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В статье обсуждается проблема коморбидности железодефицитных состояний и сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ). Железодефицитные состояния (латентный дефицит железа и железодефицитная анемия) значительно 
повышают риск развития и прогрессирования ССЗ. В ряде исследований установлено, что независимо от наличия 
или отсутствия анемии, дефицит железа приводит к развитию сердечно-сосудистых осложнений, снижению качества 
жизни и повышению смертности у пациентов с ССЗ. В настоящее время наиболее изученным является влияние железо-
дефицитных состояния на прогноз больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН). В статье обсуждаются 
этиология и патогенез развития дефицита железа при ХСН, механизмы неблагоприятного влияния этого состояния 
на качество жизни, функциональный статус и прогноз жизни больных. В статье представлены разбор клинических 
исследований по лечению железодефицитных состояний при ХСН и выдержки из актуальных клинических рекомен-
даций. Также представлены данные, свидетельствующие о возможном вкладе базисной терапии ХСН в коррекцию 
анемии и дефицита железа. В статье обсуждается влияние железодефицитных состояний на течение и прогноз 
жизни при фибрилляции предсердий (ФП) и ишемической болезни сердца (ИБС). Подчеркивается негативный вклад 
железодефицитных состояний в развитие обострений ССЗ, увеличение числа госпитализаций и повышение риска 
смерти у данных категорий больных. Несмотря на известное негативное влияние железодефицитных состояний на 
функциональный статус и прогноз больных с ССЗ, всё ещё недостаточно данных об эффективности и безопасности 
коррекции дефицита железа у пациентов с ССЗ. 

Ключевые слова: обзор, дефицит железа, сердечно-сосудистые заболевания хроническая сердечная недостаточ-
ность, ишемическая болезнь сердца, фибрилляция предсердий, смертность, прогноз.
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The article discusses the problem of comorbidity of iron deficiency conditions and cardiovascular diseases (CVD). Iron 
deficiency conditions (latent iron deficiency and iron deficiency anemia) significantly increase the risk of developing and 
progressing CVD. A number of studies have found that, regardless of the presence or absence of anemia, iron deficiency leads 
to the development of cardiovascular complications, a worsening of quality of life and an increase in mortality in patients 
with CVD. Currently, the most studied is the effect of iron deficiency on the prognosis of patients with chronic heart failure 
(CHF). The article discusses the etiology and pathogenesis of the development of iron deficiency in CHF, the mechanisms of 
the adverse effect of this condition on the quality of life, functional status, and life prognosis. The article presents an analysis 
of clinical studies on the treatment of iron deficiency conditions in CHF and excerpts from current clinical guidelines. Data 
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are presented that describe the contribution of drugs for the treatment of CHF (guideline directed therapy) to the correction 
of anemia and iron deficiency. The article discusses the impact of iron deficiency conditions on the course and prognosis 
of life in atrial fibrillation (AF) and coronary heart disease (CHD). The negative contribution of iron deficiency states to the 
development of exacerbations of CVD, an increase in the number of hospitalizations and an increase in the risk of death in 
these categories of patients is emphasized. Despite the known negative impact of iron deficiency conditions on the functional 
status and prognosis of patients with CVD, there is still insufficient data on the efficacy and safety of iron deficiency correction 
in patients with CVD.
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Введение

сердечно-сосудистые заболевания (ссз) 
во всём мире занимают лидирующие позиции 
как по распространённости, так и в структуре 
смертности. распространённость ссз в попу-
ляции возрастает с увеличением возраста и в 
российской федерации (рф) и составляет более 
50% среди населения старше 70 лет [1, 2]. к фак-
торам, усугубляющим течение ссз, относятся 
железодефицитные состояния (латентный де-
фицит железа и железодефицитная анемия), 
встречаемость которых также увеличивается с 
возрастом. Железодефицитная анемия (Жда) 
является независимым предиктором кардио-
васкулярных заболеваний и неблагоприятных 
исходов [1]. в популяционном исследовании 
ArIC-study (Atherosclerosis risk in Communities), 
в котором проводилось наблюдение в течение 
более 6 лет за 13883 пациентами без ссз, было 
показано, что пациенты со сниженным уровнем 
гемоглобина имели риск развития ссз почти в 
1,5 раза выше вне зависимости от всех осталь-
ных факторов риска ссз [2]. в ряде исследова-
ний установлено, что независимо от наличия 
или отсутствия анемии, дефицит железа приво-
дит к развитию сердечно-сосудистых осложне-
ний, снижению качества жизни и повышению 
смертности у пациентов с ссз [3, 4]. при этом 
коррекция дефицита железа и Жда при ссз 
имеет особенности, которые необходимо учи-
тывать в клинической практике. так же необхо-
димо отметить, что коррекция дефицита железа 
в последние годы изучена подробно при хро-
нической сердечной недостаточности (хсн), но 
остаётся недостаточно освещенной при таких 
заболеваниях, как ишемическая болезнь сердца 
(ибс), фибрилляция предсердий (фп) [5]. 

