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Реферат. Введение. Дефицит железа – частое коморбидное состояние у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью. Вместе с тем факторы, способствующие развитию дефицита железа у таких больных, изучены 
недостаточно. Цель работы – установить спектр факторов, ассоциированных с дефицитом железа у пациен
тов с хронической сердечной недостаточностью. Материал и методы. Обследованы 294 пациента [средний 
возраст (71,29±8,06) года] с хронической сердечной недостаточностью: 213 пациентов с дефицитом железа, 
81 больной без дефицита железа. У всех больных проводили сбор анамнеза с учетом наличия, длительности 
и тяжести коморбидных состояний, уточняли лекарственный анамнез, проводили клиническое обследование, 
эхокардиоскопию, общий анализ крови, биохимические исследования с определением уровня железа, ферри
тина, трансферрина, насыщения трансферрина железом, растворимых рецепторов трансферрина, гепсидина, 
эритропоэтина, рутинные лабораторные исследования, наличие и выраженность астении, тревоги, депрессии. 
Проведена оценка двумя статистическими методами ассоциации исследованных показателей с дефицитом 
железа. Статистический анализ данных проводили с помощью программ Stata/MP version 14.0 (StataCorp 
Enhancements, TX 77845, USA) и MedCalc Statistical Software version 18.2.1 (MedCalc Software bvba, Ostend, 
Belgium; 2018). Результаты и их обсуждение. Установлено, что дефицит железа у больных с хронической 
сердечной недостаточностью достоверно ассоциирован с III–IV функциональным классом и IIб–III стадией 
сердечной недостаточности, большей длительностью гипертонической болезни, сахарного диабета, возрастом. 
Кроме того, дефицит железа достоверно связан с анамнезом употребления более 1 года антиагрегантов, инги
биторов ангиотензинпревращающего фермента, новых оральных антикоагулянтов, тяжестью поражения почек, 
астении, тревоги и депрессии, сниженным уровнем железа и гемоглобина в сыворотке крови, уменьшением 
насыщения трансферрина железом и среднего содержания гемоглобина в эритроците, повышенным уровнем 
гепсидина и эритропоэтина. Выводы. Дефицит железа у больных с хронической сердечной недостаточностью 
достоверно ассоциирован со многими клиническими и лабораторными факторами, в частности, с тяжестью 
сердечной недостаточности, длительностью и тяжестью коморбидных заболеваний, лекарственным анамнезом, 
снижением уровня железа в крови и насыщения трансферрина железом, возрастанием концентрации гепсидина 
и эритропоэтина. 
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В ведение. Хроническая сердечная недоста
точность (ХСН) является распространенным 

осложнением большинства сердечнососудистых 
заболеваний. Частым коморбидным состоянием 
у больных с ХСН является дефицит железа (ДЖ). 
Последний выявляется у 34–69% пациентов с ХСН 
[1, 2]. ДЖ значительно снижает качество жизни боль
ных с ХСН, увеличивает частоту госпитализаций и 
смертности [3, 4, 5]. 

Большинство работ, посвященных исследованию 
обмена железа у пациентов с ХСН, анализируют 
факторы риска не ДЖ, а являющейся его следствием 
железодефицитной анемии [6, 7]. В частности, вы
деляют такие факторы риска анемии у пациентов 
с ХСН, как микрокровотечения на фоне приема 
аспирина, снижение потребления пищи (сердечная 
кахексия), синдром мальабсорбции [8]. Вместе с 
тем факторы риска, способствующие развитию ДЖ 
у больных с ХСН, изучены недостаточно. 

Цель работы – установить спектр факторов, 
ассоциированных с дефицитом железа у больных 
с ХСН.

