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Резюме. Діагностика анемії та дефіциту заліза в пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю. 
Ханюков О.О., Пісоцька Л.А., Сапожниченко Л.В., Пампуха О.О. Відповідно до рекомендацій European 
Society of Cardiology (ESC) 2021 щодо ведення пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю (ХСН) необхідно 
враховувати рівень заліза при обстеженні всіх пацієнтів із вперше встановленою серцевою недостатністю 
(СН). Також у практичних рекомендаціях зазначено, що оцінка дефіциту заліза проводиться і в пацієнтів із уже 
підтвердженою ХСН, особливо при збереженні симптомів СН на фоні оптимального лікування основного 
захворювання, що зумовлює необхідність знань діагностики анемії та дефіциту заліза в пацієнтів з цією 
патологією. Метою цієї роботи було провести огляд літератури, що ілюструє сучасні дані про діагностику 
дефіциту заліза та анемії в пацієнтів із ХСН. У роботі було проаналізовано 28 джерел з бази Web of Science та 
7 джерел з бази PubMed. Анемія діагностується за рівнем гемоглобіну. Як критерії дефіциту заліза в клінічній 
практиці використовуються два параметри – рівень феритину та сатурація трансферину. Середній 
корпускулярний обсяг еритроцитів, середній вміст гемоглобіну в них виявилися ненадійними маркерами 
дефіциту заліза та не рекомендуються для оцінки дефіциту заліза в пацієнтів із СН. Виснаження запасів заліза 
в кістковому мозку є високоспецифічним показником для дефіциту заліза, оскільки на нього не впливає запалення, 
і тому тест на запаси заліза в кістковому мозку є золотим стандартом для діагностики, проте використання 
його в клінічній практиці обмежене через інвазивність та велику вартість. Такі діагностичні маркери, як рівень 
гепсидину, розчиненого рецептора трансферину, феритиновий індекс мають низьку доступність у лабора-
торіях. Оскільки своєчасна діагностика з подальшим лікуванням анемії та дефіциту заліза в пацієнтів із ХСН 
дозволяє покращити якість життя пацієнтів, підвищення діагностичної цінності тестів для ідентифікації 
дефіциту заліза залишається питанням для активних досліджень. 
 
Abstract. Diagnostics of anemia and iron deficiency in patients with chronic heart failure. Khanyukov O.O., 
Pesotskaya L.A., Sapozhnychenko L.V., Pampukha O.O. According to the recommendations of the European Society 
of Cardiology (ESC) 2021 for the management of patients with chronic heart failure (CHF), it is necessary to take into 
account the iron level in the diagnosis of all patients with firstly diagnosed heart failure (HF). Also the practical 
recommendations indicate that the assessment of iron deficiency is also carried out in patients with already confirmed 
CHF, especially if the symptoms of HF persist against the background of optimal treatment of the underlying disease, 
which necessitates knowledge of the diagnosis of anemia and iron deficiency in patients with CHF. The aim was review 
literature illustrating current data about diagnostics of iron deficiency and anemia in patients with CHF. In the work 28 
sources from the Web of Science database and 7 sources from the PubMed database were analyzed. Anemia is diagnosed 
by hemoglobin levels. As criteria for iron deficiency, two parameters are used in clinical practice – ferritin level and 
transferrin saturation. The mean corpuscular volume of erythrocytes and the mean hemoglobin content in them were not 
reliable markers of iron deficiency and are not recommended for assessing iron deficiency in patients with HF. Depletion 
of iron stores in the bone marrow is a highly specific for iron deficiency, as it is not affected by inflammation and therefore 
the test for iron stores in the bone marrow is the gold standard for diagnosis, however its use in clinical practice is limited 
due to invasiveness and high cost. Diagnostic markers such as levels of hepsidin, dissolved transferrin receptor and 
ferritin index have low availability in laboratories. Since timely diagnosis followed by treatment of anemia and iron 
deficiency in patients with CHF impoves the quality of life of patients, therefore, increasing the diagnostic value of tests 
to identify iron deficiency remains a question for active research. 
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Незважаючи на наявність чітких критеріїв 
діагностики анемії та великої кількості додаткових 
досліджень для визначення причини анемії, у 
багатьох пацієнтів із хронічною серцевою недо-
статністю (ХСН) визначити специфічну етіологію 
не вдається [18,31], що відповідно ускладнює як 
встановлення діагнозу, так і подальше лікування. 

