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Основные положения
• Дефицит железа (ДЖ) является одним из наиболее частых сопутствующих заболеваний при 

сердечной недостаточности (СН), ассоциированный с негативным прогнозом, однако, значение 
ДЖ в группе пациентов с острой декомпенсацией СН остается неопределенным

• Полученные результаты позволили дополнить портрет пациентов с острой декомпенсацией 
СН и оценить вклад ДЖ в характер течения заболевания и отдаленный прогноз пациентов. 

КЛИНИКО-ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА 
У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРОЙ ДЕКОМПЕНСАЦИЕЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ: РЕЗУЛЬТАТЫ ОДНОЦЕНТРОВОГО КОГОРТНОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель
Определить распространенность дефицита железа (ДЖ), оценить клини-
ко-прогностическое значение и влияние на годичные исходы у пациентов с 
острой декомпенсацией сердечной недостаточности (ОДСН) по данным од-
ноцентрового когортного исследования.

Материалы 
и методы

В рамках проспективного когортного исследования последовательно (с 1 ян-
варя 2023 по 1 января 2024 г.) включены 812 пациентов (медиана возраста 72 
[57; 83] года), поступивших с ОДСН. Период постгоспитального наблюдения 
составил 1 год.

Результаты

Клинический фенотип пациентов с ОДСН были представлен преимуще-
ственно ишемическим генезом сердечной недостаточности. Все пациенты с 
ОДСН имели высокую распространенность артериальной гипертензии, вы-
сокий индекс коморбидности Чарлсона. Установлено, что среди пациентов с 
ДЖ регистрировались значительно более высокие значения NT-proBNP, чем 
среди пациентов без ДЖ: 2 810,8 [1 783,6; 4 198,3] против 1 981,2 [1 221,5; 
3 241,7] пг/мл. Пациенты с ДЖ имели более высокую распространенность 
основных фоновых заболеваний: сахарного диабета 2 типа (n = 181, 37,0% 
vs n = 102, 31,5%; р < 0,05), ожирения (n = 378, 77,3% vs n = 170, 52,6%, р < 
0,05), хронической болезни почек (n = 263, 53,9% vs n = 144, 44,5%, р < 0,05); 
а также более старший возраст (76 [54;83] vs 69 [47; 79] лет). Суммарное 
количество неблагоприятных событий в большем числе были выявлены в 
группе пациентов с ДЖ.

Заключение
Распространенность ДЖ у пациентов с ОДСН составила 60%. Пациенты с 
ДЖ характеризовались более старшим возрастом, высокой частотой сахарно-
го диабета 2 типа, ожирения и хронической болезни почек, а также большим 
количеством неблагоприятных событий в отдаленном периоде наблюдения.
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недостаточности • Дефицит железа • Метаболизм железа • Железодефицитная 
анемия 
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Aim
To determine the prevalence of iron deficiency (ID), to assess its clinical and 
prognostic significance, and its impact on one-year outcomes in patients with acute 
decompensated heart failure, based on data from a single-center cohort study.

Methods
This prospective cohort study consecutively (from January 1, 2023 to January 1, 
2024) included 812 patients admitted with acute decompensated heart failure. The 
observation period was from January 1, 2023 to January 1, 2025, inclusive. The 
median age was 72 [57; 83] years. 

Results

The clinical phenotypes of patients with ADHF were predominantly represented by 
an ischemic origin of heart failure. All patients with ADHF had a high prevalence 
of hypertension and a high Charlson comorbidity index. It was found that patients 
with ID had significantly higher NT-proBNP values than patients without ID: 
2810.8 [1 783.6; 4 198.3] versus 1 981.2 [1 221.5; 3 241.7] pg/ml. Patients with 
ID had a higher prevalence of major underlying diseases: type 2 diabetes (n = 181, 
37.0% vs n = 102, 31.5%; p < 0.05), obesity (n = 378, 77.3% vs n = 170, 52.6%, p 
< 0.05), CKD (n = 263, 53.9% vs n = 144, 44.5%, p < 0.05); as well as older age 
(76 [54; 83] vs 69 [47; 79] years). The total number of adverse events was higher 
in the group of patients with ID. 

Conclusion
The prevalence of iron deficiency in patients with ADHF was 60%. Patients with 
ID were characterized by older age, a high prevalence of type 2 diabetes, obesity, 
and CKD, as well as a greater number of adverse events during the long-term 
follow-up period.

Keywords Chronic heart failure • Acute decompensation of heart failure • Iron deficiency • 
Iron metabolism • Iron deficiency anemia

Received: 12.03.2026; received in revised form: 26.03.2026; accepted: 05.04.2026

Highlights
• Iron deficiency is one of the most common comorbidities in heart failure, associated with a negative 

prognosis; however, the significance of iron deficiency in patients with acute decompensated heart failure 
remains uncertain.