Материал и методы. Под наблюдением в тера
певтическом отделении находилось 294 пациента 
[средний возраст (71,29±8,06) года] с ХСН. Причиной 
госпитализации явилось ухудшение течения ИБС  
и/или гипертонической болезни (ГБ) и деком
пенсация ХСН. У 71% больных диагностирована 
стенокардия напряжения II–IV функционального 
класса, у 20% – постинфарктный кардиосклероз, у 
23% – нарушения ритма сердца по типу постоянной 
формы мерцательной аритмии, 45% обследованных 

поступили в стационар по скорой помощи, 55% – по 
направлению врача поликлиники. 

У всех больных, включенных в исследование, 
проводили комплексное обследование, включаю
щее в себя клинический осмотр с оценкой шкалы 
клинического состояния (ШОКС), тест 6минутной 
ходьбы (Т6М), антропометрические данные (рост, 
вес, индекс массы тела), тщательный сбор анам
неза с учетом наличия, длительности и тяжести 
коморбидных состояний (ГБ, ИБС, сахарный диабет 
II типа, хроническая болезнь почек), лекарственный 
анамнез.

Всем больным проводили эхокардиографию 
(ЭхоКГ) на аппарате GE VIVID7 (General Electric, 
США) в одномерном, двумерном и допплеровском 
режимах (импульсноволновом,  постоянновол
но вом и тканевом) в стандартных позициях по 
общепринятой методике с определением размеров 
и объемов желудочков и предсердий, скорости 
регургитации на клапанах, трансмитральных диа
столических потоков (МКпик Е и МКпик А) [9, 10]. 
Продольную сократительную способность левого и 
правого желудочков определяли в тканевом доппле
ровском режиме по скорости движения фиброзных 
колец митрального (СКФК МК) и трикуспидального 
клапанов (СКФК ТК) в систолу в м/с. 

У всех больных проводили общий анализ крови 
с определением эритроцитарных индексов (анали
затор МЕК 6500, Япония). Концентрацию железа 
(в мкмоль/л), трансферрина (в г/л), ферритина (в 
мкг/л), Среактивного белка (в мг/л) в сыворотке 
крови определяли высокочувствительным фотомет
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Abstract. Background. Iron deficiency is a frequent comorbid condition in patients with chronic heart failure. At the same 
time, the factors contributing to iron deficiency in these patients are poorly understood. Aim. The aim of the study was 
to establish the spectrum of factors associated with iron deficiency in patients with chronic heart failure. Material and 
methods. We examined 294 patients [mean age (71,29±8,06) years] with chronic heart failure: 213 patients with iron 
deficiency and 81 patients without such. All patients were examined on the subject of presence, duration and severity 
of comorbid conditions, medication history, clinical examination, echocardiography, complete blood count, biochemical 
studies with determination of iron level, ferritin, transferrin, transferrin saturation with iron, soluble transferrin receptors, 
hepcidin, and erythropoietin, routine laboratory test results, presence and severity of asthenia, anxiety, or depression. 
Two statistical methods were applied to evaluate the association of the studied indexes with iron deficiency. Statistical 
data analysis was performed using Stata/MP version 14.0 (StataCorp Enhancements, TX 77845, USA) and MedCalc 
Statistical Software version 18.2.1 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; 2018. Results and discussion. It 
was found that iron deficiency in patients with chronic heart failure was significantly associated with functional class 
III–IV and stages IIb–III of the disease, longer history of hypertension, diabetes mellitus, and with age. In addition, iron 
deficiency was significantly associated with a history of using antiaggregant agents, angiotensinconverting enzyme 
inhibitors, new oral anticoagulants, severity of renal damage, asthenia, anxiety and depression, decreased serum iron 
and hemoglobin levels, decreased transferrin iron saturation and mean erythrocyte hemoglobin content, increased 
hepcidin and erythropoietin levels for over 1 year. Conclusion. Iron deficiency in patients with chronic heart failure 
is significantly associated with numerous clinical and laboratory factors, in particular with the severity of heart failure, 
duration and severity of comorbid diseases, medication history, decreased serum iron levels and transferrin iron 
saturation, increased hepcidin and erythropoietin concentrations.
Key words: chronic heart failure, iron deficiency, associations with iron deficiency.
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рическим методом по конечной точке (анализатор 
Sapphire 400, Япония), рассчитывали коэффициент 
насыщения трансферрина железом (КНТЖ).

