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Рекомендації ведучих асоціацій кардіологів 
включають корекцію дефіциту заліза та анемії у кон-
тексті лікування пацієнтів із хронічною серцевою не-
достатністю (ХСН), що створює актуальне питання 
– вивчення існуючих та розробка нових напрямків 
лікування анемії та дефіциту заліза у пацієнтів із ХСН. 
Метою дослідження було провести огляд літерату-
ри, що ілюструє сучасні дані про напрямки лікування 
анемії та дефіциту заліза у пацієнтів із ХСН. На сьо-
годнішній день основним напрямком лікування де-
фіциту заліза та анемії у пацієнтів з ХСН залишається 
внутрішньовенна терапія залізом карбоксимальто-
затом. Лікування важкої анемії у гострій фазі вклю-
чає гемотрансфузію. Застосування еритропоетин 
стимулюючих препаратів не рекомендується. Перо-
ральна терапія препаратами заліза, яка часто вико-
ристовується як перша лінія терапії дефіциту заліза 
у пацієнтів із ХСН,не має достатніх клінічних даних, 
що підтверджували її ефективність. Перспективні на-
прямки – застосування цукросомального заліза, що є 
інноваційним пероральним препаратом та препара-
тів таргетної дії на гепсидин. Таким чином, розвиток 
нових напрямків у лікуванні анемії та дефіциту залі-
за стає важливим у контексті лікування пацієнтів із 
ХСН, адже корекція цих патологічних станів дозволяє 
покращити якість життя, збільшити толерантність до 
фізичних навантажень та знизити частоту госпіталіза-
цій у даної категорії хворих.

Ключові слова: анемія, дефіцит заліза, хронічна 
серцева недостатність, напрямки лікування.
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Вступ. Дефіцит заліза та анемія мають значну 
розповсюдженість серед пацієнтів із ХСН, до того ж 
ці стани часто стають причиною погіршення перебігу 
основного захворювання та прогнозу у цієї категорії 
пацієнтів, тому не дивно, що розробка різноманітних 
напрямків у лікуванні цих станів для обраної когорти 
хворих становить значний інтерес на сьогоднішній 
день.

Мета дослідження. Провести огляд літератури, 
що ілюструє сучасні дані про напрямки лікування 
анемії та дефіциту заліза у пацієнтів із хронічною сер-
цевою недостатністю.

Лікування анемії потребує визначення її етіології 
і корекції відповідно до причини, але досить розпо-
всюджена проблема встановлення етіології зумов-
лює складності наступного лікування [1]. 

Один із можливих методів лікування анемії є 
гемотрансфузія, але його застосування обмежено 
випадками тяжкої анемії і пов’язане із декількома 
ризиками (пригнічення імунної системи, переванта-
ження залізом, збільшення чутливості до інфекцій і 
сенсибілізація до антигенів лейкоцитів) [2]. Тому по-
трібно уникати використанні трансфузії як довгостро-
кового методу і повинно використовуватись тільки у 
гострій фазі тяжкої анемії. 

Препарати, стимулюючі еритропоетин не реко-
мендовані для пацієнтів із СН та анемією. У дослі-
дженні доведено, що дарбепоетин альфа не покращу-
вав клінічні результати у пацієнтів з ХСН та зниженою 
фракцією викиду (ФВ) лівого шлуночка(ЛШ) і анемі-
єю легкого та середнього ступеня, але призводив до 
зростання тромбоемболічних події і тому не реко-
мендується для застосування [3].

Наступні методи лікування впливають на дефіцит 
заліза, як можливу причину анемії. Існуючі актуальні 
рекомендації світових асоціацій кардіологів щодо лі-
кування дефіциту заліза у пацієнтів із ХСН сформова-
ні на основі двох рандомізованих досліджень [4, 5] та 
мета-аналізу рандомізованих клінічних досліджень 
[6]. Інформація про які представлена в таблиці 1. 

