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Если хроническая сердечная недостаточность (ХСН) сопровождается анемическим синдромом, дефицитом железа 
(ДЖ), развивается толерантность к лечению, снижается эффективность препаратов, составляющих основу лече-
ния ХСН, и ухудшается прогноз. Цель. Оценить возможности использования препаратов железа с гепцидин-незави-
симым механизмом всасывания в зависимости от характеристик обмена железа, эритропоэза и уровня воспаления 
у пациентов с ХСН и анемией. Материал и методы. В исследование включили 68 пациентов с диагнозом ХСН для 
описания характеристики анемии (общая группа). Далее 56 пациентов, подписавших согласие на исследование, раз-
делены на две группы:  30 больных (группа лечения) со стандартной терапией ХСН и препаратами железа, 26 (группа 
сравнения) — только со стандартной терапией ХСН. Использовали сукросомальное железо (SI) по 60  мг в день пе-
рорально в течение 3 мес., после чего проводили оценку результатов лечения в обеих группах. Результаты. Выделили 
следующие варианты анемии при ХСН: абсолютный ДЖ (АДЖ) — 43%, функциональный ДЖ (ФДЖ) — 19%, анемия 
без ДЖ — 38%. В группе лечения выявили увеличение гемоглобина (Hb, p < 0,002), гематокрита  (Ht, p < 0,001), средне-
го объема эритроцита (MCV, p < 0,002) и ферритина сыворотки (ФС, p < 0,05), в группе сравнения — только Ht, p < 
0,01, наибольший прирост Hb выявлен у больных с ФС < 30 мкг/л (р < 0,002). Заключение. Анемия при ХСН соответ-
ствует признакам анемии хронической болезни (АХБ) с ДЖ, при этом ДЖ выявлен у 62% больных. Использование SI 
достоверно повышает эритроцитарные показатели и ФС.
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If chronic heart failure (CHF) is accompanied by anemic syndrome and iron defi ciency (ID) tolerance to treatment develops, 
the eff ectiveness of drugs that form the basis of CHF treatment decreases, and the prognosis worsens. Aim. To evaluate the 
possibilities of using iron preparations with hepcidin-independent absorption mechanism depending on the characteristics of 
iron metabolism, erythropoiesis and the level of infl ammation in patients with CHF and anemia. Material and methods. The 
study included 68 patients diagnosed with CHF to describe the characteristics of anemia (General group). Further, 56 patients 
who signed consent to the study were divided into two groups: 30 patients (Treatment Group) with standard CHF therapy and 
iron preparations, and 26 (Comparison Group) with standard CHF therapy only. Sucrosomial iron (SI) was used 60 mg per 
day orally for three months. Results. Variants of anemia in CHF: absolute ID (AID) — 43%, functional ID (FID) — 19%, 
anemia without ID — 38%. In the treatment group, an increase in hemoglobin (Hb, p < 0.002), hematocrit (Ht, p < 0.001), 
mean corpuscular volume (MCV, p < 0.002) and serum ferritin (SF, p < 0.05), in the Сomparison group only Ht, p < 0.01, and 
the greatest increase in Hb was detected in patients with SF < 30 μmol/l (p < 0.002). Conclusion. Anemia in CHF corresponds 
to the signs of anemia of chronic disease (ACD) with J, while J was detected in 62% of patients. The use of SI signifi cantly 
increases erythrocyte counts and SF.
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 Анемия у пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) является серьезной проблемой, 
по данным различных публикаций, она составляет 7–79% 
[1, 2]. Распространенность этой патологии увеличивает-
ся с повышением функционального класса (ФК) ХСН: 
от 8–33% при I–II классах, до 19–80% при III–IV классах 
[3, 4]. В ряде работ дефицит железа (ДЖ) как основная 
причина анемии определен у 21% пациентов, дефицит 
других факторов составил 8%, иные причины выявлены 
у 13% больных, причем лидирующие позиции отданы 
анемии хронической болезни (АХБ) — 58% [5, 6]. По дру-
гим данным, анемия расценивалась как железодефицит-
ная (ЖДА) у 24–40% пациентов, как В12-дефицитная 
у 4–7%, и у 46–69% она соответствовала критериям АХБ 
[7]. Из вышеперечисленного можно сделать вывод, что 
наибольше значение в развитии анемии при ХСН отво-
дится воспалению и фактору ДЖ.  

