
Введение
В литературе давно обсуждается негативное влия-

ние анемии на течение и исходы хронической сердечной
недостаточности (ХСН). Доказана тесная связь между
этими синдромами, причем до сих пор дискутируется
роль первичного этиологического фактора. Описано
множество механизмов развития анемии при ХСН, по-

казана более высокая ее частота при наличии сопут-
ствующей хронической почечной недостаточности и са-
харного диабета. В качестве основных патогенетических
направлений рассматриваются нефрогенный, воспа-
лительный, постгеморрагический характер анемии,
нарушения всасывания микроэлементов, гемодилюция.
Однако наибольше значение в настоящее время отво-
дится фактору железодефицита, который, помимо на-
рушения кроветворения, приводит к снижению рабо-
тоспособности сердечной мышцы. 
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В статье рассматриваются проблемы дефицита железа и анемии при хронической сердечной недостаточности (ХСН). Представлен обзор ли-
тературы по эпидемиологии, этиологии и патогенезу анемии в этой категории больных. Приводятся различные опубликованные данные по
влиянию анемии на прогноз ХСН. Обсуждается роль дефицита железа в развитии анемии, особенности его диагностики и влияния на тече-
ние ХСН. Автор объясняет роль различных железодефицитных синдромов в развитии анемии при указанной патологии, доказывает суще-
ственное преобладание смешанных форм дефицита железа, таких как железодефицитная анемия в сочетании с анемией хронической бо-
лезни, которые связаны не столько с абсолютным дефицитом железа, сколько с системной воспалительной реакцией. В статье описаны все
существующие подходы к лечению дефицита железа и анемии у больных ХСН. Приводятся как положительные, так и отрицательные результаты
использования классических пероральных препаратов железа, внутривенной ферротерапии, изолированного и сочетанного применения ре-
комбинантного человеческого эритропоэтина. Автор обсуждает причины неудач в лечении анемии и отсутствие выраженного влияния на кли-
нические проявления ХСН при применении стандартных подходов в лечении. Как возможность более эффективной коррекции дефицита же-
леза и анемии у больных ХСН, предлагаются новые препараты липосомального (сукросомального) железа для перорального применения.
Приводятся последние, крайне обнадеживающие клинические результаты применения новой лекарственной формы при лечении дефици-
та железа и анемии у указанной группы больных.
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Problems of iron deficiency and anemia in chronic heart failure (CHF) are discussed in the article. A review of the literature on the epidemiology, etio-
logy and pathogenesis of anemia in this category of patients is presented. Various published data on the effect of anemia on the prognosis of CHF are
given. The role of iron deficiency in the development of anemia, the features of its diagnosis and influence on the course of CHF are discussed. The au-
thor explains the role of various iron deficiency syndromes in the development of anemia in CHF, suggests a significant predominance of mixed forms
of iron deficiency, such as iron deficiency anemia in combination with anemia of chronic disease, which are associated not so much with absolute iron
deficiency as with systemic inflammatory response. All the existing approaches to the treatment of iron deficiency and anemia in patients with CHF are
presented. The positive and negative results of the use of classical oral iron preparations, intravenous forms, isolated and combined use of recombi-
nant human erythropoietin are presented. The author discusses the reasons for the failure in the treatment of anemia and the absence of a pronounced
effect on the clinical manifestations of CHF in the application of standard approaches in treatment. As a possibility of more effective correction of iron
deficiency and anemia in patients with CHF, new preparations of liposomial (sucrosomial) iron for oral administration are offered. The last extremely
encouraging clinical results of the use of a new iron formulation in the treatment of iron deficiency and anemia in this group of patients are given.
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При исследовании литературных источников, опи-
сывающих анемии у больных ХСН, обращает на себя
внимание несоответствие классического представления
о дефиците железа и используемых диагностических
критериев и подходов к лечению. 

Указанные обстоятельства позволяют предполо-
жить, что проблема анемии и дефицита железа при
ХСН является многофакторной, требует разработки
и проведения уникальных диагностических и ле-
чебных мероприятий, тем более, что доказан выра-
женный положительный клинический эффект ус-
пешной коррекции анемии в этой категории паци-
ентов.

В настоящей работе проанализированы публикации,
посвященные проблемам анемий и дефицита железа
при хронической сердечной недостаточности, по наи-
более доступным отечественным (РИНЦ) и зарубежным
(PubMed) базам данных, начиная с 2000 г. Данный вре-
менной интервал характеризуется открытием в 2000 г.
основного железорегуляторного белка гепцидина, что
определило значимые изменения в понимании меха-
низмов регуляции метаболизма железа в последующие
годы. Помимо указанных научных работ исследованы
фундаментальные и наиболее значимые, по мнению ав-
тора, публикации более раннего периода, не имеющие
современных аналогов. 