В дослідженні FAIR-HF [5] продемонстровано, що 
порівняно із застосуванням плацебо, заліза карбок-
симальтозат значно покращує якість життя пацієнтів 
(визначено за допомогою анкети для самооцінки) та 
зменшує симптоми серцевої недостатності (оцінено 
за допомогою функціонального класу (ФК) за New 
York Heart Association Functional Classification (NYHA)) 
протягом 6-ти місячного періоду. Незалежно від на-
явності анемії, значно підвищились результати тесту 
6-ти хвилинної ходьбі у групі лікування пацієнтів, що 
отримували препарати заліза. У хворих із початко-
вою анемією продемонстроване збільшення рівня 
гемоглобіну на 0,9 г/дл на 24 тижні спостереження, 
однак симптоматичний клінічний ефект був однако-
вим як у групі пацієнтів як із анемією так і без неї.

Дослідження CONFIRM-HF [4] продемонструвало, 
що терапія заліза карбоксимальтозатом асоційована 
зі значним підвищенням толерантності до фізично-
го навантаження (визначено за допомогою тесту з 
6-хвилинною ходою) та зниженням ризику госпіталі-
зацій у пацієнтів із ХСН порівняно із плацебо.

Використання заліза карбоксимальтозату в до-
слідженні EFFECT-HF [11] покращило перенесення 
фізичного навантаження (визначено на підставі змін 
у піковому насиченні киснем), на 24 тижні пік наси-
чення киснем знизився на 1,19±0,38 мл/кг/хвилину у 
групі стандартного лікування (без застосування пре-
паратів заліза).

Дослідження AFFIRM-AHF [12] підтверджує до-
цільність початку усунення дефіциту заліза безпо-
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середньо після епізоду декомпенсації ХСН із метою 
зниження ризику наступних госпіталізацій. 

Менш фундаментальне, невелике, рандомізова-
не, плацебо-контрольоване дослідження із залучен-
ням 60 учасників із ХСН зі зниженою ФВ ЛШ, анемі-
єю та дефіцитом заліза продемонструвало, що після 
застосування 1 граму сахарози заліза для внутріш-
ньовенного застосування (розділене на 5 доз із вве-
денням 1 дози 1 раз на тиждень) покращилась ехо-
кардіографічна картина геометрії ЛШ та зменшилась 
систолічна та діастолічна дисфункція через 6 місяців 
[13]. У дослідженні FERRIC-HF [14] рандомізовано 35 
пацієнтів із СН, ФВ ЛШ <45%, ФК II/III за NYHA та де-

фіцитом заліза для лікування сахарозою заліза або 
без проведення терапії залізом у співвідношенні 2:1. 
На 18 тижні лікування внутрішньовенним введенням 
препаратів заліза привело до покращення пікового 
насичення киснем та зниженням ФК за класом NYHA. 
Однак, ці зміни були продемонстровані лише у під-
групі пацієнтів із анемією (гемоглобін <12,5 г/дл). 

Мета-аналіз, що включає дослідження FAIR-HF, 
CONFIRM-HF та ще 3 невеликих дослідження [12-16] 
продемонстрував, що терапія із внутрішньовенним 
введенням заліза може знизити кількість госпіталі-
зацій пацієнтів із СН і анемією. Другий мета-аналіз, 
який включав FAIR-HF, CONFIRM-HF, PER-CARS-01 (30 

Таблиця 1 – Клінічні дослідження ефективності терапії препаратами заліза 
у пацієнтів із серцевою недостатністю [7, 8, 9]

Дослідження
Дизайн 

дослідження та 
тривалість

Кількість 
учасників

Ключові критерії 
для включення 
в дослідження

Режим дозування 
та спосіб введення 
препаратів заліза

Основні висновки

IRONOUT-HF 
[10]

З подвійним 
засліплення, 
плацебо контро-
льоване рандомі-
зоване
16 тижнів

225 учасників
Пероральне 
залізо поліса-
харид (n=111) 
vs. плацебо 
(n=114)

Пацієнти із ХСН та зни-
женою ФВ ЛШ (<40%) та 
дефіцитом заліза (фе-
ритин =15-100 нг/мл або 
феритин 101-299 нг/мл з 
сатурацією трансферри-
ну <20%)