проведены поиск и анализ источников лите-
ратуры в база данных “Scopus”, “web of Science”, 
“pubMed/MedLine”, “eLIbrAry”. поиск литера-
туры проводился с использованием следующих 
ключевых слов на русском и английском языках: 
«дефицит железа», «хроническая сердечная не-

достаточность», «ишемическая болезнь сердца», 
«фибрилляция предсердий». нами проанализи-
рованы публикации с 2002 по 2022 гг. в статье 
представлены этиология, патогенез, эпидемио-
логия, прогноз и лечение железодефицитных со-
стояний у пациентов с распространенными ссз.

 

Дефицит железа и сердечная 
недостаточность

Железодефицитные состояния часто встре-
чаются при сердечной недостаточности (сн), 
ассоциируются с плохим прогнозом как при хро-
нической сердечной недостаточности (хсн), так 
и при острой сн [6]. 

независимое негативное влияние анемии на 
риск госпитализации и смерти среди пациентов 
с сн было показано во многих исследовани-
ях [6, 7]. установлено, что анемия значитель-
но ухудшает прогноз пациентов с сн и низкой 
фракцией выброса левого желудочка (фв лЖ): 
смертность от всех причин была выше на 47%, 
смерть или госпитализация — на 28%, госпита-
лизация по причине сн — на 43% выше у паци-
ентов с анемией по сравнению с пациентами без 
анемии [7]. выраженное негативное влияние 
на прогноз жизни анемия оказывает у пациен-
тов с острой декомпенсированной сн. в одном 
из исследований, в котором проводили анализ 
влияния анемии на прогноз жизни пациентов с 
острой сн при наблюдении в течение года, по-
сле поправки на возраст, тяжесть сн, уровни 
систолического и диастолического артериаль-
ного давления и креатинина показано, что риск 
смерти пациентов с анемией был выше на 50% 
по сравнению с риском у пациентов, не имевших 
анемии [8].

дефицит железа является важнейшей причи-
ной анемии у пациентов с сн, хотя должен быть 
выполнен поиск и других причин, к которым 
могут быть отнесены хронические воспалитель-
ные заболевания и хроническая болезнь почек 
(хбп) [6]. Железодефицитные состояния при сн 
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могут быть ассоциированы со злокачественны-
ми новообразованиями желудочно-кишечного 
тракта, о которых сообщалось примерно у 10% 
пациентов с сн, проходивших эндоскопическое 
обследование в крупном исследовании [9]. де-
фицит железа также может формироваться в 
течение жизни больного в связи с физиологи-
ческими (беременность, период лактации, осо-
бенности менструального цикла и старость) и 
патологическими причинами (нарушения пище-
варения, вегетарианство, недоедание, глистные 
инвазии), что в последующем при присоедине-
нии хсн также негативно отражается на прогно-
зе жизни больного [6]. необходимо принимать 
во внимание повышение риска дефицита железа 
у пациентов с сн на фоне приёма антитромбоци-
тарных препаратов, нестероидных противовос-
палительных средств, антикоагулянтов, ингиби-
торов протонной помпы и антацидов [10]. этио-
логия и патогенез железодефицитных состоя-
ний при хсн и ссз представлены на рисунке 1.

 дефицит железа следует рассматривать как 
самостоятельное клинически значимое сопут-
ствующее состояние, которое встречается не-
зависимо от наличия или отсутствия анемии 
примерно у половины пациентов со стабильной 
хсн [11] и до 83% случаев при острой деком-
пенсированной сн, причём часто без наличия 

анемии [12]. дефицит железа оказывает более 
выраженное негативное влияние на прогноз 
больных, чем анемия без дефицита железа [10]. 
наличие дефицита железа у пациентов с сн свя-
зано с низкой толерантностью к физической на-
грузке, снижением качества жизни и повышени-
ем риска госпитализаций и смерти [10]. 

дефицит железа при острой сн, вероятно, 
имеет ещё большее негативное влияние на про-
гноз. в исследовании было показано, что риск 
смерти пациентов с острой сн в течение года 
после выписки из стационара коррелировал 
с наличием дефицита железа (определён как 
низкий уровень гепсидина и высокий уровень 
растворимого рецептора трансферрина (рртф)) 
и составил 41% для пациентов с дефицитом же-
леза против 0% для пациентов без дефицита же-
леза, что было показано независимо от наличия 
анемии [4]. известно, что дефицит железа явля-
ется частой находкой при острой декомпенсиро-
ванной сн и коррелирует с выраженным влия-
нием на частоту повторных госпитализаций. 
согласно результатам исследования, пациенты с 
абсолютным дефицитом железа госпитализиро-
вались на 72% чаще по сравнению с пациентами 
без дефицита железа [13]. пациенты с эпизодом 
острой декомпенсированной сн и сопутствую-
щим дефицитом железа представляют собой 
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Рисунок 1. Причины и патогенез дефицита железа у пациентов с ССЗ