• The obtained results allowed us to expand the profile of patients with acute decompensated heart 
failure and evaluate the contribution of iron deficiency to the course of the disease and the long-term 
prognosis of patients.
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ЛЖ
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–
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дефицит железа
коэффициент насыщения 
трансферрина железом
левый желудочек
острая декомпенсация сердечной 
недостаточности
сердечная недостаточность

СНнФВ
СНунФВ

СНсФВ
ХСН
NT-proBNP

–
–

–
–
–

СН с низкой фракцией выброса 
СН с умеренно сниженной фракцией 
выброса 
СН с сохраненной фракцией выброса 
хроническая сердечная недостаточность 
натрийуретический гормон (В-типа) 
N-концевой пропептид

Введение
По данным эпидемиологических исследований 

в Российской Федерации распространенность хро-

нической сердечной недостаточности (ХСН) в об-
щей популяции составляет 7% (12,35 млн человек), 
в том числе клинически выраженной – 4,5% [1, 2]. 
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ранения «Кузбасский клинический кардиологиче-
ский диспансер имени академика Л.С. Барбараша» 
с ОДСН. Наблюдение за пациентами после госпи-
тализации составил 1 год. 

Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practive) и принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования одобрен объ-
единенным локальным этическим комитетом ФГБ-
НУ «НИИ КПССЗ» (протокол № 15 от 24.12.2021). 
Конфликт интересов не заявляется.

Критерии включения: все последовательно 
поступившие пациенты в стационар; подписанное 
информированное согласие.

Критерии исключения:
– смерть в 1-е сутки госпитального периода.
– исключение диагноза ОДСН в периоде госпи-

тализации.
Первичные конечные точки:
– смерть от любых и сердечно-сосудистых со-

бытий;
– повторная госпитализация по поводу ОДСН в 

течение года;
– экстренные госпитализации по иным сердеч-

но-сосудистым причинам (инфаркт миокарда), 
острое нарушение мозгового кровообращения, 
прогрессирующая стенокардия).

Критерии ДЖ у пациента с СН [11]: уровень 
ферритина < 100 мкг/л или уровень ферритина < 
300 мкг/л + коэффициент насыщения трансферри-
на железом (КНТЖ) < 20%.

Критерии анемии [12]: мужчины – гемоглобин 
менее 130 г/л, эритроциты менее 4 × 1 012 /л, гема-
токрит менее 39%; женщины – гемоглобин менее 
120 г/л, эритроциты менее 3,8 × 1 012 /л, гемато-
крит менее 36%.

При поступлении в стационар всем пациентам 
были определены рутинные лабораторные иссле-
дования. Для оценки наличия ДЖ были определе-
ны в сыворотки крови: железо, ферритин, КНТЖ.

Наличие и тяжесть СН – оценена с помощью 
натрийуретического гормона (В-типа) N-конце-
вой пропептид иммуноферментным методом (NT-
proBNP). 

Эхокардиографическое исследование проводи-
лось всем пациентам на первые и 10–12-е сутки 
госпитализации и через год на аппарате Sonos 2500 
(Hewlett Packard, США). 

Статистический анализ
Статистическую обработку данных иссле-

дования осуществляли с помощью программы 
Statistica версии 8.0 (StatSoft, Inc, США). Применя-
ли стандартные методы описательной статистики. 
С помощью критерия Шапиро–Уилка определено 
распределение выборки отличное от нормально-
го. В виду чего, полученные данные представле-

Особое внимание уделяется группе пациентов с 
острой декомпенсацией сердечной недостаточно-
сти (ОДСН), характеризующихся крайне неблаго-
приятным прогнозом, повторными госпитализаци-
ями и, соответственно, высокими финансовыми за-
тратами – тем самым, выступая для общественного 
здравоохранения важной и актуальной проблемой. 
Следует отметить исключительно высокий уровень 
смертности в течение 5 лет после эпизода ОДСН, 
который может достигать 75% [3]. Согласно ста-
тистическим данным Американской кардиологи-
ческой ассоциации, к 2030 г. предполагается уве-
личение ежегодного количества пациентов, госпи-
тализированных в стационары с ОДСН с 1,5 млн 
до 8 млн [4]. Результаты независимого регистра 
ОРАКУЛ-РФ в Российской Федерации продемон-
стрировали высокую частоту повторных госпита-
лизаций (31%) и общей смертности (13%) к 30-му 
дню наблюдения после эпизода госпитализации по 
поводу ОДСН [5].

Дефицит железа (ДЖ), а также анемия явля-
ются одними из наиболее частых сопутствующих 
заболеваний при сердечной недостаточности (СН), 
ассоциированных с негативным прогнозом, низ-
кой толерантностью к физическим нагрузкам и 
качеством жизни [6]. ДЖ значительно более, чем 
анемия распространен у пациентов с ХСН: диа-
гностируется у 60% амбулаторных и 80% стацио-
нарных пациентов [7]. В последнее время ДЖ стал 
рассматриваться не просто в роли сопутствующего 
заболевания, а как неотъемлемый элемент, уча-
ствующий в патофизиологии развития и прогрес-
сирования СН [8–10]. Все больше доказательств 
подтверждают ключевую роль ДЖ в отдаленных 
неблагоприятных исходах у пациентов с СН. 

