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Мета роботи – оцінити взаємозв’язок ферокінетичних показників зі станом кардіального ремоделювання у хворих на 
ішемічну хворобу серця (ІХС) залежно від ступеня залізодефіциту.

Матеріали та методи. У дослідження залучили 90 хворих на ІХС: стабільну стенокардію напруження ІІ–ІІІ ФК (35 
чоловіків, 55 жінок, вік – 69 (61; 72) років). Усіх пацієнтів залежно від показників обміну заліза та гемограми поділили 
на чотири клінічні групи: І (n = 16) – хворі з залізодефіцитною анемією (ЗДА) легкого та середнього ступеня тяжкості; 
ІІ (n = 15) – з абсолютним латентним залізодефіцитом (ЗД), ІІІ (n = 14) – із функціональним латентним ЗД; у IV (групу 
порівняння, n = 45) залучили хворих на ІХС без порушень обміну заліза. Оцінили показники кардіального ремоделю-
вання, обміну заліза та їхній взаємозв’язок.

Результати. Під час аналізу стану ферокінетики у хворих на ІХС встановили зниження показників транспортного (си-
роваткове залізо, насичення трансферину залізом) і тканинного резерву (феритин) заліза на тлі зростання загальної 
та латентної залізозв’язувальної здатності сироватки залежно від ступеня сидеропенії. У хворих з абсолютним ЗД 
порівняно з хворими без порушень обміну заліза зафіксували достовірно більший на 14,18 % розмір ППд (U = 2,0; 
p < 0,05), більше в 1,7 раза значення КДІ ЛШ (U = 4,0; p < 0,05), більший на 16 % ІММ ЛШ (U = 17,0; p < 0,05). Також 
у хворих із порушеннями ферокінетики спостерігали тенденцію до збільшення КДР ЛШ, КДО ЛШ, КСО ЛШ, КСІ ЛШ, 
ММ ЛШ, розміру Ао, ЛПд, ПШ, ТМШПд порівняно з пацієнтами без супутнього ЗД. У хворих з абсолютним ЗД встановили 
взаємозв’язки між рівнем феритину і ТМШПд (r = +0,84; р < 0,05); СЗ і ЛПд (r = -0,73; р < 0,05); ЗЗЗС та Ао (r = -0,78; 
р < 0,05); латентною ЗЗС і КСР ЛШ (r = +0,71; р < 0,05). У хворих із латентним ЗД виявили зв’язки лише між рівнем 
НТЗ та ІММ ЛШ (r = +0,60; р < 0,05). При функціональному залізодефіциті кореляції між показниками обміну заліза та 
кардіального ремоделювання не визначили.

Висновки. Інтенсивність процесів кардіального ремоделювання у хворих на ІХС і залізодефіцит зростає прямо пропор-
ційно ступеню прогресування сидеропенії; це підтверджено відповідними кореляційними взаємозв’язками.

The relationship between ferrokinetic parameters and the state of cardiac remodeling  
in patients with coronary artery disease with concomitant iron deficiency

M. O. Konovalova, N. S. Mykhailovska
The aim of the study: to assess the relationship between ferrokinetic parameters and the state of cardiac remodeling in 
patients with coronary artery disease (CAD) depending on the stage of iron deficiency (ID).

Materials and methods. The study involved 90 patients with CAD: stable angina pectoris II–III FC (35 men and 55 women, 
age – 69 (61; 72) years). All patients were divided into 4 clinical groups depending on the parameters of iron metabolism 
and hemogram: I (n = 16) – patients with absolute ID; II (n = 15) – with latent ID; III (n = 14) – with functional ID; IV (n = 45) 
– patients with CAD without iron metabolism disorders. The parameters of cardiac remodeling, iron metabolism and their 
relationship were analyzed.

Results. During the analysis of ferrokinetic parameters, a decrease in transport (serum iron, transferrin saturation) and tissue 
(ferritin) reserve of iron on the background of an increase in the total and latent iron-binding capacity depending on the stage of 
sideropenia was established. At the same time, latent iron-binding capacity in patients with absolute ID was less by 43 % than 
in patients with latent ID. Patients with latent ID demonstrated a significantly higher level of transferrin saturation by 59.9 % 
than in the group of patients with CAD without concomitant ID. Patients with absolute ID, compared to patients without iron 
metabolism disorders, demonstrated significantly higher size of RAd by 14.18 % (U = 2.0; p < 0.05); increase EDVI of LV in 
1.7 times (U = 4.0; p < 0.05); higher value of LV MI by 16 % (U = 17.0; p < 0.05). Also, patients with ferrokinetics disorders 
demonstrated a tendency to increase LVIDd, EDV LV, ESV LV, ESVI, LV mass, Ao, RAd, RVd, IVSd compared to patients 
without concomitant ID. For patients with absolute ID, it was established that there a relationship between the level of ferritin 
and IVSd (r = +0.84; p < 0.05); serum iron and LAd (r = -0.73; p < 0.05); total iron-binding capacity and Ao (r = -0.78; p < 0.05); 
latent iron-binding capacity and LVIDs (r = +0.71; p < 0.05). Patients with latent ID demonstrated relationships only between the 
transferrin saturation and LV MI (r = +0.60; p < 0.05). There were no statistically significant correlation relationships between 
indicators of iron metabolism and cardiac remodeling in patients with CAD and functional ID.

