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Актуальность. При хронической сердечной недостаточности (ХСН) анемия является независимым фактором ри-
ска смерти. Вместе с тем данные о частоте встречаемости анемии и дефицита железа у больных с ХСН немного-
численны.

Цель исследования – изучить частоту встречаемости анемии и дефицита железа у больных ХСН, находящихся на 
лечении в терапевтическом стационаре.

Материал и методы. Обследовано 149 больных ХСН III–IV функциональных классов (ФК), средний возраст  
72,6 ± 7,8 года. Выполняли общий анализ крови с расчетом эритроцитарных индексов, определяли содержание 
железа, ферритина, трансферрина в крови, а также насыщение трансферрина железом.

Результаты. Анемия легкой степени выявлена у 27,5% обследованных больных, дефицит железа – у 71,1%. Ча-
стота анемии при ХСН IV ФК статистически значимо больше, чем при ХСН III ФК; дефицит железа одинаково часто 
встречался в обеих группах. Гипоферремия установлена у 39,6%: при III ФК – у 33 больных, при IV ФК – у 26. Сред-
ний уровень ферритина был меньше 100 мкг/л и статистически не различался в группах (при ХСН III ФК – 46,64 ±  
27,72 мкг/л, при IV ФК – 45,63 ± 25,90 мкг/л). При нарастании ХСН IV ФК насыщение трансферрина железом статисти-
чески значимо ниже. 

Выводы. У больных ХСН III–IV ФК анемия отмечена в четверти случаев, при ХСН IV ФК чаще, чем при ХСН III ФК.  
Дефицита железа встречается значительно чаще – у 3/4 больных, вне зависимости от ФК.
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По данным разных исследователей, от 10 до 60% 
больных с хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) имеют анемию [2, 14]. Наиболее ча-
сто анемия развивается у больных с тяжелой ХСН 
[2, 7]. Наличие анемии у больных с ХСН является  
независимым фактором риска смертельного исхо-
да [4, 7, 19].

Однако результаты некоторых исследований свиде-
тельствуют о том, что у значительного числа больных 
с ХСН имеется дефицит железа как при наличии, так и 
при отсутствии анемии [9, 16, 18]. 

Развитию железодефицита и анемии у больных с 
ХСН могут способствовать микрокровотечения, за-
держка железа в макрофагах из-за повышенного 
синтеза гепсидина, нарушение всасывания железа в 
желудочно-кишечном тракте из-за нарушений гемо-
динамики [2, 6, 10].

Вместе с тем данные о частоте анемии и дефицита же-
леза у больных с ХСН немногочисленны. Не изучена 
и распространенность дефицита железа у больных с 
ХСН разных функциональных классов (ФК).

Цель исследования – изучить частоту встречаемости 
анемии и дефицита железа у больных с ХСН, находя-
щихся на лечении в терапевтическом стационаре.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 149 больных (43 мужчины и 106 жен-
щин) с ХСН III–IV ФК (средний возраст 72,57 ± 7,77 го- 
да), находившихся на лечении в терапевтическом 
отделении больницы № 1 г. Ярославля по поводу на-
растания симптомов ХСН. У 120 больных имела ме-
сто стенокардия II–IV ФК, у 39 – инфаркт миокарда в 
анамнезе, у 135 – гипертоническая болезнь, у 8 – рев-
матический порок сердца. 
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ХСН III ФК по классификации Нью-Йоркской ассоциа-
ции кардиологов (New York Heart Association, NYHA) 
диагностирована у 103 больных, IV ФК – 46 больных. 

Проводили клиническое обследование, тест с 6-ми-
нутной ходьбой, общий анализ крови на гемато-
логическом анализаторе MEK 6500 (Nihon Kohden, 
Япония) с определением эритроцитарных индексов, 
исследовали уровень NT-proBNP методом иммуно-
ферментного анализа, определяли уровень железа, 
трансферрина, ферритина в сыворотке крови на ге-
матологическом анализаторе Sapphire-400 (Hirose 
Electronic System, Япония) фотометрическим методом 
по конечной точке; коэффициент насыщения транс-
феррина железом (%) рассчитывали как отношение 
концентрации сывороточного железа (мкмоль/л) к 
концентрации трансферрина (мг/дл), умноженное на 
398. Забор крови для исследований проводили утром 
натощак на следующий день после поступления. 

Анемию диагностировали в соответствии с реко-
мендациями Всемирной организации здравоохра-
нения – при уровне гемоглобина у мужчин менее  
130 г/л, у женщин менее 120 г/л [22]. Наличие дефи-
цита железа устанавливали при уровне ферритина 
сыворотки крови менее 100 мкг/л или уровне ферри-
тина в диапазоне от 100 до 299 мкг/л и коэффициенте 
насыщения трансферрина железом менее 20% в со-
ответствии с рекомендациями Европейского обще-
ства кардиологов (European Society of Cardiology) 
по диагностике и лечению острой и хронической 
сердечной недостаточности (2016) [3]. Уровень NT-
proBNP у всех включенных в исследование пациен-
тов был выше 125 пг/мл. 