Однако, несмотря на значительное количество 
проведенных исследований, значение ДЖ в груп-
пе пациентов ОДСН остается неопределенным, что 
ставит перед научным сообществом задачу продол-
жения оптимизации алгоритмов своевременной ди-
агностики, а также своевременных и эффективных 
методов коррекции [11].

Цель исследования – определить распростра-
ненность ДЖ, оценить клинико-прогностическое 
значение и влияние на годичные исходы у пациен-
тов с ОДСН по данным одноцентрового когортного 
исследования.

Материал и методы 
В рамках проспективного когортного исследо-

вания, организованного на базе федерального го-
сударственного бюджетного научного учреждения 
«Научно-исследовательский институт комплекс-
ных проблем сердечно-сосудистых заболеваний», 
последовательно (с 1 января 2023 по 1 января 2024 
года) включены 812 пациентов, поступивших в го-
сударственное бюджетное учреждение здравоох-
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21%), остальные с СНнФВ – 34% (n = 276). Кли-
нический фенотип пациентов с ОДСН в большей 
степени был представлен ишемическим генезом 
СН. Все пациенты с ОДСН имели высокую распро-
страненность артериальной гипертензии, высокий 
индекс коморбидности Чарлсона. Традиционно 
более выраженные сопутствующие заболевания 
(хроническая болезнь почек, сахарный диабет 2 
типа, ожирение) распространены в группе СН с 
сохраненной фракцией выброса (СНсФВ) левого 
желудочка (ЛЖ) (р < 0,05). В то время как, ранее 
перенесенные инфаркт миокарда, фибрилляция 
предсердий – в группе пациентов с низкой фракци-
ей выброса (СНнФВ) ЛЖ и умеренно сниженной 
фракцией выброса (СНунФВ) (табл. 1).

У доминирующего количества пациентов, по-
ступивших с ОДСН, диагностирован ишемиче-
ский генез СН (n = 576; 71%); у 10% (n = 81) па-
циентов – на фоне приобретенного порока сердца; 
8% (n = 65) пациентов – имели кардиомиопатию 
сложного генеза; 7% (n = 57) – аритмогенная при-
чина ХСН; и меньшая распространенность прихо-

ны: среднее арифметическое и ошибка среднего, 
а также медианы и интерквартильного интервала 
между 25-м и 75-м процентилями (Ме [Q25; Q75]). 
Две независимые группы по количественному 
признаку сравнивали с помощью U-критерия Ман-
на–Уитни. Для сравнения трех независимых групп 
(фенотипов СН) по количественным признакам 
применяли критерий Краскела–Уоллиса. Сравне-
ние качественных признаков проводили с помо-
щью критерия χ² Пирсона. Оценку значимости ди-
намики количественных признаков в исследуемой 
выборке проводили с помощью критерия Вилкок-
сона. Во всех случаях нулевую гипотезу отвергали 
при р < 0,05.

Результаты 
Пациенты с ОДСН (n = 812) в равной степени 

были представлены лицами мужского (50,3%) и 
женского (49,7%) пола. Медиана возраста соста-
вила 72 [57; 83] года. Среди госпитализирован-
ных большая доля пациентов была с СНсФВ (n = 
366; 45%), в меньшей степени – СНунФВ (n = 170; 

Таблица 1. Клиническая характеристика фенотипов СН в зависимости от величины фракции выброса левого желудочка 
Table 1. Clinical characteristics of HF phenotypes depending on the value of the left ventricular ejection fraction

Показатель / Parameter
Фенотип СН / HF phenotype

Уровень P / 
P level (df = 2)СНнФВ / 

HFrEF, n = 366
СНунФВ / 

HFmrEF, n = 170
СНсФВ / 

HFpEF, n = 276

Возраст, лет / Age, years, Me [Q25; Q75] 68 [47; 77] 72 [53; 80] 74 [57; 83] < 0,0001

Мужской пол / Male sex, n (%) 205 (56,0%) 80 (47,1%) 116 (42,7%) 0,0329

ИМ / MI, n (%) 141 (38,5%) 66 (38,8%) 75 (27,2%) 0,0200

Стенокардия / Angina pectoris, n (%) 62 (16,9%) 41 (24,1%) 102 (36,9%) 0,0007

ФП/ТП / AF/AFL, n (%) 190 (51,9%) 128 (75,3%) 56 (20,3%) 0,0087

ОНМК/ТИА / Stroke/TIA, n (%) 43 (11,7%) 28 (16,5%) 62 (22,5%) 0,0523

Заболевания периферических артерий / 
Peripheral artery disease, n (%) 42 (11,5%) 28 (16,5%) 123 (44,6%) 0,1001

