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Эффекты коррекции дефицита железа у пациентов 
с сердечной недостаточностью различной 
этиологии и сопутствующими заболеваниями

Дефицит железа (ДЖ) у пациентов с сердечной недостаточностью (СН) является фактором неблагоприятного течения 
заболевания и прогноза. Значение ДЖ в диагностике и лечении пациентов с СН ранее продемонстрировано в большом 
количестве исследований и  метаанализов. Терапия ДЖ у  пациентов с  СН  – один из  самых актуальных и  обсуждаемых 
вопросов. Применение препаратов железа для внутривенного введения в целях лечения ДЖ в настоящее время активно 
изучается у пациентов различных категорий, осуществляются попытки уточнения показаний к применению с целью полу
чения наибольшего влияния на прогноз и качество жизни пациентов с СН.
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Введение
Сердечная недостаточность (СН) остается наиболее 

актуальной проблемой современной кардиологии. Еже-
годно публикуются новые исследования, касающиеся 
терапии пациентов с  СН, что  находит отражение в  об-
новлениях международных рекомендаций по  СН. В  по-
следнем руководстве, представленном Европейским об-
ществом кардиологов, большое внимание уделено тера-
пии сопутствующих заболеваний у  пациентов с  СН [1]. 
Одним из  клинически значимых внекардиальных заболе-
ваний, лечение которых влияет на прогноз СН, является 
дефицит железа (ДЖ) [2, 3].

ДЖ часто встречается у пациентов с СН; частота его 
развития достигает 50 % при  стабильном течении [3–5] 
и 80 % в периоды декомпенсации СН [6]. В этом контек-
сте ДЖ связан с ухудшением клинического течения и зна-
чительным снижением качества жизни (КЖ) и  служит 
независимым предиктором повышения тяжести СН, ча-
стоты госпитализаций и  снижения выживаемости [3, 5, 
7–11]. Показано, что  ДЖ является неблагоприятным 
прогностическим фактором как  при  хронической СН 
(ХСН), так и при острой СН (ОСН), приводя к увеличе-
нию риска госпитализации и смерти [3, 4, 12–14].

Результаты «ранних» исследований применения пре-
паратов железа для внутривенного введения у пациентов 
с СН и ДЖ FERRIC-HF [15] и CONFIRM-HF [16] пока-
зали, что такая терапия сопровождается улучшением кли-
нической картины, повышением пикового потребления 

кислорода, переносимости физических нагрузок и  КЖ 
пациентов с ХСН и ДЖ.

Исследование AFFIRM-AHF было первым рандоми-
зированным плацебо-контролируемым исследованием, 
посвященным оценке эффективности железа карбокси-
мальтозата (ЖКМ) у 1108 пациентов, госпитализирован-
ных по поводу ОСН с сопутствующим ДЖ. Ключевым ре-
зультатом исследования явилось статистически значимое 
снижение риска первой госпитализации по  поводу СН 
или  смерти от  сердечно-сосудистых заболеваний  – ССЗ 
(отношение рисков – ОР 0,80; 95 % доверительный интер-
вал – ДИ 0,66–0,98; p=0,030) и общего числа госпитализа-
ций по поводу СН (ОР 0,74; 95 % ДИ 0,58–0,94; р=0,013) 
на фоне применения ЖКМ в сравнении с плацебо. Наблю-
далась также четкая тенденция к снижению событий пер-
вичной конечной точки – КТ (совокупное число случаев 
госпитализаций по поводу СН и смерти от ССЗ) без до-
стижения статистической значимости [17].

В  августе 2023  г. доложены результаты исследования 
HEART-FID, проведенного у  3 065  амбулаторных паци-
ентов с  ХСН и  ДЖ. В  этом исследовании оцениваемы-
ми конечными точками были частота случаев смерти и го-
спитализаций по причине СН в течение 12 мес наблюде-
ния, а также изменение расстояния, пройденного в тесте 
с 6-минутной ходьбой (ТШХ), в течение 6 мес наблюде-
ния [18]. По результатам исследования не получено раз-
личий по  частоте случаев смерти и  потребности в  го-
спитализациях по  поводу СН между группами ЖКМ 
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и  плацебо, однако достигнуто значительное увеличение 
расстояния, пройденного в ТШХ. Кроме того, была под-
тверждена безопасность применения ЖКМ в  широкой 
популяции пациентов с ХСН и ДЖ.

