
 Саратовский научно-медицинский журнал. 2021. Т. 17, № 3.

КАРДИОЛОГИЯ

УДК 615.035.1 Обзор

ОСТРЫЙ  КОРОНАРНЫЙ  СИНДРОМ  И АНЕМИЯ: 
ОСОБЕННОСТИ  ВЫБОРА  ОПТИМАЛЬНОЙ  ВРАЧЕБНОЙ  ТАКТИКИ  (ОБЗОР)

Н. Ф. Пучиньян — ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского» Минздрава России, научный сотрудник НИИ 
кардиологии, кандидат медицинских наук; Н. В. Фурман — ГУЗ «Областной клинический кардиологический диспансер», Са-
ратов, врачкардиолог, кандидат медицинских наук; Л. И. Малинова — ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовско-
го» Минздрава России, профессор кафедры терапии с курсами кардиологии, функциональной диагностики и гериатрии, 
доцент, доктор медицинских наук; Я. П. Довгалевский — ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского» Минздрава 
России, ведущий научный сотрудник НИИ кардиологии, доктор медицинских наук.

ACUTE  CORONARY  SYNDROME  AND  ANEMIA:   
FEATURES  OF  CHOOSING  THE  OPTIMAL  MEDICAL  TACTICS  (REVIEW)

N. F. Puchinyan — Saratov State Medical University, Research Institute of Cardiology, Senior Researcher, PhD; N. V. Furman — 
Regional Cardiology Clinic (Saratov), Cardiologist, PhD; L. I. Malinova — Saratov State Medical University n. a. V. I. Razumovsky, 
Professor at the Department of Therapy with Courses in Cardiology, Functional Diagnostic and Geriatrics, Associate Professor, DSc; 
Ya. P. Dovgalevskiy — Saratov State Medical University, Research Institute of Cardiology, Leading Researcher, DSc.

Дата поступления — 16.08.2021 г. Дата принятия в печать — 10.09.2021 г.

Пучиньян Н. Ф., Фурман Н. В., Малинова Л. И., Довгалевский Я. П. Острый коронарный синдром и анемия: особенно-
сти выбора оптимальной врачебной тактики (обзор). Саратовский научно-медицинский журнал 2021; 17 (3): 560–565.

В обзоре оценивается по данным литературы клинико-патогенетическая значимость анемии у пациентов 
с острым коронарным синдромом (ОКС). В указанной клинической ситуации выделяются проблемы выбора 
оптимальной терапии, связанные с наименьшей доказательной базой. Для этого проанализированы результаты 
клинических исследований, опубликованных в библиографических базах: PubMed, Publons и eLibrary (в обзор 
вошло 40 публикаций за 1989–2020 гг.). Наиболее хорошо изученными являются эпидемиологические особен-
ности анемического синдрома у больных с ОКС (максимальное количество исследований). Анемия широко 
распространена при ОКС и ассоциирована с неблагоприятным прогнозом. Остается нерешенным вопрос, игра-
ет ли анемия прямую причинно-следственную роль в ухудшении краткосрочной и долгосрочной заболеваемо-
сти и смертности, или это скорее показатель плохого клинического состояния. Отдельного изучения, вслед-
ствие минимальной доказательной базы, требует выбор оптимальной антитромботической терапии при ОКС 
у больных с анемией: как конкретных препаратов, так и длительности их приема.
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The review evaluates, according to the literature, the clinical and pathogenetic significance of anemia in patients 
with acute coronary syndrome (ACS). In this clinical situation, the problems of choosing the optimal therapy associ-
ated with the smallest evidence base are highlighted. For this, the results of clinical studies published in bibliographic 
databases: PubMed, Publons and eLibrary were analyzed (the review included 40 publications for 1989–2020). The 
epidemiological features of the anemia syndrome in patients with ACS are most well studied. Anemia is often circulated 
in ACS and is associated with an unfavorable prognosis. The question remains whether anemia plays a direct causal 
role in the deterioration of short- and long-term morbidity and mortality, or is it rather an indicator of a poor clinical condi-
tion. A separate study for ACS in patients with anemia, due to the minimal evidence base, requires the choice of optimal 
antithrombotic therapy: specific drugs and the duration of their administration.
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1Введение. Независимо от клинического фено-
типа лечение острого коронарного синдрома (ОКС) 
обязательно включает в себя антитромботическую 
терапию. Исходя из собственного опыта, можем за-
ключить, что среди клинических ситуаций, вызы-
вающих наибольшее количество вопросов относи-
тельно выбора тактики антитромботической терапии 
при ОКС, одно из первых мест занимает анемия.