Анемия усугубляет тяжесть течения ХСН, снижает 
эффективность базисной терапии, ухудшает прогноз, 
повышает частоту госпитализаций, увеличивает смерт-
ность больных [8]. На фоне анемии у пациентов с ХСН 
отмечается снижение работоспособности миокарда, усу-
губляется развитие его ишемии [7, 8]. 

Определяющую роль негативного влияния анемии 
на течение ХСН многие авторы связывают именно 
с ДЖ. На фоне ДЖ развивается дисфункция митохон-
дрий и, как следствие, происходит нарушение активно-
сти энергетического обмена, нарушается кислород-свя-
зывающая функция гемсодержащего белка миоглобина, 
что в свою очередь приводит к прогрессированию не-
эффективности работы сердечной мышцы [8, 9]. Су-
ществует доказанная связь между анемией, ДЖ и сни-
жением сердечного выброса, гипертрофией и дилата-
цией левого желудочка,  наоборот, нормальный уровень 
железа ассоциируется с повышением выносливости 
и аэроб ной способности [7–9]. По другим данным, не-
благоприятный прогноз, связанный с ДЖ, определялся 
даже вне зависимости от наличия анемии [10]. ДЖ до-
казанно влияет на увеличение смертности у пациентов 
с ХСН. Из указанных данных следует, что ДЖ влечет 
за собой менее благоприятный прогноз, чем анемия [7–
11]. На сегодняшний момент известно, что анемия в со-
четании с ДЖ — это крайне негативное состояние для 
пациента с ХСН. 

Нарушения кроветворения и развитие ДЖ у больных 
ХСН обусловлены сочетанием нескольких основных ме-
ханизмов: 

• формированием абсолютного ДЖ (АДЖ), что 
может быть следствием скрытых кровотечений 
и маль абсорбции; 

• развитием функционального ДЖ (ФДЖ), которое 
происходит на фоне воспаления и перераспределе-
ния железа из крови в депо под воздействием геп-
цидина; 

• нарушением эритропоэза, которое связано с не-
адекватной продукцией эндогенного эритропоэти-
на (ЭПО) при воздействии провоспалительных ци-
токинов, характерное для АХБ [7, 12].

 Указанные железодефицитные синдромы (ЖДС) 
характеризуются гипо- /нормохромной/микро- /нормо-
цитарной анемией с низкими показателями сывороточ-
ного железа (СЖ) и коэффициентом насыщения транс-
феррина железом (НТЖ) менее 20% [3, 7]. Для АДЖ 
помимо указанных признаков критериями являются 
ферритин сыворотки (ФС) менее 100 мкг/л, повыше-
ние общей железосвязывающей способности (ОЖСС), 
уровня растворимых рецепторов к трансферрину (РРТ), 
трансферрина (ТР), эндогенного эритропоэтина (ЭПО), 
причем ФС менее 30 мкг/л (соответствующий класси-
ческой ЖДА) при ХСН классифицируется как тяжелый 
АДЖ (тАДЖ). ФДЖ определяют при ФС 100–300 мкг/л, 
низком содержании ТР, повышенном содержании 
С-реактивного белка (СРБ) и гепцидина, неадекватно 
низких показателях ЭПО. Такие нарушения характери-
зуют типичную картину АХБ, причем часто она может 
протекать как изолированное нарушение эритропоэза 
без ДЖ [3, 7, 13–16]. 

В настоящее время коррекция ДЖ является самой 
распространенной опцией в лечении анемии у больных 
ХСН, при этом обычно используется парентеральное вве-
дение препаратов железа. При адекватном проведении 
ферротерапии с использованием карбоксимальтозата 
железа получены результаты, характеризующиеся уве-
личением пикового потребления кислорода, функцио-
нальной адаптации пациентов, уменьшением ФК ХСН 
[17, 18]. В отечественных клинических рекомендациях 
по лечению анемии при ХСН парентеральные формы же-
леза должны применяться при лечении анемии, связан-
ной с АДЖ и ФДЖ [18]. Основным требованием к прове-
дению внутривенных инфузий железа является необхо-
димость обязательного исследования ФС и применения 
только в условиях стационара, что ограничивает его ру-
тинное использование. 