Данные трех ключевых исследований применения 
ЖКМ у пациентов с СН и ДЖ (CONFIRM-HF, AFFIRM-
AHF и  HEART-FID) были объединены в  метаанализ, 
включивший 4501 пациента с  длительностью наблюде-
ния 52 нед [19]. Первичными КТ были выбраны: 1) сово-
купная частота случаев госпитализаций по причине ССЗ 
и  смерти от  ССЗ; 2) совокупная частота случаев госпи-
тализаций по причине СН и смерти от ССЗ. Результаты 
метаанализа показали статистически значимое влияние 
ЖКМ на  снижение риска событий, относящихся к  пер-
вичной КТ (ОР 0,86; 95 % ДИ 0,75–0,98; р=0,029), и тен-
денцию к  снижению риска событий вторичной КТ (ОР 
0,87; 95 % ДИ 0,75–1,01; р=0,076). Эффект в отношении 
комбинированных КТ был достигнут в основном за счет 
уменьшения риска госпитализаций в группе ЖКМ. Вли-
яния терапии ЖКМ на риск летальных исходов не полу-
чено. Важным подтвержденным эффектом ЖКМ явилась 
хорошая переносимость терапии.

В настоящее время в связи с достигнутыми успехами 
в  терапии ССЗ возраст пациентов с  СН увеличивается, 
а с ним растет и количество сопутствующих заболеваний. 
Наличие сопутствующих заболеваний у пациентов с СН 
требует определения тактики ведения в различных груп-
пах, в том числе и в отношении коррекции ДЖ.

Цель
Обобщение результатов оценки эффективности при-

менения железа карбоксимальтозата у  пациентов с  СН 
различной этиологии и  основными сопутствующими за-
болеваниями.

Эффективность коррекции дефицита железа 
у пациентов с СН различной этиологии

Ишемическая болезнь сердца и ишемия миокарда слу-
жат основными причинами развития СН [20, 21]. Паци-
енты с неишемической этиологией СН составляют широ-
кую гетерогенную группу, включающую пациентов с СН 
на фоне артериальной гипертензии и клапанных пороков 
сердца, с  СН идиопатической природы и  на  фоне врож-
денных пороков сердца [22, 23]. Данные клинических ис-
следований демонстрируют, что в целом прогноз у паци-
ентов с СН ишемической этиологии хуже, чем у пациен-
тов с СН неишемической этиологии [24–26].

В  исследовании AFFIRM-AHF был проведен анализ 
в  подгруппах по  определению влияния этиологии СН 
на  эффективность терапии ЖКМ у  пациентов с  ОСН 
и  ДЖ [22]. Всего в  обсуждаемый анализ были вклю-
чены 1 082  пациента из  исследования AFFIRM-AHF: 

590 (54,5 %) с ишемической СН и 492 (45,5 %) с неише-
мической СН [22]. Среди неишемических причин разви-
тия СН наиболее распространенными были артериаль-
ная гипертензия (41,1 %), идиопатическая кардиомиопа-
тия (26,2 %) и клапанные пороки сердца (17,9 %).

По  исходным клинико-демографическим характери-
стикам среди пациентов с ишемической СН большинство 
составляли мужчины, пациенты имели более высокую 
долю сопутствующих заболеваний (таких как  дислипи-
демия, сахарный диабет  – СД, хроническая болезнь по-
чек – ХБП и т. д.); чаще в анамнезе имелась СН на момент 
госпитализации (83,1 % против 58,5 % при  неишемиче-
ской СН; р<0,0001). У  пациентов с  ишемической СН 
при  включении в  исследование также были ниже сред-
няя фракция выброса левого желудочка – ФВ ЛЖ (31,8 % 
против 33,8 %; р=0,001), уровень гемоглобина (120 г / л 
против 124 г / л; p=0,0008) и  коэффициент насыщения 
трансферрина железом  – КНТЖ (14,2 % против 15,4 %; 
p=0,015). Средний функциональный класс (ФК) СН 
и уровень натрийуретических пептидов были сопостави-
мы в группах с различной этиологией СН.

В течение 52 нед наблюдения случаи наступления со-
бытий первичной КТ исследования (госпитализаций 
по поводу СН и смерти от ССЗ) произошли у 41,7 % боль-
ных с ишемической СН и у 27,8 % больных с неишемиче-
ской СН. Частота событий первичной КТ в подгруппе па-
циентов с ишемической СН была статистически значимо 
выше, чем  у  пациентов с  неишемической СН  – 82,4  со-
бытия против 55,6 события на  100 пациенто-лет соот-
ветственно (ОР 1,48; 95 % ДИ 1,12–1,96; p=0,005) [22]. 
Более высокая частота событий у пациентов с ишемиче-
ской СН наблюдалась и в отношении вторичных КТ: риск 
по сумме всех госпитализаций по поводу ССЗ и смерти 
от ССЗ был на 49 % выше (ОР 1,49; 95 % ДИ 1,16–1,92; 
p=0,002), общее число госпитализаций по поводу СН бы-
ло на 47 % (ОР 1,47; 95 % ДИ 1,12–1,92; р=0,005) больше, 
чем у пациентов с неишемической СН [22].