Вероятной причиной подобных сложностей мож-
но считать, очевидно, недостаточное внимание, уде-
ленное этой категории пациентов в действующих 
клинических рекомендациях по ведению пациентов 
с острым коронарным синдромом как с подъемом 
сегмента ST, так и без него, либо в рекомендациях 
по проведению реваскуляризации [1, 2]. Так, новая 
версия клинических рекомендаций по ведению па-
циентов с ОКС без подъема сегмента ST подчерки-
вает важность оценки причины анемии и призывает 
к осторожности при проведении чрескожных интрако-
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ронарных вмешательств во избежание дополнитель-
ной кровопотери [1]. Однако многие практические во-
просы, касающиеся особенностей лечебной тактики 
при ОКС у пациентов с анемией, остаются нерассмо-
тренными.

При рассмотрении явной анемии необходимо учи-
тывать ее основные детерминанты: эритропоэз, т. е. 
функцию костного мозга; продукцию специфического 
фактора роста — эритропоэтина, т. е. функциональ-
ную способность почек; объемное соотношение эри-
троцитов и плазмы, т. е. гемодилюцию [3–7]. Все эти 
патогенетические детерминанты могут быть нару-
шены у пациентов с ишемической болезнью сердца, 
что приводит к отклонениям в уровне гемоглобина. 
Изучение механизма / механизмов, лежащих в осно-
ве развития анемии у конкретного пациента, может 
помочь устранить анемию и, возможно, преодолеть 
или уменьшить ее негативное прогностическое влия-
ние при остром коронарном синдроме.

В связи с изложенным представляется важным 
оценить клинико-патогенетическую значимость 
анемии у пациентов с ОКС по данным литературы 
и выделить существующие проблемы выбора опти-
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мальной терапии в указанной клинической ситуации, 
связанные с наименьшей доказательной базой.

Для информационного поиска использовались 
следующие библиографические базы: PubMed, 
Publons и eLibrary. Поисковый запрос содержал со-
четание понятий: «анемия» («anemia») и «острый 
коронарный синдром» («acute coronary syndrome») 
или «инфаркт миокарда» («myocardial infarction»), 
используемых в названии или в качестве ключевых 
слов. При выполнении поискового запроса исполь-
зовали фильтр «human» (имеющий отношение к че-
ловеку) для исключения экспериментальных работ 
с моделями патологического процесса на животных 
при работе с PubMed и Publons, а также категорию 
76.29.30 (кардиология и ангиология) при работе 
с eLibrary. Проанализированы 150 публикаций, из них 
в обзор включены 40 источников за 1989–2020 гг. 
Временной диапазон не ограничивался, но, учитывая 
изменения в спектре антитромботических препара-
тов, используемых к настоящему времени при ОКС, 
предпочтение отдавалось работам, опубликованным 
в течение последних пяти лет. Дополнительного по-
иска по пристатейным спискам литературы не про-
водилось, дублирующие публикации не рассматри-
вались.

Определение анемии и клинических детерми-
нант уровней гемоглобина. Анемия по сути есть 
абсолютное уменьшение периферического пула 
эритроцитов [8]. Однако в клинической практике ис-
пользуется определение анемии, основанное на кон-
центрации гемоглобина (Hb) и гематокрите (Hct). 
Эталонные значения гемоглобина для определения 
анемии по-прежнему в значительной степени осно-
ваны на отчете Научной группы ВОЗ 1968 г., в кото-
ром установлено предельное значение Hb для взрос-
лых мужчин <13 г / дл и для взрослых небеременных 
женщин <12 г / дл [9]. Это определение основывается 
на данных о нормальном распределении концен-
траций гемоглобина и наблюдаемых стандартных 
отклонениях от «среднего», которое предполага-
ется таким же, как «нормальное». Совсем недавно 
несколько исследовательских групп пытались пере-
определить анемию с учетом клинических особенно-
стей, чтобы дать более точные оценки нормальных 
значений.