Conclusions. The intensity of the processes of cardiac remodeling in patients with CAD and iron deficiency increases in direct 
proportion to the degree of progression of sideropenia, what is confirmed by the relevant correlation relationships.
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Ішемічна хвороба серця (ІХС) – найпоширеніша фор-
ма серцево-судинних захворювань, що є провідною 
причиною смертності в Україні та світі [1]. За розра-
хунками Світового банку, в 2019 році Україна посідала 
перше місце за показником років життя, втрачених 
через передчасну смерть від серцево-судинних за-
хворювань [2].

Анемію та дефіцит заліза часто виявляють у паці-
єнтів з ІХС і хронічною серцевою недостатністю (ХСН). 
У розвинених країнах поширеність дефіциту заліза в 
населення коливається від 10 % до 16 % залежно від 
статі, віку та раси [3]. Поширеність залізодефіцитної 
анемії становить від 2,6 % до 5,0 % [3]. Прихований 
дефіцит заліза в дорослого населення у країнах Євро-
пи становить 30–40 %. Дефіцит заліза виявили у 43 % 
пацієнтів із гострим коронарним синдромом і майже у 
60 % хворих на ІХС [4].

Залізо відіграє провідну роль у транспортуванні 
та використанні кисню, росту та проліферації клітин, а 
також у функції мітохондрій [5,6]. Зниження рівня сиро-
ваткового заліза (СЗ) при ІХС пов’язане з підвищеним 
ризиком серцево-судинної смертності та виникнення 
інфаркту міокарда. Супутній залізодефіцит (ЗД) іс-
тотно знижує якість життя, фізичну активність таких 
пацієнтів і за наявності анемії, і без неї [7].

Відповідно до рекомендацій British Society of 
Gastroenterology (BSG) з ведення хворих на залізоде-
фіцитну анемію 2021 р., наказу МОЗ України № 709 
від 02.11.2015 року, оптимальним маркером залі-
зодефіцитної анемії є феритин [8,9]. Але підвищення 
феритину як гострофазового білка під час запального 
процесу в організмі може маскувати дефіцит заліза 
[4,8]. Так, у хворих на ІХС при виникненні ХСН рівень 
цього маркера підвищується в умовах хронічного за-
палення, що персистує [10]. Отже, визначення фери-
тину може бути недостатнім для точного та надійного 
оцінювання стану заліза для пацієнтів з ІХС, оскільки 
він відбиває тільки його запаси в організмі. Для враху-
вання утилізованого заліза рекомендовано додатково 
вимірювати рівень насичення трансферину залізом 
(НТЗ) [5,8]. Дослідження обох маркерів дає змогу 
детальніше проаналізувати стан заліза в організмі 
й ідентифікувати пацієнтів з абсолютним латентним 
або функціональним дефіцитом заліза на тлі ІХС [7].

Відомо, що абсолютний дефіцит заліза визнача-
ють як істотне зниження або відсутність його запасів 
у кістковому мозку, печінці та селезінці [7,11]. Відпо-
відно, функціональний дефіцит заліза виникає і при 
нормальному, й при підвищеному загальному запасі 
заліза в організмі, але яке недоступне для процесів 
еритропоезу [7,11].

Сучасні дослідження показали зв’язок захворю-
ваності, смертності від ІХС та її гострих ускладнень у 
пацієнтів з абсолютним і функціональним ЗД [12,13]. 
Тяжкість розладів метаболізму заліза, що прогресує, 
пов’язана з вищими показниками смертності [14]. 
Наявність ЗД визнано однією з патогенетичних ланок 
ХСН та її прогресування [15]. У сучасних фундамен-
тальних документах щодо діагностики й лікування 
серцевої недостатності залізодефіцит та анемія 
набули статусу окремої коморбідності [4,15]. У паці-
єнтів із ХСН навіть легка форма анемії асоційована з 

погіршенням симптомів, зниженням якості життя та ви-
живаності, обмеженням функціональних можливостей 
і підвищенням функціонального класу за NYHA [4,7]. 
У результаті наукових досліджень встановлено, що 
навіть функціональний ЗД асоційований зі збільшен-
ням ризику захворюваності та смертності в пацієнтів 
старших вікових груп із СН [16–18].

