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В  ходе обсуждения было выработано согласованное 
мнение, основные положения которого сформулиро-

ваны следующим образом:
1.  Дефицит железа (ДЖ) следует рассматривать как 

самостоятельное клинически значимое сопутству-
ющее состо яние, распространенность которого 
у  российских пациентов с  хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН), по-видимому, достигает 
не менее 50 %.

2.  Дефицит железа у  больных с  ХСН неблагоприят-
но влияет на  функциональные способности, а  также 
сопровождается увеличением частоты госпитализа-
ций и смертности (по данным обсервационных иссле-
дований).

3.  У всех пациентов с ХСН, независимо от уровня гемо-
глобина в  крови, необходимо проводить обследова-
ние для оценки наличия и выраженности ДЖ. Опти-
мальным методом диагностики ДЖ в  настоящее вре-
мя считается определение концентрации ферритина 
в  крови и  коэффициента насыщения трансферрина 
железом (КНТЖ).

4.  По имеющимся на сегодняшний день данным, терапия, 
направленная только на  увеличение концентрации 
гемоглобина в крови, по-видимому, не имеет преиму-
ществ по  влиянию на  клинические проявления ХСН 
и прогноз, в то время как устранение ДЖ у больных 
с ХСН приводит к существенным клиническим преи-
муществам, в том числе и в отсутствие анемии.

5.  Наиболее обоснованным подходом к  терапии ДЖ 
у  пациентов с  ХСН, с  учетом имеющейся доказатель-
ной информации (результаты рандомизированных 
клинических исследований  – РКИ) следует считать 
внутривенное применение железа карбоксимальтозата.

Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

характеризуется ограниченным поступлением кисло-
рода и питательных веществ к тканям. Кроме того, у та-
ких больных имеется активация нервных и  гормональ-
ных систем и  повышенный уровень воспаления, кото-
рые часто сочетаются с ДЖ (примерно у 50 % больных) 
и  анемией (примерно у  40 % больных) [1, 2]. Результа-
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ты относительно недавно выполненных крупных ис-
следований, которые были направлены на  устране-
ние либо анемии, либо ДЖ, свидетельствовали о  су-
щественном различии эффектов таких вмешательств. 
По имеющимся на сегодняшний день данным, терапия, 
направленная на  повышение концентрации гемогло-
бина, по-видимому, не имеет преимуществ, в то время 
как  устранение ДЖ приводит к  существенным клини-
ческим преимуществам, в том числе и у больных с ХСН 
в отсутствие анемии.

В  большинстве клинических рекомендаций, в  част-
ности в  рекомендациях Европейского общества карди-
ологов и  рекомендациях Американской коллегии кар-
диологов и  Американской ассоциации кардиологов ане-
мия у  больных с  ХСН рассматривается как  клинически 
значимое сопутствующее заболевание [3]. При  лечении 
анемии у  таких больных основное внимание обращают 
на  возможное устранение причин анемии, несмотря на 
то что во многих случаях не удается найти определенную 
причину. Особая роль в  лечении отводится выявлению 
ДЖ и его устранению с помощью внутривенного введе-
ния железа карбоксимальтозата. В то же время эксперты 
Европейского общества кардиологов у  больных с  ХСН 
не  рекомендуют применения препаратов, стимулирую-
щих эритропоэз [3].

Распространенность и значимость 
дефицита железа у пациентов с ХСН

У  больных с  ХСН часто имеется ДЖ, который име-
ет большое клиническое значение. ДЖ не  только отри-
цательно влияет на  интенсивность и  качество эритро-
поэза, но и  приводит к  ухудшению функционирования 
тканей, не связанных с кроветворением, в том числе ске-
летных мышц и  миокарда, в  которых железо использует-
ся как  ключевой фактор функционирования белков, уча-
ствующих в  жизненно важных клеточных процессах, 
в  частности, таких как  хранение кислорода (компонент 
миоглобина) и  окислительный энергетический обмен 
(компонент окислительных ферментов и белков митохон-
дриальной дыхательной цепи) [4, 5] В ходе выполнения 
клинических исследований была установлена связь между 
ДЖ и  снижением функциональных способностей паци-
ентов с ХСН [6–9], а также со снижением качества жизни, 
обусловленного состоянием здоровьем [10, 11] и  повы-
шенным риском повторных госпитализаций [12] и смер-
ти [6, 13, 14]. Причем во всех случаях такая связь выявля-
лась независимо от наличия анемии.

Результаты многих международных исследований сви-
детельствовали о высокой распространенности ДЖ сре-
ди пациентов с  ХСН, которая достигала 37–70 % [6, 13, 
15–18]. В  российской популяции распространенность 
ХСН пока изучена недостаточно.

