
国际临床研究杂志                                                                          2025 年第 9 卷第 1 期
International Journal of Clinical Research                                                          https://ijcr.oajrc.org/ 

- 72 - 
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【摘要】心力衰竭患者中铁缺乏较为常见，约占比 50%。铁缺乏与心力衰竭患者的心衰再住院率、心血管事

件发生率、心血管死亡率及全因死亡率显著相关。同时，心力衰竭患者因肠道水肿、摄入不足、药物相互作用等

原因导致铁吸收、利用障碍，加重铁缺乏。目前欧洲及美国的指南均推荐射血分数减低心衰合并铁缺乏患者补充

铁剂，以改善临床症状、运动耐量及生活质量。本文拟根据现有研究就心衰患者铁缺乏的病理生理、铁缺乏的临

床诊断、治疗等进行综述。 
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【Abstract】Iron deficiency is relatively common in patients with heart failure, accounting for about 50%. Iron 
deficiency is significantly correlated with readmission rate, cardiovascular event incidence, cardiovascular mortality rate, 
and all-cause mortality rate in patients with heart failure. At the same time, patients with heart failure may experience iron 
absorption and utilization disorders due to intestinal edema, insufficient intake, and drug interactions, exacerbating iron 
deficiency. At present, guidelines in Europe and the United States recommend iron supplementation for patients with heart 
failure and iron deficiency who have reduced ejection fraction to improve clinical symptoms, exercise tolerance, and quality 
of life. This article intends to review the pathophysiology, clinical diagnosis, and treatment of iron deficiency in heart 
failure patients based on existing research. 
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心力衰竭（heart failure, HF）是一种全球性疾病，

随着人口老龄化、不良生活方式的影响，心血管疾病患

病率逐年上升，导致心力衰竭患病率也持续增长。2017
年调查结果显示，全球约有心衰患者 6434 万，欧美发

达国家成人心衰的患病率约为 1%-3%[1-3]。最新发表的

来自 CHS 2012~2015 研究结果显示，我国年龄≥35 岁

普通人群中心衰 A 期的患病率为 35.8%（约 2.45 亿

人），心衰 B 期的患病率为 42.8%（约 2.93 亿人）[4]。

而且，心衰的发病率也是随着年龄的增长而增长。根据

住院急性心力衰竭（acute heart failure, AHF) 患者的注

册登记研究结果，AHF 患者的院内死亡率为 2%-8%，

出院后 3 个月内死亡率达到 10%-15%，再入院率达到 

20%-30%；出院后 1 年的死亡率达到 20%-30%，再入

院率达到 30%-50%[5]。心衰病因方面主要包括：1、导

致心脏收缩和（或）舒张功能障碍的疾病（如糖尿病）；

2、心脏容量负荷或压力负荷异常；3、各种心律失常，

而这些心衰共病也为防治心衰提供了切入点。 
铁缺乏（iron deficiency, ID）是全球最常见的营养

素缺乏之一，影响着全球约 1/3 的人口[6]。同时，约 30%-
50%的稳定型心力衰竭存在铁缺乏；超过 40%的无贫

血或血液指标异常的慢性心力衰竭患者存在铁储备耗

竭状态；在急性失代偿心衰患者中，ID 发生率高达 80%；

铁缺乏成为独立于贫血之外的反复心衰住院、心血管

死亡及全因死亡的危险因素；大量研究证实，补充铁剂
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有利于改善心衰患者射血分数、运动耐量、生活质量，