Примечания: Жкт — желудочно-кишечный тракт, ипп — ингибиторы протонной помпы, итп — идиопатическая тром-
боцитопеническая пурпура, нпвп — нестероидные противовоспалительные препараты, сн — сердечная недостаточность, 
хобл — хроническая обструктивная болезнь лёгких, ра — ревматоидный артрит, ссз — сердечно-сосудистые заболевания, 
инглт2 — ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 2 типа. 



ОбзОры

10 Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice

2023;4(1):7-18

целевую группу населения высокого риска, у 
которой коррекция дефицита железа является 
необходимой мерой [14].

изученные особенности патофизиологии де-
фицита железа при сердечной недостаточности 
свидетельствуют о том, что истощение запасов 
клеточного железа при сн негативно влияет на 
поддержание энергетического гомеостаза мио-
карда, скелетной мускулатуры, других органов 
и тканей, а также на функцию органов кровет-
ворения [4, 15]. Железо, в дополнение к его клю-
чевой роли в поглощении и транспортировке 
кислорода в составе гемоглобина, играет важ-
ную роль в хранении и метаболизме кислорода 
в клетках, окислительно-восстановительном 
цикле и является необходимым как кофактор 
ряда ферментов, защищающих от активных 
форм кислорода [15]. следовательно, поддер-
жание нормального гомеостаза железа имеет 
решающее значение для клеток, которые тре-
буют высокого поглощения энергии, таких как 
кардиомиоциты. известно негативное влияние 
дефицита железо на функцию митохондрий и 
сократительную способность миокарда. в иссле-
дованиях было показано, что дефицит железа 
напрямую влияет на функцию кардиомиоцитов 
человека, нарушая митохондриальное дыхание 
и снижая сократимость и расслабление кардио-
миоцитов, а восстановление уровня внутрикле-
точного железа приводило к обратному эффекту 
[16].

клеточные нарушения в результате дефи-
цита железа имеют чёткое клиническое вы-
ражение в виде ухудшения функционального 
статуса и повышения риска смерти у пациентов 
с сн даже при нормальном уровне гемоглоби-
на [17]. дефицит железа приводит к развитию 
симпатической активации, гипертрофии левого 
желудочка, дилатации камер сердца, нарушению 
центральной гемодинамики, что ухудшает про-
гноз пациентов с сн [18]. таким образом, небла-
гоприятные изменения в сердечно-сосудистой 
системе при дефиците железа являются основ-
ными механизмами ухудшения прогноза жизни 
пациентов с сн.

распространённость анемии у пациентов с 
хсн от 30% до 50% в зависимости от критериев 
отбора в исследования. результаты исследова-
ний позволяют установить, что пожилой воз-
раст, тяжёлая сн, плохое питание и повышение 
маркеров воспаления связаны с более высокой 
частотой анемии. однако наиболее частым фак-
тором, способствующим развитию анемии при 
сн, является дефицит железа [6]. анемия у па-
циентов с острой декомпенсированной сн по 
оценкам экспертов встречается чаще чем в 50% 
случаев, независимо от фв лЖ, что значительно 
выше по сравнению с распространённостью в 

общей популяции (менее 10%), хотя распростра-
нённость увеличивается с возрастом, превышая 
порог в 20% у респондентов в возрасте ≥85 лет 
[19]. результаты исследований позволяют су-
дить о том, что пациенты с хсн, имевшие ане-
мию, по сравнению с пациентами без анемии 
были старше и чаще женского пола, чаще имели 
сахарный диабет (сд), хбп, тяжёлую сн с худ-
шим функциональным статусом, более низкую 
толерантность к физической нагрузке, более 
низкое качество жизни, чаще имели отёки, гипо-
тонию и нуждались в более высоких дозах пет-
левых диуретиков [19]. 

Особенности диагностики  
дефицита железа при СН

диагностика дефицита железа при сн пред-
ставляет некоторые сложности. концентрация 
ферритина в сыворотке крови является марке-
ром количества железа в депо. известно, что при 
отсутствии воспаления или хронического забо-
левания сывороточный ферритин коррелирует 
с запасами железа в организме и ферритин сы-
воротки 100 мкг/л соответствует ≈1 г тканевого 
железа. у здоровых людей уровень ферритина 
ниже 30 мкг/л и индекс насыщения трансфер-
рина железом (нтЖ) ниже 16% определяют де-
фицит железа [19]. 