Современные подходы к диагностике 
дефицита железа у больных с хронической 
сердечной недостаточностью

Стандартным методом диагностики ДЖ, применяемым 
в  том числе в  крупных РКИ у  пациентов с  ХСН, считается 
определение концентрации ферритина в крови и КНТЖ (кон-
центрация ферритина менее 100 мг / л или концентрация фер-
ритина в диапазоне от 100 до 300 мг / л в сочетании с КНТЖ 
менее 20 % являются критериями ДЖ у больных ХСН). Сле-
дует, однако, отметить, что  обоснованность таких критери-
ев никогда формально не подтверждалась. Причем ферритин 
представляет собой белок острой фазы и  его концентрация 
может быть обусловлена влиянием различных факторов.

Недавно были опубликованы результаты первого ис-
следования [19], в  ходе выполнения которого оценивали 
обоснованность использования биомаркеров (концентра-
ции ферритина и КНТЖ) для установления диагноза ДЖ 
у больных с ХСН с использованием «золотого стандарта» 
диагностики ДЖ, т. е. окраски костного мозга на  железо. 
Чувствительность и специфичность стандартного критерия 
ДЖ (концентрация ферритина менее 100 мг / л или концен-
трация ферритина в диапазоне от 100 до 300 мг / л в сочета-
нии КНТЖ менее 20 %) составляла 82 и 72 % соответствен-
но. Чувствительность и  специфичность КНТЖ, равного 
19,8 % и менее достигала 94 и 84 % соответственно (p<0,05 
по  сравнению со  стандартным критерием ДЖ). Чувстви-
тельность и  специфичность показателя снижения концен-
трации железа в  крови до  13 мкмоль / л и  менее составля-
ла 84 и 88 % соответственно (p<0,05 по сравнению со стан-
дартным критерием ДЖ).

Следует также отметить, что результаты мета-анализа 
клинических исследований, также свидетельствуют об от-
сутствии улучшения прогноза за счет применения препа-
ратов железа у больных с ХСН при КНТЖ 20,1 % и более, 
но об улучшении прогноза у больных с ХСН и менее вы-
соким КНТЖ [20].

На  основании недавно выполненного систематиче-
ского обзора, Cacoub P. и соавт. сделали вывод о том, из-
мерение КНТЖ в  большей степени отражает количе-
ство доступного для  костномозгового эритропоэза же-
леза по сравнению с оценкой уровня ферритина в крови 
[21]. Поскольку КНТЖ характеризуется меньшей вариа-
бельностью по сравнению с уровнем ферритина, особен-
но у больных с хроническими воспалительными заболева-
ниями, сниженный КНТЖ может считаться более прием-
лемым диагностическим критерием ДЖ.

Эффективность применения различных 
форм препаратов железа у больных с ХСН

Препараты железа первоначально применяли как со-
путствующую терапию в исследованиях по оценке тера-
пии, стимулирующей эритропоэз [3]. Позднее, осозна-
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ние высокой распространенности ДЖ (примерно у 70 % 
больных с  анемией и в  целом примерно у  50 % боль-
ных с  ХСН), а  также отрицательные клинические по-
следствия ДЖ и доступность новых препаратов железа 
для внутривенного введения стали основанием для раз-
работки исследований по оценке эффективности приме-
нения препаратов железа без  сопутствующего исполь-
зования средств, стимулирующих эритропоэз. Впервые 
такие исследования включали больных с анемией, но за-
тем в  них стали включать больных с  ДЖ независимо 
от  наличия или  отсутствия анемии. Использование пе-
роральных форм препаратов, несмотря на удобство при-

менения, при ХСН имеет ограничения, обусловленные 
нарушенной всасываемостью железа, а  также низкой 
приверженностью больных к  терапии из-за  побочных 
эффектов, связанных с  влиянием на  желудочно-кишеч-
ный тракт, что было отмечено в ходе выполнения иссле-
дования II фазы IRON-OUT (Oral Iron Repletion Effects 
On Oxygen Uptake in Heart Failure) [22]. 

Эффективность внутривенного введения железа из-
учалась в  ходе выполнения нескольких РКИ [23–26]. 
Во  все такие исследования больных включали на  ос-
новании определенного уровня ферритина и  КНТЖ. 
Несмотря на  различия в  тактике лечения и  особенно-

ХСН – хроническая сердечная недостаточность; СНнФВ – сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса; NYHA – New 
York Heart Association; КНТЖ – коэффициент насыщения трансферрина железом; ЖКМ – железа карбоксимальтозата. Hb – концентра‑
ция гемоглобина в крови.