Терапия ЖКМ сопровождалась статистически значи-
мым снижением риска событий первичной КТ в подгруп-
пе пациентов с  СН ишемической этиологии (ОР 0,65; 
95 % ДИ 0,47–0,89; p=0,007), тогда как  влияние ЖКМ 
на исходы у пациентов с СН неишемической этиологии 
не  было продемонстрировано (ОР 1,11; 95 % ДИ 0,75–
1,66; р=0,60). Связь этиологии СН с результатом лечения 
оказалась статистически значимой (для  взаимодействия 
p=0,039). Влияние причины СН на результат терапии вы-
явлено также для общего числа госпитализаций по пово-
ду СН (для взаимодействия p=0,038).

КЖ, оцененное по  Канзасскому опроснику кардио-
миопатии (Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire, 
KCCQ), повышалось в  обеих подгруппах пациентов 
с СН на фоне применения ЖКМ по сравнению с плацебо. 
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Хотя различия по балльным оценкам были больше в под-
группе ишемической СН, статистически значимого влия-
ния этиологии СН на достигнутое улучшение КЖ не по-
лучено.

Следует отметить, что  подобная разница в  эффектив-
ности терапии ЖКМ у пациентов с СН и ДЖ была про-
демонстрирована впервые. В  проведенных до  исследова-
ния AFFIRM-AHF работах применение ЖКМ приводило 
к улучшению симптоматики и исходов СН вне зависимо-
сти от причины СН [16, 27]. Аналогичные данные полу-
чены в процитированном ранее метаанализе результатов 
исследований CONFIRM-HF, AFFIRM-AHF и  HEART-
FID [19], в  котором показано отсутствие влияния этио-
логии СН на результаты терапии ЖКМ в отношении об-
щего числа госпитализаций по  причине ССЗ и  случаев 
смерти от  ССЗ (для  взаимодействия p=0,209) и  обще-
го числа госпитализаций по поводу СН и случаев смерти 
от ССЗ (для взаимодействия p=0,081).

Более высокая эффективность ЖКМ, полученная 
в  подгруппе пациентов с  анамнезом СН ишемической 
этиологии в  исследовании AFFIRM-AHF, может быть 
обусловлена исходно более высоким риском в  этой под-
группе пациентов, игрой случая либо истинно более вы-
сокой эффективностью препарата в  популяции пациен-
тов с  ишемической кардиомиопатией. Для  уточнения 
этих предположений требуются дополнительные иссле-
дования.

Сахарный диабет и эффективность 
коррекции дефицита железа

СД – одно из частых сопутствующих заболеваний, со-
провождающих СН, которое выявляется у 30–50 % паци-
ентов с СН [27–30], несмотря на вероятную недостаточ-
ную диагностику СД в  этой популяции пациентов [31]. 
Пациенты с СД имеют более высокий риск развития СН 
и, наоборот, у  пациентов с  СН выше риск развития СД 
[32]. Наличие СД у пациентов с СН значительно снижает 
КЖ и приводит к росту числа госпитализаций по причи-
не СН и случаев смерти [28–30, 33, 34].

Существуют данные, свидетельствующие о  наличии 
связи ДЖ с  более высокими уровнями гликированно-
го гемоглобина у пациентов с СД и без такового [35, 36]. 
Кроме того, СД значительно чаще встречается у пациен-
тов с СН и ДЖ [3], а у пациентов с СД и ССЗ продолжи-
тельность СД связана с развитием ДЖ [37]. Нарушение 
функции почек, которое часто сопровождает СД и харак-
теризуется хронически повышенным воспалительным 
статусом, также потенциально способно сопровождаться 
нарушением всасывания железа в  желудочно-кишечном 
тракте с развитием ДЖ [38].

Из  1108  пациентов, участвовавших в  исследовании 
AFFIRM-AHF, 475 пациентов (231 в исследуемой группе 
и 244 в группе плацебо) имели СД (только 2 из них стра-
дали СД 1-го типа, остальные – СД 2-го типа). Среди па-
циентов подгруппы СД было больше мужчин, пациен-

Снижение риска госпитализации по причине сердечной недостаточности и сердечно-
сосудистой смерти при применении железа карбоксимальтозата по сравнению с плацебо 
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Подгрупповые анализы исследования AFFIRM-AHF показали, что терапия ЖКМ сопровождается снижением общего количества 
госпитализаций по поводу СН и случаев смерти от ССЗ по сравнению с плацебо у пациентов с ДЖ, стабилизированных после эпизо-
да ОСН, с возможной гетерогенностью результатов в зависимости от этиологии СН и сопоставимым эффектом у пациентов с нали-
чием или отсутствием СД, ХБП и анемии. 