У всех больных проводили электрокардиографию и 
эхокардиоскопию на аппарате экспертного класса  
GE Vivid-7 (General Electric Medical Systems, США). 

Статистический анализ результатов выполнен с по-
мощью программы Statistica 10.0 с использованием 
t-критерия Стьюдента, непараметрических мето-

дов. Различия считали статистически значимыми 
при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Анемию легкой степени имел 41 больной с ХСН 
(27,5%), из них 24 женщины и 17 мужчин. Среди па-
циентов с ХСН IV ФК по NYHA анемия была выявлена 
у 21 (45,7%), среди больных с ХСН III ФК – у 20 (19,4%). 
Частота встречаемости анемии при ХСН IV  ФК ста-
тистически значимо больше, чем при ХСН III ФК  
(р < 0,05). 

Число эритроцитов у больных с анемией составило 
3,97 ± 0,60 × 1012/л, содержание гемоглобина в кро- 
ви – 108,76 ± 10,58 г/л. 

Статистически значимых различий среднего числа 
эритроцитов между группами пациентов с ХСН раз-
ных ФК по NYHA не установлено, однако уровень ге-
моглобина при ХСН IV ФК был статистически значимо 
ниже, чем при ХСН III ФК (табл. 1). У больных с ХСН 
IV ФК в сравнении с пациентами с ХСН III ФК средняя 
концентрация гемоглобина в эритроците была стати-
стически значимо меньше, а показатели вариабель-
ности эритроцитов по объему (RDW-CV и RDV-SD) – 
больше. 

Средняя концентрация железа в крови в группах 
находилась в пределах нормы (табл. 2), однако при 
более высоком ФК ХСН по NYHA наблюдался более 
низкий уровень железа в крови, и данные различия 
имели статистическую значимость. Гипоферремия 
установлена у 59 больных (39,6%): при ХСН III ФК – у 
33 больных, при ХСН IV ФК – у 26. В группе со снижен-
ным уровнем железа в крови у 25 больных (13 жен-
щин и 12 мужчин) диагностирована анемия. 

Содержание трансферрина в среднем в обеих груп-
пах не выходило за границы нормы и не имело стати-
стически значимых различий (табл. 2). Средний уро-
вень ферритина у пациентов с ХСН III и IV ФК по NYHA 

Таблица 1. Число эритроцитов, содержание гемоглобина и эритроцитарные индексы у больных ХСН III и IV функциональ-
ных классов по классификации Нью-Йоркской ассоциации кардиологов (New York Heart Association)

Показатели ХСН III ФК ХСН IV ФК

Эритроциты, 1012/л 4,56 ± 0,63 4,42 ± 0,64

Гемоглобин, г/л 132,83 ± 18,34 126,30 ± 17,57*

Среднее содержание гемоглобина  
в эритроците, пг 29,26 ± 3,05 28,67 ± 3,11

Средняя концентрация гемоглобина  
в эритроците, г/л 350,71 ± 25,06 340,65 ± 23,90*

RDW-CV, % 13,59 ± 1,92 14,69 ± 2,46*

RDW-SD, фл 62,02 ± 10,14 66,92 ± 9,08*

Примечание: ФК – функциональный класс, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, RDW-CV – относительная ширина распределе-
ния эритроцитов по объему (коэффициент вариации), RDW-SD – относительная ширина распределения эритроцитов по объему (стан-
дартное отклонение). * Различия между показателями пациентов с ХСН III и IV ФК статистически значимы (р < 0,05).
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статистически значимо не различался и не превы-
шал 100 мкг/л (табл. 2). Из 103 пациентов с ХСН III ФК  
у 68 (66,0%) выявлено содержание ферритина менее 
100 мкг/л (в среднем 46,64 ± 27,72 мкг/л), из 46 паци-
ентов с ХСН IV ФК – у 32 (69,6%) (в среднем 45,63 ± 
25,90 мкг/л). В общей сложности уровень ферритина 
меньше 100 мкг/л имели 100 больных.

Коэффициент насыщения трансферрина железом в 
среднем в обеих группах был выше 20%. Вместе с тем 
при более низкий коэффициент насыщения транс-
феррина железом наблюдался при более высоком 
ФК ХСН, и данные различия имели статистическую 
значимость (табл. 2). Коэффициент насыщения транс-
феррина железом менее 20% при уровне ферритина 
в диапазоне от 100 до 299 мкг/л установлен у 6 паци-
ентов.

Таким образом, у 106 больных с ХСН (71,1% от обще-
го числа обследованных) диагностирован дефицит 
железа по уровню ферритина в крови и насыщения 
трансферрина железом. Частота дефицита железа 
при ХСН III и IV ФК по NYHA практически одинакова. 
Число пациентов с ХСН и дефицитом железа было су-
щественно больше, чем число больных с ХСН и ане-
мией. 

Особенно актуальными полученные данные пред-
ставляются в свете результатов некоторых исследо-
ваний: в них показано, что именно с дефицитом желе-
за, а не со снижением уровня гемоглобина в первую 
очередь связаны ухудшение качества жизни, умень-
шение физической активности, смертность таких 
больных [11, 13, 15].