Иммуноферментным методом на ИФАриде
ре Immunochem2100 (CIF) определяли уровень 
Nтерминального фрагмента мозгового натрийурети
ческого пептида (в пг/мл), эритропоэтина (в МЕ/мл), 
растворимых рецепторов трансферрина (ррТФР) 
(в нмоль/л), референсные значения составили 
8,7–28,1 нмоль/л, гепсидина референсные значения 
составили 0–25 нг/мл. О наличии дефицита железа 
судили на основании снижения уровня ферритина 
сыворотки крови менее 100 мкг/л или ферритина в 
диапазоне от 100 до 299 мкг/л и КНТЖ менее 20% 
[11].

Общепринятыми рутинными методами опре
деляли в крови уровень глюкозы, общего белка, 
протромбиновый индекс, общий холестерин, липо
протеиды высокой плотности, липопротеиды низкой 
плотности, триглицериды, билирубин, концентрацию 
аланиновой и аспарагиновой трансаминаз.

Для оценки наличия и степени тяжести астении 
использовали шкалу астении MFI20 с оценкой  в 
баллах таких проявлений астении, как общая асте
ния, физическая астения, психическая астения, 
снижение мотивации, понижение активности, сум
марный балл выраженности астении, для опреде
ления наличия тревоги и депрессии использовали 
Госпитальную шкалу тревоги и депрессии (HADS) 
в баллах.

Статистический анализ данных проводили с по
мощью программ Stata/MP version 14.0 (StataCorp 
Enhancements, TX 77845, USA) и MedCalc Statistical 
Software version 18.2.1 (MedCalc Software bvba, 
Ostend, Belgium; 2018). Нормальность распределе
ния оценивали с помощью теста Шапиро – Уилка. 
Для сравнения средних значений двух выборок ис
пользовали однофакторный дисперсионный анализ. 
Данные представлены в виде среднего (М) и стан
дартной ошибки (SE). Для определения различий 
качественных признаков использовали критерий χ2. 
Для оценки наличия связи между разными парамет
рами рассчитывали коэффициент корреляции γ. За 
уровень достоверности принят p<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Исходя из цели 
работы, были сформированы две группы наблюде
ния. Первую группу составили 213 пациентов с ДЖ, 
средний возраст – (72,03±8,06) года (53 мужчины и 
160 женщин). Вторую группу составил 81 больной 
без ДЖ, средний возраст – (69,29±9,51) года (30 муж
чин и 51 женщина). 

Исследуемые группы сравнивались по различ
ным блокам параметров. Первый блок представляли 
антропометрические параметры (вес, рост, индекс 
массы тела) и возраст пациентов. Вторую группу 
составили показатели оценки тяжести ХСН – ста
дия, функциональный класс (ФК) ХСН по NYHA, 
длительность ХСН, данные ШОКС, Т6М. В третий 
блок вошли параметры коморбидных состояний 
ХСН (наличие, стаж и степень тяжести) – ГБ, раз
личные формы ИБС (стенокардия, постинфарктный 
кардиосклероз, нарушения ритма), дилатационная 
кардиомиопатия, сахарный диабет II типа (СД), 

хроническая болезнь почек (ХБП) (стадия, скорость 
клубочковой фильтрации по СКДEPI). Отдельный 
блок сопоставлений посвящен лекарственному 
анамнезу для исключения возможных побочных эф
фектов некоторых групп лекарственных препаратов. 
Все обследованные пациенты получали лечение в 
соответствии с национальными рекомендациями: 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ), βадреноблокаторы, мочегонные, анти
агреганты (ААГ), новые оральные антикоагулянты 
(НОАК). Учитывали прием данных групп препаратов 
в течение более 1 года. 