В 2006 г. E. Beutler и J. Waalen [10] предложили 
новые лабораторные значения для анемии на осно-
ве двух больших баз данных: 3-го Национального ис-
следования здоровья и питания в США (NHANES-III) 
и обследования, проведенного в районе Сан-Диего 
в период между 1998 и 2002 гг. В этих исследованиях 
определены нормальные уровни гемоглобина с уче-
том не только пола, но и расы и возраста. Результаты 
показали, что у людей африканского происхождения 
уровень гемоглобина по меньшей мере на 0,5 г / дл 
ниже, чем у европеоидов, а у людей в возрасте стар-
ше 60 лет уровень гемоглобина ниже, чем у молодых 
людей.

Роль возраста в определении уровня гемогло-
бина подтверждена в 2008 г. K. V. Patel c соавт. Эти 
исследователи продемонстрировали, что средняя 
концентрация гемоглобина понижалась, а вариатив-
ность значений повышалась в каждой возрастной 
группе у мужчин старше 50 лет [11]. Среди причин 
такой вариабельности можно выделить следующие: 
1) инволюционная саркопения снижает потребность 
в периферическом кислороде, а значит, вызывает 

физиологическое снижение массы циркулирующей 
крови; 2) у пожилых пациентов происходит умень-
шение активности костного мозга, и в частности 
эритроцитарного ростка; 3) падает уровень половых 
гормонов; 4) снижается индукция эритропоэтина вто-
рично к гипоксии, связанной с почечной дисфункци-
ей; 5) происходит извращение воспалительного отве-
та вследствие замедления катаболизма цитокинов.

N. Morici и соавт. специально занимались про-
блемой анемии у пациентов старческого возраста, 
госпитализированных по поводу ОКС [12]. Анемия 
особенно часто встречается в этой специфической 
популяции пациентов, она выявляется у 43 % пожи-
лых пациентов, госпитализированных с ОКС, и ее 
независимое неблагоприятное прогностическое зна-
чение хорошо известно [13]. Анализ был специально 
нацелен на оценку роли двух распространенных со-
стояний, связанных, как известно, с более низкими 
уровнями гемоглобина: нарушения функции почек 
и индекса массы тела (ИМТ) в качестве косвенных 
признаков саркопении.

Проведен анализ субпопуляции пожилых паци-
ентов (старше 75 лет), госпитализированных с ОКС 
без подъема сегмента ST (NSTEACS) и включенных 
в проспективное исследование “Italian Elderly ACS”. 
Хотя было подтверждено, что анемия является не-
зависимым предиктором смертности, взаимосвязь 
между анемией и непосредственно возрастом, ско-
ростью клубочковой фильтрации или ИМТ была сла-
бой. Эти результаты подчеркивают представление, 
что физиологическое снижение уровня гемоглобина 
не обязательно приводит к явной анемии. Даже у по-
жилых людей с множественными сопутствующими 
заболеваниями анемия должна рассматриваться 
как маркер основного заболевания, должна быть 
специально обследована (изучена) и, по возможно-
сти, скорректирована [12].

Гемодилюция является дополнительным и часто 
упускаемым из виду определяющим фактором сни-
жения уровня гемоглобина у пациентов, страдающих 
ОКС и сопутствующей сердечной недостаточностью. 
Сердечная недостаточность приводит к хронической 
перегрузке объемом и может быть связана со спле-
номегалией различной степени. Степень перегрузки 
жидкостью трудно точно оценить, основываясь ис-
ключительно на клинической оценке. Однако, когда 
было выполнено более точное измерение массы 
эритроцитов относительно объема плазмы с исполь-
зованием меченого I131 альбумина, оказалось, 
что низкие уровни Hb связаны с перегрузкой жидко-
стью у 40–46 % пациентов [14].