降低患者心衰再住院风险[7-13]。因此，2023 年国家心力

衰竭指南更新心衰合并铁缺乏的管理中强调，心衰患

者应定期进行铁缺乏相关评估，推荐有指征的心衰合

并铁缺乏的患者静脉补铁以改善症状、减少心衰再住

院、提高运动耐量[5]。 
1 铁缺乏加重心衰的机制 
铁作为一种必需的微量元素，在人体内以 Fe2+和

Fe3+形式存在，主要参与氧的运输、代谢、储存；心肌

及骨骼肌的氧化代谢；线粒体功能及体内三大营养物

质的代谢，是维持细胞能量及造血外组织代谢的关节

因子[14,15]。铁在机体内代谢分为两部分：从肠道转运至

组织中（系统铁代谢）；细胞内铁转运（细胞内铁代谢）。

系统铁代谢主要受铁调素及转铁蛋白调控，铁储存耗

竭、缺氧及无效红细胞生成可诱导铁调素的表达及释

放减少，而炎症反应则导致相反的结果[16]。心肌是高

能量需求、高耗氧量的组织，对铁的供应减少尤其敏感。

机体铁缺乏状态下，能量代谢从氧化代谢转换为糖酵

解代谢，同时碳水化合物及脂肪分解代谢过程亦发生

变化。铁缺乏可诱发细胞内线粒体总数/体积减少，线

粒体体积密度减少，线粒体嵴表面密度降低，诱导心肌

细胞能量重排[17]。此外，心力衰竭时由于肠道水肿、摄

入不足、抗血小板聚集药物等作用及共病的影响，铁摄

取明显减少，铁储存受损，铁丢失更加显著。研究显示，

即使在全身铁储存充足的情况下心衰患者仍可出现铁

缺乏，这是因为心衰时铁调素上调，抑制铁从组织中释

放入血[18]。铁缺乏与心力衰竭形成恶性循环，加剧心

衰患者病情。 
2 铁缺乏的诊断 
骨髓穿刺活检是诊断铁缺乏的金标准。由于骨髓

穿刺的侵袭性及潜在的感染风险，临床上逐渐开始采

用血液生物标记物如铁蛋白、转铁蛋白饱和度、可溶性

转铁蛋白受体、铁调素等用于铁缺乏的诊断。 
2.1 血清铁蛋白 
血清铁蛋白（serum ferritin）是最常用的铁测定方

法之一，其与铁储存组织中的铁蛋白呈线性关系，铁蛋

白可反映体内铁储存的消耗情况。有研究表明血清铁

水平在慢性疾病及炎症性疾病中升高，且既往的研究

中并未发现骨髓铁与血液铁参数之间有强相关性[19,20]。

因而血清铁蛋白不能完全代表机体铁代谢情况。 
2.2 转铁蛋白饱和度 
转铁蛋白饱和度（transferrin saturation, TSAT）是

循环中可利用铁的标志。研究表明，与骨髓穿刺铁测定

相比，TSAT<20%有较好的灵敏度和特异度[21]。一项关

于心衰患者骨髓铁储存的研究表明，TSAT<20%的患者，

无论其血清铁蛋水平如何，均存在铁消耗；而 TSAT>20%
的患者，即使血清铁蛋白<100ug/l，仍提示不存在铁消

耗 [22]。多项以骨髓穿刺验证为基础的研究均提示

TSAT<20%更加贴合体内真实铁缺乏情况[21,23]。同时一

项纳入 10 个随机对照试验的荟萃分析显示，TSAT<20%
的心衰患者，静脉补铁治疗后心血管死亡及总心衰住

院率显著下降[24]，提示 TSAT 在评估心衰患者铁缺乏

及补铁治疗复合终点中的重要性。 
2.3 可溶性转铁蛋白受体与铁调素 
可溶性转铁蛋白受体（soluble transferrin receptor, 

sTFR）代表细胞内可用于代谢的铁减少，是确诊铁缺

乏性贫血的可靠诊断指标，且慢性炎症对循环中 sTFR
的影响很小[25,26]。由于循环中 sTFR 主要反映来自红细

胞脱落的转铁蛋白受体蛋白 1，而非心肌细胞和骨骼肌

细胞，目前尚缺乏 sTFR 用于评估心衰患者静脉补铁治

疗改善心衰事件或提高运动能力的研究证据[27]。队列

研究表明，轻中度心衰患者循环中铁调素水平可达到

健康人群的 2 倍以上[28,29]，但由于其检测较难，目前仅

用于研究阶段。有学者建议联合 sTFR 与铁调素用于评

估心衰预后，多因素分析该指标与 12 个月全因死亡呈

强相关[30]。血清铁水平诊断铁缺乏准确性高，但由于

其存在昼夜节律[21]，并不能作为诊断铁缺乏的可靠工

具。 
综上所述，目前指南推荐的铁缺乏定义为血清铁

蛋 白 <100µg/l ， 或 血 清 铁 蛋 白 在 100-299µg/l ，
TSAT<20%，是基于终末期肾病患者的静脉补铁治疗。

根据该定义，如果患者没有低铁血症的证据，血清铁蛋

白在 20-100ug/l 之间，仍然会被诊断为铁缺乏；而患者

有明显的低铁血症证据情况下，若血清铁蛋白≥300ug/l，
仍会被诊断为无铁缺乏。另外，心衰治疗各种药物如血

管紧张素转换酶抑制剂、钠-葡萄糖共转运体 2 抑制剂

（ sodium-dependent glucose transporters 2 inhibitor，
SGLT-2i）等可导致血红蛋白的下降，降低血清铁调素、