Еще один блок оцениваемых параметров пред
ставлен рутинными лабораторными показателями: 
уровень общего белка, глюкозы, аланинаминотранс
феразы, аспартатаминотрансферазы, билирубина, 
креатинина, общего холестерина, липопротеидов 
высокой и низкой плотности, триглицеридов. От
дельную группу сопоставляемых параметров 
составили биохимические показатели: концентра
ция железа, трансферрина, ферритина, КНТЖ, 
уровень растворимых рецепторов трансферрина, 
Cреактивного белка, гепсидина, эритропоэтина. 
Последняя группа сравниваемых показателей вклю
чала параметры эхокардиоскопии.

Проведено сопоставление групп с ХСН с де
фицитом железа и без дефицита железа по всем 
исследуемым показателям. Количественные пока
затели, по которым получены достоверные отличия, 
представлены в табл. 1. 

Как видно из данных, представленных в табл. 1, 
у больных с ХСН и дефицитом железа, в отличие от 
пациентов без ДЖ, больше возраст, стаж ГБ, ИБС, 
СД, баллы по ШОКС, уровень ррТФР, гепсидина, 
эритропоэтина, размеры левого предсердия и право
го желудочка, выраженность тревоги, депрессии 
и астении. Одновременно у больных с ДЖ были 
достоверно меньше вес, концентрация в крови же
леза, ферритина, гемоглобина, КНТЖ, гематокрит, 
средний объем эритроцита, среднее содержание 
гемоглобина в эритроците, цветовой показатель, 
уровень в крови общего белка, общего холестерина, 
триглицеридов, протромбиновый индекс, умень
шение МКПик А и скорости движения фиброзного 
кольца трикуспидального клапана.

В табл. 2 представлены доли больных, имею
щих некоторые категориальные признаки в группах 
пациентов с дефицитом железа и без.

Как видно из табл. 2, достоверно большая часть 
больных с ДЖ имела IIб–III стадии ХСН, III–IV ФК 
ХСН и 3а–3б стадии ХБП. Кроме того, достоверно 
большие доли больных этой группы получали иАПФ, 
антиагреганты и антикоагулянты в анамнезе более 
1 года. 

В ходе следующего этапа работы были изуче
ны корреляционные зависимости исследованных 
показателей с наличием дефицита железа с опре
делением коэффициента корреляции гамма (γ). 
Показатели, по которым установлен достоверный 
коэффициент корреляции γ представлены в табл. 3. 

Как видно из табл. 3, установлены достоверные 
положительные коэффициенты корреляции γ между 
наличием дефицита железа и возрастом, стадией 
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Т а б л и ц а  1
Основные количественные показатели, демонстрирующие различия в группах пациентов  

с дефицитом железа и без дефицита железа

T a b l e  1
Main quantitative indicators demonstrating differences in groups of patients with and without ID

Показатель Без дефицита железа, 
M±SE

С дефицитом железа,
M±SE Уровень значимости, p

Возраст, лет 69,29±9,51 72,07±7,39 0,010
Вес, кг 82,02±0,97 76,85±0,63 0,030
ГБ, стаж, лет 10,52±5,44 11,99±5,52 0.047
ИБС: стенокардия, стаж, лет 6,48±3,59 7,57±4,09 0,043
СД II типа, стаж, лет 4,88 3,17 5,93 4,05 0,044
Т6М, м 262,55±8,90 214,54±4,78 0,008
ШОКС, балл 5,87±0,27 6,62±0,18 0,028
ррТФР, нмоль/л 21,79±3,62 35,69±4,36 0,049
Железо, мкмоль/л  19,88±0,71 14,78±0,46 0,000
Ферритин, мг/л 178,19±8,47 56,93±2,48 0,000
КНТЖ, % 40,85±1,14 28,08±0,92 0,000
Гемоглобин, г/л 137,54±1,74 129,28±1,21 0,000
Гематокрит, % 39,24±0,59 37,13±0,35 0,002
Средний объем эритроцита, фл. 86,55±0,60 83,29±0,61 0,041
Среднее содержание гемоглобина в эритро
ците, пг