Абсолютный дефицит 
железа и анемия

Дефицит железа или сидеропения – это полиэтио-
логическое состояние, связанное с абсолютным де-
фицитом этого элемента в организме. Основные при-
чины: вегетарианство (нарушение поступления), под-
ростковый возраст (повышенное потребление), нали-
чие хронических заболеваний кишечника (нарушение
всасывания) или заболеваний женской репродуктив-
ной системы, связанных с кровопотерей (большая по-
теря железа). Крайней стадией дефицита железа яв-
ляется железодефицитная анемия (ЖДА), то есть на-
рушение образования гемоглобина с развитием ане-
мии из-за отсутствия в организме нужного количества
металла [1]. 

Анемия устанавливается при концентрации гемо-
глобина менее 130 г/л у мужчин и 120 г/л у женщин.
Далеко не все анемии являются железодефицитными
[2], диагноз ЖДА можно устанавливать только при на-
личии сочетания следующих характеристик: анемия с
гипохромией и микроцитозом эритроцитов, абсолют-
ный дефицит железа, доказанный не только низким по-
казателем сывороточного железа <12 мкмоль/л, но и
ферритином сыворотки <20 мкг/л с низким коэффи-
циентом насыщения трансферрина железом <17-20%
с обязательным наличием доказанной причины развития
ЖДА [1, 3].

Эпидемиология и клиническое 
значение анемии при ХСН
Распространенность анемии 
среди больных ХСН 

Множеством авторов определена крайне высокая ча-
стота анемий у кардиологических больных, связанная
с тяжестью сердечной недостаточности. По разным дан-
ным анемия встречается от 15-17% до 48-55% паци-
ентов, составляя около 25% у стационарных больных
[4-7]. Распространенность анемии увеличивается 
с возрастанием функционального класса ХСН: от 8-33%
при I-II до 19-68% при III-IV, причем при IV функцио-
нальном классе частота анемии может достигать 80%
[5, 8-12].

Значение анемии для больных ХСН
При снижении содержания гемоглобина с явле-

ниями системной гипоксии, c одной стороны, раз-
вивается стойкая ишемия миокарда [7], с другой – от-
мечаются значимые гемодинамические изменения,
которые приводят к постепенному развитию гипер-
трофии миокарда, дилатации камер сердца с раз-
витием относительной клапанной недостаточности,
что ухудшает прогноз заболевания [6, 13, 14]. Во мно-
гих исследованиях показано, что анемия является не-
зависимым фактором, ухудшающим качество жизни,
увеличивающим риск повторной госпитализации и
смертности при ХСН [15, 16]. В крупном системати-
ческом обзоре 153180 пациентов с ХСН отмечено
48% летальности в течение полугода у больных с ане-
мией, по сравнению с 29,5% без анемии (скоррек-
тированное отношение риска 1,46) [16]. Причем, каж-
дое уменьшение гематокрита на 1% у больных с вы-
раженной анемией и ХСН увеличивает риск смерти
на 11% [17].

Связь анемии и тяжести ХСН
Доказана связь тяжести анемии, увеличения функ-

ционального класса ХСН и неблагоприятного исхода за-
болевания. Так, средние показатели гемоглобина при
I-II функциональном классе, как правило, соответ-
ствуют легкой анемии, а при III-IV – умеренной, что
значимо влияет на клинические проявления ХСН [14,
18, 19]. Соотношение смертности для пациентов с лег-
кой анемией по сравнению с пациентами без анемии
составляло 1,27 (р<0,001), при умеренной анемии –
1,48 (р<0,001) и при тяжелой анемии – 1,82 (р<0,001)
[20].

В связи с вышесказанным становится совершенно по-
нятным, почему стоимость лечения больных ХСН су-
щественно возрастает при наличии анемии, причем, раз-
ница достигает 19,9% [21]. 
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Этиология и патогенез анемии при ХСН
Роль почечной недостаточности и сахарного 
диабета в развитии анемии

Наиболее обсуждаемой причиной развития анемии
у этой категории пациентов является хроническая бо-
лезнь почек (ХБП), при которой риск смерти больных
выше по сравнению с нормальной выделительной
функцией [22]. Застойная сердечная недостаточность,
снижение перфузионного давления в почечной арте-
рии из-за уменьшения сердечного выброса, наруше-
ния функционирования ренин-ангиотензивной систе-
мы с угнетением внутрипочечной гемодинамики и
ишемия ткани почек приводят к хроническому по-
вреждению юкстагломерулярного аппарата и снижению
продукции эндогенного эритропоэтина. Гиперпродук-
ция альдостерона также является причиной увеличения
реабсорбции натрия и воды в дистальных канальцах по-
чек, что обуславливает увеличение объема циркули-
рующей плазмы, снижение гематокрита и появление
клинических и лабораторных признаков гемодилюции
[8]. В одной из работ была доказана непосредственная
связь почечной недостаточности и анемии: у больных
с анемией клиренс креатинина менее 60 мл/мин был
у 69,8%, а без анемии – только у 37,9% (p<0,001) [22].
Риск смерти при сочетании ХБП и ХСН с анемией
значительно выше, чем без нее [23]. Таким образом, со-
четание ХСН, ХБП и анемия является довольно часто
встречающимся в медицине событием и описывается
в литературе как «Синдром кардиоренальной ане-
мии» [13, 24, 25].