铁蛋白及 TSAT 水平。因此，该诊断标准不能可靠的识

别骨髓铁储存缺乏患者，而 TSAT<20%用于诊断心衰

合并铁缺乏有较好的灵敏度和特异度，且此类患者在

静脉注射铁剂后临床症状及功能能力得到改善，心血

管死亡或心衰住院的风险明显下降。但 TSAT<20%用

于指导心衰合并铁缺乏患者静脉补充铁剂治疗仍需要

更多的研究证据支持。 
3 心衰患者铁缺乏的治疗 
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3.1 静脉注射铁剂 
铁缺乏的治疗包括口服铁剂及静脉注射铁剂。由

于患者依从性差、胃肠道反应多、肠道吸收率低、起效

缓慢等因素，慢性心衰患者口服铁剂的随机对照试验

较少，且样本量小，其研究结论需认真评估。静脉注射

铁剂在过去 20 余年中进行了大量研究，研究结果显示

在心衰患者中，肠道吸收功能受损情况下，静脉补充铁

剂对心衰患者具有较好的安全性，可快速纠正铁指数，

改善心衰患者再住院率、运动耐量及生活质量等[31,32]。

目前国内的静脉铁剂类型主要有：右旋糖酐铁、蔗糖铁、

异麦芽糖铁及羧基麦芽糖铁等，而静脉注射铁剂常见

的副作用主要包括低血压、电解质紊乱、局部皮肤反应

及肌肉骨骼肌反应等。因此，对铁剂过敏、伴随严重感

染或急性感染期、低磷血症、铁过量或铁利用障碍、血

色素沉着症及含铁血黄素沉着症的患者禁用静脉补铁

治疗。尽管可用的静脉铁剂较多，但目前临床实验中常

用的是蔗糖铁及羧基麦芽糖铁（Ferric Carboxymaltose, 
FCM）。近 20 年来，针对心衰合并铁缺乏患者的静脉

补铁治疗临床试验层出不穷，并且在心衰治疗的指南

中推荐静脉补铁作为心衰合并铁缺乏的治疗之一。 
3.2 静脉补铁治疗心衰合并铁缺乏临床研究 
FAIR-HF 是首个大型多中心静脉注射 FCM 治疗

慢性心衰合并铁缺乏的试验。该试验的纳入了射血分

数＜40%，NYHA 心功能分级在 II-IV 级，且 BNP＞
100pg/ml 或 NT-proBNP＞400pg/ml 的缺铁患者，以 1：
1 分组，并随机接受静脉注射羧基麦芽糖铁或安慰剂治