Перорально по 150 мг 2 
рази на добу протягом 
16 тижнів

Ніяких відмінностей 
у піковому спожи-
ванні кисню
Ніяких відмінностей 
результатів тесту 
6-хвилинною ходь-
бою

EFFECT-HF 
[11]

Відкрите, контро-
льоване стандарт-
ним лікуванням, 
рандомізоване
24 тижні

172
Стандартне 
лікування (без 
застосування 
заліза) (n=86) 
vs. заліза кар-
боксимальто-
затом (n=86)

ФК II/III за NYHA
(ФВ ЛШ <45%), гемогло-
бін <15 г/дл, феритин 
<100 мкг/л або феритин 
100-300 мкг/л з сатураці-
єю трансферрину <20%)-, 
пікове споживання кис-
ню =10-20 мл/кг/хв

500-2000 мг в/в болюсно 
або шляхом інфузії у 
терапевтичну фазу (на 
початку дослідження 
та на 6 тижні); 500 мг як 
підтримуючу дозу на 
12 тижні дослідження 
якщо зберігався дефіцит 
заліза

У групі із в/в 
введенням заліза 
збільшилось пікове 
споживання кисню, 
покращилось за-
гальне самопочуття 
та зменшився ФК за 
NYHA

CONFIRM-HF 
[4]

З подвійним 
засліпленням, 
плацебо контр-
ольоване, рандо-
мізоване;
52 тижні

301
Заліза карбок-
симальтозат
( n=150) vs. 
плацебо 
(n=151)

ФК II/III за NYHA(ФВЛШ 
<45%), гемоглобін <15 г/
дл, феритин <100 мкг/л 
або феритин 100-300 
мкг/л з сатурацією транс-
феррину <20%)

500-2000 мг в/в болюсно 
у терапевтичну фазу (на 
початку дослідження 
та на 6 тижні); 500 мг як 
підтримуючу дозу на 12, 
24, 36 тижнях дослі-
дження якщо зберігався 
дефіцит заліза

Покращились 
результати тесту 
з 6-хвилинною 
ходьбою, загальне 
самопочуття якість 
життя асоційована із 
здоров’ям, зменшив-
ся ФК за NYHA

FAIR-HF 
[5]

З подвійним 
засліпленням, 
плацебо контр-
ольоване, рандо-
мізоване;
24 тижні

459
Заліза карбок-
симальтозат
 (n=304) vs. 
плацебо 
(n=155)

ФК II за NYHA (ФВ ЛШ 
<40%) АБО ФК III за NYHA 
(ФВ<45%), гемоглобін = 
9.5-13.5 г/дл, феритин 
<100 мкг/л або феритин 
100-300 мкг/л з сатураці-
єю трансферину <20%

200 мг заліза в/в болюс-
но 1 раз на тиждень до 
корекції дефіциту заліза 
та потім кожні 4 тижні, 
як підтримуюча фаза

Покращились 
результати тесту 
з 6-хвилинною 
ходою, загальне 
самопочуття, якість 
життя асоційована із 
здоров’ям, зменшив-
ся ФК за NYHA

AFFIRM-AHF
[12]

З подвійним 
засліпленням, 
плацебо контр-
ольоване, рандо-
мізоване;
52 тижні

1132
Заліза карбок-
симальтозат 
(n=567) vs. пла-
цебо (n=565)

Госпіталізація із гострою 
серцевою недостатністю 
на момент рандомізації. 
ФВ ЛШ <50%, феритин 
<100 нг/мл або феритин 
100-299 нг/мл з сатураці-
єю трансферрину <20%

В/в введення заліза 
карбоксимальтозат. 
Загальна доза, що була 
отримана кожним 
пацієнтом у групі, що 
приймала залізо про-
тягом 24 тижнів – 1352 
мг. Залізо пацієнти 
отримували при першо-
му зверненні, на 6 тижні. 
На 12 та 24 тижнях залізо 
отримали також паці-
єнти у яких зберігався 
дефіцит заліза та у яких 
рівень гемоглобіну був 
80-150 г/л