При лечении классическими пероральными препара-
тами железа (ПЖ) также получены данные об увеличе-
нии содержания СЖ и концентрации гемоглобина (Hb), 
увеличении фракции выброса миокарда левого желудоч-
ка, росте толерантности к физическим нагрузкам, хотя 
они неоднозначны [19]. Есть исследования, показываю-
щие, что использование ПЖ приводит к значимому подъ-
ему показателей Hb, CЖ, НТЖ и ФС, но не оказывает 
значимых изменений на течение и прогноз ХСН [20].

В связи с указанными проблемами представляет 
большой интерес новая пероральная форма сукросомаль-
ного железа (SI). Она обладает нечувствительностью 
к уровню воспаления и количеству гепцидина в крови, 
что связано с особым механизмом абсорбции, подобным 
всасыванию жирорастворимых витаминов. Связываясь 
со специфическими М-клетками, препарат проникает 
в лимфатические протоки на всем протяжении тонкой 
кишки, что обеспечивает высокую биодоступность, по-
зволяет значимо повышать уровень СЖ даже в случаях 
поражения двенадцатиперстной кишки. Имея высокую 
тропность к трансферрину (в составе содержится пи-
рофосфат трехвалентного железа), молекулы металла 
полностью связываются с ним, обеспечивая полноцен-
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ную доставку железа всем клеткам организма независи-
мо от регулирующих патологических воспалительных 
процессов. Помимо высокой эффективности, SI является 
более безопасным, так как не проникает и не накапли-
вается в энтероцитах, используется в небольших дозах 
(60 мг в день, что является оптимальной дозой по мно-
гим опубликованным исследованиям) перорально в тече-
ние 3 мес. и поэтому не вызывает побочных эффектов со 
стороны желудочно-кишечного тракта [7].

Несмотря на наличие клинических рекомендаций 
и ряда медицинских исследований, до сих пор не решен 
вопрос об оптимальном подходе к коррекции ДЖ у боль-
ных ХСН, возможности использования инновационного 
метода лечения с применением SI. 

Цель
Оценить возможности использования препаратов же-

леза с гепцидин-независимым механизмом всасывания 
в зависимости от характеристик обмена железа,  эритро-
поэза и уровня воспаления у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) и анемией.

Материал и методы
В исследование включили 68 пациентов (общая груп-

па) с диагнозом ХСН и анемией, находившихся в ста-
ционаре или обратившихся амбулаторно по поводу де-
компенсации ХСН. Медиана возраста составила 78,5 
(67–83) года, из них 37 (54%) пациентов женского пола 
и 31 (46%) — мужского пола, большинство представлено 
больными IIA стадии ХСН (57%) II ФК ХСН (85%). 

Исследование проводили на базе городской клиниче-
ской больницы им. С.С. Юдина г. Москвы во 2-м и 4-м 
кардиологическом, в 3-м терапевтическом и в 1-м поли-
клиническом отделении. В ходе исследования проведен 
ряд анализов в лаборатории ООО «Евротест».

 Диагноз ХСН устанавливался в соответствии с кли-
ническими рекомендациями Министерства здравоохра-
нения РФ от 2020 г.  [18].

1. Стадии ХСН устанавливали по отечественной 
классификации В.Х. Василенко и Н.Д. Стражеско.

2. ФК ХСН определяли согласно критериям Нью-
Йоркской ассоциации сердца (NYHA).

3. Для оценки наличия сердечной недостаточно-
сти применяли концевой натрийуретический пептид 
(NT-proBNP).

Диагноз анемии устанавливали согласно критериям 
ВОЗ по уровню гемоглобина у мужчин менее 130 г/л, 
у женщин — менее 120 г/л. 

Критерии включения: пациенты, не получающие пре-
параты железа до исследования в течение 3 мес.

Критерии исключения: тяжелая и острая анемия; до-
казанные причины анемии (заболевания желудочно-ки-
шечного тракта, кровотечения, мальабсорбция и т.д.); си-
стемные воспалительные, онкологические, аутоиммун-
ные, инфекционные заболевания; заболевания почек, 
хроническая болезнь почек III и более стадии; заболе-
вания крови; пациенты с III стадией ХСН, IV ФК ХСН 
по NYHA. 

