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심부전에서의 철 결핍과 빈혈
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Anemia and iron deficiency are highly prevalent and prognostically important comorbidities among patients with heart failure. Iron 
deficiency, in both the absolute and functional forms, affects up to 50-60% of patients with heart failure, even in the absence of anemia, 
and contributes to worsening symptoms, impaired exercise capacity, and increased morbidity and mortality. Iron plays central roles in 
oxygen transport, myocardial energetics, and skeletal muscle function. Mechanistically, inflammation, impaired iron absorption, hepcidin 
overproduction, and reduced erythropoiesis contribute to the complex pathophysiology of iron deficiency in heart failure. The diagnostic 
criteria for anemia are generally serum ferritin < 100 ng/mL or ferritin 100-299 ng/mL with transferrin saturation < 20%. Although oral 
iron supplementation has shown limited efficacy in clinical trials, intravenous iron therapy -particularly ferric carboxymaltose and 
ferric derisomaltose therapy- has demonstrated benefits in improving symptom burden and quality of life and reducing hospitalization 
for heart failure in patients with reduced or mildly reduced ejection fraction. However, large trials such as the HEART-FID and FAIR-
HF2 failed to show significant reductions in cardiovascular events, highlighting the need for further research. Moreover, key challenges 
remain, including identifying responders, optimizing iron dosing and monitoring strategies, and evaluating the long-term effects of 
iron repletion on clinical outcomes. This review summarizes the current evidence and emphasizes the need for more refined diagnostic 
criteria, individualized treatment approaches, and robust long-term data to guide iron therapy in cases of heart failure.  (Korean J Med 
2025;100:152-157)
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서 론

심부전과 빈혈은 각각 높은 유병률과 사망률을 동반하는 주

요한 공중보건 문제이다. 심부전은 심장의 펌프 기능이 손상

되어 전신에 충분한 산소와 영양분을 공급하지 못하는 상태로 

정의되며 빈혈은 헤모글로빈 농도가 정상보다 낮아져 산소 운

반 능력이 감소하는 상태로 정의된다. 이 두 질환은 서로 밀접

한 연관성을 가지고 상호작용하며 심부전 환자의 증상과 예후

에 중대한 영향을 미친다. 특히 빈혈은 산소 운반 능력의 감소

를 통해 심장의 부담을 가중시키고 심부전 악화를 촉진할 수 

있다.

빈혈과 심부전 간의 상호작용은 병태생리적으로 복잡하며 

환자의 상태를 악화시키는 악순환을 초래한다. 그중 철 결핍은 

심부전 환자에서 빈혈의 가장 흔한 원인으로 빈혈과 철 결핍과 
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심부전의 상호작용에 대해 이해하고 이에 대한 관리 전략을 

마련하는 것은 환자의 삶의 질 관리와 예후 향상을 위해서도 

매우 중요하다. 본 논문에서는 철 결핍성 빈혈과 심부전 간의 

관계를 최신 문헌을 기반으로 분석하고 진단 및 치료 접근법에 

대해 논의하고자 한다.

본 론

역학 및 병태생리(epidemiology and pathophysiology)

일반적으로 빈혈은 헤모글로빈 수치가 남성 < 13 g/dL, 여성 

< 12 g/dL인 경우 진단된다. 심부전 환자에서 빈혈의 유병률

은 매우 높다. 연구에 따르면 만성 심부전 환자의 약 30%가 빈

혈을 동반하며 급성 심부전 환자에서는 50%까지 증가할 수 있 

다[1,2]. 더 나아가 빈혈이 없더라도 철 결핍이 동반된 심부전 

환자의 비율은 50-60%까지 보고되어 심부전 환자에서 철 결

핍 및 철 결핍성 빈혈에 대한 평가 및 관리는 중요한 문제라고 

할 수 있다[2].