Загальна кількість 
госпіталізацій та 
серцево-судинних 
летальних наслідків 
у групі лікування 
залізом була значно 
нижче ніж у плацебо 
групі

Примітка: ФК – функціональний клас, ФВ ЛШ – фракція викиду лівого шлуночка, в/в – внутрішньовенно, NYHA – New York Heart Association 
Functional Classification.
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пацієнтів отримували заліза карбоксимальтозат та 
15 плацебо) та EFFICACY-HF (20 пацієнтів отримували 
заліза карбоксимальтозат та 14 плацебо) [17], також 
підтверджував зниження частоти госпіталізацій па-
цієнтів із СН та дефіцитом заліза, але демонструє, 
що лікування залізодефіциту препаратом заліза кар-
боксимальтозатом пацієнтів із СН та ФВ ЛШ <40% не 
змінюють прогноз смертності від серцево-судинних 
ускладнень. 

На сьогоднішній день тривають декілька великих 
рандомізованих досліджень внутрішньовенної тера-
пії препаратами заліза у пацієнтів із ХСН та дефіци-
том заліза [18-22] (таблиця 2).

Дослідження IRONMAN на 1300 учасниках із ХСН 
та зниженою ФВ ЛШ. Воно буде тривалішим ніж усі 
дослідження, які проводились до цього, запланова-
не проведення протягом більше двох років і воно 
продемонструє більше інформації про безпечність 
такої терапії у пацієнтів із ХСН [22]. Це питання є 
важливим, так як існують дані нещодавнього дослі-
дження, що продемонструвало зв’язок між застосу-
ванням внутрішньовенного заліза та підвищенням 
рівня біологічно активної форми фактору росту фі-
бробластів-23 (ФРФ-23). Цей гормон в основному 
синтезується остеоцитами і бере участь у гомеоста-
зі фосфатів. Аномально підвищений рівень ФРФ-23 
знижує абсорбцію фосфатів у нирках і призводить 
до гіпофосфатемії, резорбції кісток та остеомаляції 
[23-27]. У популяції з хронічною хворобою нирок 
підвищений рівень ФРФ-23 був асоційований з гі-
пертрофією лівого шлуночку, фіброзом міокарду та 
неблагоприємними серцево-судинними подіями, 
незалежно від традиційних факторів ризику серце-
во-судинних захворювань [28-30], що викликає за-
непокоєння у контексті пацієнтів із вже існуючою 
патологією серцево-судинної системи. Важливо, що 
заліза карбоксимальтозат, що є єдиним рекомен-
дованим кардіологічними асоціаціями препаратом 
для внутрішньовенного лікування має унікальну 
здатність підвищувати рівень ФРФ-23 порівняно із 
іншими формами внутрішньовенних препаратів за-
ліза. У подвійному рандомізованому клінічному до-
слідженні порівнювали 2 форми внутрішньовенного 
введення заліза при лікуванні дорослих із залізоде-

фіцитною анемією (заліза карбоксимальтозат 750 
мг проти 510 мг ферумокситола). Частота важкої гі-
пофосфатемії на 2 тижні була значно вища у групі із 
заліза карбоксимальтозатом (50,8% проти 0,9%; p< 
0,001). Такі результати корелювали з подвоєнням 
рівнів ФРФ-23 після кожної інфузії заліза карбокси-
мальтозату, тоді як рівні ФРФ-23 залишались без змін 
у іншій групі. На 5 тижні близько 30% пацієнтів у групі 
із заліза карбоксимальтозатом продовжували мати 
важку гіпофосфатемію [31]. Такі результати відповід-
но викликають занепокоєння щодо довгострокової 
безпечності застосування заліза карбокимальтозату 
для пацієнтів із СН. Також можливі такі відстрочені 
несприятливі ефекти як кардіоміопатія внаслідок 
перевантаження залізом [32, 33], підвищений ризик 
бактеріемії, стимулюючий вплив заліза на утворення 
вільних радикалів, яке може викликати пошкоджен-
ня тканин та дисфункцію ендотелію [33]. 

