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Цель  работы – описание анемии при хронической сердечной недостаточности (ХСН) и оценка эффективности при-
менения пероральной терапии сукросомальным железом (СидерАЛ® Форте) в этой группе. Материал и методы. 
В исследование включили 56 пациентов с ХСН и анемией. Результаты. Анемия при ХСН соответствует анемии 
хронической болезни (АХБ) с развитием дефицита железа (ДЖ) у 75% больных. Использование сукросомального же-
леза приводит к достоверному приросту гемоглобина, ферритина сыворотки, снижению концентрации N-концевого 
натрийуретического пропептида, повышению толерантности к физической нагрузке, снижению функционального 
класса ХСН и показателю летальности через 2 года наблюдения. Заключение. Добавление к стандартной терапии 
ХСН препаратов железа с гепцидин-независимым типом всасывания показывает значимый позитивный эффект по 
всем критериям и может быть рекомендовано в данной категории больных в рутинной клинической практике.
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The aim of this study is to describe anemia in chronic heart failure (CHF) and to evaluate the eff ectiveness of oral therapy with 
sucrosomial iron (SiderAL® Forte) in this group. Material  and methods. The study included 56 patients with CHF and anemia. 
Results. Anemia in CHF corresponds to anemia of chronic disease (ACD) with the development of iron defi ciency (ID) in 75% 
of patients. The use of sucrosomial iron leads to a signifi cant increase in hemoglobin and serum ferritin levels, a decrease in the 
concentration of N-terminal pro-brain natriuretic peptide, an improvement in exercise tolerance, a reduction in the functional 
class of CHF, and a decrease in mortality over a 2-year follow-up period. Conclusion. The addition of iron preparations with 
hepcidin-independent absorption to standard CHF therapy shows a signifi cant positive eff ect across all criteria and can be 
recommended for this category of patients in routine clinical practice. 
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
в сочетании с анемией остается не только кардиоло-
гической проблемой, с ней часто сталкиваются и вра-
чи терапевты — в большинстве случаев это пациенты 
старшей возрастной категории с тяжелой коморбидной 

патологией [1–5]. Доказано, что если ХСН сопровожда-
ется анемическим синдромом, то усугубляется тяжесть 
состояния больного, снижается эффективность препа-
ратов, составляющих основу терапии ХСН, и ухудшает-
ся прогноз [6–8].
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поступления через стенку кишечника в кровь, как воз-
можно более эффективного и безопасного метода лече-
ния пациентов с ХСН и анемией, особенно в амбулатор-
ных условиях [11, 16].

Гепцидин-независимый механизм абсорбции железа 
связан с его проникновением, минуя энтероциты две-
надцатиперстной кишки, через М-клетки в лимфатиче-
ские протоки на всем протяжении тонкого кишечника, 
что позволяет значимо повышать уровень сывороточ-
ного железа даже при высокой активности воспаления 
[17]. Эти качества обеспечиваются новой, не подвергаю-
щейся разрушению в желудке формой транспортировки 
данного элемента — сукросомальным железом, исполь-
зование которого обеспечивает полноценную доставку 
металла независимо от регулирующих патологических 
концентраций гепцидина [11, 14, 17]. Указанный способ 
поступления в кровь обеспечивает сукросомальному 
железу не только высокую эффективность при коррек-
ции ДЖ на фоне АХБ, но и сопоставимую безопасность, 
проявляющуюся хорошей переносимостью и мини-
мальным количеством побочных эффектов со стороны 
ЖКТ [11, 18]. 

Цель исследования 
Охарактеризовать анемию при хронической сердеч-

ной недостаточности, оценить эффективность примене-
ния препарата железа с гепцидин-независимым механиз-
мом всасывания, сравнить эритроцитарные показатели, 
показатели обмена железа и воспаления, функциональ-
ную адаптацию пациентов, качество жизни и изменение 
толерантности к физической нагрузке до и после лече-
ния, изучить влияние на частоту госпитализаций и по-
казатель летальности.