심부전 환자에서 철 결핍성 빈혈의 원인은 매우 다양하며 

주로 철분 섭취 부족, 소화관 출혈 등의 만성 출혈, 장점막의 

부종으로 인한 철 흡수장애 등이 원인이 될 수 있다. 그러나 

이러한 요인들 외에도 심부전 환자에서는 염증성 사이토카인 

증가에 의해 적혈구 손상이 촉진되고 적혈구의 생존 기간이 

단축될 수 있다. 또한 골수에서 적혈구 생성을 조절하는 에리

스로포이에틴(erythropoietin, EPO)의 분비가 억제되며 간에

서 분비되는 헵시딘(hepcidin)의 증가로 인하여 장에서의 철 

흡수가 저해되고 체내 저장된 철의 동원도 감소하게 되어 철 

결핍이 더욱 심화되는 악순환이 발생할 수 있다[3,4].

철 결핍의 진단 기준

철 결핍은 크게 절대적 철 결핍과 기능적 철 결핍으로 나뉜

다. 절대적 철 결핍은 철 저장량이 고갈된 상태로 혈청 페리틴 

< 100 ng/mL일 때 진단된다. 기능적 철 결핍은 철 저장량은 충

분하지만 만성 염증 등으로 인하여 적혈구 생성에 필요한 철이 

적절히 동원되지 못하는 상태로 혈청 페리틴이 100-299 ng/

mL면서 트랜스페린 포화도(transferrin saturation, TSAT) < 

20%일 때 진단된다[5].

철 결핍 및 철 결핍성 빈혈의 임상적 영향

철 결핍은 심부전 환자에서 다방면으로 영향을 미친다. 철 

결핍이 발생하면 산소 운반 능력이 저하되어 조직 저산소증이 

유발되고 이에 대한 보상 기전으로 심근 비대 및 리모델링이 

촉진된다. 또한 철 결핍으로 인한 미토콘드리아 기능 저하와 

에너지 생성 감소에 따라 심근 수축력이 저하되며 피로감과 운

동 능력 감소를 초래한다. 이러한 과정은 결국 심부전 환자의 

증상 악화 및 심부전에 의한 입원율 및 사망률 증가와 밀접한 

연관이 있다[3].

여러 연구에서 철 결핍이 심부전 환자의 운동 능력 저하, 삶

의 질 악화, 심부전으로 인한 재입원 증가, 사망률 상승과 밀접

한 연관이 있음이 밝혀졌다. 특히 철 결핍이 있는 환자에서는 

심근 기능이 저하되고 조직의 산소 공급이 부족해지면서 예후

가 더욱 악화되는 것으로 분석되었다[6]. 또한 철 결핍이 동반

된 심부전 환자에서 운동 능력 저하와 삶의 질 악화가 확인되

었으며 철 보충 치료가 이러한 문제를 개선할 가능성이 있는 

것으로 제시되었다[7].

이러한 연구 결과를 바탕으로 여러 국제 가이드라인에서는 

심부전 환자에서 철 결핍과 빈혈을 정기적으로 평가할 것을 권

고하고 있으며[8,9] 2022 한국 심부전 진료지침에서도 빈혈과 

철 결핍에 대한 정기적인 평가를 class I 권고 사항으로 제정하

였다[10].

심부전 환자에서의 철 결핍 치료 전략

심부전 환자에서 철 결핍 치료는 빈혈 및 철 결핍 교정을 통

한 증상 완화와 예후 개선을 목표로 한다. 지금까지 빈혈이 있

는 심부전 환자에서 많은 임상 연구들이 이루어져 왔으며 주

요 임상 연구들은 표 1에 정리되어 있다.