Оценку параметров анемии проводили в общей груп-
пе больных до начала лечения ХСН. Для получения ос-
новных характеристик 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 изучи-
ли биохимические показатели: ФС, СЖ, ТР, РРТ, ОЖСС. 
Активность эритропоэза оценивали по показателю ЭПО. 
Степень системного воспаления и его влияние на обмен 
железа определяли по содержанию СРБ и гепцидина.

С целью выявления отличий в характеристиках ане-
мии разделили общую группу на пациентов с АДЖ 
(ФС < 100 мкг/л), ФДЖ (ФС  100–300 мкг/л и НТЖ < 20%) 
и остальных больных (анемия без ДЖ). Отдельно посмо-
трели разницу в показателях тАДЖ (ФС < 30 мкг/л) и не-
тяжелого АДЖ (нтАДЖ, ФС 30–100 мкг/л).

Для оценки результатов лечения анемии с исполь-
зованием препаратов железа использовали 56 больных, 
результаты которых удалось отследить через 3 мес. Их 
разделили на две группы: 30 больных — группа лечения 
(критерием отбора в группу было наличие добровольно-
го информированного согласия) — часть общей группы, 
которая получала стандартную терапию ХСН в соче-
тании с препаратами железа, и 26 пациентов — группа 
сравнения — часть общей группы, которая получала 
только стандартную терапию ХСН. Для исследования 
зависимости прироста эритроцитарных показателей 
от уровня ФС, группу лечения разделили на пациентов 
с тАДЖ и нтАДЖ.

В качестве препаратов железа использовали новую 
пероральную форму SI, обладающую гепцидин-неза-
висимым механизмом всасывания с высокой биодо-
ступностью и оптимальной переносимостью. Назнача-
ли по 30 мг элементарного железа 2 раза в день в тече-
ние 3 мес. 

Для терапии ХСН использовали единые стандарты вне 
зависимости от возраста и пола. Базисная терапия ХСН: 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, бло-
каторы рецепторов ангиотензина ІІ, β-адреноблокаторы 
(с дополнительным назначением ивабрадина по показа-
ниям), нитраты, диуретики, дигоксин, а также амиода-
рон при наличии желудочковых аритмий, пероральные 
антикоагулянты (при фибрилляции предсердий, внутри-
сердечном тромбозе), гепарин или низкомолекулярные 
гепарины (при венозных тромбозах), омега-3 полинена-
сыщенные жирные кислоты (при постинфарктном кар-
диосклерозе и фракции выброса < 35%) и т.д. [18].

Результаты оценивали с помощью сравнения иссле-
дуемых показателей до и через 3 мес. после начала лече-
ния между группой лечения и группой сравнения. Эти 
группы были не сопоставимы по уровню возраста, RBC, 
СЖ, НТЖ, СРБ, гепцидину, но равнозначны по Hb, MCH, 
MCV, СОЭ, ФС, ОЖСС, в дальнейшем, через 3 мес., дина-
мику сравнивали по всем параметрам.

 Статистический анализ проводили с помощью па-
кета прикладных программ IBM SPSS Statistics-20. По-
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лученные результаты представлены в виде Me (Q1–Q3); 
M ± SD. Для оценки использованы критерий непараме-
трический Вилкоксона и Манна–Уитни, Краскела–Уол-
лиса, Шапиро–Уилка, критерий Стьюдента при доказан-
ном параметрическом распределении, критерий Фрид-
мана для установления степени различия между тремя 
зависимыми выборками. Различия считали статистиче-
ски значимыми при p ≤ 0,05.

Результаты 
Эритроцитарные показатели общей группы представ-

лены в табл. 1, из которой следует, что анемия у данной 
категории больных в общем представляет собой нормо-
хромную, нормоцитарную анемию легкой степени. 

Показатели обмена железа, эритропоэза и маркеры 
воспаления общей группы, указанные в табл. 2, демон-
стрируют медиану НТЖ менее 20%, что соответствует 
ДЖ, нормальные показатели СЖ, ФС, РРТ и низкие зна-

Т а б л и ц а  1
Медиана эритроцитарных показателей общей группы 
(n = 68), данные представлены в виде Me (Q1–Q3)

Показатели Референсные значения Медиана

Hb (г/л) М: 126–174, Ж: 117–161 110 (102–117)

RBC (×1012/л) М: 3,9–5,8, Ж: 3,7–5,2 3,7 (3,5–4)

МСН (пг) 27–31 28 (24–30)

MCV (фл) 81–102 86 (80–110)

П р и м е ч а н и е: Hb — гемоглобин; RBC — количество эритро-
цитов; MCH — среднее содержание гемоглобина в эритроците;
MCV — средний объем эритроцитов.