Материал и методы 
В исследование включены 56 пациен-

тов — 28 (50%) мужчин и 28 (50%) женщин (средний 
возраст 71,1 ± 12,4 года) с ХСНсФВ II–III стадии, I–III 
ФК по классификации Нью-Йоркской ассоциации серд-
ца (NYHA) и анемией, которые были госпитализирова-
ны в стационар в связи с декомпенсацией ХСН, а также 
амбулаторные пациенты с признаками декомпенсации 
ХСН, отказавшиеся от гос питализации и наблюдавши-
еся патронажной службой. В качестве этиологических 
факторов ХСН выявлены: артериальная гипертензия 
у всех 56 (100%) пациентов, ишемическая болезнь серд-
ца — у 54 (96,4%), перенесенный инфаркт миокарда — 
у 4 (7,1%), нарушения ритма сердца — у 22 (39,3%). 

Исследование проводили на базе ГБУЗ «ГКБ им. 
С.С. Юдина ДЗМ» с 2018 по 2020 г. Лабораторные иссле-
дования также выполняли в лаборатории ООО «Евро-
тест» (Москва). Проведение исследования одобрено ло-
кальным этическим комитетом медицинского института 
РУДН им. Патриса Лумумбы из протокола заседания №3 
от 22 ноября 2018 г.

ХСН верифицировали в соответствии с клинически-
ми рекомендациями: по наличию характерных жалоб 
и клинических признаков, данных эхокардиографии 

У больных ХСН, при обследовании которых выявле-
на анемия, должна проводиться более тщательная диа-
гностика для определения ее этиологического фактора 
и характеристик, при этом причины анемии в этой груп-
пе столь же разнообразны, как и в общей популяции. 
По данным литературы, большую долю в этой когорте 
пациентов занимает анемия, связанная с хроническим 
воспалением (анемия хронической болезни — АХБ), 
при котором нарушается всасывание и метаболизм 
железа, то есть развивается гепцидин-зависимый же-
лезодефицитный эритропоэз, отмечаются повышение 
С-реактивного белка (СРБ), нормальные или высокие 
показатели ферритина сыворотки (ФС) и неадекватная 
продукция (отсутствие адаптационного увеличения се-
креции) эндогенного эритропоэтина (ЭПО). При этом 
в подавляющем большинстве встречается дефицит же-
леза (ДЖ) — такие анемии являются гипохромными 
микроцитарными. Также АХБ характеризуется низкими 
показателями сывороточного железа (СЖ) и насыщения 
трансферрина железом (НТЖ), но значения ФС как пра-
вило низкие [8–10]. 

Многочисленные исследования показали, что коррек-
ция ДЖ и легкой степени анемии при ХСН с использова-
нием препаратов железа приводит к улучшению перено-
симости физических нагрузок, качества жизни (КЖ), со-
кратительной способности миокарда [11–14]. В рутинной 
практике при работе с этой категорией больных чаще 
прибегают к пероральным препаратам, но из-за развития 
гепцидин-зависимого железодефицитного эритропоэза  
они имеют низкую эффективность и большое количе-
ство побочных эффектов [14]. 

Существующие отечественные и международные 
клинические рекомендации по ХСН не отвечают на во-
прос о целесообразности лечения анемий при ХСН 
с использованием указанного подхода, речь идет только 
о коррекции доказанного ДЖ у пациентов со сниженной 
фракцией выброса левого желудочка (ФВЛЖ), которая 
способствует улучшению отдаленных результатов ле-
чения. В таких случаях упоминается о преимуществах 
использования внутривенного введения железа, которое 
проводится, как правило, в стационаре, что резко умень-
шает когорту пациентов, которым можно своевременно 
и адекватно применять такое лечение. Это значимо удо-
рожает лечение и снижает качество жизни, само по себе 
увеличивая количество госпитализаций. При этом раз-
работанные алгоритмы не дают представления о воз-
можности амбулаторного лечения больных с ДЖ и о под-
ходах к коррекции ДЖ при сохранной ФВЛЖ (ХСНсФВ), 
тем более не отвечают на многие вопросы помощи паци-
ентам, у которых диагностирована анемия [15, 19]. 