疗，治疗组予 200mg FCM 静脉注射，监测血清铁蛋白

超过 800 mg/l 或在 500-800 mg/l 之间，TSAT 大于 50%，

水平高于 160 g/l，停用静脉注射铁。而维持期则根据

血红蛋白及铁缺乏情况，每月予以 200mg FCM 静脉注

射。总治疗时间为 24 周，随访 2 年。根据该研究结果

显示，治疗组的 NYHA 分级、6 分钟步行试验及生活

质量均得到改善，且静脉补充铁剂可减少体内液体潴

留、减轻体重[33]。CONFIRM-HF 的随机对照研究中证

实了静脉补铁治疗在慢性心力衰竭伴射血分数降低的

有效性。在 CONFIRM-HF 中，Ponikoeski 等一共纳入

了 304 名射血分数＜40%，NYHA 心功能分级在 II-IV
级，且 BNP＞100pg/ml 或 NT-proBNP＞400pg/ml 的缺

铁患者，以 1：1 分组，并随机接受静脉注射羧基麦芽

糖铁或安慰剂治疗，以 6 分钟步行试验距离作为评估

疗效的主要终点，随访 52 周的结果显示 6 分钟步行距

离持续改善。除此之外，干预组的 NYHA 心功能分级

改善、再住院率下降，生活质量问卷评分升高。

EFFECT-HF 试验发现，静脉注射铁能显著增加血清铁

蛋白及 TSAT 水平，并可防止峰值耗氧量的下降[34]。

IRONMAN 的前瞻性研究中证实了静脉补铁可以对心

力衰竭患者生活质量的改善。在这项开放性前瞻性研

究中，一共有 1137名患者随机分配到治疗组及对照组。

在 4 个月及 20 个月后，治疗组患者再住院率下降，6
分钟步行试验距离及生活质量问卷评分较前升高[35]。

最新发表的 HEART-FID 研究结果则提示静脉注射

FCM 不能显著降低射血分数降低心衰患者 12 个月全

因死亡或心衰住院的符合终点风险[36]。 
AFFIRM-AHF 试验则旨在研究静脉注射 FCM 对

急性心力衰竭发作后病情稳定患者预后的影响。该研

究纳入心衰伴铁缺乏患者 1110 名，主要终点为随机分

组后 52 周心衰再住院及心血管死亡总数；次要终点为

复发性心血管疾病及心血管死亡、复发心衰再住院及

安全性。研究结果提示静脉注射 FCM 可有效降低首次

心衰住院或心血管死亡和总心衰住院的复合终点风险，

提高患者生活质量[37]。在 AFFIRM-AHF 亚组研究中，

缺血性心衰患者的的心衰住院率及心血管死亡发生率

较非缺血性心衰患者明显增加，缺血性心脏病患者可

能从静脉注射铁中获益更多[38]。最新的荟萃分析结果

显示，与安慰剂比较，静脉注射 FCM 或异麦芽糖酐铁

可以降低 LVEF≤45% 的 CHF 患者的心血管复合终

点，降低心衰住院和心血管死亡的复合终点事件风险

达 25%，对心血管死亡和全因死亡无影响[39]。 
4 抗心衰药物对铁缺乏的影响 
研究发现血管紧张素转换酶抑制剂治疗心衰患者

过程中伴随血红蛋白的下降，可能与血管紧张素 II 和
β2 肾上腺素能受体对红细胞前体增殖的直接刺激减退

有关[40]。在长期使用沙库巴曲缬沙坦的心衰患者中，

血红蛋白呈明显上升趋势，伴有血清铁、铁调素、铁蛋

白水平的降低，提示沙库巴曲缬沙坦可能通过抑制炎

症机制等机制促进功能铁的利用，以促进红细胞生成
[41]。SGLT-2i 是广泛运用于心衰治疗的药物。研究发现

使用 SGLT2-i 后心衰患者血清铁调素、铁蛋白及 TSAT
水平下降，同时伴随着促红细胞生成素释放增加、血红

蛋白及红细胞压积的上升，可能与 SGLT2-i 具有抗炎

作用有关[42-44]。因此，据上述研究，可以认为心衰合并

铁缺乏患者在抗心衰和抗心室重构治疗过程中更有充

分理由选择血管紧张素转换酶抑制剂类药物，以此达

到改善慢性心衰患者的临床症状及提高生活质量，降

低慢性心衰患者的再住院率及心血管事件死亡率，改

善预后，但目前仍需要大规模前瞻性随机试验进一步
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验证。 
综上所述，铁缺乏是心衰患者常见的临床表现，铁

缺乏与心衰进程相互影响、互为因果。目前指南推荐的

铁缺乏定义尚不能充分覆盖心衰患者的铁缺乏患者，

TSAT<20%在评估心衰合并铁缺乏、心衰静脉补铁治疗

后的综合效果评估方面有较好的灵敏度和特异度，有

望成为心衰患者铁缺乏的诊断依据，但需要更多的研

究证据支持。存在铁缺乏的心衰患者，静脉补铁治疗优

于口服补铁，静脉补充铁剂可有效改善心衰患者

NYHA 分级、6 分钟步行距离及生活质量，减少降低终

点事件的发生。目前研究及指南推荐使用蔗糖铁和

FCM 静脉补铁治疗。 
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