пациентов ЖДА трех групп с  I–III степенью анемии, 
соответственно, установлено снижение скорости по-
тока быстрого наполнения (Е) у больных со среднетя-
желой анемией на 13,7 % по сравнению с  контролем 
и у пациентов с тяжелой анемией – на 28,2 % (p<0,001). 
Скорость потока атриального наполнения (А), напро-
тив, превышала показатель здоровых лиц на 11,2 % 
(p<0,05), 14,6 % (p<0,001) и  25,6 % (p<0,001) у  боль-
ных 1-й, 2-й и 3-й групп, соответственно. Отношение 
Е/А у пациентов ЖДА достоверно снижалось по мере 
нарастания тяжести анемии. Время замедления ранне-
го диастолического наполнения ЛЖ (DTe) у больных 

лудочков и развитием гипертрофии левого желудочка. В патогенезе анемической кардиомиопатии существенное 
значение принадлежит нарушениям обмена липидов крови, повышению продуктов ПОЛ и  значительному сни-
жению активности антиоксидантных ферментов, снижению уровня селена крови, дисбалансу макроэргических 
фосфатов, а также повышенной продукции провоспалительных цитокинов.

Ключевые слова: железодефицитная анемия, анемическая кардиомиопатия.
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Summary

The purpose of the lecture was to elucidate the basic of pathogenic mechanisms of an anemic cardiomyopathy. The 
cardiomyopathy was observed in patients with chronic iron deficiency anemia and was characterized by development of 
segmental diastolic dysfunction in many segments of the left ventricle and hyperkinetic type of central hemodynamic with 
subsequent formation of the global diastolic dysfunction of the ventricles and hypertrophy of the left ventricle. The meta-
bolic disorders of blood lipids, increased level of lipid peroxidation products, significant reduction of antioxidant enzymes 
activity, reduction of blood selenium, imbalance of energy phosphates and increased production of proinflammatory cyto-
kines has an important role in pathogenesis of the anemic cardiomyopathy.
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тяжелой анемией было увеличено на 9,2 % по сравне-
нию с  контролем (p<0,05). Время изоволюметриче-
ского расслабления ЛЖ увеличивалось у  пациентов 
1-й, 2-й и 3-й групп на 10,4 %, 23 % и 22 %, соответ-
ственно, по сравнению с  контролем. Доля больных 
с диастолической дисфункцией ЛЖ составила 47,6 %. 
Скорость потока быстрого наполнения правого желу-
дочка (ПЖ) была снижена у пациентов среднетяжелой 
и  тяжелой анемией на 7,2 % и 6,7 %, соответственно, 
по сравнению с контролем (p<0,05). Скорость потока 
атриального наполнения ПЖ, напротив, была досто-
верно выше у больных 2-й и 3-й групп по сравнению 
с  контрольной и  пациентами 1-й группы (p<0,001). 
Отношение Е/А у больных среднетяжелой и тяжелой 
анемией было снижено по сравнению с контролем на 
23,5 % и 22,9 %, соответственно (p<0,001). Тем не ме-
нее, больных ЖДА, у которых отношение Е/А правого 
желудочка было бы менее 1,0 в нашем исследовании 
выявлено не было. При изучении параметров трансми-
трального потока у больных ЖДА было установлено 
наличие двух типов спектра: нормального – у 56 боль-
ных (68,3 %) и гипертрофического – у 26 (31,7 %).

У 36 пациентов ЖДА исследовалась сегментарная 
ДФЛЖ методом тканевой миокардиальной допплер-
эхокардиографии (допплер-ЭхоКГ). Пациенты были 
разделены на две группы в  зависимости от наличия 
или отсутствия клинических симптомов кардиомиопа-
тии, дистрофических изменений на ЭКГ и глобальной 
ДДЛЖ – 17 и 19 больных, соответственно. Установле-
но, что скорость движения большинства сегментов ЛЖ 
в раннюю диастолу (Vе) у больных ЖДА с кардиомио-
патией была снижена более чем на 25 % по сравнению 
с контрольной группой (p<0,001). Скорость движения 
практически всех сегментов ЛЖ в позднюю диастолу 
(Vа), напротив, превышала контрольный показатель, 
в  среднем, на 70 % (p<0,001). Отношение указанных 
скоростей было снижено во всех сегментах более чем 
в 2 раза по сравнению с контролем (p<0,001) и практи-
чески во всех сегментах ЛЖ оказалось менее 1,0. Вре-
мя изоволюмического расслабления всех сегментов 
ЛЖ у больных ЖДА, осложненной кардиомиопатией, 
также превышало показатель группы контроля более 
чем на 17 % (p<0,001). При исследовании сегментар-
ной ДФЛЖ у больных ЖДА без кардиомиопатии было 
установлено, что в  10 из 15 сегментов ЛЖ скорость 
движения в раннюю диастолу (Vе) была снижена бо-
лее чем на 15 % по сравнению с контрольной группой, 
скорость движения в  позднюю диастолу (Vа), напро-
тив, превышала контрольный показатель более чем на 
30 % в 11 из 15 сегментов ЛЖ (p<0,001). Отношение 
Ve/Va было сниженным практически во всех сегментах 
ЛЖ в  среднем на 41,8 %, по сравнению с  контролем 
(p<0,001). При этом в  базальных сегментах передне-
перегородочной и передней стенок ЛЖ и верхушечном 
сегменте боковой стенки ЛЖ показатель Ve/Va был ме-
нее 1,0.