при развитии воспалительных состояний, 
включая сн, уровень ферритина неспецифи-
чески повышен как реагент острой фазы, что 
делает идентификацию абсолютного или функ-
ционального дефицита железа затруднительной 
[5]. по этой причине в различных клинических 
исследованиях по коррекции дефицита железа 
у пациентов с сн уровни ферритина <100 мкг/л 
или <300 мкг/л, если нтЖ <20%, использова-
лись для идентификации пациентов с абсолют-
ным и функциональным дефицитом железа 
[13, 14]. данные критерии диагностики дефи-
цита железа у пациентов с сн представлены в 
европейских рекомендациях 2021 г. [20], что со-
гласуется с мнением российских экспертов [21].

необходимо помнить, что концентрации же-
леза в сыворотке крови может иметь большие 
суточные колебания у пациентов с сн, поэтому 
данный лабораторный показатель не может 
самостоятельно применяться для диагностики 
дефицита железа у данной категории больных. 
однако существуют и другие методы диагности-
ки дефицита железа, которые применимы при 
сн. например, уровень рртф, который повыша-
ется при дефиците железа и не подвержен влия-
нию воспаления. именно рртф или насыщение 
трансферрина железом (нтЖ) среди всех диа-
гностических параметров имеют наиболее силь-
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ную корреляцию с истощением запасов железа в 
костном мозге независимо от других состояний 
[22]. 

другим важным маркером дефицита железа 
при сн может стать гепсидин, который являет-
ся главным регулятором абсорбции железа [4]. 
уровень гепсидина повышается при хрониче-
ских заболеваниях, в том числе хсн, так как, по-
мимо регуляции абсорбции железа, он является 
белком острой фазы. в норме уровень гепсидина 
повышается при повышении уровня железа, но 
при хсн и любом воспалительном заболевании 
гепсидин повышается независимо от уровня же-
леза, что приводит к функциональному дефици-
ту железа вследствие замедления его абсорбции 
в Жкт и высвобождения из макрофагов [19]. 
гепсидин может стать потенциальной мишенью 
терапии при функциональном дефиците железа 
при сн, что требует дальнейшего изучения. 

таким образом, у всех пациентов с хсн, неза-
висимо от уровня гемоглобина в крови, необхо-
димо проводить обследование для оценки нали-
чия и выраженности дефицита железа [11, 21]. 

Особенности коррекции железодефицитных 
состояний у пациентов с сердечной 

недостаточностью

учитывая выраженное влияние железоде-
фицитных состояний на течение сн и прогноз, 
устранение дефицита железа должно рассма-
триваться как важное направление в лечении 
таких больных. лечение дефицита железа и 
Жда при сн является сложной задачей в силу 
многофакторного патогенеза её развития. при 
лечении пациентов с сн основное внимание 
должно быть уделено поиску и устранению кон-
кретных причин дефицита железа и Жда, если 
это возможно [11]. 

необходимо учитывать, что лечение сн и 
уменьшение гипоксии органов и тканей спо-
собствует уменьшению выраженности анемии 
и дефицита железа. пациенты с хсн должны 
получать оптимальную базисную терапию сн, 
принципы которой подробно изложены в кли-
нических рекомендациях [20, 21]. представляет 
особый интерес влияние базисной терапии сн 
на анемию и дефицит железа у пациентов с хсн. 
в мировой литературе есть данные, указываю-
щие на положительный эффект сакубитрила/
валсартана в плане коррекции анемии у паци-
ентов с хсн и сопутствующей хбп. в ретроспек-
тивном анализе базы данных было показано, 
что исходная распространённость анемии со-
ставила 64,7%, а через три месяца лечения са-
кубитрилом/валсартаном — 38,4% (p=0,016), 
что коррелировало со снижением уровня ци-

статина с в сыворотке. авторы указывают, что 
эти результаты получены у пациентов с хсн и 
сопутствующей хбп и должны быть подтверж-
дены в более широких клинических испытани-
ях [23]. заслуживают внимания данные о том, 
что препараты из класса ингибиторов натрий-
глюкозного котранспортера 2 типа (инглт2) 
повышают гематокрит и могут корректировать 
анемию у пациентов с хсн [24]. данный эффект 
опосредован через увеличение уровня эндоген-
ного эритропоэтина на фоне инглт2 [25]. об-
суждается опосредованное влияние на гепсидин 
и процессы утилизации железа, связанные с си-
стемным воспалением, которое снижается при 
применении инглт2, что помогает улучшить 
использование запасов железа [26]. известно, 
что в субанализах рки DApA-hf и eMperOr-
reduced был получен стабильный эффект про-
филактики и лечения анемии у пациентов с сн 
на фоне дапаглифлозина или эмпаглифлозина 
по сравнению с плацебо. при применении эмпа-
глифлозина снижение риска развития анемии в 
процессе исследования составило 51% (ор 0,49 
(95% ди 0,41–0,59) p<0,001), при применении 
дапаглифлозина анемия была корригирована в 
62,2% случаев по сравнению с 41,1% пациентов 
в группе плацебо (ор 2,37 (95% ди 1,84–3,04; 
p <0,001) [27, 28]. 