Центральная иллюстрация
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ты этой подгруппы чаще, чем лица без СД, имели в анам-
незе инфаркт миокарда, инсульт и ХБП [39]. Ожидаемо 
у больных с СД преобладала ишемическая этиология СН, 
а длительность анамнеза СН была значительно больше.

Терапия ЖКМ сопровождалась сопоставимым сниже-
нием риска событий первичной и вторичных КТ по срав-
нению с  плацебо у  пациентов как  с  СД, так и  без  не-
го. Частота событий первичной КТ на 100 пациенто-лет 
в группах ЖКМ и плацебо составила 66,9 и 80,9 соответ-
ственно в подгруппе пациентов с СД (ОР 0,83; 95 % ДИ 
0,58–1,18) и 51,3 и 66,9 соответственно в подгруппе па-
циентов без  СД (ОР 0,77; 95 % ДИ 0,55–1,07). Не  по-
лучено статистически значимой связи между наличием 
у  пациентов исходно СД и  эффектом от  терапии ЖКМ 
(для взаимодействия р=0,76). Улучшение КЖ при приме-
нении ЖКМ наблюдалось как при наличии, так и в отсут-
ствие СД (для взаимодействия р=0,36).

Уровни ферритина, гемоглобина и КНТЖ повышались 
у  пациентов на  фоне применения ЖКМ по  сравнению 
с плацебо как при наличии СД, так и без него. Изменения 
лабораторных параметров обмена железа с течением вре-
мени отражали улучшение КЖ при  коррекции ДЖ. Ча-
стота нежелательных явлений (НЯ) была выше у пациен-
тов с СД (74,2 %) по сравнению с лицами без СД (62,3 %). 
У  пациентов с  СД количество НЯ, связанных с  терапи-
ей препаратом исследования, и клинически значимых НЯ 
в группе ЖКМ было меньше, чем в группе плацебо. Это 
может отражать общее улучшение клинического состоя-
ния на фоне коррекции ДЖ у пациентов с СД [39].

Результаты анализа в  подгруппах исследования 
AFFIRM-AHF продемонстрировали, что  преимущества 
ЖКМ по сравнению с плацебо в снижении риска разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений и  улучшения КЖ 
у  пациентов с  ДЖ после стабилизации эпизода ОСН 
не зависели от наличия СД [39]. Отсутствие взаимодей-
ствия между наличием СД и улучшением клинических ис-
ходов на фоне применения ЖКМ по сравнению с плаце-
бо согласуется с  данными исследования FAIR-HF, в  ко-
тором также не  выявлена связь между СД и  эффектом 
от терапии ЖКМ по сравнению с плацебо в отношении 
динамики ФК СН у  пациентов с  ХСН и  ДЖ [27]. Ана-
логичным образом в  исследовании CONFIRM-HF пока-
зано повышение толерантности к  физической нагрузке 
по данным ТШХ при использовании ЖКМ у пациентов 
с ХСН и ДЖ с СД и без него [16].

В настоящее время ожидаются результаты продолжаю-
щегося плацебо-контролируемого исследования CLEVER, 
в  котором изучается влияние ЖКМ на  уровень гликиро-
ванного гемоглобина, показателей обмена железа и  мета-
болические показатели у пациентов с СД 2-го типа и ДЖ 
[40], которые позволят получить дополнительные данные 
об эффективности и безопасности ЖКМ у пациентов с СД.

Функция почек и эффективность 
применения железа карбоксимальтозата

Снижение функции почек часто встречается у пациен-
тов с СН, достигая, по некоторым сообщениям, распро-
страненности более 60 % [41–43]. Так, в недавно опубли-
кованном регистре пациентов с СН примерно у 63 % па-
циентов расчетная скорость клубочковой фильтрации 
(рСКФ) была <60 мл / мин / 1,73 м2 при  выписке из  ста-
ционара [44]. Наличие ХБП связано с  неблагоприятны-
ми клиническими исходами, включая высокую частоту 
госпитализаций по  поводу СН и  снижение выживаемо-
сти пациентов [41–43]. Кроме того, ХБП служит одной 
из причин развития ДЖ вне зависимости от наличия СН, 
причем у многих пациентов наблюдаются все три состоя-
ния одновременно (комбинированные кардиоренальные 
синдромы) [8, 45–47]. В свою очередь, ДЖ является не-
зависимым предиктором неблагоприятного исхода у  па-
циентов как с СН, так и с ХБП [5, 45].

В какой степени положительные эффекты ЖКМ у па-
циентов с СН сохраняются при нарушении функции по-
чек  – вопрос, особенно актуальный с  практической точ-
ки зрения. В связи с этим был проведен дополнительный 
анализ исследования AFFIRM-AHF у  пациентов в  зави-
симости от  сопутствующего нарушения функции почек 
[48]. В  исследовании уровень креатинина в  сыворотке 
крови оценивали на  момент включения пациентов в  ис-
следование, а рСКФ рассчитывали с использованием фор-
мулы CKD-EPI.