Эпидемиология и прогностическое значение 
анемии при ОКС. Анемия при ОКС имеет доказан-
ное неблагоприятное прогностическое значение. Ее 
влияние на исход, по-видимому, не зависит ни от ос-
новных причинных факторов, чаще всего множе-
ственных, ни от времени ее возникновения: будь 
то существовавшая ранее или развившаяся во вре-
мя госпитализации (или при последующем наблюде-
нии). В обоих случаях показано, что анемия является 
независимым предиктором краткосрочной и долго-
срочной смертности [3–7, 13].

Анемия при поступлении. В нескольких иссле-
дованиях изучалась распространенность анемии 
при госпитализации по поводу ОКС [3–6, 12], при этом 
результаты варьировались от 10 до 43 %. Различия 
в распространенности можно проследить по несколь-
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ким факторам, связанным с конкретной проанали-
зированной группой населения. Например, распро-
страненность анемии выше у пациентов с Ближнего 
Востока, где чаще встречаются нарушения синтеза 
гемоглобина [6]. Дефицит питания также может объ-
яснять более высокий уровень распространенности 
анемии [6]. Как уже упоминалось, исследования, по-
священные пожилым пациентам, обычно сообщают 
о более высоких значениях распространенности ане-
мии. Как в рандомизированных исследованиях, так 
и в метаанализах анемия при госпитализации всегда 
связана с худшим исходом и с повышенной смертно-
стью в разные моменты времени наблюдения.

Внутригоспитальная анемия. Внутригоспиталь-
ная анемия (ВГА), определяемая как новая анемия, 
развившаяся во время госпитализации, часто наблю-
дается у пациентов, госпитализированных по поводу 
ОКС. В исследовании, проведенном A. C. Salisbury 
и соавт. [15], распространенность ВГА исследована 
в когорте из 17 676 пациентов с острым инфарктом 
миокарда и нормальным значением гемоглобина 
при поступлении. В соответствии с возрастными, 
половыми и расовыми критериями, описанными 
E. Beutler и J. Waalen [10], ВГА диагностировалась 
у тех пациентов, уровень значения гемоглобина кото-
рых упал во время госпитализации ниже установлен-
ного диагностического порога для анемии. Общая 
распространенность ВГА составила 57 %, при этом 
на легкую (Hb >11 г / дл), умеренную (Hb 9–11 г / дл) 
и тяжелую анемию (Hb <9 г / дл) приходится 37, 15 
и 5 % соответственно. Наличие и тяжесть госпиталь-
ной анемии обусловлены большинством клиниче-
ских признаков, также связанных с анемией при го-
спитализации, а именно: возрастом, женским полом, 
сердечно-сосудистыми факторами риска в анамнезе 
и хроническими заболеваниями почек. Кардиогенный 
шок, острая почечная недостаточность и экстенсив-
ное использование антиагрегантной и антикоагу-
лянтной терапии определены как дополнительные 
детерминанты внутрибольничной анемии. Показате-
ли внутрибольничной смертности различались в за-
висимости от тяжести госпитальной анемии, причем 
более высокие показатели наблюдались у пациентов 
с тяжелой ВГА (OР 3.39, 95 % ДИ: 2.59–4.44), а также 
с легкой и умеренной (OR 1,38, 95 % ДИ: 1,10–1,73) 
по сравнению пациентами без анемии [15].

Внутригоспитальная анемия оказывает влияние 
и на отдаленный исход. Результаты исследований 
в малых выборках пациентов связывали максималь-
ное снижение значения уровня Hb в стационаре 
с наихудшим 6-месячным прогнозом с точки зрения 
смертности (ОР 1,83, 95 % ДИ: 1,08–3,11, р=0,026) 
[16]. ВГА, которая не разрешилась к моменту выпи-
ски из стационара, может иметь неблагоприятные 
долгосрочные прогностические последствия. В груп-
пе из 1065 пациентов, изученных T. Hasin и соавт. 
[17], анемия разной степени тяжести присутство-
вала при выписке в 35 % случаев. При наблюдении 
в среднем в течение 27 месяцев авторы обнаружили, 
что анемия разрешилась у 15 % пациентов и сохра-
нялась у 19 %. У 5 % пациентов развилась «новая» 
анемия (определяемая как снижение уровня гемогло-
бина, как минимум, на 0,5 г / дл по сравнению со зна-
чениями при выписки из стационара). Отдаленный 
исход (смертность от всех причин и повторная госпи-
тализация по поводу острой сердечной недостаточ-
ности) у пациентов с разрешившейся ВГА был сходен 