дефицит железа при сн является не только 
основной причиной анемии у данной категории 
пациентов, но и широко распространён в по-
пуляции пациентов с сн без анемии, оказывая 
негативное влияние на прогноз [11]. коррек-
ция дефицита железа у пациентов с сн имеет 
особенности. в исследовании IrON-OuT было 
установлено, что эффективность терапии перо-
ральным железом у пациентов с сн недостаточ-
на в связи с нарушением всасывания препарата 
и низкой приверженностью к лечению из-за 
побочных эффектов со стороны желудочно-
кишечного тракта [29]. поэтому пероральные 
формы препаратов железа не рекомендуются 
для коррекции дефицита железа у пациентов с 
сн [20, 21]. 

приоритетным направлением коррекции де-
фицита железа у пациентов с сн является при-
менение внутривенной формы железа, в частно-
сти железа карбоксимальтозата. в рки fAIr-hf 
и effeCT-hf было показано, что добавление к 
лечению карбоксимальтозата железа внутри-
венно безопасно, улучшает симптомы, повы-
шает толерантность к физическим нагрузкам и 
качество жизни у пациентов с сн, низкой фв лЖ 
(сннфв) и дефицитом железа [30–32]. в иссле-
довании CONfIrM-hf применение железа кар-
боксимальтазата внутривенно у пациентов с сн 
и фв лЖ≤45% и дефицитом железа по сравне-
нию с плацебо имело стойкий эффект в виде со-
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хранения преимуществ лечения в течение года. 
на протяжении всего исследования у пациентов, 
получивших железа карбоксимальтозат, на-
блюдалось улучшение функционального класса 
(фк) NyhA, оценка по шкале общего состояния, 
качества жизни и показателя утомляемости со 
статистической значимостью, наблюдаемой 
начиная с 24-й недели. лечение карбоксималь-
тозатом железа было связано со значительным 
снижением риска госпитализаций по поводу 
ухудшения сн (ор (95%ди): 0,39 (0,19–0,82, 
р = 0,009)) [33]. более того, мета-анализ рки, в 
которых использовался карбоксимальтозат же-
леза для коррекции дефицита железа при сн, 
показал снижение риска комбинированной ко-
нечной точки: смерти от всех причин или госпи-
тализации по сердечно-сосудистым причинам, 
смерти от ссз или госпитализации по причине 
сн, смерти от ссз или повторных госпитализа-
ций по причине ссз или сн [34]. 

в рки AffIrM-Ahf изучалось применение 
железа карбокисмальтозата для внутривенного 
введения у пациентов с острой сн, госпитализи-
рованных в стационар. пациенты с сн и фв лЖ 
менее 50%, имевшие сопутствующий дефицит 
железа, были рандомизированы для внутривен-
ного введения железа карбоксимальтозата или 
плацебо сразу после стабилизации клиническо-
го состояния. введение железа карбоксимальто-
зата не приводило к значительному снижению 
первичной конечной точки (пкт) в виде общего 
числа госпитализаций по поводу сн и смерти от 
ссз через 52 недели от начала лечения (ор 0,79, 
95% ди 0,62 1,01, р=0,059). вместе с тем это ле-
чение уменьшило составную конечную точку в 
виде первой госпитализации по поводу сн или 
смерти от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ор 0,80, 95% ди 0,66 0,98, p=0,030) и общее ко-
личество госпитализаций по поводу сн (ор 0,74, 
95% ди 0,58 0,94, p=0,013). в связи с тем, что 
пандемия COVID-19 значительно повлияла на 
обращение пациентов в медицинские учрежде-
ния и частоту госпитализаций во время прове-
дения данного исследования, был дополнитель-
но проведён анализ результатов AffIrM-Ahf до 
начала пандемии COVID-19. в этом анализе было 
показано, что пкт снижалась на 25% статисти-
чески значимо на фоне лечения железа кар-
боксимальтозатом (ор 0,75, 95% ди 0,59–0,96, 
p=0,024) [14]. 

таким образом, результаты рки и мета-
анализов свидетельствуют об эффективности 
применения железа карбоксимальтозата у па-
циентов с сннфв и дефицитом железа, а также 
у пациентов с сн и фв лЖ <50%, недавно госпи-
тализированных по поводу ухудшения течения 
сн, что нашло отражение в клинических реко-
мендациях. 