Т а б л и ц а  2
Медиана показателей обмена железа, эритропоэза и вос-
паления в общей группе (n = 68), данные представлены в 
виде Me (Q1–Q3)

Показатели Референсные значения Медиана

ФС (нг/мл) Мужчины, 20–60 лет: 
30–400 нг/мл

Женщины, 17–60 лет: 
13–150 нг/мл

167 (74–351)

СЖ (мкмоль/л) 5,83–34,5 8 (4–10)

ТР (г/л) 2,0–3,6 г/л 1,9 (1,6–2,4)

РРТ (мг/л) М: 2,2–5,0, Ж: 1,9–4,4 3,8 (2,4–5,2)

НТЖ (%) 20–55% 17 (10–29)

ОЖСС (мкмоль/л) 45–76 41 (33–52)

ЭПО (мМЕ/мл) 4,3–29,0 15 (8–23)

СРБ (мг/л) < 5 16 (5–45)

Гепцидин (нг/л) < (60–85) 172 (75–484)

П р и м е ч а н и е: НТЖ — коэффициент насыщения трансферри-
на железом; ОЖСС — общая железосвязывающая способность 
сыворотки; РРТ — растворимые рецепторы трансферрина; СЖ — 
сывороточное железо; СРБ — С реактивный белок; ТР — транс-
феррин; ФС — ферритин сыворотки; ЭПО — эритропоэтин.

Т а б л и ц а  3
Средние показатели возраста и медиана эритроцитарных показателей, обмена железа, эритропоэза и маркеров воспа-
ления в общей группе больных относительно уровня ФС и НТЖ (n = 68), данные представлены в виде Me (Q1–Q3); M ± SD

Показатели АДЖ (n = 29) ФДЖ (n = 13) Анемия без ДЖ (n = 26) p I–II–III

Возраст (годы) 72 ± 14 78 ± 9 74 ± 15 0,5

NT-proBNP (пг/мл) 174 (88–1968) 807 (790–1607) 531 (283–657) 0,3

Hb (г/л) 111 (100–116) 101 (98–111) 114 (103–116) 0,5

RBC (×1012/л) 3,7 (3,5–3,9) 3,5 (3,3–4,1) 3,6 (3,3–3,9) 0,7

МСН (пг) 28,4 (28–30,8) 27,8 (25,6–30,5) 28,8 (27,5–31) 0,09

MCV (фл) 86,4 (85–91) 81 (77,4–102) 87 (82–92) 0,9

СЖ (мкмоль/л) 15 (9–20) 12 (7–16) 12,7 (9–20) 0,4

ТР (г/л) 2,7 (2,1–3,1) 2,8 (1,9–3) 2,6 (2,2–2,3) 0,001

РРТ (мг/л) 3,8 (2,7–4,6) 6,6 (5–8,2) 2,4 (2–3,8) 0,007

НТЖ (%) 19 (13–26) 12 (12–14) 22 (22–24) 0,001

ОЖСС (мкмоль/л) 57 (45–65) 64 (37–67) 49 (48–51) 0,003

ЭПО (мМЕ/мл) 19 (10–23) 23 (22–24) 10 (9,9–11,2) 0,008

СРБ (мг/л) 3,7 (0,8–11,3) 11,1 (1,7–83,5) 4,3 (2,1–14,9) 0,01

Гепцидин (нг/л) 172 (139–228) 203 (202–204) 553 (364–641) 0,7

П р и м е ч а н и е: в таблицах 3, 4, 5: АДЖ — абсолютный дефицит железа; Hb — гемоглобин; RBC — количество эритроцитов; NT-
proBNP — концевой натрийуретический пептид; НТЖ — коэффициент насыщения трансферрина железом; ОЖСС — общая железосвя-
зывающая способность сыворотки; РРТ — растворимые рецепторы трансферрина; MCH — среднее содержание гемоглобина в эритро-
ците; MCV — средний объем эритроцитов; СЖ — сывороточное железо; СРБ — С реактивный белок; ТР — трансферрин; ФДЖ – функ-
циональный дефицит железа; ФС — ферритин сыворотки; ЭПО — эритропоэтин.