с таковым у пациентов без анемии (ОР 0,8, 95 % ДИ: 
0,5–1,3). И наоборот, частота событий была заметно 
выше у тех пациентов, у которых наблюдалась посто-
янная (ОР 1,8, 95 % ДИ: 1,2–2,5) или вновь возникшая 
(ОР 1,9, 95 % ДИ: 1,1–3,3) анемия [17].

Влияние анемии при ОКС на прогноз. У боль-
шинства пациентов с ИБС диагностируется анемия 
хронических состояний (АХС), которая ассоциирует-
ся с рядом заболеваний, характеризующихся острой 
или хронической иммунной активацией [18], включая 
ишемическую болезнь сердца, ее также называют 
«анемия воспаления» [19]. Это специфическое со-
стояние следует рассматривать как часть синдрома 
системного воспалительного ответа в рамках защи-
ты, филогенетически сформированной для борьбы 
с микробными инфекциями. Железо повышает виру-
лентность большинства патогенных микроорганиз-
мов [20, 21], а выброс цитокинов острой фазы (фак-
тор некроза опухоли, интерлейкина: IL-1, IL-6) связан 
со снижением доступности железа и уменьшением 
гемопоэза [19]. Однако если АХС не связана с други-
ми усугубляющими факторами и не является частью 
защитной реакции, она редко носит тяжелый ха-
рактер и не наносит существенный вред организму. 
С этой точки зрения легкая анемия, часто встречаю-
щаяся у пациентов с ишемической болезнью сердца, 
может не являться отрицательным прогностическим 
маркером. И наоборот, ее можно рассматривать 
как признак уже существовавшего ранее системного 
основного заболевания, определяющего «более уяз-
вимого» пациента.

В систематизированном обзоре M. A. Mamas и со-
авт. [22] изучили взаимосвязь между анемией и по-
следующим сердечно-сосудистым риском в большой 
ретроспективной когорте пациентов с ОКС и обнару-
жили, что у пациентов с анемией было больше сопут-
ствующих заболеваний по сравнению с пациентами 
с нормальными уровнями гемоглобина. Более того, 
выявлены некоторые предрасполагающие клинико-
анамнестические факторы, независимо связанные 
с анемией: курение, гиперлипидемия, стенокардия, 
перенесенный инфаркт миокарда, хроническая сер-
дечная недостаточность, перенесенный мозговой 
инсульт, заболевание периферических сосудов, са-
харный диабет, хроническая обструктивная болезнь 
легких, заболевание почек и проведенное ранее 
коронарное вмешательство [22]. Предполагается 
также роль синдрома системного воспалительного 
ответа в снижении способности к заживлению сосу-
дов. А. Solomon и соавт. [23] обнаружили снижение 
уровня периферических циркулирующих эндотели-
альных клеток-предшественников у пациентов с ОКС 
с выявленной при поступлении анемией, по сравне-
нию с пациентами без анемии. Они предположили, 
что в дополнение к ранее существующему воспа-
лительному состоянию системные эффекты воспа-
лительного ответа, вызванного некрозом миокарда, 
не только ограничиваются подавлением функции 
эритроидного ростка, но также инициируют про-
дукцию и выход в кровоток эндотелиальных клеток-
предшественников из костного мозга. Это, в свою 
очередь, может ухудшить способность к заживлению 
сосудов и способствовать плохому прогнозу у паци-
ентов с ОКС и анемией [23].