Метою роботи було провести огляд літера-
тури, що ілюструє сучасні дані діагностики 
дефіциту заліза та анемії в пацієнтів із хронічною 
серцевою недостатністю. 

У роботі було проаналізовано 28 джерел з бази 
Web of Science та 7 джерел з бази PubMed. 

Анемія визначається як концентрація гемо-
глобіну 13 г/дл у чоловіків та 12 г/дл у жінок. 
Ступінь тяжкості анемії також визначається за 
концентрацією гемоглобіну.  

Найбільш складною частиною діагностики 
анемії в пацієнтів із ХСН є диференціальна 
діагностика анемії залежно від її етіології 
(табл. 1). 

 

Т а б л и ц я  1  

Диференціальна діагностика анемії [12] 

Параметр ДЗ без анемії ЗДА АХЗ ЗДА+АХЗ 

Гемоглобін Нормальний Низький Низький Низький 

Маркери запалення Негативні Негативні Підвищені Підвищені 

Феритин Низький Низький 
Нормальний/ 
підвищений 

Нормальний 

Сатурація трансферину Низька Низька Низька Низька 

Феритиновий індекс Підвищений Підвищений Низький Підвищений 

Гепсидин Низький Низький Підвищений Нормальний 

GDF-15 Нормальний Нормальний Підвищений Підвищений 

Примітки: ДЗ – дефіцит заліза, ЗДА – залізодефіцитна анемія, АХЗ – анемія хронічних захворювань, GDF-15 – ростовий фактор 
диференціювання 15.  

 
Перш за все, важливо діагностувати дефіцит 

заліза як найбільш поширену причину анемії. Для 
визначення дефіциту заліза та показань для його 
лікування використовуються лабораторні показ-
ники та порогові значення, які рекомендують 
різноманітні кардіологічні асоціації (табл. 2).  

Виснаження запасів заліза в кістковому мозку 
є дуже специфічним для дефіциту заліза, оскільки 
на нього не впливає запалення, і тому тест на 
запаси заліза в кістковому мозку є золотим 
стандартом для діагностики [14], однак 
застосування його в клінічній практиці обмежене 
з причини інвазивності, великої вартості та 
труднощів у виконанні серійних тестів.  

Феритин та насичення трнасферину залізом є 
широкодоступними маркерами крові для оцінки 
статусу заліза. Їх використання зазначено в 
рекомендаціх ESC 2021 з ХСН [30]. Феритин – це 
внутрішньоклітинний білок, що запасає залізо, 
яке, у свою чергу, секретують тканини, що 
запасають залізо (наприклад, печінка та ретикуло-
ендотеліальна система). Тому концентрація 
феритину є маркером кількості накопиченого 

заліза, оскільки, незважаючи на свою внутрішньо-
клітинну локалізацію, невелика його кількість 
може бути визначена в периферичному кровотоці та 
значущо корелює із загальними запасами заліза, що 
вимірюються в аспіратах кіскового мозку [9,22]. 
Насичення трансферину залізом (сатурація транс-
ферину) – це маркер доступості циркулюючого 
заліза для забезпечення метаболізму клітин [22].  

 

Формула для визначення насичення 
трансферину залізом (%) = 

= 
залізо сироватки ሺ

мкг
дл
ሻ

загальна залізозвᇱязуюча здатність ሺ
мкг
дл
ሻ
 х 100% 

 

Для визначення дефіциту заліза та показань 
для його лікування використовуються два різних 
порогових рівні феритину – менше 100 мкг/л- 
абсолютний дефіцит, при якому дійсно недо-
статня кількість заліза в організмі [20, 31, 35], та 
100-299 мкг/л, коли насичення трансферину 
(сатурація трансферину) менше 20% – функціо-
нальний дефіцит [7, 15, 20, 28]. Це потрібно, тому 
що рівень феритину може збільшуватись ще й при 
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запаленні, і тому може знаходитись у межах 
більше 100 мкг/л, у той час як сатурація транс-
ферину буде менше 20%, і це буде вказувати на 
те, що циркулюючого заліза недостатньо для 
забезпечення нормального метаболізму клітин, 
тобто буде спостерігатись функціональний дефі-
цит заліза [10, 13, 17, 24]. Тому важливо забез-
печити одночасне виконання обох досліджень – 
визначення рівня феритину та насичення 