согласно клиническим рекомендациям по 
сн 2020 г., утверждённым мз рф, внутривенное 
введение железа карбоксимальтозата рекомен-
дуется симптоматическим пациентам с сннфв 
и дефицитом железа (сывороточный ферритин 
<100 мкг/л или уровень ферритина в диапазоне 
100–299 мкг/л при уровне сатурации трансфер-
рина (нтЖ) <20%) с целью улучшения симпто-
мов сн, функциональных возможностей и ка-
чества жизни пациентов с хсн (еок IIaA (уур а, 
удд 2)) [21].

в рекомендациях европейского общества 
кардиологов (еок) 2021 г. на основании резуль-
татов исследования AffIrM-Ahf дополнительно 
обозначено следующее: пациентам с симптома-
ми сн, недавно госпитализированным по пово-
ду сн, с фв <50% и дефицитом железа (сыво-
роточный ферритин <100 мкг/л, или уровень 
ферритина 100–299 мкг/л с сатурацией транс-
феррина (нтЖ) <20%) следует рассмотреть 
внутривенное введение железа карбоксималь-
тозата для снижения риска госпитализаций по 
поводу сн (еок IIab) [20].

в открытом рандомизированном проспек-
тивном исследовании IrONMAN, проведён-
ном в великобритании, проанализирована 
эффективность внутривенного применения 
железа деризомальтозата у пациентов с хсн 
и фв лЖ < 45% и дефицитом железа, который 
определялся при нтЖ<20% или концентрации 
ферритина <100 мкг/л. данные критерии от-
личались от критериев включения в исследо-
вание  AffIrM-Ahf и критериев, указанных в 
национальных и европейских рекомендациях. 
пациенты были рандомизированы в группу ле-
чения железа деризомальтозатом или в группу 
стандартного ведения. первичной конечной 
точкой были повторные госпитализации по по-
воду сердечной недостаточности и смерти от 
сердечно-сосудистых заболеваний, которые оце-
нивались у всех правильно рандомизированных 
пациентов. у пациентов, получивших железа де-
ризомальтозат, было зарегистрировано меньше 
событий пкт, но это не было статистически зна-
чимо (ор 0,82 [95% ди от 0,66 до 1,02]; р=0,070), 
а при анализе, проведённом с учётом влияния 
пандемии COVID-19, различия в пкт достигли 
статистической значимости (ор 0,76. 95% ди от 
0,58 до 1,00]; р=0,047). [35]. данный лекарствен-
ный препарат не включён в клинические реко-
мендации по хсн [20, 21]. 

таким образом, пероральные препараты 
железа не рекомендованы при хсн. в рф для 
коррекции дефицита железа у пациентов с сн 
рекомендован препарат для внутривенного 
введения железа карбоксимальтозат, который 
представляет собой стабильный высокомоле-
кулярной комплекс, обеспечивающий физио-
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логичное высвобождение железа. он обладает 
меньшим иммуногенным действием и может 
вводиться в высокой дозе (до 1000 мг в неде-
лю). дозу препарата подбирают с определением 
индивидуальной потребности в железе в зави-
симости от массы тела и исходного уровня ге-
моглобина, следуя инструкции по применению 
препарата. после введения железа карбокси-
мальтазата проводится оценка насыщенности 
организма пациента железом после введения 
(ферритин, нтЖ). повторное поддерживающее 
введение препарата проводится в сроки, опреде-
ляемые индивидуально для каждого пациента. 
Железа карбоксимальтозат применяется как 
при хронической, так и при острой сн после ста-
билизации состояния пациента [14]. коррекция 
железодефицитных состояний при сн представ-
лена в виде алгоритма на рисунке 2. 

Железодефицитные состояния 
и фибрилляция предсердий

анемия и фибрилляция предсердий (фп) ча-
сто встречаются у пожилых людей, и их распро-
странённость зависит от возраста, увеличиваясь 
в большей степени среди лиц старше 80 лет. 
известно, что пациенты с фп имеют вдвое боль-

ший риск смерти по сравнению с пациентами с 
синусовым ритмом, вероятно, из-за сопутствую-
щих заболеваний, включая анемию [36]. анемия 
у пациентов с фп часто сочетается с сахарным 
диабетом (сд), хсн и хронической болезнью 
почек (хбп) и встречается примерно у 16% па-
циентов [36]. по данным японского регистра 
фп, пациенты с анемией и фп имели более вы-
сокую распространённость сопутствующих за-
болеваний по сравнению с пациентами с одной 
только фп. они были старше, чаще имели хсн, 
ишемическую болезнь сердца (ибс), заболева-
ния периферических артерий, хбп и перенесён-
ный инсульт в анамнезе. также эти пациенты 
чаще имели большие и значимые кровотечения 
в анамнезе (4,2% у пациентов с анемией против 
1,5% у пациентов без анемии, p<0,001). извест-
но, что пациенты с фп и анемией реже получа-
ли пероральную антикоагулянтную терапию 
(44,4% у пациентов с анемией против 52,4% без 
анемии, р <0,001) [37]. следовательно, наличие 
анемии при фп снижает возможности эффек-
тивной профилактики инсульта и тромбоэмбо-
лических осложнений (тэо), увеличивая риск 
смерти, инсульта, системной тромбоэмболии и 
кровотечений [38]. 