현재까지의 연구에 따르면 경구 철분 보충은 심부전 환자에

서 효과가 제한적인 반면 정맥 철분 보충은 유의미한 임상적 이

점을 제공하는 것으로 밝혀졌다. IRONOUT-HF 연구에서는 철 
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결핍이 동반된 증상성 심부전 환자를 대상으로 하루 150 mg의 

경구 철분을 16주 동안 투여한 후 치료 효과를 평가하였으나 

최대 산소 소비량(peak VO2) 및 운동 능력 개선에 유의미한 효

과를 보이지 못하였다[11]. 이러한 결과는 경구 철분이 낮은 흡

수율을 가지며 위장관 부작용으로 인해 충분한 철 공급이 어렵

기 때문으로 해석되고 있다. 또한 적혈구 생성 자극제(erythro-

poiesis-stimulating agents, ESAs) 사용의 경우 임상적 이득

이 명확하게 입증되지 않았을 뿐만 아니라 혈전증 위험 증가와 

같은 부작용이 보고되었다[12]. 이에 따라 현재 유럽 심부전 진

료지침에서는 ESAs 사용을 class III로 지정하여 금기 사항으로 

권고하고 있다[13].

반면 정맥 철분 보충은 심부전 환자에서 증상 개선과 심부

전 재입원을 감소시키는 긍정적인 효과를 보였다. FAIR-HF 연

구에서는 정맥 카르복시말토스 철(intravenous [IV] ferric car-

boxymaltose, IV FCM)를 투여받은 환자에서 New York Heart 

Association (NYHA) 등급 개선, 삶의 질 향상, 6분 보행 거리 

증가가 관찰되었다[14]. 이후 CONFIRM-HF 연구에서도 6개월 

후 6분 보행 검사에서 정맥 철분 보충이 위약군보다 우월한 결

과를 보였다[15]. 이후 환자의 증상뿐 아니라 심부전에 의한 입

원 또는 사망과 같은 임상 사건에서도 효과를 보이는 대규모 연

구 임상 연구들이 연달아 발표되었다. AFFIRM-AHF 연구에서

는 급성 심부전으로 입원한 환자에서 IV FCM 보충이 약 1년간

대한내과학회지: 제100권 제4호 통권 제724호 2025

Table 1. Summary of major clinical trials on iron supplementation therapy

Study Year Patients 등록 기준 치료 방법 주요 결과

IRONOUT-HF [11] 2017 225 만성 심부전(NYHA II-III)

LVEF ≤ 40%

철 결핍(페리틴 15-100 ng/mL 또는 페리틴  

100-299 ng/mL면서 TSAT < 20%)

경구 철분 보충 운동 능력 개선 및 임상 사건 감소 효과  

없음

FAIR-HF [14] 2009 459 만성 심부전(NYHA II-III)

LVEF ≤ 45%

철 결핍(페리틴 < 100 ng/mL 또는 페리틴  

100-299 ng/mL면서 TSAT < 20%)

정맥 카르복시말토스 철 NYHA 등급 개선

삶의 질 향상

6분 보행 거리 증가

CONFIRM-HF [15] 2015 304 만성 심부전(NYHA II-III)

LVEF ≤ 45%

철 결핍(페리틴 < 100 ng/mL 또는 페리틴  

100-300 ng/mL면서 TSAT < 20%)

정맥 카르복시말토스 철 6분 보행 거리 증가

피로도 감소

삶의 질 개선

AFFIRM-AHF [16] 2020 1,108 급성 심부전으로 입원한 환자

LVEF < 50%

철 결핍(페리틴 < 100 ng/mL 또는 페리틴  

100-299 ng/mL면서 TSAT < 20%)

정맥 카르복시말토스 철 심부전 재입원율 감소

IRONMAN [17] 2022 1,137 만성 심부전(NYHA II-IV)

LVEF ≤ 45%

철 결핍(페리틴 < 100 ng/mL 또는 TSAT < 20%)

정맥 데리소말토스 철 심혈관 입원율 감소 경향

코로나19 이전 데이터에서 유의미한 결과 

관찰

HEART-FID [18] 2023 3,065 만성 심부전(NYHA II-IV)

LVEF ≤ 40%

철 결핍(페리틴 < 100 ng/mL 또는 페리틴  

100-299 ng/mL면서 TSAT < 20%)

정맥 카르복시말토스 철 6분 보행 거리 개선 및 사망률 감소 경향

일차 평가 항목에서 통계적 유의성 미달

FAIR-HF2 [19] 2025 1,132 만성 심부전(NYHA II-III)