Отрицательное влияние дефицита железа на тече-
ние ХСН может быть обусловлено вовлеченностью 
железа во многие виды обмена и физиологические 
процессы. В частности, железо входит в состав таких 
гемсодержащих белков, как гемоглобин, миоглобин, 
нейроглобин, различных ферментов – циклоокси-
геназы, цитохромов дыхательной цепи, цитохрома 
Р450, каталазы, пероксидазы, НАДН-дегидрогеназы, 

Таблица 2. Содержание железа, трансферрина, ферритина в крови и насыщение трансферрина железом у больных с хро-
нической сердечной недостаточностью III и IV функциональных классов по классификации Нью-Йоркской ассоциации кар-
диологов (New York Heart Association)

Показатели ХСН III ФК ХСН IV ФК 

Железо, мкмоль/л 15,68 ± 7,23 12,54 ± 6,83*

Трансферрин, г/л 1,95 ± 0,42 1,99 ± 0,51

Ферритин, мкг/л 82,61 ± 68,15 74,90 ± 55,81

Коэффициент насыщения  
трансферрина железом, % 32,29 ± 14,21 26,07 ± 16,04*

Примечание: ФК – функциональный класс, ХСН – хроническая сердечная недостаточность. * Различия между показателями пациентов  
с ХСН III и IV ФК статистически значимы (р < 0,05).

сукцинатдегидрогеназы, ксантиоксидазы [1, 5, 17, 
20]. Тканевая окислительная способность мышц и 
переносимость физических нагрузок ухудшаются 
пропорционально усугублению дефицита железа 
даже тогда, когда уровень гемоглобина нормален 
[21].

В эксперименте на животных показано, что дефицит 
железа вызывает диастолическую дисфункцию, дила-
тацию, гипертрофию и фиброз миокарда [6]. 

Восполнение дефицита железа у больных с ХСН с 
помощью гидроксимальтозата железа, независимо 
от наличия или отсутствия анемии, повышает толе-
рантность к физическим нагрузкам и качество жизни, 
а также уменьшает число госпитализаций и количе-
ство смертей [8, 12, 15]. Таким образом, диагностика 
дефицита железа у больных с ХСН имеет большое 
практическое значение, поскольку его коррекция 
может существенно повысить эффективность тера-
пии таких больных.

ВЫВОДЫ

1. Анемия легкой степени диагностируется пример-
но у четверти больных с ХСН III–IV ФК по NYHA, 
находящихся на лечении в терапевтическом ста-
ционаре, наиболее часто – у пациентов с IV ФК 
ХСН. 

2. Дефицит железа наблюдается более чем у 70% 
больных с ХСН III–IV ФК. 

3. Частота дефицита железа при разных ФК ХСН 
практически одинакова. 

4. Число пациентов с ХСН и дефицитом железа 
более чем в 2,5 раза превышает число больных  
с ХСН и анемией. 

5. Для диагностики дефицита железа с целью по-
следующей коррекции целесообразно у всех 
больных с ХСН определять уровень ферритина в 
крови и коэффициент насыщения трансферрина 
железом.

Дефицит железа при сердечной недостаточности
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ANEMIA AND FERRUM DEFICIENCY IN PATIENTS WITH HEART FAILURE

M.P. Smirnova, P.A. Chizhov, A.A. Baranov

Actuality. In chronic heart failure anemia is a separate risk factor for unfavorable prognosis. Data on anemia and ferrum 
deficiency in patients with chronic heart failure are not numerous.

Objective is to study the incidence of anemia and ferrum deficiency in patients with chronic heart failure at in-patient de-
partment.

Material and methods. 149 patients with chronic heart failure of III–IV functional classes, average age – 72.6 ± 7.8 years were 
examined. Blood test with erythrocyte indices calculation was performed; blood test for the determination of content of 
ferrum, ferritine, transferrine, and the examination of ferritine saturation by ferrum were made.
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Results. Light degree of anemia was detected in 27,5% examined patients; ferrum deficiency – in 71.1%. Anemia incidence 
rate in chronic heart failure of the IV functional class was statistically more significant than in chronic heart failure of  
III functional class; ferrum deficiency similarly often was found in the both groups. Hypoferremia was revealed in 39.6%; 
in III functional class – in 33 patients, in IV functional class – in 26 ones. Average ferritine level was less than 100 mkg/l and 
statistically did not differ in two groups (in chronic heart failure of III functional class – 46.64 ± 27.72 mkg/l, in chronic heart 
failure of IY functional class – 45.63 + 25.90 mkg/l). In aggravation of chronic heart failure of IV functional class transferrine 
saturation by ferrum was statistically significantly lower.

Conclusions. In patients with chronic heart failure of III–IV functional classes anemia was revealed in 25% cases, in chronic 
heart failure of IV functional class it was detected more often than in chronic heart failure of III functional class. Ferrum 
deficiency incidence rate was significantly more – in ¾ patients regardless of functional class.

Key words: chronic heart failure, anemia, ferrum deficiency, risk factor.
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