Неоспорима связь сахарного диабета и анемии
при ХСН. Доказано, что нарушенная функция почек и
сопутствующий сахарный диабет являются факторами,
не только усугубляющими течение сердечной недо-
статочности, но и увеличивающими вероятность раз-
вития анемии [26]. Развитие микроангиопатии приводит
к нарушению выделительной системы и повреждению
эритропоэтинпродуцирующих клеток в почках и сни-
жению абсорбции микроэлементов в желудочно-ки-
шечном тракте, что увеличивает частоту анемии до
33,3% в указанной группе пациентов [27, 28]. 

Алиментарный фактор
Само по себе нарушение всасывания железа и дру-

гих элементов, незаменимых для кроветворения, так-
же считается одним из ведущих механизмов снижения
продукции гемоглобина. Нарушение кровоснабже-
ния стенок кишечника приводит к сдвигам секреторно-
абсорбционных свойств и неспецифическому сниже-
нию биодоступности всех продуктов, поступающих из
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) в кровь [5, 29]. До-
казано достоверное снижение показателей гемоглобина
в зависимости от удельного веса потерь белка в тонкой
кишке [5, 6]. Некоторые авторы, исследуя характери-

стики анемии при ХСН, помимо дефицита железа 
обнаруживали небольшое количество пациентов с
В12-дефицитной (9,4%) и фолиеводефицитной ане-
миями (15,1%), что также не позволяет исключать фак-
тор мальабсорбции как причины анемии в этой груп-
пе больных [26]. 

Роль системного воспалительного процесса
Нарушение поступления железа в кровь, связанное

как со снижением абсорбции из ЖКТ, так и с депони-
рованием в органах ретикулоэндотелиальной системы
(костный мозг, печень, селезенка) является важнейшим
механизмом снижения гемоглобина при анемии хро-
нической болезни (АХБ). Многие авторы доказали
присутствие высоких концентрация фактора некроза
опухоли (ФНО), интерлейкина-6 (ИЛ-6) и С-реак-
тивного белка (СРБ) в этой группе больных, посредством
которых реализуются как минимум три механизма
развития АХБ [1, 5, 30, 31]. Снижение сывороточно-
го железа связано с увеличением продукции гепциди-
на, обладающего бактерицидными свойствами и яв-
ляющегося важнейшим селективным регулятором ме-
таболизма железа. Синтез гепцидина регулируется
действием интерлейкина-6 через изменение активно-
сти универсальной тирозинкиназы STAT в клетках пече-
ни. Повышенное содержание гепцидина в крови при-
водит к деградации ферропортина на мембране кле-
ток, что обуславливает накопление железа в клетках ки-
шечника, печени,  селезенки и развитию сидеропени-
ческого кроветворения [1]. Другой наиболее важный ме-
ханизм развития АХБ связан с непосредственным по-
давлением кроветворения. Воздействие медиаторов вос-
паления на ткань почек приводит к снижению выработки
фактора, индуцированного гипоксией, что в свою оче-
редь нарушает адаптацию организма к гипоксии:
уменьшается выработка эритропоэтина, снижается ак-
тивность неоангиогенеза и т.д. Эти процессы приводят,
с одной стороны, к гипоплазии эритроидного ростка,
с другой – к нарушению кровоснабжения жизненно важ-
ных органов и развитию ишемии костного мозга, серд-
ца, почек и т.д. Наконец, через активацию Т-клеточно-
го звена иммунитета провоспалительные цитокины
стимулируют гемолиз предшественников и зрелых
эритроцитов, что усугубляет течение анемии [5, 6]. По
опубликованным данным АХБ является наиболее рас-
пространенной причиной анемии и выявляется у 58%
больных ХСН [4, 15].

Лекарственные взаимодействия
Помимо общих неспецифических механизмов раз-

вития анемии доказана существенная роль лекарст-
венных препаратов в развитии алиментарного дефи-
цита железа в этой категории больных. Так, регулярное
использование ингибиторов протонной помпы и ан-
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тагонистов Н2-рецепторов подавляет абсорбцию же-
леза в ЖКТ, приводя к развитию дефицита железа
[32, 33]. Отмечена негативная роль ингибиторов ан-
гиотензинпревращающего фермента в развитии ане-
мии в связи с подавлением продукции эритропоэтина
[34, 35], высокая частота желудочно-кишечных кро-
вотечений при приеме нестероидных противовоспа-
лительных средств (НПВС) и антиагрегантов [36].