30,20±0,24 29,03±0,22 0,003

Цветовой показатель, ед. 0,90±0,00 0,87±0,00 0,016
Протромбиновый индекс, % 88,22±0,97 83,85±0,89 0,043
Общий белок, г/л 74,41±0,69 69,54±0,66 0,037
Триглицериды, ммоль/л 2,06±0,15 1,62±0,06 0,001
Общий холестерин, ммоль/л 5,86±0,20 5,13±0,11 0,040
Левое предсердие, переднезадний размер, 
мм

37,88±0,90 44,33±1,00 0,037

Правый желудочек, размер, мм 26,63±0,38 28,17±0,31 0,006
МКПик А, м/с 0,54±0,06 0,39±0,03 0,034
СКФК ТК, м/с 0,12±0,00 0,11±0,00 0,027
MFI – общая астения, балл 12,84±0,42 13,98±0,27 0,030
MFI – физическая астения, балл 13,08±0,44 14,51±0,27 0,006
MFI – пониженная активность, балл 12,01±0,46 13,35±0,28 0,014
MFI – снижение мотивации, балл 10,83±0,35 12,19±0,24 0,003
MFI – психическая астения, балл 9,37±0,39 10,77±0,29 0,010
MFI – сумма, балл 58,15±1,87 64,82±1,23 0,004
HADS тревога, балл 6,40±0,43 7,66±0,27 0,016
HADS депрессия, балл 7,37±0,54 8,90±0,28 0,008
Гепсидин, нг/мл 0.23±0,18 0,29±0,21 0,035
Эритропоэтин, МЕ/мл 15,76±8,40 17,89±7,83 0,024

Т а б л и ц а  2
Частота встречаемости IIб–III стадий ХСН, III–IV ФК ХСН, ХБП 3а–3б стадий и доли больных с ХСН с ДЖ и без ДЖ, 

получавших иАПФ, антиагреганты, антикоагулянты в анамнезе более 1 года 

T a b l e  2
Incidence of CHF stage IIb–III, CHF stage III–IV, CKD stages 3a–3b and proportion of patients who have been treated  

with ACEIs, antiaggregant agents, anticoagulants for more than 1 year in patients with CHF with and without ID

Показатель Без дефицита железа, % С дефицитом железа, % Уровень значимости, p
ХСН, стадия по Василенко–Стражеско 
IIб–III

44 58 0,047

ХСН, ФК по NYHA III–IV 54 68 0,042
ХБП 3а–3б по СКДEPI 35 49 0,044
Ингибитры АПФ в анамнезе более 
1 года

72 85 0,025

Антиагреганты в анамнезе более 1 года 39 51 0,047
Антикоагулянты в анамнезе более 
1 года

22 39 0,020
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и ФК ХСН, стажем ГБ, СД, стадией ХБП, наличием 
анамнеза использования более 1 года иАПФ, анти
агрегантов, антикоагулянтов, уровнем гепсидина, 
эритропоэтина, размером правого желудочка, вы
раженностью тревоги, депрессии и астении (сум
марной и отдельных проявлений). Помимо этого 
установлены достоверные отрицательные корреля
ции между наличием ДЖ и концентрацией в крови 
железа, гемоглобина, коэффициентом насыщения 
трансферрина железом, гематокритом, средним 
содержанием гемоглобина в эритроците, цветовым 
показателем, уровнем триглицеридов, общего хо
лестерина, максимальной скоростью позднего пика 
диастолического расслабления (Пик А). 