Контроль уровня ферритина и КНЖТ ( желательно через 3 месяца )

Наблюдение за уровнем ферритина и КНЖТ  
( 1-2 раза в год или при клинических симптомах или снижении гемоглобина )  
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Тесты на дефицит железа:
ферритин <100 мг/л  или  ферритин 100–299 мг/л в сочетании с КНТЖ <20%

Тест на анемию:

Hb <130 г/л (муж)     Hb <120 г/л (жен)

АНЕМИЯ

Hb ≥130 г/л (муж)     Hb ≥120 г/л (жен)

НЕТ АНЕМИИ

Исключение других
причин анемии

СНнФВ (NYHA II–IV)

Введение железа карбоксимальтозата в расчетной дозе (до 1000 мг однократно; при необходимости – дополнительное введение через неделю)
При уровне гемоглобина выше  150 г/л  препараты в/в железа не применяются

Т
ЕР

А
П

И
Я

Гемоглобин Масса тела пациента

г/л ммоль/л <35 кг 35–70 кг ≥70 кг

<100 <6,2 500 мг 1500 мг 2000 мг

100–140 6,2–8,7 500 мг 1000 мг 1500 мг

140–150 ≥8,7 до 9,3 500 мг 500 мг 500 мг

Определение потребности в железе. Расчет по таблице 

Рисунок  1. Алгоритм принятия клинического решения о компенсации дефицита железа у пациентов с ХСН
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стях наблюдения в  целом результаты таких исследова-
ний были сходными: внутривенное введение препара-
тов железа приводило к  улучшению функционального 
класса по  классификации NYHA (New York Heart As-
sociation), переносимости физических нагрузок и  ка-
чества жизни при  непродолжительном периоде наблю-
дения. В  ходе выполнения 2 наиболее крупных РКИ 
FAIR-HF (Ferinject Assessment in Patients with Iron Defi-
ciency and Chronic Heart Failure) и CONFIRM-HF (Fer-
ric Carhoxymal tose Evaluation on Performance in Patients 
With Iron Deficiency in Combination With Chronic Heart 
Failure) отмечалось также статистически значимое уве-
личение концентрации гемоглобина в крови, но эффект 
терапии был сходным как при наличии анемии, так и в ее 
отсутствие [25, 26]. Результаты РКИ EFFECT-HF (Ef-
fect of Ferric Carhoxy maltose on Exercise Capacity in Pa-
tients With Iron Deficiency and Chronic Heart Failure) 
по  оценке эффективности внутривенного введения же-
леза карбоксимальтозата по  сравнению со  стандарт-
ным лечением у  больных с  ХСН (n=172) и  ДЖ свиде-
тельствовали об  увеличении максимального потребле-
ния кислорода в группе внутривенного введения железа 
карбоксимальтозата по сравнению с группой контроля 
без терапии [27].

Алгоритм принятия клинического решения о  ком-
пенсации дефицита железа у пациентов с ХСН, который 
предлагают эксперты [28], представлен на рисунке 1.

Диагностика анемии у больных  
с хронической сердечной недостаточностью

Под  анемией, при  строгом определении данного по-
нятия, понимают абсолютное снижение числа эритро-
цитов в  организме, которое можно оценить с  помощью 
сложного и  дорогостоящего анализа объема крови с  ис-
пользованием радиоактивных препаратов. Однако в кли-
нической практике для  диагностики анемии использу-
ют такие косвенные показатели, как  уровень гемоглоби-
на в  крови и  показатель гематокрита. Следует отметить, 
что  оба указанных показателя зависят о  степени сгуще-
ния крови и у  больных с  ХСН при  наличии перегрузки 
объемом часто развивается так называемая псевдоанемия, 
обусловленная гемодилюцией [29].

В  соответствии с  рекомендациями Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, у  мужчин и  женщин 
анемия развивается при  уровне гемоглобина менее 
13  и  12 г / дл соответственно. Обоснованность такого 
определения анемии никогда формально не  подтверж-
далась, но в общей популяции у лиц с нормальной функ-
цией почек концентрация эритропоэтина в  крови по-
вышается экспоненциально при  уровне гемоглобина 
менее 13  и  12 г / дл у  мужчин и  женщин соответствен-
но [30]. По  данным разных исследований, имеется 

большая вариабельность распространенности анемии 
у больных с ХСН (от 17 до 70 %), что может быть обу-
словлено различиями в  критериях анемии, демографи-
ческих характеристик больных и  сопутствующих забо-
леваний, а также различий по типу исследований тяже-
сти ХСН [31–33].