Другим уровнем описываемой проблемы является 
предполагаемый заведомо низкий уровень абсорбции 
«классических» пероральных препаратов, не требующих 
обязательного определения ФС, но обладающих подкон-
трольным гепцидину механизмом всасывания, адек-
ватная их переносимость и эффективность. Это делает 
актуальным вопрос исследования других пероральных 
препаратов железа с гепцидин-независимым способом 
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и уровню концевого фрагмента мозгового натрийурети-
ческого пептида (NT-proBNP) [19].

Анемию устанавливали согласно критериям Всемир-
ной организации здравоохранения по снижению концен-
трации гемоглобина (Hb) у пациентов мужского пола ме-
нее 130 г/л, у женского — менее 120 г/л [20]. 

Пациентов, которые подписывали информированное 
согласие, случайным образом разделили на две группы: 
группу лечения (30 пациентов, которые получали поми-
мо основного лечения препарат железа) и группу наблю-
дения (26 пациентов, получавших только стандартную 
терапию ХСН). Группы были сопоставимы по основным 
клинико-анамнестическим и лабораторным характе-
ристикам, при этом уровень СРБ в группе лечения был 
даже выше (табл. 1). В качестве ферротерапии  согласно 
клиническим рекомендациям по железодефицитной ане-
мии   препаратами первой линии назначали пероральные 
препараты [20]. Использовали препарат сукросомально-
го железа (СидерАЛ® Форте) в стандартной терапевтиче-
ской дозе по 60 мг в сутки в течение 3 мес. 

Критерии включения: доказанная ХСНсФВ и анемия, 
наличие информированного согласия пациента на сбор 
обезличенных медицинских данных.

Критерии исключения: сердечная недостаточность 
со сниженной или умеренно сниженной ФВЛЖ, при-

ем препаратов железа до начала исследования, тяжелая 
и острая анемия; доказанные иные причины анемии (за-
болевания желудочно-кишечного тракта, кровотечения, 
мальабсорбция, системные воспалительные, онкологи-
ческие, аутоиммунные, инфекционные заболевания, по-
чечная недостаточность, заболевания системы крови).

Для оценки параметров анемии использовали эритро-
цитарные показатели клинического анализа крови: Hb, 
количество эритроцитов (RBC), гематокрит (Ht), среднее 
содержание гемоглобина в эритроците (MCH), средний 
объем эритроцитов (MCV), скорость оседания эритроци-
тов (СОЭ). Для оценки нарушения обмена железа изучили 
биохимические показатели: ФС, СЖ, трансферрин (ТР), 
растворимые рецепторы трансферрина (РРТ), общую 
железосвязывающую способность сыворотки (ОЖСС), 
НТЖ. Активность эритропоэза оценивали по показате-
лю ЭПО. Степень системного воспаления и его влияние 
на обмен железа определяли по содержанию СРБ и геп-
цидина. В качестве маркера, указывающего на наличие 
сердечной недостаточности, определяли содержание 
NT-proBNP. 

Согласно российским клиническим рекомендациям 
по ХСН общую группу разделили на пациентов с абсо-
лютным дефицитом железа — АДЖ (ФС < 100 мкг/л), 
функциональным дефицитом железа — ФДЖ (ФС 100–

Таблица 1. Сравнительная характеристика групп до исследования по основным клинико-анамнестическим и лаборатор-
ным характеристикам, Me (Q1-Q3) n (%)
Table 1. Comparative characteristics of groups before the study according to the main clinical-anamnestic and laboratory 
characteristics, Me (Q1-Q3) n (%)

Показатель
Indicator

Группа лечения
Treatment group

n = 30

Группа наблюдения
Observation group

n = 26
p

Женщины | Women, n (%) 16 (53) 12 (46) 0,2

Мужчины | Men, n (%) 14 (47) 14 (54) 0,9

ХСН стадия II–III по Василенко–Стражеско, n (%)
CHF Stage II–III according to Vasilenko-Strazhesko, n (%)

30 (100) 26 (100) 0,3

ХСН 1–3 ФК, n (%) | CHF Functional Class 1–3, n (%) 30 (100) 26 (100) 0,2

ГБ, n (%) | Hypertension, n (%) 30 (100) 26 (100) 0,2

ИБС: стенокардия, n (%) | IHD: Angina, n (%) 28 (93) 26 (100) 0,8

ИБС: постинфарктный кардиосклероз, n (%)
IHD: Post-infarction Cardiosclerosis, n (%)