Дослідження FAIR-HFpEF має на меті протестува-
ти ефект внутрішньовенної терапії залізом у пацієн-
тів із ХСН та збереженою ФВ ЛШ та залізодефіцитною 
анемією [19]. Результати цього дослідження також 
надважливі для клінічної медицини, так як на сьо-
годнішній день немає рекомендацій, щодо терапії 
залізом у пацієнтів із ХСН та збереженою ФВ ЛШ хоча 
і було доведено, що негативний вплив дефіциту за-
ліза на прогноз у пацієнтів із СН спостерігався неза-
лежно від ФВ ЛШ [34].

Стосовно пероральної терапії препаратами залі-
за, яка часто використовується як перша лінія терапії 
дефіциту заліза у пацієнтів із ХСН – немає достатніх 
клінічних даних, щоб підтверджували її ефективність. 
У таблиці 1 продемонстроване клінічне дослідження 
IRONOUT-HF [10], в якому порівнювали ефект від пе-
рорального лікування препаратами заліза порівняно 
із плацебо у пацієнтів із ХСН. Результати цього дослі-
дження демонструють, що пероральні препарати мі-
німально відновлюють запаси заліза, не покращають 
перенесення фізичного навантаження та не зменшу-
ють симптоми серцевої недостатності. 

Можливо клінічні дослідження, у яких би по-
рівнювали пероральну та внутрішньовенну форми 
введення препаратів заліза у пацієнтів із ХСН більш 
об’єктивно продемонстрували б переваги та недо-

Таблиця 2 – Дослідження присвячені лікуванню дефіциту заліза у пацієнтів із серцевою 
недостатністю, що тривають на сьогоднішній день [18]

FAIR-HFpEF [19] HEART-FID [20] FAIR-HF2 [21] IRONMAN
[22]

Кількість 
учасників 200 3014 1200 1300

Критерії 
включення

СН зі збереженою ФВ ЛШ 
(≥45%), ФК II/III за NYHA, 
Hb >9 г/дл та ≤14 г/дл, ДЗ з 
феритином <100 нг/мл або 
100-299 з СТ <20%

СН зі зниженою ФВ ЛШ 
(<40%), ФК II-IV за NYHA, Hb 
>9 г/дл та <13.5 г/дл (жінки) 
та <15 г/дл (чоловіки), ДЗ з 
феритином <100 нг/мл або 
100-300 з СТ <20%

ХСН, підтверджений ДЗ, 
Hb = 9.5-14 г/дл

СН зі зниженою ФВ 
ЛШ (<40%), ФК II-
IVза NYHA, СТ <20% 
та/або феритин 
<100 мкг/л

Препарат 
заліза Заліза карбоксимальтозат Заліза карбоксимальтозат Заліза карбоксимальтозат Заліза ізомальтозат

Первинні 
кінцеві 
точки

Зміни результатів тесту 
із 6-хвилинною ходьбою, 
якості життя, ФК за NYHA, 
смертності та частоти госпі-
талізації з приводу погір-
шення перебігу СН

Серцево-судинна смерт-
ність та госпіталізації з при-
воду погіршення перебігу 
СН, зміни результатів тесту 
із 6-хвилинною ходьбою

Серцево-судинна смертність 
та госпіталізації з приводу 
погіршення перебігу СН

Серцево-судинна 
смертність та госпі-
талізації з приводу 
погіршення пере-
бігу СН