Помимо непосредственного ухудшения снабже-
ния миокарда кислородом, анемия может влиять 
на исход при ОКС, потому что пациенты с анемией 
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могут не получать рекомендованной терапии для ле-
чения ОКС. Эти данные получены из двухлетнего 
израильского реестра ОКС (ACSIS), в котором про-
спективно зарегистрировано 5600 пациентов с ОКС. 
Из-за опасений повышенного риска кровотечений ко-
ронарная ангиография выплонялась реже у пациен-
тов с анемией по сравнению с пациентами без ане-
мии (77 % против 91 %, p=0,001). Среди пациентов 
с анемией, перенесших коронарную ангиографию, 
большинство (95 %) имели обструктивный атеро-
склероз коронарных артерий, а 78 % из них были 
подвергнуты реваскуляризации. Среди пациентов 
с анемией инвазивный подход был связан с более 
низкой 30-дневной и годичной смертностью, при от-
сутствии значимого повышения частоты сильных 
кровотечений [24]. Действительно, частота кровоте-
чений во время и после процедуры интракоронарно-
го вмешательства может быть существенно снижена 
благодаря предпочтению радиального чрескожного 
доступа при коронарном вмешательстве, а также бо-
лее избирательному использованию блокаторов ре-
цепторов GPIIb / IIIa и гепаринов [25].

Отсутствие ясности в современных рекомендаци-
ях относительно того, как следует лечить пациентов 
с анемией, также влияет на терапию после выписки. 
В ретроспективной когорте из 422 855 пациентов 
с ОКС, зарегистрированных в период с января 2006 г. 
по декабрь 2010 г. в Великобритании, сопоставимые 
показатели ангиографии наблюдались у пациентов 
с анемией и без анемии. Однако пациентам с ане-
мией были значительно реже назначены препараты 
для вторичной профилактики. При этом было пока-
зано значимое влияние анемии на смертность [22].

Выбор лечебной тактики у пациентов с ане-
мией. В общем виде баланс между рисками и пре-
имуществами переливания эритроцитов при анемии 
у пациента с ОКС, вероятно, будет зависеть от не-
скольких факторов. С теоретической точки зрения пе-
реливание эритроцитов увеличивает доставку кисло-
рода к уязвимому миокарду, уменьшая ишемические 
симптомы, но на этот счет есть мало подтверждаю-
щих данных [26]. Однако способность переливаемых 
эритроцитов увеличить доставку кислорода может 
быть снижена из-за быстрого истощения содержания 
оксида азота в эритроцитах во время хранения [27, 
28]. Кроме того, если целью переливаний эритроци-
тов является увеличение транспорта кислорода и до-
ставки кислорода к тканям, то соответствующее уве-
личение Hct приводит к увеличению вязкости крови, 
что, в свою очередь, уменьшает кровоток и умень-
шает доставку кислорода к тканям. Следовательно, 
повышение уровня Hct при анемии не может соот-
ветственно увеличить доставку кислорода к ишеми-
зированному миокарду [29]. Нежелательные явле-
ния, связанные с переливанием эритроцитов, также 
могут препятствовать клиническим преимуществам, 
особенно учитывая так называемые неинфекцион-
ные серьезные риски переливания крови, которые 
включают сопряженную с переливанием перегрузку 
объемом, а среди иммуноопосредованных побочных 
реакций — острое повреждение легких, вызванное 
переливанием крови [30]. Кроме того, предполага-
ется роль переливания эритроцитов в усилении си-
стемного воспаления и формировании феномена 
«заиливания» (сладжирования эритроцитов) микро-
сосудистого русла [31].

Принимая во внимание неоспоримость высокой 
распространенности и неблагоприятных прогности-
ческих последствий анемии у пациентов с ОКС, тре-
бует ли она (анемия) лечения, и при каком уровне 
Hb необходимо начинать терапию? Это особенно 
актуально, когда анемия является частью синдрома 
системного воспалительного ответа, который обычно 
редко связан с сильно сниженной концентрацией Hb. 
Ряд исследований сфокусирован на том, какой уро-
вень Hb и / или Hct следует считать «адекватным по-
рогом для переливания» у пациентов в критическом 
состоянии или у пациентов, перенесших операцию 
[32–34].