трансферину залізом. Більш низькі порогові 
значення феритину (15-30 мкг/л) можуть ви-
користовуватись для підтвердження дефіциту 
заліза при інших станах і часто визначаються 
лабораторіями як нижня межа норми, але при 
діагностиці дефіциту заліза в пацієнтів із ХСН 
лікарі повинні звертати увагу й керуватись саме 
рекомендаціями європейських, американських та 
канадських кардіологічних асоціацій [10, 19, 20]. 

 

Т а б л и ц я  2  

Можливі лабораторні дослідження для діагностики дефіциту заліза,  
їх чутливість та специфічність [7] 

Параметр Норма** 
Абсолютний ДЗ  

без анемії 
Абсолютний ДЗ з 

анемією 
Функціональний ДЗ 

з або без анемії 
Чутливість

%* 

Специ-
фічність 

%* 

Запаси заліза в 
кістковому мозку 

N Відсутнє як у 
попередниках 

еритроцитів, так і 
в ретикуло-

ендотеліальних 
клітинах 

Відсутнє як у 
попередниках 

еритроцитів, так і в 
ретикуло-

ендотеліальних 
клітинах 

Низький у 
попередниках 
еритроцитів, 
нормальний у 

клітинах ретикуло-
ендотеліальної 

системи 

Золотий стандарт 
діагностики 

Гемоглобін, г/дл Ч: 13.5-17.5 
Ж: 12-15.5 

N / N/ Низька Низька 

Середній об’єм 
еритроцитів, фл 

Ч: 81-95 
Ж: 82-98 

N/ / N/ Низька 88.3 

Феритин, мкг/л Ч: 24-336 
Ж: 11-307 

 20 15-30 N/ 35-48 75-100 

Залізо сироватки, 
мкг/дл 

Ч: 50-150 
Ж: 35-145 

   Низька Низька 

Трансферин, 
мг/дл 

200-360 N  N/ Низька Низька 

Сатурація 
трансферину, % 

 15-50  30 15 N/ 59-88 63-78 

Розчинні 
рецептори 
трансферину мг/л 

1.8-4.6    70-81 59-71 

Феритиновий 
індекс (розчинні 
рецептори 
трансферину/log 
феритину 

 1.0366    81 83 

Гепсидин, нг/мл Ч: 29-254; 
Ж: 17-286 

N   50-92.5 85-90 

Гіпохромні 
еритроцити, % 

2.5 N/  N/ 64-78 77-78 

Концентрація 
гемоглобіну в 
ретикулцитах, пг 

28-35 N/  N/ 53-78 53-100 

Примітки: ДЗ – дефіцит заліза, N – нормальний рівень; *- дані з [34]; **- можуть мати різні значення залежно від лабораторії. 

 
Варто зазначити, що середній корпускулярний 

об’єм, середній вміст гемоглобіну в еритроцитах 
виявились ненадійними маркерами дефіциту 
заліза [11] та не рекомендуються для оцінки 

дефіциту заліза в пацієнтів із серцевою не-
достатністю (СН). Крім того, концентрація заліза 
сироватки крові може значно відрізнятись між 
пацієнтами із СН, а також мати значне добове 
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коливання, тому не слід використовувати тільки 
залізо сироватки як маркер статусу заліза [25]. 

У пацієнтів з дефіцитом заліза та анемією 
важливим є додаткове дослідження основних 
причин зниження рівня гемоглобіну та виклю-
чення інших патологій, у тому числі прихованої 
кровотечі [25, 29, 30, 32]. Також рівень гемогло-
біну є важливим для визначення дозування 
внутрішньовенного введення заліза [26]. 