Примітка: СН – серцева недостатність, ХСН – хронічна серцева недостатність, ФВ ЛШ – фракція викиду лівого шлуночку, ФК – функціо-
нальний клас, NYHA – New York Heart Association Functional Classification, Hb – гемоглобін, ДЗ – дефіцит заліза, СТ – сатурація трансферину. 
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ліки кожної із форм, але на сьогоднішній день та-
кого дослідження не проводилось [8], так як єдине 
на сьогодні подібне дослідження було передчасно 
завершено з причини наявності конкуруючих дослі-
джень та недостатнього фінансування [16]. У цьому 
дослідженні (IRON-HF) 23 пацієнта із анемією та сер-
цевою недостатністю (ФВ ЛШ <40%, сатурація транс-
ферину <20% та феритин <500 нг/мл) були рандомі-
зовані на 3 групи, що отримували внутрішньовенне 
введення заліза (сахароза заліза), пероральне залізо 
(заліза сульфат) або плацебо. Через 3 місяці спосте-
режень у групі із внутрішньовенним застосуванням 
заліза пікове насичення киснем збільшилось на 3,5 
мл/кг/хвилину без значного збільшення у групі із за-
стосуванням перорального заліза. Однак спостеріга-
лось значне підвищення рівнів феритину та сатурації 
трансферину як у групі з внутрішньовенним так і пе-
роральним введенням. Використання перорально-
го заліза у іншому ретроспективному дослідженні 
також пов’язане із значним збільшенням показників 
заліза сироватки крові, феритину, насичення транс-
ферину та гемоглобіну [35]. Ці два дослідження [16, 
36] демонструють тільки покращення показників за-
ліза, але не відповідають на питання про покращен-
ня клінічного статусу пацієнтів із СН на фоні прийому 
препаратів перорального заліза. 

У пероральної форми лікування дефіциту заліза є 
два додаткових недоліки – це те, що пацієнти з ХСН 
погано переносять дану форму лікування, небажані 
ефекти, пов’язані із шлунково-кишковим трактом 
спостерігаються у близько 60% пацієнтів та те, що 
низька швидкість всмоктування заліза обумовлює 
більш низьку ефективність препаратів, а отже і зу-
мовлює необхідність тривалої терапії залізом (у дея-
ких випадках лікування перевищує 6 місяців) [8].

Натомість є дані про один із найбільш іннова-
ційних препаратів перорального заліза – цукросо-
мальне залізо, яке є препаратом пірофосфату трьох-
валентного заліза, що вкритий фосфоліпідами та 
сахарозною матрицею. Попередньо доведено, що 
абсорбція цього препарату вірогідно не залежить 
від гепсидину і він може покращити рівні гемогло-
біну аналогічно препаратам для внутрішньовенного 

введення, а також має вищу ніж звичайні пероральні 
препарати шлунково-кишкову толерантність [36-38].

Також нові дані щодо використання орального за-
ліза можуть значно змінити положення цієї лікарської 
форми у контексті лікування дефіциту заліза та залі-
зодефіцитної анемії. Нові докази припускають, що 
звичайний режим прийому пероральних препаратів 
заліза (1-2 рази на добу) може призводити до швид-
кої та тимчасової відповіді на продукцію гепсидину, 
але до обмеженого всмоктування наступної дози пе-
рорального заліза [39]. Результати рандомізованого 
контрольованого дослідження демонструють, що 
прийом пероральних препаратів заліза через день у 
разовій дозі може оптимізувати всмоктування заліза 
та стати оптимальним режимом дозування [40]. 

Ще одне перспективне направлення лікування 
дефіциту заліза присвячене таргетній дії на гепси-
дин. Гепсидин є головним регулятором абсорбції за-
ліза та його розповсюдження у організмі, його рівень 
підвищується при хронічних захворюваннях, в тому 
числі і при СН. Підвищений рівень гепсидину є при-
чиною зниження абсорбції заліза у дванадцятипалій 
кишці та одночасно зниження вивільнення заліза із 
ретикулоендотеліальних клітин та гепатоцитів, що є 
причиною функціонального дефіциту заліза. Таким 
чином блокування гепсидину може бути ефектив-
ною терапевтичною стратегією, особливо у випад-
ках функціональого дефіциту заліза. У попередніх 
дослідженнях, що проводились на людях декілька 
антигепсидинових агентів збільшували біодоступ-
ність заліза. Перспективні стратегії включають пряме 
блокування експресії гепсидину анти-гепсидин 
I-олігорибонуклеотидом (лексаптепид) або функції 
гепсидину людським анти-гепсидин антитілом або 
блокування передачі сигналів гепсидину низькомо-
лекулярним інгібітором (LDN-193189) [41, 42]. Спі-
ронолактон, що часто застосовується для лікування 
пацієнтів із СН, у експерименті на мишах продемон-
стрував зниження експресії гепсидину, що також під-
вищує вірогідність того, що цей препарат може отри-
мати додаткове показання у контексті лікування СН 
[43].