Пациенты, включенные в  исследование AFFIRM-
AHF, исходно имели различную функцию почек с  уров-
нем рСКФ от  10 до  136 мл / мин / 1,73 м2. Для  целей 
подгруппового анализа пациентов классифициро-
вали, исходя из  уровня рСКФ, следующим образом: 
рСКФ <60 мл / мин / 1,73 м2 (подгруппа с  низкой рСКФ) 
или  рСКФ ≥60 мл / мин / 1,73 м2 (подгруппа с  высокой 
рСКФ). У отдельных пациентов в исследовании AFFIRM-
AHF отсутствовали данные об исходном уровне креати-
нина, поэтому в анализ были включены 967 человек. Ис-
ходно средние значения рСКФ в группах ЖКМ и плацебо 
составляли 55,3±21,3 и  55,7±23,1 мл / мин / 1,73 м2 соот-
ветственно. Подгруппу с низкой рСКФ составили 580 па-
циентов, подгруппу с высокой рСКФ – 387.

Среди пациентов с  рСКФ ≥60 мл / мин / 1,73 м2 скор-
ректированная частота событий первичной КТ соста-
вила 65,7 и  43,0 на  100 пациенто-лет в  группах плацебо 
и  ЖКМ соответственно (ОР 0,65; 95 % ДИ 0,42–1,02). 
В  подгруппе пациентов с  рСКФ <60 мл / мин / 1,73 м2 ча-
стота событий была выше в обеих группах (в группе пла-
цебо 74,7, в группе ЖКМ 56,7 на 100 пациенто-лет; ОР 
0,76; 95 % ДИ 0,54–1,06). Эффект лечения, связанный 
с ЖКМ, не зависел от исходной функции почек (для взаи-
модействия р=0,60) [48]. МАТЕРИАЛ  ПРЕДНАЗНАЧЕН  ДЛЯ  СПЕЦИАЛИСТОВ  ЗДРАВООХРАНЕНИЯ .  ИМЕЮТСЯ  ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ .
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Может уменьшать симптомы СН36, 37, улучшать 
функциональные возможности36, 37, переносимость 
физических нагрузок37, 38 и качество жизни пациентов37, 39 с СН

4

Может снижать частоту госпитализаций и увеличивать 
 время до первой госпитализации пациентов с СН39
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Быстрый гематологический 
ответ1–4

1

Благоприятный 
профиль переносимости 
и безопасности1, 2, 4–6
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Убедительная 
доказательная база7–35

3



МАТЕРИАЛ  ПРЕДНАЗНАЧЕН  ДЛЯ  СПЕЦИАЛИСТОВ  ЗДРАВООХРАНЕНИЯ .  ИМЕЮТСЯ  ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ .
ПЕРЕД  НАЗНАЧЕНИЕМ ОЗНАКОМЬТЕСЬ С ПОЛНОЙ ИНСТРУКЦИЕЙ ПО МЕДИЦИНСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА.