Этиология и патофизиологические звенья 
развития дефицита железа и анемии 
при хронической сердечной недостаточности

Развитие анемии при  ХСН определяется многими 
факторами. Наиболее высокий риск развития отмечается 
у больных с хронической болезнью почек (ХБП) или са-
харным диабетом, а также у больных старших возрастных 
групп [32, 33]. ХСН может обусловливать развитие ане-
мии за счет разных механизмов; причем у анемии и ХСН 
могут быть и несколько общих факторов риска.

Как указывалось ранее, у больных с ХСН часто име-
ется ДЖ, который отмечается примерно у 50 % больных 
[6, 13, 34]. Причина ДЖ может быть связана с совокуп-
ным действием различных факторов: алиментарного де-
фицита железа, нарушением всасывания железа в ЖКТ, 
ЖК кровотечениями. Вероятно, хроническое воспале-
ние, также может играть роль в функциональном дефи-
ците железа [35].

У  пациентов с  ХСН может иметь место как  высо-
кий уровень эритропоэтина, при  котором отмечает-
ся феномен устойчивости к его действию, так и недо-
статочный его уровень у  больных с  сопутствующей 
ХБП, так как эритропоэтин образуется в почках [36]. 
При  развитии недостаточной чувствительности кост-
ного мозга к  эритропоэтину в  следствие внутренних 
дефектов костного мозга концентрация эритропоэ-
тина в крови у больных с СН повышается [37]. След-
ствием этого становится чрезмерное повышение кон-
центрации эритропоэтина в крови у больных с  СН 
и  сохранной продукцией эритропоэтина. У таких 
больных повышенный уровень эритропоэтина в  кро-
ви сопровождается увеличением риска развития не-
благоприятного исхода [38].

Лекарственная терапия, применяемая для  лече-
ния ХСН, также может приводить к  развитию анемии. 
Известно, что  ингибиторы ангиотензин превра щаю-
щего фермента подавляют активность кроветворения 
за  счет влияния на  N-ацетил серил аспартил лизил про-
лин, что  обусловливает более высокий риск развития 
анемии. Такие эффекты были установлены в ходе выпол-
нения исследований SOLVD (Studies of Left Ventricular 
Dysfunction) в группе приема эналаприла [39, 40]. Кроме 
того, имеются данные о  том, что  прием карведилола мо-
жет снизить концентрацию гемоглобина за счет блокады 
β2-адренорецепторов [41].
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Клинические последствия анемии у больных 
с хронической сердечной недостаточностью

У здоровых лиц доставка кислорода к тканям при сни-
жении концентрации гемоглобина до такого низкого 
уровня, как 5 г/дл, может компенсироваться за счет уве-
личения как частоты сердечных сокращений, так и удар-
ного объема, т.е. за счет механизмов, которые наруше-
ны у больных с ХСН [42]. Развитие анемии у  больных 
с ХСН может приводить к снижению доставки кислоро-
да к  тканям и, следовательно, к  утяжелению таких кли-
нических проявлений заболевания как  одышка и  повы-
шенная утомляемость, и, соответственно, к дальнейшему 
ухудшению переносимости физических нагрузок и  ка-
чества жизни [43].Результаты мета-анализа, включав-
шие в целом данные о 153 180 больных с ХСН свидетель-
ствовали об увеличении риска смерти при наличии ане-
мии (стандартизованное отношение риска 1,46 при 95 % 
ДИ от 1,26 до 1,69) в отсутствие различий по влиянию 
на  прогноз между больными со  сниженной и  сохранен-
ной фракцией выброса левого желудочка [31]. Резуль-
таты 2 обсервационных исследований свидетельствова-
ли об эффективном устранении анемии более чем у 40 % 
амбулаторных больных с  ХСН [32, 33]. Причем про-
гноз у таких больных не отличался от прогноза больных 

без анемии, в то время как сохранение анемии сопрово-
ждалось снижением выживаемости. Следует отметить, 
что  частота применения препаратов железа и  средств, 
стимулирующих эритропоэз, в  ходе выполнения тако-
го исследования была относительно низкой, состав-
ляя 21  и  8 % соответственно, а  уменьшение выраженно-
сти анемии или ее исчезновение объясняли в основном 
эффектами, обусловленными лечением ХСН, в  частно-
сти, уменьшением перегрузки жидкостью, что  устраня-
ло псевдоанемию [32]. У  больных с  ХСН анемия часто 
сочетается с ХБП и / или ДЖ ХСН, что сопровождается 
прогрессированием как  ХБП, так и  ХСН и  неблагопри-
ятным прогнозом [44].