Ще один тест, що є специфічним до дефіциту 
заліза та не має впливу запалення на свої 
результати, – рівень розчинного рецептора транс-
ферину, що підвищується при залізодефіциті. 
Серед параметрів крові рівень розчинного 
рецептора трансферину та сатурація трансферину 
мають найбільшу кореляцію з виснаженням 
запасів заліза в кістковому мозку [20, 23]. Але цей 
тест, а також феритиновий індекс та рівень геп-
сидину мають низьку доступність у лабораторіях, 
хоча й можуть забезпечити найкращу дифе-
ренціальну діагностику абсолютного та 
функціонального дефіцитів заліза [21]. 

Частка гіпохромних еритроцитів у відсотках та 
вміст гемоглобіну в ретикулоцитах – найбільш 
часто використовувані гематологічні показники 
статусу заліза. Залізодефіцитний еритропоез 
збільшує відсоток гіпохромних еритроцитів. Цей 
показник вважається чутливим та раннім інди-
катором дефіциту заліза [8]. Вимірювання частки 
гіпохромних еритроцитів чутливе до температури, 
тому що при зберіганні зразків для дослідження при 
кімнатній температурі та вище відбувається 
розширення еритроцита й відповідно зменшення 
середнього вмісту гемоглобіну в еритроциті, а 
оскільки саме цей показник є основою для 
розрахунку відсотка гіпохромних еритроцитів, слід 
проводити аналіз протягом 4-х годин, якщо 
матеріал не охолоджується [21]. Ця особливість 
обмежує більш широке використання цього тесту як 
діагностичного тесту дефіциту заліза [1, 2, 11, 27]. 

Вміст гемоглобіну в ретикулоцитах забезпечує 
індикацію “в реальному часі” функціонального 
стану кісткового мозку [27]. Зниження рівня гемо-
глобіну в ретикулоцитах – зручний маркер, який 
доступний через стандартні вимірювання кількості 
клітин без додаткових витрат, але збереження 
зразків та доставка їх у лабораторію створює значні 
проблеми, переважно логістичні [3, 4, 5, 6, 16].  

ВИСНОВКИ 
1. Анемія діагностується за рівнем гемогло-

біну, але для уточнення етіології потрібні 
додаткові методи дослідження, і насамперед – 
діагностика дефіциту заліза.  

2. Частка гіпохромних еритроцитів у відсотках 
та вміст гемоглобіну в ретикулоцитах – найбільш 

часто використовувані гематологічні показники 
статусу заліза. Залізодефіцитний еритропоез 
збільшує відсоток гіпохромних еритроцитів. Цей 
показник вважається чутливим та раннім 
індикатором дефіциту заліза. Вимірювання 
частки гіпохромних еритроцитів чутливе до 
температури, тому ця особливість обмежує більш 
широке використання цього тесту як діагностики 
дефіциту заліза. 

3. Вміст гемоглобіну в ретикулоцитах забез-
печує індикацію “в реальному часі” функціональ-
ного стану кісткового мозку. Зниження рівня 
гемоглобіну в ретикулоцитах – зручний маркер, 
який доступний через стандартні вимірювання 
кількості клітин без додаткових витрат. 

4. Середній корпускулярний об’єм, середній 
вміст гемоглобіну в еритроцитах не рекомен-
дуються для оцінки дефіциту заліза в пацієнтів із 
серцевою недостатністю.  

5. Виснаження запасів заліза в кістковому 
мозку дуже специфічно для дефіциту заліза, 
оскільки на нього не впливає запалення, і тому 
тест на запаси заліза в кістковому мозку є золотим 
стандартом для діагностики, однак застосування 
його в клінічній практиці обмежене з причини 
інвазивності, великої вартості та складності у 
виконанні серійних тестів. 

6. Рівень розчинного рецептора трансферину 
та сатурація трансферину мають найбільшу 
кореляцію з виснаженням запасів заліза в кістко-
вому мозку. Але цей тест, а також феритиновий 
індекс та рівень гепсидину мають низьку доступ-
ність у лабораторіях, хоча й можуть забезпечити 
найкращу диференціальну діагностику абсолют-
ного та функціонального дефіцитів заліза. 

7. Як критерії дефіциту заліза в клінічній 
практиці застосовуються два основних параметри – 
рівень феритину та сатурація трансферину. 

8. Підвищення діагностичної точності тестів 
для ідентифікації дефіциту заліза залишається 
питанням для активних досліджень.  
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