Таким образом, методом тканевой миокардиальной 
допплер-ЭхоКГ можно выявить нарушения диастоли-
ческой функции миокарда на уровне сегментов ЛЖ 
у  пациентов ЖДА, у  которых глобальная диастоли-
ческая функция не нарушена. Выявленные изменения 

являются начальным звеном в развитии сердечной не-
достаточности, лежащей в основе кардиомиопатии.

Содержание НЭЖК, глицерина в плазме крови 
и жирнокислотный состав липидов мембран эритро-
цитов крови у больных железодефицитной анемией 

в зависимости от наличия кардиомиопатии
Содержание неэстерифицированных жирных кис-

лот (НЭЖК) и уровня глицерина в плазме крови было 
изучено у 44 пациентов ЖДА различной степени тя-
жести в зависимости от наличия или отсутствия кли-
нических симптомов кардиомиопатии, дистрофиче-
ских изменений на ЭКГ и глобальной ДДЛЖ – 25 и 19 
больных, соответственно. Установлено увеличение 
содержания НЭЖК в плазме крови больных ЖДА без 
кардиомиопатии на 33,7 % и  пациентов ЖДА с  кар-
диомиопатией – на 75,7 % по сравнению с контролем 
(р<0,001). Уровень глицерина в плазме крови в обеих 
группах больных ЖДА был выше, чем в контроле на 
19,0 % (р<0,05). Коэффициент НЭЖК/глицерин, ха-
рактеризующий темпы утилизации жирных кислот 
миокардом, превышал показатель контроля у пациен-
тов ЖДА, осложненной кардиомиопатией, на 49,3 %, 
а  больных анемией без кардиомиопатии  – на 11,0 % 
(р<0,001) [7]. Таким образом, у пациентов ЖДА, еще 
не имеющих клинико-инструментальных симптомов 
кардиомиопатии, появляются признаки синдрома на-
рушения утилизации жирных кислот, что может слу-
жить проявлением доклинической стадии (стадии 
нарушения метаболизма) кардиомиопатии. Наряду 
с  исследованием НЭЖК и  глицерина, у  пациентов 
вышеуказанных групп и  15 практически здоровых 
лиц был изучен фракционный состав жирных кислот 
липидов мембран эритроцитов крови. Определяли 
содержание следующих высших жирных кислот: ми-
ристиновой (С14:0), пентадекановой (С15:0), пентадеце-
новой (С15:1), пальмитиновой (С16:0), пальмитоолеи-
новой (С16:1), гептадекановой (С17:0), гептадеценовой 
(С17:1), стеариновой (С18:0), олеиновой (С18:1), линоле-
вой (С18:2ω6), α-линоленовой (С18:3ω3), γ-линоленовой 
(С18:3ω6), дигомо-γ-линоленовой (С20:3ω6), арахидоновой 
(С20:4ω6), эйкозапентаеновой (С20:5ω3) и  докозапентае-
новой (С22:5ω3). Установлено увеличение суммы насы-
щенных (НЖК) и уменьшение суммы ненасыщенных 
жирных кислот (ННЖК) в липидах мембран эритроци-
тов крови в обеих группах больных ЖДА. Во фракции 
НЖК выявлено увеличение содержания пальмитино-
вой кислоты, а  у  пациентов анемической кардиоми-
опатией ещё и  миристиновой и  пентадекановой. Во 
фракции ННЖК было снижено содержание арахидо-
новой кислоты в 2,2 раза по сравнению с контролем, 
а  в  группе больных анемической кардиомиопатией, 
наряду с  уменьшением количества арахидоната, от-
мечено снижение содержания ω3-полиненасыщенных 
жирных кислот: α-линоленовой – на 26,1 %, эйкозапен-
таеновой – на 27,7 % и докозапентаеновой – на 13,1 %. 
При этом сумма ω3-ПНЖК в указанной группе паци-
ентов была меньше по сравнению с  больными ЖДА 
без кардиомиопатии. Отношение суммы насыщенных 
ЖК к сумме ненасыщенных у пациентов ЖДА с карди-
омиопатией превышало не только показатель контро-
ля, но и больных без кардиомиопатии. Таким образом, 
на доклинической стадии кардиомиопатии у  боль-
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ных ЖДА вначале происходит увеличение содержа-
ния НЖК за счет фракции пальмитиновой кислоты 
и уменьшение содержания ННЖК за счет арахидоната 
(ω6-полиненасыщенной жирной кислоты). На более 
поздней стадии, когда появляются клинико-инстру-
ментальные признаки кардиомиопатии, нарушения 
жирнокислотного статуса выражены в большей степе-
ни: происходит нарастание других НЖК и снижается 
относительное содержание ω3-полиненасыщенных 
жирных кислот.