125047, Москв�
ул. Бутырский В�л, д. 10

 Тел.: +7 (495) 564-82-66
E-mail: info.mo@viforpharma.com 

www.viforpharma.com

Кр�тк�� инструкци� по медицинскому применению лек�рственного преп�р�т� ФЕРИНЖЕКТ® / FERINJECT®*
Регистр�ционный номер: ЛСР-008848/10. Торговое н�именов�ние: ФЕРИНЖЕКТ® / FERINJECT®. Группировочное (химическое) н�именов�ние: желез� к�рбоксим�льтоз�т. Лек�рственн�� форм�: р�створ дл� внутривенного введени� 
50 мг/мл. Пок�з�ни� к применению: лечение дефицит� желез� (включ�� железодефицитную �немию) в том случ�е, когд� перор�льные преп�р�ты желез� неэффективны или не могут быть использов�ны. Ди�гноз должен быть 
подтвержден л�бор�торными исследов�ни�ми; лечение дефицит� желез� при необходимости быстрого восполнени� уровн� желез�. Противопок�з�ни�: применение преп�р�т� Феринжект® противопок�з�но в следующих 
случ��х: повышенн�� чувствительность к комплексу желез� к�рбоксим�льтоз�т�, р�створу желез� к�рбоксим�льтоз�т� или к любому из компонентов преп�р�т�; �неми�, не св�з�нн�� с дефицитом желез�, н�пример, друг�� 
микроцит�рн�� �неми�; призн�ки перегрузки железом или н�рушение утилиз�ции желез�; беременность (I триместр); детский возр�ст до 14 лет. С осторожностью: преп�р�т Феринжект® следует примен�ть с осторожностью у 
п�циентов с печеночной и почечной недост�точностью, острой или хронической инфекцией, �стмой, экземой или �топическими �ллерги�ми. Рекомендуетс� контролиров�ть применение преп�р�т� Феринжект® у беременных 
женщин (II–III триместр). Побочное действие: нежел�тельные ре�кции, сообщени� о которых были получены в ходе проведени� клинических исследов�ний, � т�кже в постм�ркетинговый период, встреч�ющиес� ч�сто (≥ 1/100 
и < 1/10): гипофосф�теми�, головн�� боль, головокружение, «прилив» крови к лицу, �ртери�льн�� гипертензи�, тошнот�, ре�кции в обл�сти инъекции/инфузии. Н�именов�ние и �дрес юридического лиц�, н� им� которого выд�но 
регистр�ционное удостоверение / Комп�ни�, осуществл�ющ�� выпуск�ющий контроль к�честв�: Вифор (Интернэшнл) Инк., Рехенштр�ссе 37, СН-9014 Ст. Г�ллен, Швейц�ри�. Орг�низ�ци�, приним�ющ�� претензии потребителей: 
Предст�вительство �О «Вифор (Интернэшнл) Инк.» (Швейц�ри�); 125047, г. Москв�, ул. Бутырский В�л, д. 10, зд�ние �, эт�ж 15, офис 36�, БЦ «Бел�� Площ�дь»; телефон +7 (495) 766-25-25; электронн�� почт�: info.mo@viforpharma.com; 
Интернет: www.viforpharma.ru.  *Полн�� информ�ци� содержитс� в инструкции по применению. 

Железная защита
полноценной жизни

1. Funk F., et al. Arzneim. Forsch. 2010; 60 (6a): 345–53. 2. Neiser S., et al. Int. J. Mol. Sci. 2016; 17: 1185. 3. Beshara S., et al. Br. J. Haematol. 2003. 4.   Инструкци� по медицинскому применению лек�рственного 
преп�р�т� Феринжект®, р�створ дл� в/в введени� 50 мг/мл, регистр�ционное удостоверение: ЛРС-008848/10 от 30.08.2010. 5. Toblli J.E., et al. Nephrol. Dial. Transplant. 2010; 25: 3631–40. 6. Toblli J.E. et al. 
Drug Res (Stuttg) 2015; 65: 354–60.  7. Anker SD et al. NEJM. 2009;361:2436–2448. 8. Ponikowski P et al. Eur Heart J. 2015;36:657–668. 9. Van Veldhuisen DJ et al. Circulation. 2017;136:1374–1383; 10. Ponikowski P et al. 
The Lancet. 2020;396(10266):1895–1904; 11. Kulnigg S et al. Am J Gastroenterol. 2008;103:1182–1192; 12. Evstatiev R et al. Clinical Gastro Hepatol. 2013;11:269–277. 13. Evstatiev R et al. Gastroenterol. 2011;141(3):846–853. 
14. Kulnigg-Dabsch S et al. Infl amm Bowel Dis. 2013;19:1609–1616. 15. Qunibi WY et al. Nephrol Dial Transplant. 2011;26:1599–1607. 16. Charytan C et al. Nephrol Dial Transplant. 2013;28:953–964. 17. Onken JE et al. Nephrol 
Dial Transplant. 2014;29:833-842. 18. Macdougall IC et al. Nephrol Dial Transplant 2014;29(11):2075–2084. 19. Ikuta K. et al. Int J Hematol. 2019;109(1):41–49. 20. Van Wyck DB et al. Obstet Gynecol. 2007;110:267–278. 
21. Breymann C et al. J Perinat Med. 2017;45:443–453. 22. Seid MH et al. Am J Obstet Gynecol. 2008;199(4):435.e1–7. 23. Van Wyck DB et al. Transfusion. 2009;49:2719–2728. 24. Favrat B et al. PLoS ONE. 2014;9(4):e94217. 
25. Breymann C et al. Int J Gynaecol Obstet 2008; 101: 67–73. 26. Seid MH et al. Anemia. 2017;Article ID:9642027. 27. Allen RP et al. Sleep Med. 2011;12(9):906–913. 28. Trenkwalder C et al. Mov Disord. 2017;32(10):1478–1482. 
29. Hedenus M et al. Med Oncol. 2014;31(12):302. 30. Bailie GR et al. Hemodialysis Int. 2010;14:47–54. 31. Geisser P and Banké-Bochita J. Arzneim Forsch. 2010;60(6a):362–372. 32. Barish CF et al. Anemia. 2012;Article 
ID:172104. 33. Hussain I et al. Anemia. 2013;Article ID:169107. 34. Onken JE et al. Transfusion. 2014;54:306–315. 35. Boomershine CS et al. Rheumatol Ther. 2018;5:271–281. 36. Anker S.D., et al. NEJM 2009; 361: 2436–48. 
37. Ponikowski P. et al. Eur Heart J 2015; 36; 657–68. 38. Van Veldhuisen D.J., et al. Circulation 2017; 136: 1374-83. 39.Jankowska E.A., et al. Eur Heart J. 2021.