Таблиця 3 – Рекомендації щодо лікування залізом для пацієнтів з серцевою недостатністю [7]

Асоціація Рекомендації Клас 
рекомендації

Рівень 
доказовості

Американський коледж кардіо-
логії/Американська кардіологічна 
асоціація/Американська асоціація 
серцевої недостатності 2017 [44]

У пацієнтів із СН II та III ФК за класифікацією NYHA та 
дефіцитом заліза (феритин <100 мкг/л або = 100-300 
мкг/л якщо сатурація трансферину <20%, внутрішньовен-
не замісне лікування залізом може бути обґрунтоване з 
метою покращити функціональний стан та якість життя

IIb B

Європейська асоціація 
кардіологів 2016 [45]

Внутрішньовенне введення заліза карбоксимальтозату 
може бути розглянуте у пацієнтів із симптоматичною СН 
зі зниженою ФВ ЛШ та дефіцитом заліза (феритин <100 
мкг/л або якщо феритин = 100-299 мкг/л та сатурація 
трансферину <20%) для зменшення симптомів СН та по-
кращення перенесення фізичних навантажень та якості 
життя

IIa A

Канадська асоціація кардіологів 
2017 [46]

Рекомендується розглянути можливість внутрішньовен-
ної терапії залізом пацієнтам із СН зі зниженою фрак-
цією викиду та дефіцитом заліза з метою покращення 
толерантності до фізичного навантаження, якості життя 
та зменшення частоти госпіталізацій

Сильна 
рекомендація

Середня 
якість

Примітка: СН – серцева недостатність, ФК – функціональний клас, ФВ ЛШ – фракція викиду лівого шлуночку, NYHA – New York Heart 
Association Functional Classification.
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Існуючі актуальні рекомендації світових асоціацій 
кардіологів щодо лікування дефіциту заліза у пацієн-
тів із ХСН представлені в таблиці 3. 

Згідно з рекомендаціями світових асоціацій кар-
діологів, внутрішньовенна терапія препаратами залі-
за показана пацієнтам із ХСН зі зниженою ФВ лівого 
шлуночку (<40%) та дефіцитом заліза (феритин <100 
мкг/л абоферитин = 100-299 мкг/л, якщо сатурація 
трасферину <20%).

Висновки.
У пацієнтів із ХСН лікування важкої анемії у го-

стрій фазі включає гемотрансфузію; 
Застосування еритропоетин стимулюючих препа-

ратів не рекомендується у хворих на ХСН із анемією 
та/або з дефіцитом заліза;

Пероральна терапія препаратами заліза, яка 
часто використовується як перша лінія терапії дефі-

циту заліза у пацієнтів із ХСН, немає достатніх клініч-
них даних, щоб підтверджували її ефективність;

Основним напрямком лікування дефіциту заліза 
та анемії у пацієнтів з ХСН на сьогоднішній день за-
лишається внутрішньовенна терапія залізом карбок-
симальтозатом;

Перспективні напрямки, що можуть стати реко-
мендованими після усіх необхідних клінічних дослі-
джень – застосування цукросомального заліза, що є 
інноваційним пероральним препаратом, препарати 
таргетної дії на гепсидин.

Перспективи подальших досліджень Враховую-
чи наявність перспективних напрямків розвитку пре-
паратів для корекції дефіциту заліза та анемії та три-
ваючі нові дослідження, що стосуються застосування 
існуючої терапії у пацієнтів із ХСН, є необхідність по-
дальших спостережень та досліджень у цій сфері.
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НАПРЯМКИ ЛІКУВАННЯ АНЕМІЇ ТА ДЕФІЦИТУ ЗАЛІЗА У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТ-
НІСТЮ

Ханюков О. О., Пісоцька Л. А., Сапожниченко Л. В., Пампуха О. О., Вальчук Д. С.
Резюме. Вступ. Анемія та дефіцит заліза – часті коморбідні стани у пацієнтів із хронічною серцевою не-

достатністю (ХСН). Однак залишається актуальним питання вивчення існуючих та розробка нових напрямків 
лікування анемії та дефіциту заліза у даної категорії хворих.

