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Почему развивается латентный дефицита железа 
ЛДЖ остается одной из наиболее недооцененных проблем в современной кардиологии. 
Согласно позиции экспертов Европейского общества кардиологов, железодефицит — 
независимый модифицируемый фактор риска у пациентов с сердечно-сосудистой 
патологией. Распространенность этого состояния составляет до 50% среди пациентов со 
стабильной хронической и до 80% среди пациентов с острой декомпенсированной 
сердечной недостаточностью (СН), причем у значительной части из них уровень 
гемоглобина остается в пределах нормы. 

К сведению 

Железо — незаменимый компонент множества биологических процессов. Наиболее 
известна его роль в транспорте кислорода гемоглобином эритроцитов 
и миоглобином мышечной ткани. Однако не менее важна роль железа в составе 
ферментов, обеспечивающих синтез аденозинтрифосфата (АТФ). Помимо этого, 
железо входит в состав каталазы и пероксидазы — ферментов антиоксидантной 
защиты, ферментов синтеза нейромедиаторов — дофамина, серотонина, 
норадреналина, ферментов цикла Кребса и других. Поэтому дефицит железа 
неизбежно приводит к системным нарушениям, затрагивающим не только 
кислородтранспортную функцию, но и энергетический обмен, работу нервной 
системы и др. 

У пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями формируется сложный комплекс 
причин, приводящих к истощению запасов железа или нарушению его доступности.  

Истинный (абсолютный) дефицит железа возникает как следствие нескольких причин: 
снижение потребления железа с пищей, диетических ограничений, хронических 
микрокровопотерь на фоне приема антиагрегантов и антикоагулянтов, нарушения 
всасывания в двенадцатиперстной кишке из-за отека слизистой при правожелудочковой 
недостаточности, атрофических изменений. 

Функциональный дефицит железа возникает вследствие хронического системного 

воспаления; сопровождается повышением уровня провоспалительных цитокинов 

(интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-α). Эти цитокины стимулируют продукцию 

гепсидина в печени. Гепсидин связывается с ферропортином (единственным 

белкомэкспортером железа из клеток) и вызывает его блокаду. В результате блокируется 

всасывание железа в энтероцитах, железо «запирается» в макрофагах и гепатоцитах, 

становясь недоступным для эритропоэза и других тканей, при сохраненных запасах 

(нормальный или даже повышенный ферритин) развивается тканевой дефицит железа. В 

условиях хронической гипоксии клетки миокарда и скелетных мышц пытаются 

компенсаторно увеличить синтез железодефицитных ферментов, что повышает 

потребность в железе. Активация РААС и САС усугубляет катаболические процессы и 

нарушает регуляцию транспорта железа.  

Таким образом, у кардиологического пациента дефицит железа может развиваться даже 
при полноценном питании и без явной кровопотери. Воспалительно-опосредованная 
гиперпродукция гепсидина делает пероральные препараты железа малоэффективными, 
так как всасывание блокировано на уровне кишечника. 



Как ЛДЖ влияет на качество жизни 

Одно из ведущих проявлений в клинической картине — астенический синдром. 

Симптоматика ЛДЖ полиморфна и неспецифична — это служит главной причиной 
поздней диагностики. Основные проявления: 
 

 

Влияние ЛДЖ на качество жизни не ограничивается прямыми симптомами. Формируется 
сложный патологический цикл: 

• ЛДЖ вызывает слабость и утомляемость, пациент ограничивает физическую 
активность; 

• Гиподинамия ведет к детренированности, мышечной атрофии (саркопении), 
ухудшению венозного возврата и прогрессированию ХСН; 

• Когнитивные нарушения и депрессия снижают приверженность к лечению, пациент 
пропускает прием препаратов, нарушает диету, ухудшается течение основного 
заболевания. 

Таким образом, ЛДЖ выступает не просто сопутствующим синдромом, а активным 
участником патогенеза, усугубляющим течение сердечно-сосудистой патологии и 
снижающим эффективность терапии. 

Как ЛДЖ влияет на прогноз 



Многочисленные наблюдательные исследования и метаанализы убедительно 
демонстрируют связь между ЛДЖ и неблагоприятными исходами у кардиологических 
пациентов. ЛДЖ увеличивает риск госпитализаций по поводу декомпенсации ХСН в 1,3-
1,5 раза. При этом риск повторных госпитализаций в течение года повышается на 30-
40%, а 
относительный риск общей смертности при ЛДЖ увеличивается на 18–24%. 

Сердечно-сосудистая смертность также значимо выше у пациентов с дефицитом железа. 
Пятилетняя выживаемость пациентов с ХСН и ЛДЖ на 15–20% ниже, чем у пациентов с 
нормальным уровнем железа. Это закономерность справедлива у пациентов независимо 
от фракции выброса, функционального класса, уровня гемоглобина, возраста 
и коморбидности. ЛДЖ выступает как независимый фактор риска. 

При этом коррекция уровня железа, напротив, улучшает прогноз при сердечно-
сосудистых заболеваниях. Исследование FAIR-HF показало улучшение функционального 
статуса, качества жизни и толерантности к нагрузке у пациентов с ХСН. В исследовании 
CONFIRM-HF подтвердили долгосрочные преимущества внутривенной терапии 
карбоксимальтозатом железа в течение 52 недель наблюдения. 

В исследовании AFFIRM-AHF (2020) у пациентов с острой декомпенсированной ХСН и 
дефицитом железа внутривенная терапия карбоксимальтозатом железа снижала риск 
развития комбинированной конечной точки (смерть + госпитализация по поводу ХСН). 
Период наблюдения составил 52 недели. 