Характеристика анемии при ХСН
Учитывая множество известных факторов, ограничи-

вающих кроветворение при ХСН, следует понимать, что
в каждом индивидуальном случае с той или иной вы-
раженностью клинических проявлений заболевания,
анемии будут различаться по своим морфологическим
и лабораторным характеристикам. Наиболее часто
при ХСН выявляются нормоцитарные (58,5%), реже –
микроцитарные и макроцитарные анемии (24,5% и
17% больных, соответственно) [26]. Однако следует по-
нимать, что все эти изменения не могут быть следствием
одного патогенетического механизма, поэтому такие ане-
мии нельзя относить только к ЖДА, АХБ и другим кон-
кретным заболеваниям. Такие определения возможны
для принятия решения об основном терапевтическом
воздействии, чтобы обосновать планируемое лечение,
хотя в современной литературе, в основном, встреча-
ется указание на конкретные синдромы, позволяющие
проводить направленное вмешательство на устранение
конкретного патологического агента.

Из основных возможных гематологических син-
дромов, связанных с ХСН, медикаментозное воздей-
ствие на которые доказало свою эффективность, сле-
дует выделить неадекватную продукцию эндогенного
эритропоэтина и дефицит железа. Наибольшее вни-
мание при описании механизмов развития анемии при
ХСН в настоящее время уделяется именно дефициту же-
леза. Это связано с тем, что мальабсорбция, депони-
рование железа, хроническая кровопотеря из ЖКТ,
характерная для пациентов, находящихся на длитель-
ном лечении НПВС, приводят к снижению поступления
этого элемента в кровь и являются причиной не толь-
ко железодефицитного кроветворения, но и сидеро-
пении тканей, которая считается самостоятельным не-
зависимым фактором плохого прогноза ХСН [26].

Патофизиология, эпидемиология 
и клиническое значение дефицита 
железа при ХСН
Роль дефицита железа в развитии ХСН 

Помимо синтеза гемоглобина в эритрокариоцитах
и миоглобина в мышцах, железо также требуется для
функционирования специальных белков цитохромов,
находящихся в митохондриях всех клеток организма.
Многие реакции с участием железа, так или иначе, свя-

заны с транспортом и хранением кислорода, выработкой
энергии, что делает особо чувствительными к его не-
достатку все активно метаболизирующие и пролифе-
рирующие ткани, в том числе – костный мозг, миокард,
эпителий и слизистые оболочки. В ряде публикаций по-
казано нарушение строения и функционирования
миокарда (аномальная структура саркомера и нару-
шение митохондриального переноса электронов мио-
карда) у крыс с индуцированным дефицитом железа
[15, 37, 38]. Похожие изменения касаются и попереч-
но-полосатой мускулатуры скелета, связанные с де-
градацией миоглобина и снижением запаса кислоро-
да в клетках, что проявляется выраженной слабостью
и снижением толерантности к физической нагрузке, усу-
губляя течение и увеличивая функциональный класс ХСН
[1, 15]. Так, у железодефицитных крыс продолжи-
тельность ходьбы увеличивалась в 6-10 раз за 15-18
часов после терапии декстраном железа, что является
убедительным доказательством того, что этот элемент
является незаменимым кофактором работоспособно-
сти мышечной ткани [15, 39].

Помимо нарушения гемоглобинообразования, от-
рицательного влияния на работу миокарда, скелетной
мускулатуры, дефицит железа доказанно изменяет
активность нейтрофилов, Т-лимфоцитов, макрофагов,
что приводит к увеличению количества хронических ин-
фекций и выраженности проявлений АХБ у больных ХСН
[1].

Эпидемиология дефицита железа 
у больных ХСН

Частота дефицита железа отличается у больных
ХСН в зависимости от наличия или отсутствия анемии,
от метода диагностики этого состояния. Наиболее точ-
ным методом определения дефицита железа является
пункция костного мозга с подсчетом количества сиде-
робластов, который, однако, не может быть использо-
ван в повседневной практике, так как является инва-
зивным, высокотехнологичным и дорогостоящим [1].
В проведенных исследованиях с использованием мор-
фологического исследования кроветворных клеток
встречаемость дефицита железа составила от 24 до 78%,
причем у женщин несколько чаще, чем у мужчин. По-
мимо указанных особенностей, дефицит железа у па-
циентов с ХСН коррелирует с более высоким функ-
циональным классом, более высокими значениями нат-
рийуретического пептида и выраженностью воспале-
ния (повышением СРБ) [40-43].