2 (7) 2 (8) 0,9

Фибрилляция предсердий постоянная, n (%) | Persistent Atrial Fibrillation, n (%) 9 (30) 8 (31) 0,5

Фибрилляция предсердий пароксизмальная, n (%)
Paroxysmal Atrial Fibrillation, n (%)

3 (10) 2 (8) 0,7

Hb, г/л | Hb, g/L 115 (98–117) 115 (104–118) 0,1

RBC × 1012/л | RBC × 1012/L 3,6 (3,5–4,1) 3,9 (3,5–4,0) 0,3

МСН, пг | MCH, pg 30,5 (27–31) 30 (27,2–31,1) 0,4

MCV, фл | MCV, fL 92,5 (79–94,5) 92 (85–94) 0,2

СЖ, мкмоль/л | Serum Iron, μmol/L 16 (8,7–22) 15 (9–16) 0,2

ФС, нг/мл | Ferritin, ng/mL 106 (40–181) 128 (71–157) 0,06

С-РБ, мг/л | CRP, mg/L 4,7 (2,5–37) 1,9 (0,4–7,5) 0,04
П р и м еч а н и е: ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ИБС — ишемическая болезнь сердца; RBC — количество эритроци-
тов; МСН — среднее содержание гемоглобина в эритроците; MCV — средний объем эритроцитов; СЖ — сывороточное железо; ФС — 
ферритин сыворотки; СРБ — С-реактивный белок.
N o t e : CHF — chronic heart failure; IHD — ischemic heart disease; RBC — red blood cell count; MCH — mean corpuscular hemoglobin; 
MCV — mean corpuscular volume; Serum Iron — serum iron; Ferritin — serum ferritin; CRP — C-reactive protein.
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299 мкг/л и НТЖ < 20%) и остальных больных (анемия 
без ДЖ) [15].

Клинический статус и оценку тяжести ХСН проводи-
ли согласно клиническим рекомендациям. В обеих груп-
пах исследовали показатель функциональной адаптации 
пациентов с помощью метода теста 6-минутной ходьбы 
(Т6МХ). Для оценки КЖ использовали шкалу оценки кли-
нического состояния (ШОКС). Для оценки эффективности 
медикаментозной терапии также использовали Минне-
сотский опросник КЖ у пациентов с ХСН (MLHFQ).

Результаты клинического анализа крови, обмена же-
леза, эритропоэза, маркеров воспаления, функциональ-
ных тестов и КЖ сравнивали до лечения и через три ме-
сяца сразу после окончания. Количество госпитализаций 
и уровень летальности сопоставляли за один и два года 
наблюдения. 

Статистический анализ проводили с помощью пакета 
прикладных программ IBM SPSS Statistics-20. Получен-
ные результаты представлены в виде Me (Q1–Q3); M ± SD. 
Для оценки использовали: критерий непараметриче-
ский Вилкоксона и Манна–Уитни, Краскела–Уоллиса, 
Шапира–Уилка, критерий Стьюдента при доказанном 
параметрическом распределении, критерий Фридмана 
для установления степени различия между тремя зави-
симыми выборками. Апостериорные сравнения между 
 тремя группами проводили с использование критерия 
Манна–Уитни, для множественных межгрупповых срав-
нений для непараметрических данных с формированием 
нового критического уровня значимости p < 0,017 (для 
множественных сравнений). Различия считали статисти-
чески значимыми при p ≤ 0,05.

Результаты
На первом этапе исследования изучили общие 

характеристики анемии при ХСН у 56 пациентов. 
По полученным данным анемия до начала лечения 

была нормохромной, нормоцитарной легкой степени 
тяжести  (Hb — 110 (102–117) г/л, МСН — 28 (24–30) пг, 
MCV — 86 (80–110) фл), с нормальными показателями 
ФС — 167 (74–351) мкг/л и ЭПО — 15 (8–23) МЕ/л, вы-
сокими значениями СРБ — 16 (5–45) мг/л и гепциди-
на — 172 (75–484) нг/л, что свидетельствует о наличии 
всех признаков АХБ.  