анемия известна как предиктор госпитализа-
ций среди пожилых пациентов с фп независимо 
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Рисунок 2. Алгоритм коррекции железодефицитных состояний при СН. 

Примечание: нтЖ — насыщение трансферрина железом; 1 — инструкция по медицинскому применению лекарственного 
препарата Жкм, раствор для внутривенного введения 50 мг/мл. лср-008848/10_12.10.2020
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от демографических факторов, сопутствующих 
заболеваний или приёма сердечно-сосудистых 
препаратов [39]. важно отметить, что анемия 
может увеличивать риск госпитализаций по 
причине сн среди пациентов с фп. риск госпи-
тализации по причине сн при наличии легкой 
анемии по сравнению с пациентами без анемии 
был выше на 87%, а при средней и тяжёлой ане-
мии — более чем в два раза. выявленная зако-
номерность не зависела от приёма пероральных 
антикоагулянтов. кроме того, в этом исследо-
вании анемия была связана с более высоким 
риском большого кровотечения у пациентов с 
фп [40].

сосуществование дефицита железа, Жда и 
фп значительно увеличивает бремя коморбид-
ности [41]. пациенты с фп имеют высокий риск 
развития дефицита железа. во-первых, потому 
что чаще это пожилые пациенты, у которых мо-
гут быть все факторы развития дефицита же-
леза. во-вторых, существуют и другие специфи-
ческие факторы риска в когорте больных с фп, 
такие как приём антикоагулянтов (повышается 
риск скрытых кровотечений при наличии пато-
логии желудочно-кишечного тракта), приём ин-
гибиторов протонной помпы (ипп) параллельно 
приёму антикоагулянтов, что нарушает всасы-
вание железа [38, 41]. в исследовании было по-
казано, что риск развития дефицита железа был 
в два раза выше у пациентов с постоянной фор-
мой фп по сравнению с пациентами, имевшими 
пароксизмальную форму фп [42]. это, вероятно, 
может быть связано с большей длительностью 
применения антикоагулянтной терапии. другим 
фактором, который мог повлиять на более высо-
кий риск развития железодефицитной анемии, 
является более частый и длительный приём ди-
гоксина при постоянной форме фп. в исследова-
нии было показано, что приём дигоксина повы-
шает риск развития анемии на 38% у пациентов 
с фп и на 50% у пациентов с хсн [43].

по данным американских баз данных, среди 
5 975 241 госпитализированных больных с фп у 
2,5% больных был выставлен диагноз Жда. при 
этом пациенты с фп и Жда характеризовались 
более высокой частотой развития острого ин-
фаркта миокарда, острого повреждения почек и 
других осложнений [36]. 

таким образом, дефицит железа и Жда уве-
личивают бремя сопутствующих заболеваний у 
пациентов с фп и независимо увеличивает ри-
ски неблагоприятных исходов, таких как увели-
чение количества госпитализаций, смертности, 
кровотечений и тромбоэмболических осложне-
ний. раннее выявление и коррекция дефицита 
железа и анемии у пациентов с фп может ока-
зать положительное влияние на уменьшение 
этих нежелательных явлений [40, 42].

коррекция дефицита железа у пациентов с 
фп может быть действенным способом улучше-
ния качества жизни и переносимости физиче-
ских нагрузок, тем более что при фп есть тесная 
связь с хсн, при которой коррекция дефицита 
железа изучена хорошо [41]. исследования по 
эффективности и безопасности коррекции де-
фицита железа у пациентов с фп запланиро-
ваны [44]. в настоящее время диагностика и 
коррекция дефицита железа у пациентов с фп 
должна проводиться на общих основаниях. 

Железодефицитные состояния 
и ишемическая болезнь сердца

дефицит железа и анемия часто встречаются 
у пациентов с ибс, в том числе и с острым коро-
нарным синдромом (окс). они связаны с небла-
гоприятным прогнозом, снижением функцио-
нальной способности и качества жизни [1, 45]. 

по данным разных исследователей, у пациен-
тов с ибс анемия выявляется в 10–20% случаев 
[1]. среди всех анемий Жда занимает первое 
место по распространённости (75%). дефицит 
железа встречается в 10% случаев у пациентов 
с ибс [46]. недостаток железа может приводить 
к серьёзным нарушениям окислительного ме-
таболизма и клеточных энергетических меха-
низмов, что отражается на уровне потребления 
кислорода и переносимости физических нагру-
зок — факторах, особенно важных для пациен-
тов с ссз [47].