чения ТР, что нехарактерно для ДЖ. Показатели ЭПО 
свидетельствуют о неадекватном эритропоэзе при дан-
ной анемии, высокие показатели СРБ и гепцидина о на-
личии системного воспаления и депонировании железа. 

Характеристики эритроцитарных показателей, об-
мена железа, эритропоэза и воспаления в зависимости 
от варианта ДЖ (АДЖ, ФДЖ и анемия без ДЖ) пред-
ставлены в табл. 3. Из таблицы следует, что частота вы-
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Т а б л и ц а  4
Второй этап статистического анализа. Апостериорные сравнения между группами АДЖ, ФДЖ, без ДЖ с использованием 
критерия Манна–Уитни для множественных межгрупповых сравнений для непараметрических данных с формировани-
ем нового критического уровня значимости p < 0,017

Показатели АДЖ–ФДЖ ФДЖ без ДЖ АДЖ без ДЖ

ТР (г/л) 0,5 0,02 < 0,001

РРТ (мг/л) 0,04 0,001 0,1

НТЖ (%) 0,09 < 0,001 0,01

ОЖСС (мкмоль/л) 0,9 0,009 0,002

ЭПО (мМЕ/мл) 0,03 0,003 0,1

СРБ (мг/л) 0,07 0,8 0,003

Т а б л и ц а  5
Средние показатели возраста и медиана эритроцитарных показателей, обмена железа, эритропоэза и маркеров воспале-
ния в общей группе больных с АДЖ относительно уровня ФС (n = 29), данные представлены в виде Me (Q1–Q3); M ± SD

Показатели тАДЖ (n = 12) нтАДЖ (n = 17) p

Возраст (годы) 80 ± 9 65 ± 16 0,01

NT-proBNP (пг/мл) 1968 (70–2360) 174 (100–1098) 0,5

Hb (г/л) 111 (85–118) 115 (102–116) 0,9

RBC (×1012/л) 3,7 (3,4–3,9) 3,6 (3,5–4) 0,7

МСН (пг) 27 (25–28) 30,8 (29–31,3) 0,001

MCV (фл) 83 (78–86) 87 (86–92) 0,008

СЖ (мкмоль/л) 20 (12–22) 15 (9–17) 0,4

ТР (г/л) 3 (2,7–3,3) 2,1 (1,9–3) 0,01

РРТ (мг/л) 4,4 (2,8–8,5) 3,5 (2,2–4,1) 0,06

НТЖ (%) 14 (7–34) 20 (16–26) 0,1

ОЖСС (мкмоль/л) 63 (57–67) 45 (41–61) 0,006

ЭПО (мМЕ/мл) 26 (19–112) 11 (8–23) 0,005

СРБ (мг/л) 2 (0,5–4) 5 (2–20) 0,03

Гепцидин (нг/л) 155 (110–224) 219 (142–360) 0,1

явления АДЖ составляет 43%, ФДЖ — 19%, анемии без 
ДЖ — 38%. Получена достоверная разница по параме-
трам  ТР, РРТ, НТЖ, ОЖСС, ЭПО и СРБ, что отражает 
существенные различия в метаболизме железа в ука-
занных группах. Причем в группе АДЖ были получены 
минимальные признаки влияния воспаления (минималь-
ные показатели СРБ и гепцидина), в группе ФДЖ — дан-
ные о высокой потребности в железе и активации кро-
ветворения (минимальное значение НТЖ, максимальные 
показатели ТР, РРТ, ОЖСС, ЭПО). В группе анемии без 
ДЖ зафиксирован минимум ЭПО и максимум гепциди-
на, что характеризует эту группу как типичную АХБ.

Как видно из табл. 4, между группами с АДЖ и ФДЖ 
не получено статистической разницы по всем изученным 
параметрам. А анемия без ДЖ по всем исследованным 
показателям статистически значимо отличается от со-
стояний с ДЖ, что позволяет думать о другом патогенезе 
данного типа анемии.