Мета дослідження. Провести огляд літератури, що ілюструє сучасні дані про напрямки лікування анемії 
та дефіциту заліза у пацієнтів із ХСН. 

Результати. Лікування анемії потребує визначення її етіології і корекції відповідно до причини, але до-
сить розповсюджена проблема встановлення етіології зумовлює складності наступного лікування. На сьо-
годнішній день найбільш обґрунтованим підходом до терапії дефіциту заліза та анемії у пацієнтів із ХСН, з 
урахуванням сучасної доказової інформації (результати рандомізованих клінічних досліджень) слід вважати 
внутрішньовенне використання заліза карбоксимальтозата. У пацієнтів із ХСН лікування важкої анемії у го-
стрій фазі включає гемотрансфузію. Застосування еритропоетин стимулюючих препаратів не рекомендується 
у хворих на ХСН із анемією та/або з дефіцитом заліза. Пероральна терапія препаратами заліза, яка часто 
використовується як перша лінія терапії дефіциту заліза у пацієнтів із ХСН, не має достатніх клінічних даних, 
щоб підтверджували її ефективність. Перспективні напрямки, що можуть стати рекомендованими після усіх 
необхідних клінічних досліджень – застосування цукросомального заліза, що є іноваційним пероральним 
препаратом, препарати таргетної дії на гепсидин.

Висновки. Дефіцит заліза та анемія у хворих на ХСН негативно впливає на функціональну здатність, а також 
супроводжується збільшенням частоти госпіталізацій та смертності. Розвиток нових напрямків у лікуванні 
анемії та дефіциту заліза стає важливим у контексті лікування пацієнтів із ХСН, адже корекція цих патологіч-
них станів дозволяє зменшити клінічні прояви ХСН та покращити прогноз у даної категорії хворих.
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TREATMENT DIRECTIONS OF ANEMIA AND IRON DEFICIENCY IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE
Khanyukov O. O., Pisotska L. A., Sapozhnychenko L. V., Pampukha O. O., Valchuk D. S.
Abstract. Background. Anemia and iron deficiency are common comorbid conditions of patients with chronic 

heart failure (CHF). However, the issue of studying existing and developing new areas of treatment of anemia and 
iron deficiency in this category of patients still remains relevant.

Aim. Review literature illustrating current data about treatment directions of anemia and iron deficiency in pa-
tients with CHF.

Results. Treatment of anemia requires determination of its etiology and correction according to the cause, but a 
fairly common problem of establishing the etiology causes the complexity of subsequent treatment. Nowadays, the 
most reasonable approach to the treatment of iron deficiency and anemia for patients with CHF, taking into account 
current evidence (the results of randomized clinical trials) should be considered the intravenous use of iron carboxy-
maltose. In patients with CHF, treatment of severe anemia in the acute phase includes blood transfusion. The use of 
erythropoietin stimulants is not recommended for patients with CHF with anemia and/or iron deficiency. Oral iron 
therapy, which is often used as first-line therapy for iron deficiency for patients with CHF, does not have sufficient 
clinical data to support its efficacy. Promising areas that may be recommended after all the necessary clinical trials 
– the use of sugary iron, which is an innovative oral drug, drugs targeted to hepcidin.

Conclusions. Patients with CHF, iron deficiency and anemia negatively affect functional ability, and are accompa-
nied by an increase in hospitalizations and mortality. The development of new directions in the treatment of anemia 
and iron deficiency is becoming important in the context of treatment of patients with CHF, because the correction 
of these pathological conditions can reduce the clinical manifestations of CHF and improve the prognosis in this 
category of patients.

Key words: anemia, iron deficiency, chronic heart failure, treatment directions.
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