ЧКВ / PCI, n (%) 71 (19,4%) 36 (21,2%) 58 (21,0%) 0,7529

АКШ / CABG, n (%) 24 (6,6%) 14 (8,2%) 23 (8,3%) 0,3449

ХБП / CKD, n (%) 178 (48,6%) 67 (39,4%) 162 (58,7%) 0,0260

СД 2 типа / Type 2 DM, n (%) 84 (22,9%) 59 (34,7%) 140 (50,7%) 0,0103

АГ / HTN, n (%) 337 (92,1%) 148 (87,1%) 239 (86,6%) 0,0591

ИMT ≥ 25 кг/м2 / BMI ≥ 25 kg/m2, n (%) 180 (49,2%) 113 (66,5%) 255 (92,4%) 0,0319

ИМТ кг/м2 / BMI, kg/m2, Me [Q25; Q75] 28 [23; 32] 31 [26; 37] 31 [27; 38] 0,0293
Индекс Чарлсона / Charlson Comorbidity 
Index (CCI) 6,06 ± 2,01 7,43 ± 1,84 8,21 ± 2,31 0,0311

Коморбидность / Comorbidity, Me [Q25; Q75] 1,7 [1,5; 2,6] 2,7 [1,4; 3,3] 3,8 [2,6; 4,5] 0,0231

Примечание: p-значение (критерий χ² для качественных и критерий Краскела–Уоллиса для количественных признаков) 
отражает статистическую значимость различий между тремя группами. АГ – артериальная гипертензия; АКШ – 
аортокоронарное шунтирование; ИМ – инфаркт миокарда; ИМТ – индекс массы тела; ОНМК – острое нарушение мозгового 
кровообращения; СД – сахарный диабет; СН – сердечная недостаточность; СНнФВ – сердечная недостаточность с 
низкой фракцией выброса; СНсФВ – сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; СНунФВ – сердечная 
недостаточность с умеренно сниженной фракцией выброса; ТИА – транзиторная ишемическая атака; ТП – трепетание 
предсердий; ФП – фибрилляция предсердий; ХБП – хроническая болезнь почек; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство. 
Note: The p-value (χ² test for qualitative variables and Kruskal–Wallis’ test for quantitative variables) reflects the statistical significance 
of differences between the three groups. AF – atrial fibrillation; AFL – atrial flutter; BMI – body mass index; CABG – coronary artery 
bypass grafting; CKD – chronic kidney disease; DM – diabetes mellitus; HF – heart failure; HFmrEF – heart failure with mildly 
reduced ejection fraction; HFpEF – heart failure with preserved ejection fraction; HFrEF – heart failure with reduced ejection 
fraction; HTN – hypertension; MI – myocardial infarction; PCI – percutaneous coronary intervention; TIA – transient ischemic attack. 
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[1 783,6; 4 198,3] против 1 981,2 [1 221,5; 3 241,7] 
пг/мл (табл. 2), что может косвенно указывать на 
вклад ДЖ в развитие и тяжесть СН.

Кроме того, пациенты с ДЖ имели более высо-
кую распространенность основных фоновых забо-
леваний: сахарный диабет 2 типа (n = 181, 37,0% vs 
n = 102, 31,5%; р < 0,05), ожирение (n = 378, 77,3% 
vs n = 170, 52,6%, р < 0,05), хроническая болезнь 
почек (n = 263, 53,9% vs n = 144, 44,5%, р < 0,05); 

дилась на дилатационную кардиомиопатию (n = 
33; 4%) – рис. 1. 

При этом основными причинами ОДСН яви-
лись: несоответствие приема терапии согласно 
рекомендациям министерства здравоохранения 
Российской Федерации 2020; комплекс причин и 
декомпенсация сопутствующих или фоновых забо-
леваний (рис. 1). 

Распространенность ДЖ в общей группе соста-
вила 60% (n = 489), среди СНунФВ – 66%, СНсФВ 
– 61%, СНнФВ – 52% (рис. 2). 

На амбулаторном этапе до эпизода госпитализа-
ции большинство пациентов были низко приверже-
ны к терапии. Так, лишь 13% пациентов с СНнФВ 
соблюдали четырехкомпонентную схему лечения 
СН (рис. 3). Коррекция ДЖ и анемии на догоспи-
тальном этапе проводилась у 7,3% больных.

Установлено, что среди пациентов с ДЖ реги-
стрируются значительно более высокие значения 
NT-proBNP, чем среди пациентов без ДЖ: 2 810,8 

Таблица 2. Значение маркеров ДЖ и NT-proBNP в группах 
сравнения (подисследование, n = 288)
Table 2. Values of iron deficiency markers and NT-proBNP in 
comparison groups (substudy, n = 288)

Показатель/ 
Parameter, Me 

[Q25; Q75]

Без ДЖ / 
Without ID 

(n = 323)

ДЖ / ID 
(n = 489) р

Ферритин, 
мкг/л/ Ferritin, 
µg/L

120,8 
[107,1; 167,5]

34,2 
[18; 67,1] 0,0001

Железо, 
мкмоль/л / 
Iron, µmol/L

26,9 
[14,3; 34,7]

8,1 
[4,0; 10,2] 0,0001

ОЖСС, 
мкмоль/л / 
TIBC, µmol/L

61,4 
[42,9; 84,3]