Было произведено сопоставление показателей, 
имеющих достоверные корреляции с наличием ДЖ  
и параметров, по которым были установлены отли
чия в группах больных с ДЖ и без ДЖ (см. табл. 1, 2). 
Такая перекрестная проверка показала, что по всем 
показателям, имеющим достоверные корреляции с 
ДЖ (см. табл. 3), выявлены достоверные отличия 
в подгруппах больных с ДЖ и без ДЖ. Таким об
разом, определены показатели, для которых двумя 
методами статистики установлена достоверная 
ассоциация с ДЖ. 

В частности, к таким показателям относятся воз
раст, антропометрические данные, тяжелая стадия 
и высокий функциональный класс ХСН, длитель
ность стажа ГБ, СД II типа, более тяжелая стадия 
ХБП, анамнез приема больше 1 года иАПФ, анти
агрегантов, антикоагулянтов, увеличение размера 
правого желудочка и уменьшение времени позднего 
диастолического наполнения. Кроме того, с дефици
том железа у больных с ХСН также ассоциированы  
бо лее тяжелые проявления астении, тревоги и 
депрессии и некоторые лабораторные показатели: 
меньшие уровни железа, гемоглобина, гематокрита, 
КНТЖ, глюкозы, общего белка, общего холестерина, 
триглицеридов, среднего объема эритроцитов и 
большая концентрация гепсидина и эритропоэтина. 

В проведенном исследовании установлено, что 
дефицит железа у больных с ХСН ассоциирован с 
большим количеством факторов, роль которых в 
развитии ДЖ не до конца понятна. 

В первую очередь, это факторы, связанные 
с тяжестью ХСН: тяжелая стадия и высокий ФК 
ХСН, увеличение размера правого желудочка как 
проявление начальной стадии формирования ди
латационной кардиомиопатии правого желудочка, 
уменьшение пика А, свидетельствующее о снижении 

Т а б л и ц а  3
Показатели, по которым установлен достоверный коэффициент корреляции (γ) 

T a b l e  3
Indicators used to establish a significant correlation with iron deficiency (gamma coefficient) 

Показатель Коэффициент γ Уровень значимости, p
Возраст, лет 0,381 0,000
Вес, кг 0,173 0,008
ХСН, стадия 0,363 0,001
ХСН ФК 0,358 0,001
ГБ стаж, лет 0,498 0,007
СД стаж, лет 0,469 0,003
ХБП, стадия 0,394 0,015
Ингибиторы АПФ в анамнезе более 1 года 0,423 0,002
ААГ в анамнезе более 1 года 0,403 0,006
НОАК в анамнезе более 1 года 0,404 0,003
Гепсидин, нг/мл 0,641 0,000
Эритропоэтин, МЕ/мл 0,451 0,001
Железо, мкмоль/л 0,427 0,000
КНТЖ, % 0,423 0,000
Гемоглобин, г/л 0,294 0,000
Гематокрит, % 0,246 0,000
Среднее содержание гемоглобина в эритроците, пг 0,226 0,000
Цветовой показатель, ед. 0,183 0,004
Триглицериды, ммоль/л 0,403 0,005
Общий холестерин, ммоль/л 0,157 0,015
Правый желудочек, размер, мм 0,217 0,002
МКпик А, м/с 0,440 0,006
MFI – общая астения, балл 0,200 0,003
MFI – физическая астения, балл 0,346 0,000
MFI – пониженная активность, балл 0,347 0,000
MFI – снижение мотивации, балл 0,230 0,000
MFI – психическая астения, балл 0,190 0,005
MFI – сумма, балл 0,418 0,000
HADS – тревога, балл 0,207 0,002
HADS – депрессия, балл 0,421 0,001
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сократительной способности левого предсердия. В 
основе такой ассоциации ДЖ с тяжестью ХСН могут 
лежать нарушение питания у больных с тяжелой 
ХСН, отек слизистой кишечника, синдром мальаб
сорбции [8, 12, 13]. 