одно из недавних исследований было по-
священо изучению взаимосвязи между уровнем 
железа и риском развития ссз [48]. в результате 
анализа данных 12164 пациентов, средний воз-
раст которых составил 59 лет, было показано, что 
функциональный дефицит железа связан с повы-
шением риска развития ибс на 24% (p <0,01), по-
вышением смертности от ссз на 26% (p = 0,03) и 
повышением общей смертности на 12% (p = 0,03). 
абсолютный дефицит железа вызывал повыше-
ние риска ибс на 20% (р = 0,01) [48].

в многочисленных исследованиях показано, 
что анемия способствует развитию и прогресси-
рованию ишемии миокарда, вплоть до развития 
острого инфаркта миокарда [49]. риск развития 
ибс повышается ещё в большей степени при 
сочетании анемии с другими хроническими за-
болеваниями, например, при почечной дисфунк-
ции значимо повышается риск развития ибс, 
даже с учётом поправки на такие известные 
факторы риска, как сахарный диабет, уровень 
липидов крови, артериальное давление и про-
ведение антигипертензивной терапии [2]. риск 
развития ибс также увеличивался при сниже-
нии ферритина, нтЖ и повышении рртф [5]. 
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по данным исследований, распространён-
ность анемического синдрома при окс коле-
блется от 18 до 30% и ассоциируется с повы-
шением риска смерти [50]. ассоциация неблаго-
приятных исходов при окс с анемией особенно 
отчётливо проявляется у молодых мужчин с 
избыточным весом, более низкой скоростью 
клубочковой фильтрации (скф), получающих 
диуретики и бета-адреноблокаторы и не полу-
чающих ингибиторы апф или блокаторы ре-
цепторов к ангиотензину II [50]. у пациентов с 
анемией в анамнезе чаще отмечаются окклюзи-
рующие поражения коронарных сосудов, пора-
жение ствола левой коронарной артерии, нали-
чие предшествующих инфарктов [51]. пациенты 
с анемией и окс реже подвергаются реваскуля-
ризации миокарда [51]. анализ более чем 45 000 
случаев чкв при окс и стабильной ибс показал, 
что анемия является независимым фактором 
риска госпитальной летальности у мужчин и 
серьёзных сердечно-сосудистых осложнений и у 
мужчин, и у женщин [52].

дефицит железа является отдельным факто-
ром риска неблагоприятного исхода окс. в ис-
следованиях показано, что дефицит железа — 
это независимый предиктор смерти или разви-
тия тяжёлой сн в популяции пациентов с окс 
[53]. одна из причин высокой распространённо-
сти дефицита железа у пациентов с окс (до 61%) 
связана с кровопотерей во время инвазивных 
процедур и применением антитромботической 
терапии [54]. 

важно помнить, что гипоксия при дефиците 
железа и анемии компенсируется каскадом ге-
модинамических и гемодинамически неассоци-
ированных механизмов. реализация основных 
гемодинамических факторов достигается путём 
повышения сократительной способности мио-
карда, уменьшения постнагрузки, увеличения 
преднагрузки, реализацией положительного 
ино- и хронотропных эффектов. у пациентов с 
ссз эти дополнительные эффекты способству-
ют увеличению частоты сердечно-сосудистых 
осложнений [55].

анализ данных свидетельствует о том, что 
дефицит железа часто встречается у пациентов с 
ибс и увеличивает риск смерти. таким образом, 
пациенты с ибс являются таргетной группой 
для коррекции железодефицитных состояний. 
однако в будущем предстоит доказать является 
ли восполнение дефицита железа у пациентов 
этой категории полезным и безопасным. 

Заключение

таким образом, результаты многочисленных 
исследований свидетельствуют о том, что желе-
зодефицитные состояния оказывают существен-
ное влияние на течение ссз, являются незави-
симым предиктором риска неблагоприятных 
клинических исходов, в связи с чем необходима 
ранняя диагностика анемии и дефицита железа 
для оценки риска и проведения оптимальной 
медикаментозной коррекции. в течение послед-
них двух десятилетий были тщательно исследо-
ваны прогноз и подходы к лечению пациентов с 
дефицитом железа и симптомной хсн и фв лЖ 
<50%, острой декомпенсированной сн и фв лЖ 
<50%. данные исследования легли в основу фор-
мирования алгоритма диагностики и лечения 
железодефицитных состояний при хсн, которые 
представлены в клинических рекомендациях 
различных стран мира. к сожалению, данные ис-
следования были сосредоточены на пациентах с 
сн и сниженной фракцией выброса, исследова-
ния для пациентов с хсн и сохранённой фв лЖ 
продолжаются. современная клиническая прак-
тика остро нуждается в исследованиях, которые 
могли бы дать чёткий ответ на вопрос об эффек-
тивности и безопасности коррекции дефицита 
железа у пациентов с другими ссз (фп, ибс). 
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