Количество больных с доказанным АДЖ состави-
ло 54% (n = 30); ФДЖ — 21% (n = 12); с анемией без 
ДЖ — 25% (n = 14). Таким образом, 75% больных ане-
мией и ХСН в исследованной выборке нуждались в на-
значении препаратов железа.

Второй этап работы был связан с оценкой лабора-
торных показателей, функциональных тестов, данных 
опросников у пациентов до и после курса терапии. 
При оценке лабораторных показателей в динамике 
в группе  лечения отмечен существенный положитель-
ный эффект сукросомального железа: достоверно повы-
сились такие параметры клинического анализа крови, 
как Hb (у 53% пациентов купирована анемия), MCH, от-
мечен значимый прирост СЖ, ФС, при этом содержание 
NT-proBNP существенно уменьшилось. В группе  наблю-
дения выявлено повышение Hb (но только у 23% паци-
ентов достигнута полная нормализация), НТЖ, дальней-
шее снижение СРБ, однако обнаружено сильное повыше-
ние гепцидина и снижение MCV (табл. 2). 

При наблюдении за группой лечения в указанные 
сроки отмечалось повышение толерантности к физиче-
ской нагрузке в виде улучшения ФК по Т6МХ, достовер-
ный прирост КЖ в виде заметного снижения баллов при 
анкетировании по шкале ШОКС и MHFLQ. В группе на-
блюдения улучшения коснулись только изменения КЖ 
по MHFLQ (табл. 3).

 Третий этап исследования был связан с исследовани-
ем роли сукросомального железа в изменении клиниче-
ского статуса пациентов по ХСН, а также КЖ и результа-
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Сравнение характеристик группы лечения и группы наблюдения по ФК ХСН до лечения и через 3 мес., (I ФК%; II ФК%; 
III ФК%): 
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Comparison of the characteristics of the treatment group and the observation group based on the functional class of chronic heart failure 
before treatment and after 3 months (I FC%; II FC%; III FC%):
Y-axis: % of FC of chronic heart failure
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Таблица 2. Значения эритроцитарных показателей, обмена железа, маркеров воспаления, уровень ЭПО в группах лече-
ния и наблюдения до терапии и спустя 3 мес., данные представлены в виде Me (Q1–Q3) 
Table 2. Values of erythrocyte indicators, iron metabolism, infl ammation markers, and EPO levels in the treatment and 
observation groups before therapy and after 3 months, data presented as Me (Q1–Q3)

Показатель
Indicator

Референсные 
значения
Reference 

Values

Группа лечения, n = 30
Treatment Group

Группа наблюдения, n = 26
Observation Group

До терапии
 Before treatment

Через 3 мес.
In 3 months p До терапии 

 Before treatment
Через 3 мес. 
In 3 months p

Hb, г/л | Hb, g/L М | M: 126–174,
Ж | F: 117–161

115 (98–117) 120 (103–133) 0,01 115 (104–118) 118 (110–123) 0,05

RBC × 1012/л | RBC × 10 12/L М | M: 3,9–5,8,
Ж | F: 3,7–5,2

3,6 (3,5–4,1) 4 (3,7–5,3) 0,05 3,9 (3,5–4,0) 4,3 (3,9–4,5) 0,1

МСН, пг | MCH, pg 27–31 30,5 (27–31) 31 (30,5–31,5) 0,03 30 (27,2–31,1) 29 (27–31) 0,1

MCV, фл | MCV, fL 81–102 92,5 (79–94,5) 95,7 (93–97) 0,05 92 (85–94) 89 (84–90) 0,03

СЖ, мкмоль/л
Serum Iron, μmol/L

5,83–34,5 16 (8,7–22) 18,7 (5,6–27,8) 0,003 15 (9–16) 17 (10–20) 0,1

ФС, нг/мл | Ferritin, ng/mL М, 20–60 лет | 
M, 20–60 years 

old: 30–400,
Ж, 17–60 лет | 
F, 17–60 years 

old: 13–150

106 (40–181) 117 (83–166) 0,04 128 (71–157) 68 (41–98) 0,2

ТР, г/л | Transferrin, g/L 2,0–3,6 2,9 (2,2–3,2) 2,6 (2,1–3) 0,3 2,9 (2–3,2) 2,2 (2–3) 0,8