Значение дефицита железа 
для больных ХСН

Дефицит железа является самостоятельным про-
гностическим фактором плохого исхода ХСН. Доказа-
но, что у больных с дефицитом железа проявления ХСН,
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такие как тест 6-минутной ходьбы, не зависели от на-
личия анемии, и значимо отличались только в группах
с дефицитом железа и без него. Измеряемые параметры
функционального теста точно коррелировали с пока-
зателями насыщения трансферрина железом и значе-
ниями ферритина сыворотки [42, 44]. Кроме того, опуб-
ликованы данные, что сопутствующий дефицит желе-
за прогнозирует увеличение долгосрочной смертности
от всех причин независимо от наличия анемии или эт-
нической принадлежности [34, 35, 40, 45]. У госпи-
тализированных пациентов дефицит железа повыша-
ет риск повторной госпитализации в течение 30 дней
после выписки, увеличивает вероятность всех причи-
ны смерти или нефатальных сердечно-сосудистых со-
бытий (острый коронарный синдром, тяжелая аритмия
или инсульт) [35, 46, 47].

Особенности диагностики дефицита 
железа у больных ХСН

Несмотря на то, что дефицит железа имеет важ-
нейшее значение в развитии анемии при ХСН, совер-
шенно неправильно трактовать такие анемии как ЖДА.
Так, многие отечественные публикации говорят о частом
выявлении ЖДА у данной категории больных [6, 14, 26],
а зарубежные коллеги аккуратно трактуют похожие из-
менения, как дефицит железа, что, на наш взгляд, яв-
ляется единственным правильным решением [15, 44].
Известно как минимум три синдрома, связанных с де-
фицитом железа: ЖДА, АХБ и функциональный дефицит
железа или ЖДА+АХБ. Все эти состояния обозна-
чаются в литературе как железодефицитные синдромы,
так как имеют некоторые схожие параметры по мор-
фологии эритроцитов и обмену железа. Для всех же-
лезодефицитных синдромов характерен гипо-нормо-
хромный микро-нормоцитарный характер анемии,
низкий уровень сывороточного железа и насыщения
трансферрина железом, поэтому эти параметры нико-
гда не должны использоваться для подтверждения
того или иного варианта железодефицитного синдро-
ма [1]. Если, как уже стало понятно, термином ЖДА обо-
значаются гипохромные микроцитарные анемии, об-
условленные абсолютным дефицитом железа в орга-
низме и характеризующиеся показателем ферритина сы-
воротки <20 мкг/л (некоторые авторы указывают 30
мкг/л) [1, 48, 49], то для АХБ, наоборот, характерны
высокие значения ферритина сыворотки >100 мкг/л,
ассоциированные с повышенным содержанием ме-
диаторов воспаления (ФНО, ИЛ-6, СРБ) и гепцидина
в сочетании с неадекватной продукцией эндогенного
эритропоэтина степени тяжести анемии [1, 49]. При ис-
пользовании эритропоэз стимулирующих агентов (ви-
таминов группы В при лечении мегалобластных анемий
или препаратов рекомбинантного человеческого эрит-
ропоэтина (рч-ЭПО) при нефрогенной анемии) уско-

ренный эритропоэз часто приводит к относительному
дефициту железа и развивается функциональный де-
фицит железа, характеризующийся ферритином сы-
воротки менее 100 мкг/л. Такие же параметры фер-
ритина сыворотки (20-100 мкг/л) без стимуляции
кроветворения при наличии хронического заболевания,
протекающего с системной воспалительной реакцией,
трактуются как ЖДА+АХБ, то есть свидетельствуют о на-
личии стойкой сидеропении в результате как нехватки
железа в организме, так и его депонирования [1, 50].
Учитывая многие опубликованные исследования обмена
железа у больных ХСН, следует говорить о подавляю-
щем присутствии двух вариантов железодефицитного
синдрома – это ЖДА+АХБ и АХБ. Таким образом, сре-
ди терапевтов и специалистов в области кардиологии
сформировалось собственное мнение о трактовке на-
личия дефицита железа при ХСН. Так, если ферритин
сыворотки <100 мкг/л, то авторы ассоциируют эти со-
стояния с дефицитом железа, если >100 мкг/л – нет [15,
44]. Мало того некоторые исследования показывают, что
фактор дефицита железа у кардиологических больных
имеет более существенное значение, чем системный вос-
палительный процесс, так как именно у этой когорты па-
циентов отмечается низкое содержание гепцидина в кро-
ви, нехарактерное для АХБ [51, 52].