Установлена ассоциация длительного приема 
антиагрегантов, новых оральных антикоагулянтов, 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен
та с развитием ДЖ. Влияние приема ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента на разви
тие ДЖ может быть обусловлено снижением про
дукции эритропоэтина и увеличением образования 
гепсидина на этом фоне [8, 13, 14]. Длительный 
прием антиагрегантов и новых оральных анти
коагулянтов может способствовать развитию ДЖ 
изза более частых микрокровотечений на их фоне 
[8, 12, 15]. 

Еще одной группой факторов, ассоциированных 
с ДЖ у больных с ХСН, является длительность 
анамнеза и тяжесть заболеваний, которые опреде
ляют развитие и тяжесть ХСН. К таким факторам 
относятся стаж гипертонической болезни, длитель
ность СД II типа, тяжесть ХБП. К этой группе фак
торов можно отнести также более пожилой возраст 
(> 65 лет). Ранее роль возраста как фактора риска 
ДЖ отметили Y.D. Tang et al. [16] и I.S. Anand et al. 
[17] Однако, как установлено в нашем исследова
нии, при наличии III–IV функционального класса 
ХСН и ГБ в анамнезе роль возраста существенно 
снижается. Таким образом, возраст сам по себе 
не является значимым фактором риска ДЖ у па
циентов с ХСН. 

Исследование выявило четкую связь разных 
проявлений астении, а также тревоги и депрессии 
у больных с ХСН с развитием ДЖ. Можно предпо
лагать, что одним из механизмов такой ассоциации 
может быть активация симпатической нервной 
системы, сопровождающая тревогу, депрессию и 
астению. В пользу данной гипотезы свидетельству
ют данные P. Moliner et al. [2], которые обнаружили 
достоверную связь у больных с ХСН между таким 
маркером активации симпатической нервной систе
мы, как норадреналин, и маркерами метаболизма 
железа. В частности, они установили, что повы
шение уровня норадреналина у больных с ХСН 
способствует снижению насыщения трансферрина 
железом < 20% и повышению уровня растворимых 
рецепторов трансферрина. Следовательно, актива
ция симпатической нервной системы способствует 
нарушению транспорта железа и повышению по
требности в железе. Снижение уровня ферритина, 
т.е. запасов железа, у пожилых больных с депрес
сией выявили R. Stewart, V. Hirani [18].

Ассоциация ДЖ со сниженным уровнем обще
го холестерина, триглицеридов, протромбинового 
индекса, повидимому, свидетельствует о роли на
рушений функции печени в развитии ДЖ. Известно, 
что печень играет важную роль в метаболизме 
железа [19].

Взаимосвязь дефицита железа с повышенным 
уровнем гепсидина свидетельствует о роли воспа
ления в возникновении ДЖ у больных с ХСН. При 

развитии воспаления концентрация гепсидина повы
шается и способствует нарушению высвобождения 
железа в кровь из желудочнокишечного тракта и 
депонированию железа в макрофагах [8, 20].

В основе ассоциации ДЖ с более высоким уров
нем эритропоэтина у больных с ХСН, повидимому, 
лежит гипоксия тканей при дефиците железа, веду
щая к повышенной продукции фактора, индуциро
ванного гипоксией [21]. 

Выводы:
1. Дефицит железа у больных с хронической 

сердечной недостаточностью имеет ассоциации 
со многими клиническими факторами, в первую 
очередь, с тяжестью ХСН и длительностью таких 
коморбидных заболеваний, как гипертоническая 
болезнь, сахарный диабет II типа, тяжесть хрониче
ской болезни почек, возраст старше 65 лет и прием 
антиагрегантов, новых оральных антикоагулянтов, 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 
более 1 года.

2. Дефицит железа ассоциирован с тяжестью 
астении, тревоги и депрессии.

3. Факторами риска дефицита железа у больных 
с ХСН являются снижение уровня железа в сыворот
ке крови, уменьшение коэффициента насыщения 
трансферрина железом, повышенный уровень геп
сидина и эритропоэтина.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
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