78,3 
[59,2; 91,5] 0,0023

КНТЖ / TSAT, 
%

34,2 
[23,6; 54,3]

18,9 
[14,1; 22,7] 0,0166

NT-proBNP, 
пг/мл / NT-
proBNP, pg/mL

1981,2 
[1 221,5; 3 241,7]

2810,8 
[1 783,6; 4 198,3] 0,0041

Примечание: ДЖ – дефицит железа; КНТЖ – коэффициент 
насыщения трансферрина железом; ОЖСС – общая 
железосвязывающая способность сыворотки; NT proBNP – 
N концевой пропептид натрийуретического гормона B типа.
Note: ID – iron deficiency; NT proBNP – N terminal pro B type 
natriuretic peptide; TIBC – total iron binding capacity; TSAT – 
transferrin saturation.

Рисунок 3. Медикаментозная терапия догоспитального этапа

Figure 3. Pre-hospital drug therapy

Примечание: АПФ – ангиотензин-превращающий 
фермент; АРНИ – антагонисты рецепторов неприлизина; 
БКК – блокаторы кальциевых каналов; БРАТ II – 
блокаторы рецепторов ангиотензина II; ПОАК – 
пероральные антикоагулянты; СНнФВ – сердечная 
недостаточность с низкой фракцией выброса; СНунФВ 
– сердечная недостаточность с умеренно сниженной 
фракцией выброса; СНсФВ – сердечная недостаточность 
с сохраненной фракцией выброса; SGLT2 – ингибиторы 
натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа. 

Note: ACE – angiotensin-converting enzyme; ARB – angiotensin 
II receptor blocker; ARNI – angiotensin receptor-neprilysin 
inhibitor; CCB – calcium channel blocker; HFmrEF – heart 
failure with mildly reduced ejection fraction; HFpEF – heart 
failure with preserved ejection fraction; HFrEF – heart failure 
with reduced ejection fraction; OA – oral anticoagulants; SGLT2 
– sodium-glucose co-transporter 2 inhibitor.

Рисунок 1. Генез ХСН и основные причины декомпенсации 
ХСН 

Figure 1. Genesis of CHF and the main causes of decompensation 
of CHF 

Примечание: Комплекс причин: нарушение рекомендаций 
по образу жизни; низкая приверженность к назначенной 
терапии; коморбидность. ДКМП – дилатационная 
кардиомиопатия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
КМП – кардиомиопатия; ОДСН – острая декомпенсация 
сердечной недостаточности; ППС – приобретенные пороки 
сердца; ХСН – хроническая сердечная недостаточность. 

Note: Complex causes: non-adherence to lifestyle 
recommendations; low adherence to prescribed therapy; 
comorbidity. ACM – arrhythmogenic cardiomyopathy; ADHF 
– acute decompensated heart failure; CAD – coronary artery 
disease; CHF – chronic heart failure; CM – cardiomyopathy; 
DCM – dilated cardiomyopathy; VHD – valvular heart disease.  

Рисунок 2. Распространенность ДЖ у пациентов с ОДСН

Figure 2. Prevalence of ID in patients with ADHF

Примечание: ДЖ – дефицит железа; ОДСН – острая 
декомпенсация сердечной недостаточности; СНнФВ – 
сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса; 
СНунФВ – сердечная недостаточность с умеренно 
сниженной фракцией выброса; СНсФВ – сердечная 
недостаточность с сохраненной фракцией выброса.

Note: ADHF – acute decompensated heart failure; HFmrEF 
– heart failure with mildly reduced ejection fraction; HFpEF – 
heart failure with preserved ejection fraction; HFrEF – heart 
failure with reduced ejection fraction; ID – iron deficiency.
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ентов с изолированной анемией (2,8%; р = 0,0316), 
вместе с тем годовая летальность выше в группе 
пациентов с ДЖ (9,3%; р = 0,0201) (рис. 5). 

Суммарное количество неблагоприятных собы-
тий в большем числе были выявлены в группе паци-
ентов с ДЖ. В целом по суммарному количеству ко-
нечных точек в течение периода наблюдения наиме-
нее благоприятная группа (с точки зрения прогноза) 
– пациенты с ДЖ; на 2 месте – пациенты с анемией и 
ДЖ; на 3 месте – пациенты с анемией (рис. 6). 