Использование препаратов железа 
и рч-ЭПО в лечении анемии при ХСН

В настоящее время опробировано три основных под-
хода к лечению анемии при ХСН:

1) использование препаратов железа
2) введение подкожных инъекций рч-ЭПО
3) сочетание этих двух эритропоэзстимулирующих

агентов [23].
Наиболее распространенным методом коррекции

анемии у кардиологических больных является ферро-
терапия, причем, исследования в этой области опи-
сывают успешное применение как пероральных, так и
парэнтеральных препаратов. 

Пероральные препараты железа
Результаты широкого использования таблетиро-

ванных форм классических препаратов железа в ли-
тературе трактуются неоднозначно [14]. По некоторым
опубликованным данным значимый эффект от приема
150 мг/сут элементарного железа в течение 2-3 нед, свя-
занный с увеличением уровней сывороточного желе-
за и концентрации гемоглобина на 95,5% и 9,8% со-
ответственно, сопровождался улучшением показателей
центральной гемодинамики (фракция выброса лево-
го желудочка увеличилась на 32,2%, ударный объем
возрос на 51,7%) и ростом толерантности к физической
нагрузке на 47,6% [43]. Другие авторы показывают, что
использование пероральных средств в течение дли-
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тельного времени (до 5 мес) в дозах 60-180 мг/сут при-
водит к значимому подъему показателей ферритина сы-
воротки, насыщения трансферрина железом, сыворо-
точного железа и концентрации гемоглобина, хотя не
оказывает никаких клинически значимых изменений на
течение ХСН. У получивших лечение пациентов не
было выявлено никакой разницы в отношении случа-
ев повторной госпитализации, выносливости при фи-
зической нагрузке, уровне натрийуретического пепти-
да [53-55]. Кроме того, в недавно представленном про-
спективном рандомизированном клиническом иссле-
довании (IRON-OUT), где больным назначали 150 мг
элементарного железа 2 р/д в течение 16 нед, показано
отсутствие влияния лечения на запасы железа и пока-
затели теста 6-минутной ходьбы у пациентов с анеми-
ей [56].

Внутривенные препараты железа
Более существенные результаты по сравнению с

классическими пероральными препаратами показаны
при использовании внутривенной ферротерапии.
После проведенного лечения рядом авторов отмечено
улучшение эхокардиографических параметров, од-
нако это касалось только пациентов с анемией [57-60].
Результаты другого сравнительного исследования де-
монстрируют, что парэнтеральная терапия железом
улучшала симптомы ХСН (у 50% пациентов, по сравне-
нию с 28%, которые получали плацебо, состояние
значительно улучшилось), даже без значительного из-
менения концентрации гемоглобина от исходного
уровня. Такое лечение снизило риск незапланирован-
ной госпитализации, привело к увеличению толерант-
ности физической нагрузке и облегчению симптомов
ХСН, однако не повлияло на показатели смертности [61].
В связи с доказанным положительным эффектом Ев-
ропейские рекомендации указывают на целесообраз-
ность (класс IIa) применения внутривенных препара-
тов железа (железа карбоксимальтозат) у декомпен-
сированных больных ХСН при доказанном дефиците
железа (ферритин сыворотки <100 мкг/л и насыщение
трансферрина железом <20%) [62].

Рч-ЭПО в лечении анемии при ХСН
Изолированное использование рч-ЭПО при анемии,

связанной с ХСН, многими авторами считается оправ-
данным, так как помимо стимуляции эритропоэза,
данные препараты обладают прямым кардиопротек-
торным эффектом [63, 64]. Так, было отмечено, что лече-
ние анемии эритропоэтином приводило к достоверному
уменьшению темпов развития гипертрофии левого
желудочка и снижению кардиоваскулярной летально-
сти [65]. В небольших клинических исследованиях, ана-
лизирующих эффективность монотерапии препарата-
ми рч-ЭПО, доказано достоверное снижение функ-

ционального класса ХСН, увеличение фракции выброса
левого желудочка, значимое уменьшение дозы ди-
уретиков, снижение числа госпитализаций и улучше-
ние качества жизни больных ХСН [54, 66, 67].

Комбинированная терапия 
стимуляторами эритропоэза

Другим направлением коррекции анемии и ее по-
следствий у больных ХСН является использование пре-
паратов рч-ЭПО в сочетании с ферротерапией. Не-
смотря на патогенетическую обоснованность данного
подхода к лечению, некоторые публикации говорят об
отсутствии преимуществ комбинации эритропоэз сти-
мулирующих агентов по сравнению с монотерапией внут-
ривенными препаратами железа [23]. Другие авторы по-
казывают высокую эффективность препаратов рч-ЭПО
и инъекций железа, которая привела к значимому уве-
личению фракции выброса левого желудочка, что поз-
волило уменьшить число госпитализаций и потребность
в диуретиках [17]. Крупное открытое неконтролируемое
исследование эффективности подобной схемы лечения
у 179 пациентов с тяжелой застойной ХСН, резистент-
ной к терапии диуретиками, ингибиторами ангиотен-
зинпревращающего фермента и сердечными гликози-
дами, показало увеличение гемоглобина с 104,1 до 131
г/л, уменьшение одышки и слабости на 69,7% и
67,4%, увеличение фракции выброса левого желудочка
на 7,4%. При этом отмечено уменьшение количества гос-
питализаций на 96,4% [68]. Аналогичные результаты
представлены в опыте лечения анемии у больных ХСН
и в других работах [69, 70].