Обсуждение сосредоточено на двух различных 
стратегиях переливания крови: одна предполагает 
ограниченное применение гемотрансфузий: пере-
ливание крови не показано до снижения уровня Hb 
<7–8 г / дл; другая предполагает более свободный 
подход, т. е. переливание крови не показано до сни-
жения уровня Hb <9–10 г / дл. Большое количество 
данных получено из исследований, изучавших тя-
желобольных пациентов отделений интенсивной те-
рапии (ОИТ), в том числе с ССЗ, однако специаль-
ные исследования при ОКС крайне ограничены [33], 
а их результаты противоречивы.

В 2016 г. A. B. Docherty и соавт. [35] опубликовали 
систематический обзор и метаанализ, посвященный 
оценке клинических исходов для пациентов, страда-
ющих сердечно-сосудистыми заболеваниями, кото-
рым проводилось переливание крови в соответствии 
с регламентированной стратегией или стратегией 
свободного выбора. Данные получены из 11 рандо-
мизированных исследований. Использование огра-
ничительного подхода было связано с повышенным 
риском ОКС у пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями: (59 случаев / 1319 пациентов про-
тив 32 событий / 1290 пациентов; ОР 1,78, 95 % ДИ: 
1,18–2,70, р=0,01). Это соответствует 4,6 эпизода 
ОКС на 100 пациентов при использовании ограни-
чительной стратегии и 2,7 эпизода на 100 пациентов 
при использовании либеральной стратегии. С другой 
стороны, продолжительность пребывания в стаци-
онаре не отличалась между рестриктивной и либе-
ральной стратегиями переливания крови, а также 
не наблюдалось различий в 30-дневной смертности 
между двумя группами [35].

Согласно метаанализу S. Chatterjee с соавт., ко-
торый включал более 203 600 пациентов с ОКС, 
переливание эритроцитов связано с увеличени-
ем смертности от всех причин и рецидивирующим 
инфарктом миокарда [36]. Разные результаты по-
лучены K.P. Alexander и соавт. [37], которые про-
анализировали подходы к переливанию эритроцитов 
и исходы в четырех различных группах в зависимо-
сти от уровня Hct (Hct ≤24 % против Hct 24,1–27 % 
против Hct 27,1–30 % против Hct 30 %) у 44 242 паци-
ентов с ОКСбпST, включенных в регистр CRUSADE. 
Переливание эритроцитов благоприятно сказа-
лось на внутрибольничной смертности у пациентов 
с уровнем Hct ≤24 %, тогда как более высокие показа-
тели смертности наблюдались среди пациентов с Hct 
>30 %. Переливание эритроцитов у пациентов с про-
межуточными значениями Hct не влияло на смерт-
ность [37].

Суммируя результаты проведенных исследова-
ний, «Руководство по подходам к переливанию крови 
и ее хранению» Американской ассоциации банков 
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крови, опубликованное в 2016 г., рекомендует ограни-
чить порог переливания эритроцитов для госпитали-
зированных гемодинамически стабильных взрослых 
пациентов, включая критически больных пациен-
тов, кандидатов на ортопедические и кардиохирур-
гические операции и пациентов с ранее существо-
вавшими сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Тем не менее в этих рекомендациях также указывает-
ся, что ограничительный порог переливания эритро-
цитов нельзя применять к пациентам с ОКС, которые 
не являются гемодинамически стабильными, анало-
гично Кохрановскому обзору 2012 г., в котором также 
рекомендовалось использование ограничительного 
триггера для переливания крови, но предлагалось 
соблюдать осторожность в группах высокого риска, 
таких как пациенты с ОКС [38].