а также более старший возраст (76 [54;83] лет vs 
69 [47; 79] лет). При сравнительном анализе двух 
групп (с ДЖ vs без ДЖ) определено, что у паци-
ентов с ДЖ имеются более выраженные признаки 
систолической и диастолической дисфункции мио-
карда по данным эхокардиографии на первые сутки 
госпитализации. Так, у пациентов с ДЖ (против без 
ДЖ) была значимо ниже фракцию выброса ЛЖ 54 
[42; 62]% vs 61 [50; 65]%, больше конечный диа-
столический и систолический размер ЛЖ: 5,8 [5,4; 
6,4] см vs 5,5 [5,2; 6,1] см и 4,2 [3,6; 4,9] см vs 3,8 
[3,4; 4,5] см, соответственно, больше конечный ди-
астолический и систолический объем ЛЖ: 166,0 
[141,0; 210,3] мл vs 154,0 [135,0; 185,0] мл и 74,0 
[55,5; 105,0] мл vs 62,0 [48,0; 88,0] мл (все p<0,001). 
Кроме того, отношение E/A <1 имелась у 164 паци-
ентов (40,6%) в группе с ДЖ против 51 пациента 
(23,6%) в группе без ДЖ (все p < 0,001). Толщи-
на межжелудочковой перегородки была больше 
в группе с ДЖ: 1,1 [1,0; 1,3] vs 1,0 [1,0; 1,2] см (p 
= 0,001). Стоит отметить, что стеноз аортального 
клапана чазе встречался у пациентов без ДЖ: 25 
(5,2%) vs 19 (5,6%), p < 0,001.

При фенотипическом подходе к классификации 
СН в период ОДСН, распространенности ДЖ и 
анемии определено, что изолированная анемия (без 
признаков ДЖ) в большинстве случаев регистриру-
ется в группе пациентов СНунФВ (10%) и СНнФВ 
(9,8%), в то время как большая доля изолированно-
го ДЖ была выявлена в группе пациентов с СНун-
ФВ. Группа пациентов СНсФВ в большинстве слу-
чаев были представлены комбинированным состо-
янием: анемия + ДЖ (рис. 4). 

При оценке конечных точек годового этапа на-
блюдения установлено, что большая частота госпи-
тальной летальности регистрируется среди паци-

Рисунок 4. Термографические кривые распространенности 
ДЖ и анемии в разных фенотипах СН в периоде ОДСН (n 
= 812)

Figure 4. Thermographic curves of the prevalence of ID and 
anemia in different phenotypes of HF during the period of ADHF 
(n = 812)

Примечание: ДЖ – дефицит железа; СНнФВ – сердечная 
недостаточность с низкой фракцией выброса; СНсФВ 
– сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 
выброса; СНунФВ – сердечная недостаточность с умеренно 
сниженной фракцией выброса.

Note: ID – iron deficiency; HFmrEF – heart failure with mildly 
reduced ejection fraction; HFpEF – heart failure with preserved 
ejection fraction; HFrEF – heart failure with reduced ejection 
fraction.

Рисунок 5. Неблагоприятные события в течение 1 года по-
сле эпизода госпитализации в группах сравнения в зависи-
мости от наличия анемии и дефицита железа

Figure 5. Adverse events within 1 year after the hospitalization 
episode in the comparison groups depending on the presence of 
anemia and iron deficiency

Примечание: p < 0,05 уровень статистической 
значимости (р общая для 3 групп). Красный цвет маркирует 
статистически значимые различия (худший прогноз). ДЖ – 
дефицит железа; ОДСН – острая декомпенсация сердечной 
недостаточности; ОНМК – острое нарушение мозгового 
кровообращения; ТИА – транзиторная ишемическая атака.

Note: p < 0.05 – level of statistical significance (overall p for 
3 groups). Red color marks statistically significant differences 
(worse prognosis). ACA – acute cerebrovascular accident; 
ADHF – acute decompensated heart failure; ID – iron deficiency; 
TIA – transient ischemic attack. 

Рисунок 6. Группы риска (по цветам) в зависимости от сум-
марной частоты событий

Figure 6. Risk groups (by color) depending on the total frequency 
of events

Примечание: Красным цветом выделена группа самого 
высокого риска (изолированный ДЖ), оранжевым – группа 
промежуточного риска (анемия + ДЖ), желтым – группа 
низкого риска (изолированная анемия). ДЖ – дефицит 
железа; ОДСН – острая декомпенсация сердечной 
недостаточности; ОНМК – острое нарушение мозгового 
кровообращения; ТИА – транзиторная ишемическая атака.

Note: Red color indicates the highest risk group (isolated iron 
deficiency), orange – intermediate risk group (anemia + iron 
deficiency), yellow – low risk group (isolated anemia). ACA – 
acute cerebrovascular accident; ADHF – acute decompensated 
heart failure; ID – iron deficiency; TIA – transient ischemic 
attack.
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ДЖ был выявлен у 83,1% обследованных. Установ-
лено, что пациенты с ДЖ были старше (медиана 
возраста составила 70,0 [63,0; 79,0] лет против 66,0 
[57,0; 75,2] лет в группе без ДЖ (p = 0,009)) и име-
ли более выраженные функциональные изменения 
миокарда. При этом только у 43,5% пациентов с 
ДЖ была диагностирована анемия, что подчерки-
вает независимость этих двух состояний [17]. В 
исследовании М.П. Смирновой [7] проведен ана-
лиз распространенности ДЖ среди 294 пациентов 
(средний возраст 71,3 ± 0,4 года) с ОДСН на фоне 
ишемической болезни сердца и/или артериальной 
гипертензии. Результаты продемонстрировали про-
грессирующее снижение уровня сывороточного 
железа и коэффициента насыщения трансферрина 
по мере увеличения функционального класса ранее 
предшествующей ХСН. ДЖ был диагностирован у 
72% обследованных (n = 213), с выраженным дис-
балансом по гендерному признаку (78% случаев у 
женщин против 22% у мужчин). При этом сочета-
ние ДЖ с анемией наблюдалось в 25% случаев, тог-
да как изолированная анемия без ДЖ – в 16% [7]. 