Содержание адениловых нуклеотидов 
в эритроцитах крови у больных хронической 

железодефицитной анемией
Для более глубокого понимания механизмов разви-

тия кардиомиопатии при ЖДА нами было исследова-
но содержание адениловых нуклеотидов: АТФ, АДФ 
и  АМФ в  эритроцитах крови у  44 пациентов ЖДА 
различной степени тяжести и у 15 здоровых лиц. Па-
циенты были разделены на две группы в зависимости 
от наличия или отсутствия кардиомиопатии – 25 и 19 
больных, соответственно.

Было установлено снижение уровня АТФ и увеличе-
ние содержания АДФ, АМФ в эритроцитах крови в обе-
их группах пациентов. Коэффициент АДФ×АМФ/АТФ 
превышал контрольный показатель в 2,5 раза у больных 
анемией без кардиомиопатии и в 3,8 раза – у больных 
ЖДА, осложненной кардиомиопатией. Коэффициент 
НЭЖК/АТФ, являющийся маркером сердечной недоста-
точности, был в 3,4 раза выше у пациентов ЖДА с кар-
диомиопатией и в 2 раза – у больных анемией без карди-
омиопатии по сравнению с группой контроля (р<0,001). 
Таким образом, коэффициент НЭЖК/АТФ увеличивал-
ся у пациентов ЖДА без кардиомиопатии (на 104,8 %) 
и максимально возрастал (на 237,6 %) у больных анеми-
ей, осложненной кардиомиопатией.

Содержание продуктов перекисного окисления 
липидов и антиоксидантных ферментов крови  

у больных хронической железодефицитной анемией
Показатели перекисного окисления липидов 

(ПОЛ): содержание промежуточных интермедиатов 
(ТБК-активных продуктов) в  сыворотке крови и  ко-
нечных продуктов ПОЛ  – оснований Шиффа в  эри-
троцитах крови, а также активность антиоксидантных 
ферментов крови были изучены у 240 больных хрони-
ческой ЖДА в  зависимости от степени тяжести ане-
мии и у 15 практически здоровых лиц. Было выявлено 
увеличение концентрации ТБК-активных продуктов 
в  сыворотке крови у пациентов с  I, II и  III степенью 
анемии на 4,9 %, 6,0 % и  15,8 %, соответственно, по 
сравнению с  контрольной группой (p<0,001). Содер-
жание оснований Шиффа в  эритроцитах крови было 
повышено у  больных легкой, среднетяжелой и  тяже-
лой анемией на 16,1 %, 34,5 % и 50,6 %, соответствен-
но, по сравнению с  контролем. При исследовании 
активности антиоксидантных ферментов крови было 
установлено снижение исследуемых показателей во 
всех группах больных ЖДА. Так, активность каталазы 
эритроцитов была снижена у больных с I, II и III степе-
нью анемии на 24,3 %, 24,8 % и 26,2 %, соответственно. 
Активность глутатионпероксидазы и глутатионредук-
тазы эритроцитов крови также снижалась у пациентов 
легкой, среднетяжелой и тяжелой анемией на 64,8 %, 

60,5 %, 60,5 % и 50,5 %, 49,9 %, 45,6 %, соответственно, 
по сравнению с контролем (p<0,001). Активность супе-
роксиддисмутазы понижалась у больных ЖДА I, II и III 
степени на 33,7 %, 32,0 % и 43,4 %, соответственно.