R
U

-F
C

M
-2

2
0

0
0

3
0

 �
н

в
�

р
ь 

2
0

2
3

. Р
е

к
л�

м
�

Может уменьшать симптомы СН36, 37, улучшать 
функциональные возможности36, 37, переносимость 
физических нагрузок37, 38 и качество жизни пациентов37, 39 с СН
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Может снижать частоту госпитализаций и увеличивать 
 время до первой госпитализации пациентов с СН39
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ответ1–4
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В  обеих группах пациентов суммарные показатели 

КЖ улучшились по сравнению с исходными. Тенденция 
изменений показателей была схожей в  обеих подгруп-
пах, однако положительная динамика КЖ была несколь-
ко меньше в  группе с  более низкой рСКФ. Улучшение 
лабораторных показателей обмена железа также было 
сходным в  обеих подгруппах, исходя из  функции почек. 
Частота развития НЯ и осложнений, связанных с терапи-
ей (включая тяжелые, серьезные клинически значимые 
и приведшие к прекращению лечения), была одинаковой 
в группах терапии ЖКМ и плацебо, но все НЯ чаще реги-
стрировались у пациентов с низкой рСКФ [48].

Результаты настоящего подгруппового анализа дан-
ных исследования AFFIRM-AHF показывают, что  пре-
имущества ЖКМ наблюдаются у  пациентов с  СН 
как  с  нарушением функции почек средней и  тяжелой 
степени, так и  с  нормальной либо незначительно сни-
женной функцией почек. Наблюдаемые клинические 
преимущества ЖКМ согласуются с  данными иссле-
дований FAIR-HF и  CONFIRM-HF, в  которых изуча-
лись показатели КЖ и  функционального статуса [16, 
27]. В  исследовании PIVOTAL, проведенном с  участи-
ем пациентов, находящихся на  гемодиализе, примене-
ние препарата железа для  внутривенного введения со-
провождалось снижением частоты прогрессирования 
СН [49]. Таким образом, приведенные данные демон-
стрируют безопасность терапии препаратами железа 
для  внутривенного введения у  пациентов с  различной 
функцией почек и  наличие потенциала для  снижения 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений вне 
зависимости от уровня рСКФ.

Эффективность коррекции дефицита 
железа у пациентов с анемией

Анемия также является частым сопутствующим забо-
леванием у пациентов с СН, и ее развитие связано с по-
вышением риска госпитализации и смерти [50]. Основ-
ной причиной снижения уровня гемоглобина при  СН 
считается ДЖ, но  прогностическое значение анемии, 
а  также благоприятное влияние терапии препаратами 
железа для внутривенного введения у пациентов с ХСН 
оказалось в  различных исследованиях независимым 
от исходного уровня гемоглобина [11, 27, 51]. Более то-
го, показано, что  терапия, направленная исключитель-
но на коррекцию уровня гемоглобина (т. е. применение 
средств, стимулирующих эритропоэз), не  сопровожда-
лась улучшением сердечно-сосудистых исходов у пациен-
тов с СН [52, 53].

В  анализе в  подгруппах исследования AFFIRM-AHF 
были изучены эффекты ЖКМ по  сравнению с  плацебо 
в  зависимости от  исходного уровня гемоглобина [54]. 
Пациенты были разделены на  2 подгруппы: с  уровнем 

гемоглобина <120 г / л (подгруппа низкого уровня гемо-
глобина) и  с  уровнем ≥120 г / л (подгруппа нормально-
го уровня гемоглобина); стоит отметить, что  пациенты 
с  уровнем гемоглобина >150 г / л исключались из  иссле-
дования AFFIRM-AHF. Кроме того, проводились анали-
зы с  применением стратификации пациентов в  соответ-
ствии с  определением анемии по  критериям ВОЗ [55]: 
пациенты с  уровнем гемоглобина <120 г / л у  женщин 
и <130 г / л у мужчин были отнесены к подгруппе низкого 
гемоглобина, пациенты с уровнем гемоглобина ≥120 г / л 
у женщин и ≥130 г / л у мужчин – к подгруппе нормально-
го гемоглобина.