В исследовании, проведенном Ж.Д. Кобалавой 
и соавт. [11, 18], изучалась распространенность и 
прогностическая значимость ДЖ у пациентов с 
ОДСН. Результаты показали, что частота ДЖ ва-
рьировалась от 70% до 89% в зависимости от ис-
пользуемых диагностических критериев. При ис-
пользовании критерия А (уровень ферритина < 100 
мкг/л или ферритин 100–299 мкг/л в сочетании с 
КНТЖ < 20%) ДЖ был выявлен у 89% пациентов, 
включая абсолютный ДЖ у 153 (69%) и функцио-
нальный ДЖ у 46 (20%). Критерий Б (КНТЖ < 20% 
и уровень сывороточного железа < 13 мкмоль/л) 
показал наличие ДЖ у 70% пациентов [11, 18]. При 
анализе данных 223 пациентов с ОДСН было уста-
новлено, что по критерию (А) ДЖ без анемии на-
блюдался у 106 (47%) пациентов, ДЖ с анемией – у 
93 (42%), а анемия без ДЖ – у 9 (4%). У 15 (7%) па-
циентов уровень гемоглобина и сывороточных мар-
керов обмена железа был в пределах нормы. При 
использовании критерия (Б) ДЖ без анемии был 
выявлен у 77 (35%) пациентов, ДЖ с анемией – у 
79 (35%), а анемия без ДЖ – у 24 (11%). У 43 (19%) 
пациентов отклонений в содержании гемоглобина 
и сывороточных маркеров обмена железа не на-
блюдалось. Исследование подчеркивает высокую 
распространенность ДЖ среди пациентов с ОДСН 
и его независимость от наличия анемии. Авторы 
также отметили, что выбор диагностических кри-
териев существенно влияет на выявляемость ДЖ, 
что подчеркивает необходимость стандартизации 
подходов к диагностике [11, 18].

В исследование, проведенное О.С. Уйманом [15], 
также была выявлена значимая связь между ДЖ и 
ОДСН. В ходе скрининга было обследовано 198 
пациентов, из которых 154 находились на стадии 

На амбулаторном этапе до эпизода госпитализа-
ции большинство пациентов были низко приверже-
ны к терапии. Данный анализ проводился на осно-
вании данных амбулаторных карт и опроса паци-
ентов при поступлении. Так, лишь 13% пациентов 
с СНнФВ соблюдали четырехкомпонентную схему 
лечения СН. Остальные пациенты либо не получа-
ли рекомендуемую терапию вовсе, либо получали 
ее в неполном объеме.

При детальном анализе сопутствующей терапии 
установлено, что в группах пациентов с признака-
ми анемии (в сравнении с группой «ДЖ»), досто-
верно чаще регистрировались назначения препара-
тов железа (группа «Анемия» и группа «Анемия + 
ДЖ») на госпитальном этапе и после выписке из 
стационара (p < 0,05) – что, в свою очередь, может 
свидетельствовать о том, что пациенты с ДЖ без 
признаков анемии чаще остаются без терапии. Кор-
рекция ДЖ и анемии на догоспитальном этапе про-
водилась у 7,3% больных, преимущественно путем 
назначения пероральных препаратов железа.

Обсуждение
ДЖ – одна из наиболее частых нозологических 

единиц, встречающихся у пациентов с ОДСН, свя-
занная с неблагоприятным прогнозом независимо 
от наличия критериев сопутствующей анемии. 
Одним из ключевых исследований, посвященных 
проблеме ДЖ у пациентов с ОДСН, стала рабо-
та зарубежных коллег, опубликованная в 2019 
г., где из 503 включенных пациентов 270 (55%) 
имели СНсФВ, 160 (33%) – СНнФВ, и 57 (12%) 
– с СНунФВ. ДЖ был выявлен у 54% пациентов с 
СНнФВ и 56% пациентов с СНсФВ – что сопоста-
вимо с результатами, полученными в настоящем 
исследовании. Авторы подчеркнули высокую рас-
пространенность ДЖ среди пациентов с ОДСН, 
независимо от фенотипа СН [13]. В исследовании 
Van Dalen et al. (2022) [14] на момент госпитализа-
ции ДЖ был выявлен у 71,8% пациентов (44,1% – 
абсолютный ДЖ, 27,7% – функциональный ДЖ). 
AlAayedi К. (2023) в своей работе проводил диа-
гностику ДЖ у госпитализированных пациентов с 
ОДСН и СНсФВ – у 63% из них был диагностиро-
ван ДЖ согласно критериям Европейского обще-
ства кардиологии (ESC). При этом 54% пациентов 
с ДЖ также страдали анемией [15]. Полученные 
данные сопоставимы с многоцентровым иссле-
дованием “Iron deficiency and short-term adverse 
events in patients with decompensated heart failure” 
(Palau P., et al. 2021г.), включающем 1 701 пациен-
та, где ДЖ был выявлен у 1 246 (73,3%) пациентов 
согласно определению ESC [16].