Поскольку Забайкальский край является эндеми-
ческой зоной с  дефицитом селена, который входит 
в состав фермента глутатионпероксидазы, нами было 
изучено его содержание в  крови больных ЖДА [2]. 
Уровень селена крови исследован у  пациентов ЖДА 
с кардиомиопатией и без таковой – у 16 и 13 больных, 
соответственно, и  15 здоровых лиц. Было установ-
лено снижение содержания селена крови у  больных 
ЖДА, осложненной кардиомиопатией, почти в 3 раза, 
а у больных анемией без кардиомиопатии – в 1,4 раза 
по сравнению с контролем. Таким образом, у пациен-
тов хронической ЖДА имеются нарушения в системе 
ПОЛ-АОЗ, характеризующиеся увеличением содержа-
ния продуктов ПОЛ, снижением активности антиокси-
дантных ферментов в эритроцитах крови, а также раз-
витием дефицита селена крови; наиболее выраженные 
изменения отмечены у  больных анемией, осложнен-
ной кардиомиопатией.

Содержание цитокинов интерлейкина-1β, 
интерлейкина-4, интерлейкина-6 и фактора 
некроза опухолей-α в сыворотке крови больных 

железодефицитной анемией
Известна роль провоспалительных цитокинов 

в развитии и прогрессировании поражения сердца при 
некоторых заболеваниях [6, 8, 10]. В этой связи нами 
было изучено содержание ряда провоспалительных 
(ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α) и  противовоспалительного 
(ИЛ-4) интерлейкинов в  сыворотке крови у  33 боль-
ных ЖДА различной степени тяжести в зависимости 
от наличия или отсутствия кардиомиопатии – 18 и 15 
пациентов, соответственно, и у 15 здоровых лиц. Уста-
новлено, что содержание ИЛ-1β в  сыворотке крови 
превышало показатель контроля у больных ЖДА, име-
ющих клинико-инструментальные симптомы кардио-
миопатии, на 71,5 %, а у пациентов анемией без кар-
диомиопатии – на 28,5 % (p<0,001). Содержание ИЛ-4 
у больных ЖДА практически не изменялось. Уровень 
ИЛ-6 в сыворотке крови у больных ЖДА с кардиоми-
опатией превышал контрольный показатель на 30,3 %, 
у пациентов без кардиомиопатии – на 24,1 % (p<0,001). 
Что касается ФНО-α, то его содержание в сыворотке 
крови пациентов ЖДА без кардиомиопатии не отлича-
лось от показателя контроля. У больных анемической 
кардиомиопатией уровень ФНО-α превышал на 25,4 % 
и  19,7 % показатели контрольной группы и  больных 
ЖДА без кардиомиопатии, соответственно (p<0,001). 
Таким образом, у  пациентов анемией, не имеющих 
клинико-инструментальных симптомов кардиомиопа-
тии, происходит увеличение содержания в сыворотке 
крови ИЛ-1β и ИЛ-6, а с развитием признаков кардио-
миопатии ещё больше возрастает уровень ИЛ-1β и по-
вышается содержание ФНО-α.

Выводы
Ключевыми механизмами, запускающими каскад 

метаболических и  морфофункциональных измене-
ний в  сердце у  больных ЖДА, являются гемическая 
гипоксия и возникающая вследствие этого активация 



14

симпатико-адреналовой системы, которая приводит 
к  усилению липолиза с  увеличением уровня НЭЖК 
сыворотки крови и  нарушению жирнокислотного 
состава эритроцитов, активации процессов ПОЛ, 
снижению антиоксидантной защиты и  развитию де-
фицита макроэргов. Кроме того, уменьшению анти-
оксидантной защиты крови у  больных анемической 
кардиомиопатией способствует дефицит селена, ко-
торый, вероятно, приводит к  снижению активности 
фермента глутатионпероксидазы. Указанные изме-
нения вызывают структурно-функциональные на-
рушения эритроцитов, что способствует развитию 
тканевой гипоксии и опосредованно влияют на струк-
турно-функциональные нарушения кардиомиоцитов. 
Изменения структурно-функциональных свойств 
кардиомиоцитов, в свою очередь, и формируют раз-

витие анемической кардиомиопатии. В условиях ги-
поксии и активации симпатико-адреналовой системы 
увеличивается продукция провоспалительных цито-
кинов, играющих роль в деградации фибриллярного 
коллагена и усилении апоптоза кардиомиоцитов, что 
также приводит к  формированию кардиомиопатии. 
Кроме того, гипоксия у больных ЖДА способствует 
развитию тахикардии (гиперкинетического типа кро-
вообращения), что может лежать в основе нарушения 
сегментарной диастолической функции ЛЖ в началь-
ную стадию заболевания, а  позднее  – и  глобальной 
диастолической функции обоих желудочков сердца 
с  развитием диастолической сердечной недостаточ-
ности, являющейся, наряду с  систолической дис-
функцией левого желудочка, основным проявлением 
анемической кардиомиопатии.
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