Обсуждение классических лекарственных 
методов лечения анемии у больных ХСН

Таким образом, в настоящее время существует не-
сколько вариантов лечения анемии при ХСН, однако,
учитывая противоречивые результаты и отсутствие
унифицированных протоколов, использовать тот или
иной метод в рутинной практике не представляется воз-
можным. Тем более что указанные группы лекарственных
препаратов не предназначены для решения указанной
проблемы. 

Так, классические пероральные препараты железа
показали себя высоко эффективными при лечении ЖДА,
однако доказано, что использование из при лечении
ЖДА+АХБ, и, тем более, при АХБ нецелесообразно. Эф-
фективность в этом случае минимальна, а количество
побочных эффектов резко возрастает – достигая 25-35%
даже при лечении классической ЖДА [1, 71]. Извест-
но, что назначение высоких лечебных доз таблетиро-
ванного железа (как рекомендовано для ЖДА) уже на
следующий день после начала лечения приводит к рез-
кому увеличению синтеза гепцидина, что снижает их
биодоступность до нуля и делает их использование край-
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не неэффективным [72]. Некоторые авторы предлагают
использовать в этих случаях меньшие дозы, что тре-
бует, однако дальнейшего изучения [73].

Показания для применения внутривенных препа-
ратов железа – это абсолютный дефицит железа (фер-
ритин сыворотки <20 мкг/л) при необходимости бы-
строго подъема гемоглобина. То есть, такое лечение в
качестве монотерапии показано только больным ЖДА,
и не может быть рутинно использовано при латентном
дефиците железа (без анемии) или при значениях фер-
ритина сыворотки >20 мкг/л [1, 74]. Случаи анемии со
значениями ферритина сыворотки >20 и <100 мкг/л
должны сочетаться с низкими значениями насыщения
трансферрина железом (<20%), и только тогда, при
условии исключения других причин анемии, можно ду-
мать об использовании инъекций железа [62]. Поэто-
му коррекция анемии, ассоциированной с ХСН, с ис-
пользованием парэнтерального железа может прово-
диться только в рамках клинических исследований и при
наличии добровольного согласия пациента. 

Препараты рч-ЭПО одобрены для лечения нефро-
генной и раковой анемии. Для использования при дру-
гой анемии необходимо доказать наличие неадекват-
ной продукции эндогенного эритропоэтина и исключить
другие причины ее развития. Без проведения таких ана-
лизов применение рч-ЭПО носит неопределенный
клинический характер, и имеет высокие риски тром-
боэмболических осложнений и существенного подъе-
ма артериального давления [75]. Тем более доказано
достоверное увеличение фатальных сосудистых событий
при нецелевом использовании рч-ЭПО у пациентов без
анемии [1, 76].

Из представленного обзора становится понятна важ-
ность синдрома дефицита железа для течения и прогноза
ХСН, причем, в независимости от наличия анемии, не-
достаточность этого элемента значимо влияет на функ-
ционирование сердечной мышцы. До настоящего вре-
мени профилактика и, тем более, лечение дефицита же-
леза связаны с купированием анемии, без наличия ко-
торой для рутинной практики из терапевтических средств
оправдано использование только пероральных препа-
ратов железа. Причем классические средства, исполь-
зуемые в стандартных терапевтических дозах, не нашли
широкого применения в виду своей низкой эффектив-
ности и большого количества побочных эффектов.

Новые перспективы лечения дефицита
железа и анемии при ХСН

С появлением инновационной пероральной ле-
карственной формы липосомального (сукросомального)
железа Сидерала Форте появилась возможность эф-
фективной и безопасной коррекции дефицита железа
при многих хронических заболеваниях [77]. Особен-
ности этой формы обусловлены уникальной систе-