В.Ю. Мареев и соавт. [17] продемонстрировал 
высокую распространенность ДЖ среди пациен-
тов с СН. В рамках обширного анализа, охватив-
шего 498 пациентов (198 женщин и 300 мужчин), 
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пию, что могло внести вклад в ухудшение их отда-
ленного прогноза.

Заключение
Результаты проведенного одноцентрового ко-

гортного исследования демонстрируют высокую 
(60%) распространенность ДЖ среди пациентов 
с ОДСН, которая варьирует в зависимости от фе-
нотипа СН. ДЖ ассоциирован с более тяжелым 
течением заболевания (более высокий уровень NT-
proBNP, выраженные структурно-функциональные 
изменения миокарда), полиморбидностью (сахар-
ный диабет 2 типа, ожирение, хроническая болезнь 
почек) и неблагоприятным отдаленным прогнозом.

Обращает на себя внимание, что в реальной 
клинической практике коррекция ДЖ проводится 
преимущественно при наличии анемии, в то вре-
мя как пациенты с изолированным ДЖ, имеющие 
наихудший прогноз, остаются без терапии. Таким 
образом, для достижения оптимальной медицин-
ской практики важно проводить дальнейшие иссле-
дования, направленные на изучение механизмов 
развития ДЖ при ОДСН, разработку новых диагно-
стических тестов и выявление лучших стратегий 
профилактики и лечения. Полученные данные под-
черкивают необходимость персонализированного 
подхода к ведению пациентов с ОДСН с учетом фе-
нотипа СН и статуса железа, что может способство-
вать снижению частоты неблагоприятных исходов 
в этой популяции.
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компенсации СН, а 44 – в стадии ОДСН. Результаты 
показали, что уровень гемоглобина и сывороточно-
го железа у пациентов с ОДСН был на 8,9% ниже 
по сравнению с группой компенсации. Это указы-
вает на более высокую распространенность анемии 
и ДЖ среди пациентов с ОДСН (52,3%) по сравне-
нию с теми, кто находится на стадии компенсации 
(47,7%). Кроме того, ДЖ с нормальным уровнем 
гемоглобина наблюдался у 6,5% пациентов на ста-
дии компенсации, в то время как среди пациентов с 
ОДСН таких не было [15].

В настоящем исследовании продемонстрирова-
но, что большие значения NT-proBNP регистриро-
вались среди пациентов с ДЖ, оцененным в первые 
сутки госпитализации по поводу ОДСН. Аналогич-
ные данные продемонстрировал В.Ю. Мареев и 
соавт. (2022) [17]: каждое увеличение уровня NT-
proBNP на 100 пг/мл ассоциировалось с повыше-
нием вероятности наличия ДЖ (ОШ 1,006 [1,002–
1,011], p = 0,0152), а также в работе Е.А. Смирно-
вой, где у пациентов с ДЖ зафиксирован достовер-
но более высокий уровень NT-proBNP (5 155,5 [3 
267,3;9 786,3] пг/мл) по сравнению с группой без 
ДЖ (2 055,5 [708,8;2 839] пг/мл, p < 0,001) [19]. При 
этом интересно отметить, что наличие сопутству-
ющей анемии не оказывало дополнительного вли-
яния на уровень NT-proBNP у пациентов с ДЖ (5 
683,0 [3 494,5;7 863,5] пг/мл при ДЖ с анемией vs 
5 110,0 [2 779,0;10 140,0] пг/мл при изолированном 
ДЖ, p = 0,799) [19]. Дополнительные доказатель-
ства связи ДЖ с тяжестью СН получены в работе 
Ж.Д. Кобалавой и соавт. (2022), где у пациентов с 
ДЖ выявлены статистически значимо более высо-
кие уровни маркеров воспаления и СН: С-реактив-
ного белка, NT-proBNP и растворимой изоформы 
стимулирующего фактора роста, экспрессируемый 
геном 2, по сравнению с пациентами без наруше-
ний метаболизма железа [18].

Полученные нами данные о неблагоприятных 
исходах представляют особый клинический инте-
рес. Несмотря на то, что дизайн исследования не 
позволяет установить независимую прогностиче-
скую роль ДЖ, очевидна связь его наличия с худ-
шим прогнозом. Наибольшая частота неблагопри-
ятных событий (смерть + повторные госпитализа-
ции) в течение года наблюдалась именно в группе с 
изолированным ДЖ, что превышало аналогичные 
показатели в группах с изолированной анемией и 
даже с их сочетанием. Это подчеркивает возмож-
ную недооценку ДЖ как фактора риска в рутинной 
практике, где основное внимание часто уделяется 
лишь коррекции анемии. Пациенты с изолирован-
ным ДЖ реже получали соответствующую тера-
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