РРТ, мг/л
Soluble Transferrin 
Receptors), mg/L

М | M: 2,2–5,0, 
Ж | F: 1,9–4,4 

3,3 (2,5–6,2) 2,8 (2,1–3,5) 0,4 3,8 (2,4–5,4) 2,8 (2,1–3) 0,09

ОЖСС, мкмоль/л
Total Iron Binding Capacity, 
μmol/L

45–76 61 (45–67) 55 (43–63) 0,5 61 (45–67) 55 (43–63) 0,3

ЛЖСС, мкмоль/л
Unsaturated iron binding 
capacity, μmol/L

М | M: 22,3–61,7, 
Ж | F: 24,2–70,1 

45 (33–58) 37 (25–46) 0,5 45 (33–58) 54 (42–60) 0,6

ЭПО, мМЕ/мл
EPO, mIU/mL

4,3–29,0 19,5 (10–23,5) 16(14–19) 0,1 19 (10,6–24,9) 16 (14–19) 0,09

НТЖ, %
Transferrin Saturation, %

20–45 19 (12–22) 19 (14–26) 0,09 26 (13–31) 30 (26–42) 0,01

СРБ, мг/л | CRP, mg/L < 5 4,7 (2,5–37) 4,6 (1–17) 0,06 1,9 (0,4–7,5) 1 (0,4–2,2) 0,03

Гепцидин, нг/л
Hepcidin, ng/L

< (60–85) 219 (149–553) 238 (169–468) 0,1 210 (170–226) 226 (218–411) 0,001

NT-proBNP, пг/мл
NT-proBNP, pg/mL

< 125 374 (330–443) 236 (128–349) 0,004 673 (141–1387) 414 (140–1204) 0,4

П р и м еч а н и е: М — мужчины, Ж — женщины. ТР — трансферрин; РРТ — растворимые рецепторы трансферрина; ЭПО — эндогенный 
эритропоэтин; НТЖ — насыщение трансферрином железа; ЛЖСС — латентная железосвязывающая способность сыворотки; ОЖСС — 
общая железосвязывающая способность сыворотки.
N o t e : M — men, F — female. TR — transferrin; STRR — soluble transferrin receptors; EPO — endogenous erythropoietin; TRS — transferrin 
saturation with iron; UIBC — unsaturated iron binding capacity TIBC — Total Iron Binding Capacity. 

Таблица 3. Характеристика групп до исследования и спустя 3 мес. после, по уровню функциональной адаптации, КЖ 
пациента, данные представлены в виде M ± SD, Me (Q1–Q3)
Table 3. Characteristics of the groups before the study and 3 months after, based on the level of functional adaptation and 
quality of life of the patients, data presented as M ± SD, Me (Q1–Q3)

Показатели
Indicators

Группа лечения | Treatment group
n = 30

Группа наблюдения | Observation group
n = 26

До лечения
Before treatment

Через 3 мес.
In 3 months p До лечения

Before treatment
Через 3 мес.
In 3 months р

Т6МХ, м | T6MW, m 343,1 ± 100 397 ± 73 0,01 306 ± 77 326 ± 120 0,3

MHFLQ, баллы | MHFLQ, points 31,7 ± 10,7 28,9 ± 8,9 0,002 35,3 ± 15 32 ± 11,6 0,005

ШОКС, баллы | RSCS, points 6 (5–8) 4 (2–6) 0,01 6 (4–8) 5 (3–6) 0,4

П р и м еч а н и е: Т%МХ — тест с 6-минутной ходьбой; ШОКС — шкала оценки клинических состояний.
N o t e :  T 6 M W — 6-minute walk test, RSCS — Rating Scale of Clinical State.
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Таблица 4. Характеристика группы лечения по КЖ, толерантности физической нагрузки до лечения и через 3 мес. в за-
висимости от первоначальных значений ФК (NYHA), Me (Q1–Q3), уровень значимости р < 0,017
Table 4. Characteristics of the treatment group based on quality of life and physical exercise tolerance before treatment and 
after 3 months, depending on initial functional class (NYHA), Me (Q1–Q3), signifi cance level p < 0.017