В табл. 5 приведены сравнительные данные между 
тАДЖ и нтАДЖ, эритроцитарные показатели и параме-
тры обмена железа, активности кроветворения и марке-
ры воспаления. По данным табл. 5 тАДЖ характеризует-

ся выраженной гипохромией и микроцитозом эритроци-
тов, значимым повышением ТР, РРТ, ОЖСС, ЭПО и более 
низкими показателями НТЖ и СРБ в отличие от группы 
с нтАДЖ. Полученные данные характеризуют тАДЖ 
как практически классическую ЖДА, однако клиниче-
ская эффективность классических препаратов железа 
в этой группе в связи с высоким уровнем гепцидина все 
равно вызывает сомнения.

Учитывая подавляющее количество АДЖ и ФДЖ в об-
щей группе больных (62%), отсутствие вариантов, полно-
стью соответствующих истинной ЖДА, предполагаемую 
низкую эффективность классических препаратов железа, 
в качестве следующего этапа провели исследование эф-
фективности новой сукросомальной формы железа. 

Изучили динамику эритроцитарных показателей 
и обмена железа в группе лечения и группе сравнения 
(табл. 6 и 7).  В группе лечения отмечается достоверный 
прирост Hb, Ht, MCV и ФС, а в группе сравнения — толь-
ко Ht, причем дельта прироста Hb в группе лечения со-
ставила 16,6 г/л (прирост Нb при эффективном лечении 
анемии должен быть более 10 г/л через месяц после на-
чала лечения ЖДА [9]). 
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Т а б л и ц а  6
Результаты эритроцитарных показателей в группе лечения (n = 30), данные представлены в виде M ± SD, Me (Q1–Q3)

Параметры До коррекции Через 3 мес. p

Hb (г/л) 105,9 ± 17,9 122,5 ± 19,9 0,002

Ht (%) 31,9 ± 4,6 37,6 ± 5,7 0,001

RBC (×1012/л) 3,6 ± 0,4 3,9 ± 0,5 0,06

МСН (пг) 28,4 ± 2,7 29,7 ± 2,8 0,4

MCV (фл) 87,1 ± 7,3 90,8 ± 8,8 0,002

СОЭ (мм/час) 32,3 ± 15,1 28,4 ± 14,6 0,3

СЖ (мкмоль/л) 8 (7–10) 14 (10–18) 0,07

ФС (нг/мл) 106 (40–181) 117 (78–168) 0,05

ОЖСС (мкмоль/л) 49 (41–64) 50 (40–68) 0,5

НТЖ% 18 (11–22) 19 (12–24) 0,09

СРБ (мг/л) 4,7 (2,5–37) 4,6 (1,7–17) 0,06

Гепцидин (нг/л) 219 (149–553) 238 (169–558) 0,1

П р и м е ч а н и е: в табл. 6, 7 : p — уровень значимости по сравнению с исходным; Ht — гематокрит; Hb — гемоглобин; RBC — количество 
эритроцитов; НТЖ — насыщение трансферрина железом; ОЖСС — общая железосвязывающая способность сыворотки; СЖ — сыво-
роточное железо; СОЭ — скорость оседания эритроцитов; СРБ — С реактивный белок; ФС — ферритин сыворотки; MCH — среднее 
содержание гемоглобина в эритроците; MCV — средний объем эритроцитов.

Т а б л и ц а  7
Результаты эритроцитарных показателей в группе сравнения (n = 26), данные представлены в виде M ± SD, Me (Q1–Q3)

Параметры До коррекции Через 3 мес. p

Hb (г/л) 110 ± 3 115 ± 5 0,06

Ht (%) 34 ± 5 37,1 ± 2,7 0,01

RBC (×1012/л) 3,8 ± 0,3 4,6 ± 1,4 0,09

МСН (пг) 29 ± 3,3 29,7 ± 1 0,5

MCV (фл) 92 ± 6 93 ± 7,1 0,9

СОЭ (мм/ч) 33,7 ± 15 25,3 ± 13 0,8

СЖ (мкмоль/л) 13 (8–15) 9 (6–11) 0,8

ФС (нг/мл) 74 (27–128) 55 (24–98) 0,2

ОЖСС (мкмоль/л) 61 (45–67) 57 (43–67) 0,3

НТЖ% 25 (13–31) 29 (22–30) 0,06

СРБ (мг/л) 11 (1,7–30) 13 (0,4–33) 0,3

Гепцидин (нг/л) 228 (203–230) 228 (218–311) 0,1

Т а б л и ц а  8
Зависимость прироста Hb от первоначального ФС (n = 56)

Показатели ФС < 30 мкг/л ФС 30–100 мкг/л ФС > 100 мкг/л

Группа 
лечения 
(n = 30)