Трансфузионная терапия
При  наличии тяжелой анемии с  клиническими про-

явлениями часто рассматривают возможность перелива-
ния эритроцитной массы [1]. Однако данные об  эффек-
тивности такой тактики ограничены для больных с ХСН. 
Трансфузионная терапия оказывает лишь временный 
эффект и  сопровождается дополнительным увеличени-
ем риска у  больных с  ХСН вследствие перегрузки объе-
мом или  развития осложнений, обусловленных ишеми-
ей. Результаты 2 крупных обсервационных исследований, 
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включавших больных с  ХСН, свидетельствовали о  том, 
что  переливание крови сопровождалось утяжелением 
клинических проявлений заболевания и  прогноза, не-
смотря на то, что в ходе выполнения небольших исследо-
ваний отмечалась безопасность переливания крови и да-
же его преимущество по сравнению с больными со сход-
ными характеристиками, которым кровь не  переливали 
[45,  46]. Учитывая, что  риск развития острых гемолити-
ческих реакций, инфекций, острого повреждения легких, 
аллергических реакций и отсутствие преимуществ более 
расширенных показаний к переливанию крови, в настоя-
щее время рекомендуют более строгий подход к опреде-
лению показаний к гемотрансфузиям (например, при по-
роговом уровне гемоглобина в крови 7–8 г / дл [47].

Применение средств, влияющих на эритропоэз
Экзогенное введение эритропоэтина одобрено к при-

менению для лечения анемии, которая обусловлена ХБП 
или  применением химиотерапии. Эффективность лече-
ния анемии у больных с ХСН с помощью препаратов, сти-
мулирующих эритропоэз, изучалась в  ходе выполнения 
РКИ RED-HF (Reduction of Events by Darbepoetin Al-
fa in Heart Failure), в которое было включено 2 278 боль-
ных [48]. В этом исследовании больных с ХСН и клиниче-
скими проявлениями, у которых ФВЛЖ составляла 40 % 
или менее, а также анемией (уровень гемоглобина от 9 до 
12 г / дл) распределяли в  группу применения дарбепоэ-
тина альфа (с  целью повышения концентрации гемогло-
бина до 13–14,5 г / дл) или плацебо. Следует отметит, что 
в  обеих группах допускалась сопутствующая терапия 
препаратами железа (как принимаемыми, так и вводимы-
ми внутривенно). В группе вмешательства увеличивалась 
медиана концентрации гемоглобина, но в отсутствие ста-
тистически значимого влияния на основной комбиниро-
ванный показатель общей смертности или  частоты го-
спитализаций по поводу утяжелений ХСН, как и других 
неблагоприятных исходов. В то же время в группе дарбе-
поэтина альфа по сравнению с плацебо отмечалось увели-

чение частоты развития ишемического инсульта на 1,7 % 
(p=0,03), а также эмболических или тромботических ос-
ложнений на 3,5 % (p=0,009) [48, 49].

Заключение
Таким образом, несмотря на то, что анемия и ДЖ ча-

сто сочетаются, изолированный ДЖ имеет высокую рас-
пространенность у больных с ХСН, а преимущества те-
рапии препаратами железа, по-видимому, обусловлены 
не  только влиянием на  кроветворение. Однако, учиты-
вая имеющиеся данные, по  мнению экспертов [1], счи-
тается обоснованным наблюдение за параметрами обме-
на железа у всех больных с ХСН, независимо от концен-
трации гемоглобина. Наиболее обоснованным подходом 
к  терапии ДЖ у  пациентов с  ХСН, с  учетом имеющей-
ся доказательной информации (результаты РКИ) следу-
ет считать внутривенное применение железа карбокси-
мальтозата [25, 26].

Анемия у больных с ХСН остается клинически значи-
мым сопутствующим феноменом несмотря на то, что ре-
зультаты большинства клинических исследований не под-
тверждают эффективность устранения анемии как  тако-
вой в таких случаях. Несмотря на обоснованность поиска 
определенной причины анемии у больных с ХСН, отсут-
ствуют доказательства эффективности повышения уров-
ня гемоглобина с  помощью препаратов, стимулирую-
щих эритропоэз. Применение такой терапии не  влияло 
на  риск смерти или  частоту повторных госпитализаций 
по поводу утяжеления ХСН, но приводило к увеличению 
частоты развития ишемического инсульта, что  нивели-
рует небольшое положительное влияния эритропоэтина 
на клинические проявления ХСН.

В то же время внутривенное применение препаратов 
железа при железодефицитной анемии у больных с ХСН 
представляется наиболее перспективным подходом к  ле-
чению анемии в  таких случаях, причем эффект терапии 
в  таких случаях нельзя объяснить только увеличением 
уровня гемоглобина в крови.
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