Показатель
Indicator

Группа лечения | Treatment group, n = 30

рдо лечения | before treatment через 3 мес. | in 3 months

I ФК | I FC
(n = 4)

II ФК | II FC
(n = 20)

III ФК | III FC
(n = 6)

I ФК | I FC
(n = 7)

II ФК | II FC
(n = 23)

III ФК | III FC
(0)

Т6МХ, м | T6MW, m 500 
(467–534)

356 
(304–410)

190 
(176–275)

458 
(417–480)

403 
(317–422)

0 0,01

ШОКС, баллы | RSCS, points 4 (3–5,5) 5 (4–6) 8,5 (6–10) 3 (2–5) 6 (3–6) 0 0,01

MHFLQ, баллы | MHFLQ, points 23 (18–29) 28 (22–34) 43 (41–46) 22 (20–26) 29 (25–34,5) 0 0,002

Таблица 5. Характеристика группы наблюдения, по качеству жизни и толерантности физической нагрузки до лечения и 
через 3 мес. в зависимости от первоначальных значений ФК, Me (Q1-Q3) 
Table 5. Characteristics of the observation group regarding quality of life and physical exercise tolerance before treatment and 
after 3 months, depending on initial functional class, Me (Q1–Q3)

Показатель
Indicator

Группа наблюдения | Treatment Group, n = 26 

pдо лечения | before treatment через 3 мес. | in 3 months

I ФК | I FC
(0) 

II ФК | II FC
(n = 22)

III ФК | III FC
(n = 4)

I ФК | I FC 
(n = 2)

II ФК | II FC
(n = 21)

III ФК | III FC
(n = 3)

Т6МХ, м | T6MW, m 0 318 
(298–389)

192 
(190–195)

325 365 
(267–406)

196 
(173–204)

0,4

ШОКС, баллы | RSCS, points 0 6 (5–6) 8,5 (8–10) 5 6 (5–6) 6 (5–9) 0,3 

MHFLQ, баллы | MHFLQ, points 0 28 (22–36) 50 (42–57) 30 (28–32) 28 (20–38) 45 (39–50) 0,005

неадекватной активности кроветворения и высоких мар-
керов воспаления). При этом в 75% показатели обмена 
железа соответствует критериям ДЖ для ХСН, а другие 
признаки АХБ, особенно высокие показатели гепциди-
на, не дают возможности рассчитывать на успешное при-
менение «классических» пероральных препаратов желе-
за для коррекции анемии в исследуемой когорте пациен-
тов. В этой ситуации становятся понятны литературные 
данные о низкой эффективности такого метода как для 
повышения показателей Hb и устранения ДЖ, так и для 
улучшения толерантности к физическим нагрузкам, те-
чения и прогноза ХСН. Наоборот, некоторые существую-
щие данные по использованию сукросомального железа 
позволяют надеяться на купирование анемии и улучше-
ние результатов лечения основного заболевания даже 
в условиях типичной АХБ, что и определяет актуаль-
ность настоящего исследования [11, 17, 18]. 

Результаты проведенной работы показали, что добав-
ление препарата железа с гепцидин-независимым меха-
низмом всасывания к стандартной терапии ХСН приве-
ло к купированию анемии у 53% больных, достоверному 
повышению показателей Hb, MCH, СЖ, ФС и снижению 
NT-proBNP, помимо этого такая тактика позитивно по-
влияла на функциональные характеристики ХСН. Ис-
пользование сукросомального железа позволило улуч-
шить клиническое течение ХСНсФВ, а именно : повысить 
функциональную адаптацию при Т6МХ, добиться зна-
чимого улучшения КЖ по критериям (ШОКС, MHFLQ), 
уменьшить выраженность клинических проявлений 

тов функциональных тестов, опросников в зависимости 
от исходного ФК ХСН (табл. 4, 5). 