мой всасывания в кишечнике. Механизм абсорбции свя-
зан с проникновением в лимфатические протоки на всем
протяжении тонкого кишечника, что позволяет значи-
мо повышать уровень сывороточного железа даже в слу-
чаях поражения двенадцатиперстной кишки. Имея
высокую тропность к трансферрину (в составе содер-
жится пирофосфат трехвалентного железа), молекулы
металла полностью связываются с ним, обеспечивая пол-
ноценную доставку железа всем клеткам организма не-
зависимо от регулирующих патологических воспали-
тельных процессов [78]. Помимо высокой эффектив-
ности, сукросомальное железо является более без-
опасным, так как не проникает и не накапливается в эн-
тероцитах и не вызывает побочных эффектов со стороны
ЖКТ [79]. При наличии противопоказаний к класси-
ческим пероральным препаратам железа, таким как ост-
рые заболевания верхних отделов ЖКТ, лечение мож-
но проводить с помощью Сидерала Форте, который со-
держит 30 мг элементарного железа в капсуле. Доза
должна составлять 1-2 капсулы/сут в зависимости от тя-
жести анемии и выраженности ее симптомов, дли-
тельность лечения определяется теми же показаниями,
что и при использовании классических препаратов
железа [1, 71, 78, 79]. 

За последние несколько лет опубликованы работы
по использованию Сидерала Форте у больных с рако-
вой анемией, хронической болезнью почек, воспали-
тельными заболеваниями кишечника, при лечении
ЖДА, резистентной к другим препаратам железа, опи-
саны случаи успешного применения при непереноси-
мости стандартной ферротерапии [76-85]. В общей
сложности речь идет о более чем тысячи пролеченных
пациентов. Полученные данные показывают крайне вы-
сокую степень безопасности сукросомального железа,
а также  эффективность, в ряде случаев превышающую
классические препараты и сопоставимую с внутри-
венными лекарственными средствами [80-81].

В ряде работ и сообщений 2017 г. уже представлен
опыт использования Сидерала Форте в лечении анемии
у больных с ХСН. При использовании сукросомально-
го железа в дозе 30 мг/д в течение 1 мес у 9 пациен-
тов с I-IV функциональными классами ХСН, анемией и
дефицитом железа показан значимый лабораторный
и клинический эффект уже через мес после начала лече-
ния (табл. 1) [84]. 

В другом исследовании 10 пациентов II и III функ-
циональных классов ХСН со сниженной фракцией
выброса левого желудочка менее 40% и дефицитом же-
леза, которые получали Сидерал Форте по 30 мг/д 
в течение 3 мес, также продемонстрировано улучше-
ние результатов анализов и функциональных тестов
(табл. 2) [85]. 

Представленные данные говорят о выраженном
положительном эффекте в виде нормализации обме-
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на железа (рост сывороточного железа и ферритина сы-
воротки), снижении выраженности воспаления (СРБ),
уменьшении лабораторных признаков сердечной не-
достаточности (по исследованию натрийуретического
пептида) и улучшении функциональной адаптации
пациентов (тест 6-минутной ходьбы) после приема су-
кросомального железа. Причем, это касается случаев не
ЖДА, а ЖДА+АХБ (ферритин сыворотки >20 мкг/л),
где использование других препаратов железа не-
эффективно и небезопасно.

Заключение
Опубликованные исследования позволяют утвер-

ждать, что новая лекарственная форма перорального

железа Сидерал Форте имеет перспективы стать ос-
новным средством для профилактики дефицита железа
и лечения анемии у больных ХСН, а дальнейшие ис-
следования позволят точнее определить клинические
группы, оптимальные дозировки и сроки применения
сукросомального железа.
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Параметр До лечения Через 1 мес р

Гемоглобин, г/л 103 (96-106) 110 (110-116) 0,008

Сывороточное железо, мкмоль/л 24 (17-37) 38 (29-100) 0,03

Ферритин сыворотки, мкг/л 32 (26-51) 67 (35-153) 0,01

Натрийуретический пептид, нг/л 3245 (1675-7892) 345 (127-624) 0,01

С-реактивный белок, мг/л 26 (11-68) 8,4 (2,5-15) 0,04

Данные представлены в виде Me (25%-75%)

Table 1. Results of sucrasomal iron use at 30 mg per day one month after initiation of treatment in patients with chronic

heart failure, anemia and iron deficiency (Adapted from: [84]) 

Таблица 1. Результаты применения сукросомального железа по 30 мг/д через мес после начала лечения у больных

ХСН, анемией и дефицитом железа (адаптировано из: [84]

Параметр До лечения Через 3 мес р

Гемоглобин, г/л 128±11 134±11 0,009

Сывороточное железо, мкмоль/л 50±18 68±16 0,03

Ферритин сыворотки, мкг/л 48±22 102±57 0,005

Натрийуретический пептид, нг/л 960±850 321±260 0,008

Тест 6-минутной ходьбы 282±63 294±66 0,009

Данные представлены в виде M±SD

Table 2. Results of application of sucrsomal iron to 30 mg per day for 3 months in patients with chronic heart failure and 

iron deficiency (Adapted from: [85])

Таблица 2. Результаты применения сукросомального железа по 30 мг/д в течение 3 мес у больных ХСН и дефицитом

железа (адаптировано из: [85])
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