Всего 41,9 % пациентов имели уровень гемоглоби-
на <120 г / л и 58,1 % – уровень ≥120 г / л. После примене-
ния критериев анемии по ВОЗ 140 из 613 мужчин, вклю-
ченных в  анализ, были переклассифицированы в  группу 
низкого уровня гемоглобина [54]. Пациенты с  уровнем 
гемоглобина <120 г / л были старше (средний возраст 
73,7  года против 69,1  года; р<0,001), имели более низ-
кую рСКФ (в  среднем 48,9 мл / мин / 1,73 м2 против 
60,1 мл / мин / 1,73 м2; р<0,001), у них было больше случа-
ев ФВ ЛЖ <25 % (13,4 % против 25,5 %; р<0,001) по срав-
нению с пациентами с нормальным уровнем гемоглобина.

Частота наступления событий первичной КТ сре-
ди пациентов, получавших плацебо, составила 62,4  на 
100 пациенто-лет при  уровне гемоглобина <120 г / л 
и  58,0  на  100 пациенто-лет при  уровне ≥120 г / л. Часто-
та наступления событий первичной КТ на фоне примене-
ния ЖКМ по сравнению с плацебо составила 71,1 против 
73,6 на 100 пациенто-лет в группе с уровнем гемоглоби-
на <120 г / л (ОР 0,97; 95 % ДИ 0,66–1,41) и 48,5 против 
72,9 на 100 пациенто-лет в группе с уровнем гемоглоби-
на ≥120 г / л (ОР 0,67; 95 % ДИ 0,48–0,93). В анализе с ис-
пользованием критериев анемии по  ВОЗ частота собы-
тий первичной КТ при применении ЖКМ по сравнению 
с плацебо составила 68,9 и 81,3 на 100 пациенто-лет соот-
ветственно в группе с низким уровнем гемоглобина (ОР 
0,85; 95 % ДИ 0,61–1,18) и 46,6 и 65,4 на 100 пациенто-
лет соответственно в  группе пациентов с  нормальным 
уровнем гемоглобина (ОР 0,71; 95 % ДИ 0,49–1,04) [54]. 
Не  было получено статистической значимости для  взаи-
модействия между исходным уровнем гемоглобина и эф-
фектом лечения по всем конечным точкам.

У пациентов с уровнем гемоглобина <120 г / л НЯ воз-
никли в 65,9 % случаев в группе ЖКМ и в 67,9 % в группе 
плацебо. У пациентов с уровнем гемоглобина ≥120 г / л НЯ, 
возникшие во время лечения, наблюдались у 62,3 и 63,4 % 
соответственно. Значительное улучшение КЖ при  на-
значении ЖКМ по  сравнению с  плацебо наблюдалось 
как при низком, так и при нормальном исходном уровне 
гемоглобина. Эти результаты согласуются с данными пре-
дыдущих исследований, таких как FAIR-HF [51].
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Таким образом, статистически значимого влияния ис-

ходного уровня гемоглобина на эффекты терапии ЖКМ 
по сравнению с плацебо не получено. Однако у пациентов 
с уровнем гемоглобина <120 г / л наблюдалась несколько 
меньшая относительная эффективность ЖКМ, чем у па-
циентов с  нормальным уровнем, что  может быть игрой 
случая на фоне небольших размеров выборки. Необходи-
мо учитывать роль гемодилюции при ОСН, при которой 
при низком уровне гемоглобина может быть меньше по-
казаний к терапии препаратами железа для внутривенно-
го введения. Этот факт заслуживает дальнейшего изуче-
ния, как  и  роль низкого уровня гемоглобина как  потен-
циального маркера более тяжелого течения СН, менее 
чувствительной к коррекции ДЖ.

Заключение
Подгрупповые анализы исследования AFFIRM-AHF 

показали, что  по  сравнению с  плацебо терапия желе-
за карбоксимальтозатом сопровождается уменьшени-
ем общего числа госпитализаций по  поводу сердечной 
недостаточности и  случаев смерти от  сердечно-сосу-
дистых заболеваний у  пациентов с  дефицитом железа, 
стабилизированных после эпизода острой сердечной 
недостаточности, с  возможной гетерогенностью ре-

зультатов в  зависимости от  этиологии сердечной недо-
статочности и  сопоставимым эффектом у  пациентов 
с  наличием или  отсутствием сахарного диабета, хро-
нической болезни почек и анемии. Улучшение качества 
жизни при применении препаратов железа для внутри-
венного введения происходит независимо от этиологии 
и  коморбидного фона сердечной недостаточности. Те-
кущие данные не позволяют сделать окончательные вы-
воды относительно роли этиологии сердечной недоста-
точности в  определении эффективности лечения дефи-
цита железа. Продолжающиеся клинические испытания 
должны ответить на  вопрос, улучшает  ли внутривен-
ное восполнение запасов железа функциональные по-
казатели пациентов с сердечной недостаточностью с со-
храненной фракцией выброса левого желудочка и  при-
водит  ли коррекция дефицита железа к  увеличению 
продолжительности жизни у пациентов с сердечной не-
достаточностью [55, 56].
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