 В группе лечения получено уменьшение тяжести 
ХСН по ФК, причем через три месяца исчезла категория 
пациентов III ФК, так как произошло их перераспреде-
ление между I ФК и II ФК. Выявлены достоверные по-
зитивные сдвиги показателей Т6МХ, ШОКС и  MHFLQ. 
При этом в группе наблюдения не достигнуто значимых 
изменений ни по ФК ХСН, ни по Т6МХ и шкале ШОКС, 
достоверные изменения определены только по MHFLQ.

Четвертый этап исследования заключался в длитель-
ном динамическом наблюдении (оценке частоты гос-
питализаций и летальности) за указанными группами 
пациентов. При подсчете количества госпитализаций 
получены сопоставимые результаты между группами 
за один год в группе лечения — 2 (6,6%), в группе на-
блюдения — 1 (3,8%), (р > 0,05), за два года в группе 
лечения — 2 (6,6%,) в группе наблюдения — 2 (7,6%), 
(р > 0,05). Показатель летальности через один год со-
ставил 0 (0%) в обеих группах (р > 0,05), при этом через 
два года в группе лечения — 0 (0%), в группе наблюде-
ния — 1 (3,8%), (р = 0,001). 

Обсуждение 
Анемия у больных ХСНсФВ, несмотря на существен-

ную роль ДЖ в ее развитии, по общим характеристикам 
не является классической железодефицитной анемией, 
наоборот, имеет все признаки АХБ (отсутствие гипохро-
мии и микроцитоза эритроцитов, низких значений ФС, 

Clinical Medicine, Russian journal. 2025;103(2)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2025-103-2-129-136

Original investigations



135

в этой категории пациентов. Случаев плохой переноси-
мости лечения сукросомальным железом не отмечалось, 
а КЖ пациентов достоверно выросло, что подтверждает 
ранее опубликованные результаты [11, 16]. За два года 
наблюдений в группе лечения прослеживается отсут-
ствие смертности, что может служить поводом для реко-
мендации такого варианта коррекции анемии у больных 
ХСНсФВ.

Таким образом использование пероральной формы 
сукросомального железа значительно упрощает решение 
мультидисциплинарной проблемы коррекции анемии 
при ХСНсФВ и расширяет возможности эффективного 
лечения данной категории больных на любом этапе ока-
зания специализированной медицинской помощи. 

Заключение
Анемия при ХСНсФВ является АХБ с нарушением 

всасывания и метаболизма железа, что приводит к раз-
витию ДЖ у 75% больных и требует проведения ферро-
терапии, причем обосновано использование перораль-
ных препарат ов с гепцидин-независимым механизмом 
всасывания.

Использование для лечения анемии сукросомально-
го железа (СидерАЛ® Форте) в сочетании со стандартной 
терапией ХСН в течение трех месяцев привело к улуч-
шению показателей Hb (p = 0,01), МСН (p = 0,03), MCV 
(p = 0,05), СЖ (p = 0,003), повышению ФС (p = 0,04), 
снижению NT-proBNP (p = 0,004). Наоборот, без прове-
дения ферротерапии достигнуто только повышение Hb 
(p = 0,05) и НТЖ (p = 0,01), снижение СРБ (p = 0,03), одна-
ко выявлено повышение уровня гепцидина (p = 0,001). Все 
это указывает на то, что проведение обоснованной пато-
генетической коррекции анемии обеспечивает не только 
нормализацию эритроцитарных показателей, обмена же-
леза, но и снижение степени ишемии миокарда. 

Назначение препаратов сукросомального железа 
в группе лечения обеспечило уменьшение тяжести ХСН, 
достоверное улучшение КЖ по таким критериям как по-
вышение функциональной адаптации по Т6МХ (р = 0,01), 
ШОКС (р = 0,01), а также MHFLQ (р = 0,002), тогда без 
ферротерапии в группе наблюдения — только по шкале 
MHFLQ, где (р = 0,005), что говорит о лучшем ответе на 
терапию ХСН при использовании первого терапевтиче-
ского подхода.

При изучении летальности отмечено, что за два года 
наблюдений она оказалась значимо меньше в группе 
лечения — 0 (0%) по сравнению с группой наблюде-
ния — 1 (3,8%) (р = 0,001), что может являться аргумен-
том для рекомендации использования сукросомального 
железа при лечении больных ХСНсФ и анемий. 
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