LVEF ≤ 45%

철 결핍(페리틴 < 100 ng/mL 또는 페리틴  

100-299 ng/mL면서 TSAT < 20%)

정맥 카르복시말토스 철 심혈관 사망 또는 첫 심부전 입원 위험  

감소 경향(HR, 0.79)

TSAT < 20% 하위군에서 절대 차이 증가

주요 평가 변수에서 통계적 유의성은 도달

하지 못함

FAIR-HFpEF [20] 2024 39a 만성 심부전(NYHA II-III)

LVEF ≥ 45%

철 결핍(페리틴 < 100 ng/mL 또는 페리틴  

100-299 ng/mL면서 TSAT < 20%)

정맥 카르복시말토스 철 6분 보행 거리 증가

삶의 질과 증상은 유의한 개선 없음

NYHA, New York Heart Association; LVEF, left ventricular ejection fraction; TSAT, transferrin saturation; HR, hazard ratio.
aEarly termination due to low registration.
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의 추적 관찰에서 심부전으로 인한 재입원율 및 사망률을 유의

미하게 감소시켰다[16]. 이외에 IRONMAN 연구에서는 정맥 데

리소말토스 철(IV ferric derisomaltose) 또한 약 2.7년의 추적 

관찰에서 심혈관 입원율 및 심혈관 사망 감소와 관련이 있었으

며 특히 코로나19 팬데믹 이전 데이터에서 유의미한 결과를 보

였다[17]. 다만 최근 HEART-FID 연구에서 정맥 철분 보충은  

6분 보행 거리 개선과 사망률 감소의 경향을 보였으나 일차 평

가 항목에서 통계적 유의성은 달성하지 못하였다[18].

이러한 연구들을 바탕으로 유럽심장학회 심부전 가이드라

인에서는 철 결핍이 동반된 증상이 있는 박출률 저하 심부전

(heart failure with reduced ejection fraction, HFrEF) 및 박

출률 경도 감소 심부전(heart failure with mildly reduced 

ejection fraction, HFmrEF) 환자에서 증상 개선과 삶의 질을 

향상시키기 위하여 정맥 철분 보충을 강력히 권고하고 있으며

(class I, A) IV FCM 및 정맥 데리소말토스 철을 사용하여 증

상 및 철 결핍 개선, 심부전 입원율 감소를 기대할 수 있다고 명

시하고 있다(class IIa, A) [8]. 대한심부전학회 진료지침 및 가

이드라인에서도 철 결핍성 빈혈이 동반된 심부전 환자에서 IV 

FCM을 투여하는 것을 class IIa로 권고하고 있으며 심부전 환

자 퇴원 전 체크리스트에도 이를 반영하였다[10].

다만 현재까지의 연구는 주로 좌심실 박출률 50% 미만의 

환자에서 이루어졌으며 최근 발표된 HEART-FIT 연구에서는 

일차 평가 항목에서 통계적 유의성을 충족하지 못하는 등 연

구 결과가 일관되지 않은 한계를 보이고 있다. 또한 최근 발표

된 FAIR-HF2 연구에서도 박출률 저하 심부전 환자에서 정맥 

철분 보충이 입원 및 심혈관 사망에 대한 뚜렷한 유의성을 입

증하지는 못하였다. 특히 전체 환자군에서 위험비는 감소하는 

경향을 보였으나 사전 정의된 다중 비교 조정 기준을 충족하

지 못하여 주요 평가 변수에서 통계적 유의성은 확보되지 않

았다[19]. 이러한 연구 결과들의 불일치는 향후 추가 연구의 

필요성을 제기하는 근거가 되며 정맥 철분 치료가 임상적으로 

효과를 나타낼 수 있는 심부전 환자의 유형을 보다 세분화하

여 평가하는 것이 필요하다.