Учитывая отсутствие убедительных доказа-
тельств, основанных на рандомизированных кон-
тролируемых исследованиях, в действующих 
рекомендациях приводится положение о том, что це-
лесообразно принять решение о переливании эри-
троцитов у пациентов с уровнями гемоглобина 
<8 г / дл и уровнем гематокрита <25 % [1]. Однако уро-
вень доказательности этого положения — С. Пациен-
ты с гемоглобином между 8 и 10 г / дл по-прежнему 
представляют «серую зону», в которой подходы 
к переливанию крови должны быть адаптированы 
к сопутствующим заболеваниям конкретного пациен-
та и могут основываться на так называемых физио-
логических триггерах переливания. Физиологические 
триггеры, учитывающие индивидуальные лимиты то-
лерантности пациента к анемии, потенциально могут 
использоваться для замены произвольных триггеров 
на основе гемоглобина.

Как и в других клинических ситуациях, например 
при хронической почечной недостаточности, анемии, 
связанной с химиотерапией, препараты железа и сти-
муляторов эритропоэза (ESAs) у пациентов с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями рассматриваются 
как препараты выбора, позволяющие потенциально 
обратить анемию и преодолеть потребность в пере-
ливании эритроцитов. На животных моделях было 
показано, что стимуляторы эритропоэза обладают 
цитопротективным действием, приводящим к сниже-
нию клеточного апоптоза и размера инфаркта, а так-
же к улучшению фракции выброса [39]. Дальнейшие 
исследования могут прояснить роль стимуляторов 
эритропоэза у пациентов с сохраненной систоличе-
ской функцией или у пациентов только с ишемиче-
ской болезнью сердца.

Выбор лечебной тактики у пациентов с ОКС. 
Исследования выбора антитромботической тера-
пии при ОКС у пациентов с анемическим синдро-
мом ограничены субанализом результатов изучения 
эффективности и безопасности, как правило, инва-
зивных методов реваскуляризации, из которых наи-
больший интерес для изучаемой проблемы стало 
исследование S. Ariotti и соавт., выполненное на по-
пуляции пациентов, вовлеченных в исследование 
ZEUS. Авторы убедительно показали преимущества 
нового поколения стентов с лекарственным покры-
тием у пациентов с анемией неизвестной этиологии 
[40]. Поскольку анемия была в числе критериев ис-
ключения пациентов из рандомизированных клини-
ческих исследований, вопросы выбора антиагрегат-
ных или антикоагулянтных препаратов при анемии, 
как правило, затрагивались в публикациях типа 

«письмо в редакцию» или «мнение по проблеме» 
и сводились к рассуждениям о преимуществах пре-
паратов, обратимо подавляющих агрегационную ак-
тивность тромбоцитов либо имеющих короткий пери-
од действия (или полувыведения).

Заключение. Анемия широко распространена 
при ОКС и ассоциирована с неблагоприятным про-
гнозом, в связи с чем действующие рекомендации 
предлагают ее коррекцию при уровне гемоглобина 
<8 г / дл, за исключением гемодинамически неста-
бильных пациентов с ОКС. Остается вопрос, игра-
ет ли анемия прямую причинно-следственную роль 
в ухудшении краткосрочной и долгосрочной заболе-
ваемости и смертности, или это скорее показатель 
плохого клинического состояния. Отдельного из-
учения требует выбор оптимальной антитромботиче-
ской терапии при ОКС у больных с анемией: как кон-
кретных препаратов, так и длительности их приема.

Чтобы уяснить неблагоприятное влияние ане-
мии как таковой, а также улучшить прогноз больных 
с ОКС и анемическим синдромом, требуются специ-
альные исследования в четко очерченных когортах 
пациентов, с акцентом на конкретных показателях 
«красной крови», а не на общих определениях ане-
мии. Результаты таких исследований могли бы улуч-
шить понимание влияния анемии на больных с ОКС 
и приблизить решение проблемы выбора тактики 
антитромботической терапии при анемии.

Конфликт интересов. Работа выполнена в рам-
ках государственного задания ФГБОУ ВО Саратов-
ский ГМУ им. В. И. Разумовского Минздрава Рос-
сии «Разработка технологии персонализованной 
оценки риска повторных тромботических событий 
при остром коронарном синдроме на фоне анти-
тромбоцитарной терапии в зависимости от состоя-
ния тромбоцитопоэза и интенсивности оборота тром-
боцитов» (номер государственного учета НИОКТР 
АААА-А19-119021190054-7).
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