Количество больных 6 8 16

Hb до лечения (г/л) 96 ± 28 113 ± 8 106 ± 13

Hb через 3 мес. (г/л) 139 ± 21 119 ± 16 119 ± 20

p 0,002 0,1 0,2

Группа 
сравнения
(n = 26)

Количество больных 7 7 12

Hb до лечения (г/л) 108 ± 20 109 ± 9 113 ± 11

Hb через 3 мес. (г/л) 127 ± 2 118 ± 14 119 ± 16

p 0,1 0,2 0,1

П р и м е ч а н и е: p — уровень значимости по сравнению с исходным; Hb — гемоглобин; ФС — ферритин сыворотки. Данные представ-
лены в виде M ± SD.
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Следующим этапом работы было сравнение эффек-
тивности ферротерапии в зависимости от уровня ФС 
(табл. 8). Виден достоверный прирост Hb только там, 
где имеет место тАДЖ, причем общая дельта прироста 
при ФС < 30 мкг/л составила 43 г/л, что подтверждает 
полученные ранее теоретические данные. При ФС бо-
лее 30 мкг/л у больных в общей группе лечения и у всех 
пациентов из группы сравнения не получено достоверно-
го прироста Hb. 

Обсуждение 
При обследовании общей группы больных выявлена 

анемия легкой степени с эритроцитарными индексами, 
показателями ФС и ЭПО, находящимися в рамках ре-
ференсных значений, низкой медианой НТЖ, высокими 
значениями гепцидина и СРБ, что характеризует анемию 
при ХСН в целом как АХБ, протекающую с нарушением 
и обмена железа, и эритропоэза. 

Количество больных с ДЖ составило 62%, с анемией 
без ДЖ — 38%. Причем анемия с АДЖ и ФДЖ характе-
ризуются значимыми нарушениями обмена железа, схо-
жими по степени его нарушения, и требуют одинакового 
лечения. Анемии без ДЖ представляют собой типичную 
АХБ. Таким образом, более половины больных анемией 
и ХСН нуждаются в назначении ПЖ.

Полученные данные позволяют выделить отдельную 
группу больных с ФС менее 30 мкг/л по признакам, наи-
более схожим с ЖДА. Другие же формы ЖДС при ФС 
более 30 мкг/л соответствуют критериям АХБ с или без 
ДЖ (крайне высокие показатели не только гепцидина, 
но и СРБ, сниженное содержание ЭПО). 

Стандартное лечение ХСН вне зависимости от назна-
чения препаратов железа приводит к росту Ht. При ис-
пользовании SI в качестве патогенетической терапии ане-
мии, связанной с высокими показателями гепцидина, 
в группе лечения, несмотря на отсутствие признаков 
классической ЖДА, получен значимый прирост не толь-
ко эритроцитарных показателей, но и ФС, что позволяет 
рекомендовать данный метод для использования у боль-
ных с анемией и ХСН при АДЖ и ФДЖ. Более выражен-
ный прирост Hb (на 43 г/л) получен у больных с тяжелым 
АДЖ, то есть в группе, где патогенез анемии максималь-
но связан с ДЖ, что позволяет все-таки считать опреде-
ление ФС до начала лечения важнейшим показателем, 
позволяющим прогнозировать будущий ответ на коррек-
цию анемии. 

Выводы
1. Анемия при ХСН по общим параметрам является 

АХБ с ДЖ. 
2. При АДЖ и ФДЖ характеристики анемии по всем 

исследованным показателям соответствуют друг другу, 
при анемии без ДЖ речь идет о другом патогенезе этого 
состояния.

3. ПЖ показаны 62% больных с АДЖ и ФДЖ в этой 
когорте. 

4. Использование новых современных ПЖ, таких 
как SI, позволило получить более значимый результат 

по коррекции анемии и ДЖ, чем без использования тако-
вых. При тАДЖ дельта увеличения Hb составила 43 г/л 
даже несмотря на высокие показатели гепцидина в этой 
категории больных.

5. SI в дозе 1 капсула (30 мг элементарного желе-
за) 2 раза в день в течение 3 мес . способствует эффектив-
ному лечению анемии и коррекции ДЖ у больных с ХСН 
и может быть рекомендовано для использования в широ-
кой клинической практике.
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