특히 철 결핍성 빈혈을 동반한 심부전 환자군 내에서 만성 

신장 질환, 만성 염증 상태, 철 대사 이상 등 다양한 동반 질환

의 존재가 치료 반응에 영향을 미칠 수 있다는 점에서 향후 연

구에서는 동반 질환에 따른 환자군 세분화가 더욱 강조되어야 

할 것이다. 또한 철 보충 치료가 허혈성 심부전과 비허혈성 심

부전, HFrEF와 박출률 보존 심부전 환자 중 어느 환자군에서 

보다 뚜렷한 치료 효과를 나타내는지를 규명하는 것도 중요한 

과제이다.

최근 좌심실 박출률 45% 이상의 심부전 환자를 대상으로 

한 FAIR-HFpEF 연구에서 6분 보행 거리의 개선을 보고하였지

만 등록 저조로 인한 조기 종료 및 표본 크기 부족으로 뚜렷한 

결론을 내리기는 근거가 아직 부족하다[20]. 곧 결과가 발표될 

것으로 기대되는 IRONMET-HFpEF 연구 등을 통해 이러한 질

문에 대한 보다 명확한 답을 제시할 수 있을 것으로 기대된다.

한편 정맥 철분 보충 요법은 비교적 안전한 치료로 여겨지나 

드물게 과민 반응, 철 과부하 위험, 고비용 문제가 있어 실제 

임상 적용 시 고려되어야 한다. 특히 반복 투여가 필요한 만성 

질환 환자에서 비용 대비 효율성과 장기 안전성에 대한 검토도 

중요하다.

또한 심부전 환자에서 철 결핍의 정의를 기존의 혈청 페리틴 

및 TSAT의 기준을 그대로 유지할 것인지 등에 대한 질문도 제

기되고 있는데 이것은 현재까지 사용되는 철 결핍 진단 기준이 

골수 철분 검사 등 객관적인 철분 고갈의 증거에 기반한 것이 

아니라 말기 신장 질환 환자에서 ESAs 사용 시 반응을 최적화

하기 위해 철분 보충을 장려하는 목적으로 도입된 기준이었기 

때문이다[21]. 최근 AFFIRM AHF, IRONMAN, HEART-FID 

연구 결과를 종합 분석한 연구에서는 혈청 페리틴 수치와 상

관없이 TSAT < 20%인 환자군에서 정맥 철분 치료의 효과가 

더욱 뚜렷하게 나타났다고 보고하였다[22]. 이에 따라 TSAT가 

보다 유용한 철 결핍의 지표가 될 가능성이 제기되고 있으며 

이에 대한 추가 연구가 필요할 것으로 보인다.

마지막으로 철분 치료가 단기 증상 개선에는 효과적이라

는 근거는 많이 보고되었으나 장기적인 생존율 개선과의 직접

적인 연관성은 아직 명확하지 않다. 일부 연구에서는 긍정적

인 경향이 관찰되었으나 사망률 감소에 대한 일관된 통계적 유

의성 확보는 어려웠으며 이는 정맥 철분 치료의 장기적인 임

상 효과에 대한 신중한 해석을 요구한다. 현재 가이드라인에서

는 정맥 철분 보충 치료 이후 어느 정도의 간격으로 철분 상태

를 모니터링하며 치료를 지속해야 하는지에 대한 명확한 권고

최자연. 심부전에서의 철 결핍
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사항이 부족하다. 따라서 심부전 환자에서 철 결핍 치료의 장

기적인 효과를 극대화하기 위한 모니터링 전략 및 유지 치료에 

대한 전문가 합의 및 연구가 필요하다.

결 론

철 결핍은 심부전 환자의 증상 악화와 예후에 중요한 영향을 

미치는 요소이며 정맥 철분 보충은 심부전 환자의 증상 개선과 

심부전으로 인한 입원율 감소에 효과적인 치료 방침으로 자리 

잡고 있다. 그러나 철 결핍 치료의 장기적 효과, 사망률 감소와

의 연관성, 특정 환자군에서의 치료 효과에 대한 연구가 지속

적으로 이루어져야 한다. 앞으로 발표될 연구 결과들이 이러한 

질문들에 대한 답을 제공할 수 있을 것으로 기대된다.

중심 단어: 심부전; 빈혈; 철 결핍; 정맥 철분
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