Метаанализ, включивший более 3 тыс. пациентов, подтвердил, что внутривенная терапия 
железом у пациентов с ХСН и дефицитом железа снижает риск госпитализаций по поводу 
ХСН и улучшает функциональный статус. Таким образом, коррекция ЛДЖ — это 
не просто симптоматическое лечение, а патогенетически обоснованный подход, 
способный модифицировать течение заболевания. 

Диагностика: практические алгоритмы для кардиолога 

Показания к скринингу ЛДЖ и его лабораторные маркеры: 

 

 



Диагноз ЛДЖ можно поставить только при нормальном уровне гемоглобина (у мужчин 
>130 г/л, у женщин >120 г/л). 

Интерпретация полученных результатов: 

• Ферритин <100 нг/мл (депо истощены) — абсолютный дефицит железа, показана 
коррекция; 

• Ферритин 100–299 нг/мл, TSAT <20% (депо сохранены, но железо недоступно) — 
функциональный дефицит железа, показана коррекция; 

• Ферритин 100–299 нг/мл, TSAT ≥20% — дефицита нет; 
• Ферритин ≥300 нг/мл — дефицита нет, вероятно, воспаление, перегрузка железом. 

При интерпретации показателей обмена железа необходимо учитывать несколько 
клинических особенностей. Если уровень СРБ >5 мг/л, уровень ферритина может быть 
ложно повышен. В этой ситуации ориентироваться нужно преимущественно на TSAT и, 
при возможности, на sTfR. Антиагреганты и антикоагулянты повышают риск кровопотерь. 
ХБП (снижение синтеза эритропоэтина, нарушение метаболизма железа), заболевания 
ЖКТ (нарушение всасывания), онкопатология также могут приводить к развитию ЛДЖ. 

Современные стратегии лечения 

Многие врачи по инерции назначают пероральные препараты железа — сульфат, 
фумарат, глюконат — при выявлении любого дефицита. Однако у кардиологических 
пациентов этот подход часто обречен на неудачу по нескольким причинам: 

1. Гепсидиновая блокада. При функциональном дефиците, который преобладает при 
ХСН, всасывание железа в кишечнике заблокировано на уровне энтероцитов. 
Пероральное железо не поступает в кровь 

2. Побочные эффекты. Запоры, тошнота, металлический привкус, боли в животе 
встречаются у 30– 50% пациентов, что резко снижает приверженность лечению 

3. Медленное восполнение. При абсолютном дефиците и отсутствии блокады 
всасывания для восполнения депо пероральными формами требуются месяцы. 

4. Лекарственные взаимодействия. Всасывание железа снижают ингибиторы 
протонной помпы (омепразол и др.), которые часто назначают кардиологическим 
пациентам для гастропротекции. 

Внутривенные формы железа стали настоящим прорывом в лечении железодефицита у 
кардиологических пациентов. Основные преимущества парентерального введения 
препаратов железа: 

 

Наибольшая доказательная база в кардиологии накоплена для карбоксимальтозата 
железа (Феринжект). Именно этот препарат изучали в исследованиях FAIR-HF, CONFIRM-
HF, AFFIRM-AHF; его рекомендуют европейские и российские клинические руководства 
по лечению пациентов с ХСН и дефицитом железа. 

Расчет общей потребности в железе проводят по формуле Ganzoni* или по упрощенной 
схеме — обычно 500–1000 мг однократно или дробно. Препарат вводят внутривенно 



капельно или струйно медленно под контролем медицинского персонала. Обязательно, 
чтобы были условия для купирования анафилаксии — противошоковый набор. 

Данные рандомизированных исследований демонстрируют значительное улучшение 
функционального класса NYHA у пациентов с СН, увеличение толерантности к нагрузке, 
улучшение качества жизни, снижение риска госпитализаций, улучшение функции почек. 
Показания к внутривенной терапии препаратами железа:  

 

Эффективность определяют через 4–12 недель после завершения курса: 

• Клиническая симптоматика – одышка, слабость; 
• Повторное определение ферритина и TSAT – цель: ферритин >100 нг/мл, 

TSAT >20—25%; 
• Толерантность к нагрузке – тест с шестиминутной ходьбой, динамометрия; 
• Качество жизни – опросники. 

При сохранении дефицита может потребоваться повторное введение. В памятке ниже — 
основные ошибки в ведении пациентов с ЛДЖ: посмотрите их, чтобы убедиться, что все 
делаете правильно. 

 

Латентный дефицит железа — это не просто лабораторный феномен, а клинически 
значимое состояние, которое существенно отягощает течение сердечно-сосудистых 
заболеваний, снижает качество жизни пациентов, ограничивает их физическую 
активность и ухудшает долгосрочный прогноз. Высокая распространенность, доступность 
диагностики и наличие эффективных методов коррекции делают это состояние 
идеальной мишенью для терапевтического вмешательства. 

Пути улучшения состояния таких пациентов: не игнорировать жалобы на слабость и 
утомляемость, определять ферритин и TSAT у пациентов из группы риска ЛДЖ и активно 
применять современные методы коррекции дефицита железа, отдавая предпочтение 
внутривенным формам при ХСН и функциональном дефиците. Только такой комплексный 
подход позволит улучшить результаты лечения, вернуть пациентам энергию 
и активность, снизить частоту госпитализаций и, возможно, повлиять 
на продолжительность жизни. 