За даними фахової літератури, у разі виникнення 
ЗД спостерігають порушення глобальної систолічної 
функції лівого шлуночка та зниження скоротливого 
резерву міокарда [17–21]. Дослідження із залучен-
ням лабораторних тварин показали, що латентний 
ЗД асоціюється зі структурними змінами в серці, які 
включають дилатацію лівого шлуночка з гіпертрофією 
міокарда, застійні явища в легенях і кардіальний фі-
броз [19,22,23]. Крім того, експериментальні моделі з 
ізольованим ЗД виявили кардіомегалію та порушення 
скорочувальної функції міокарда [19,24].

Уточнення потребують відомості щодо особливос-
тей змін структурно-функціонального стану серця у 
хворих на ІХС залежно від ступеня залізодефіциту для 
вироблення індивідуалізованого підходу до ведення 
таких пацієнтів.

Мета роботи
Оцінити взаємозв’язок ферокінетичних показників 
зі станом кардіального ремоделювання у хворих на 
ішемічну хворобу серця залежно від ступеня залі-
зодефіциту.

Матеріали і методи дослідження
У подвійне відкрите дослідження в паралельних групах 
залучили 90 хворих на ІХС: стабільну стенокардію на-
пруження ІІ–ІІІ ФК (35 чоловіків, 55 жінок, вік – 69 (61; 
72) років), які перебували на стаціонарному лікуванні 
в терапевтичному та кардіологічному відділеннях 
КНП «Міська лікарня № 4» ЗМР (м. Запоріжжя). Усіх 
пацієнтів залежно від показників обміну заліза та ге-
мограми поділили на чотири клінічні групи: І (n = 16) 
– хворі з залізодефіцитною анемією (ЗДА) легкого та 
середнього ступеня тяжкості; ІІ (n = 15) – з абсолют-
ним латентним ЗД; ІІІ (n = 14) – з функціональним 
латентним ЗД; у IV (групу порівняння, n = 45) залучи-
ли хворих на ІХС без порушень обміну заліза. Групи 
хворих зіставні за статтю, віком, характером супутніх 
захворювань.

ЗДА діагностували при зниженні рівня гемоглобіну 
(Hb у венозній крові <130 г/л у чоловіків і <120 г/л у 
жінок), зниженні рівня СЗ <8,8 нмоль/л, при рівні фе-
ритину <100 мкг/л, НТЗ <20 %. У цій групі 8 пацієнтів 
мали ЗДА легкого ступеня тяжкості (рівень гемоглобіну 
становив 110,5 (106,0; 114,5) г/л), 8 осіб – помірного 
(рівень гемоглобіну – 87,0 (83,5; 92,5) г/л).

Латентний залізодефіцит верифікували за такими 
критеріями: Hb у венозній крові >130 г/л у чоловіків, 
>120 г/л у жінок; рівень СЗ <8,8 нмоль/л; рівень фери-
тину <100 мкг/л, НТЗ <20 % [10,25]. Функціональний ЗД 
діагностували, якщо Hb у венозній крові >130 г/л у чо-
ловіків, >120 г/л у жінок, рівень СЗ <8,8 нмоль/л, вміст 
феритину – в межах 100–299 мкг/л, НТЗ <20 % [8].

Оригінальні дослідження
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ІХС верифікували за рекомендаціями European 
Society of Cardiology (ESC) з діагностики та лікування 
хронічного коронарного синдрому 2019 р. та чинним 
уніфікованим клінічним протоколом первинної, вто-
ринної (спеціалізованої) та третинної (високоспеці-
алізованої) медичної допомоги «Стабільна ішемічна 
хвороба серця» (наказ МОЗ № 2857 від 23.12.2021 
року). Наявність та етіологію супутнього анемічного 
синдрому встановили відповідно до рекомендацій 
British Society of Gastroenterology (BSG) з ведення 
хворих на залізодефіцитну анемію 2021 р., наказів 
МОЗ України № 709 від 02.11.2015 року та № 647 від 
30.07.2010 року за редакцією від 29.07.2016 року. Для 
діагностики та верифікації ЗД використали критерії, 
що адаптовані для пацієнтів із захворюваннями сер-
цево-судинної системи [8,10,25].

Критерії залучення в дослідження – наявність 
письмової інформованої згоди; вік понад 18 років; 
діагностована залізодефіцитна анемія або латентний 
залізодефіцит; верифікована ІХС. Критерії виключення 
– відмова від участі в дослідженні; діагностовані в ста-
ціонарі гострі кровотечі; документовані крововтрати в 
анамнезі впродовж пів року; тяжка анемія, що потребує 
гемотрансфузії; гемолітичні анемії; гіпо-, апластичні 
анемії; злоякісні пухлини, в тому числі кровотворних 
органів; В12-фолієводефіцитна анемія; парентераль-
не введення препаратів заліза терміном до 3 місяців; 
ХСН із ФВ ≤40 % або/і ІV ФК за NYHA; ХХН III–V ст.; 
гострий коронарний синдром; термін менше ніж 3 
місяці після перенесеного гострого інфаркту міокарда 
та інсульту; імплантований або потреба в імплантації 
електрокардіостимулятора; тяжкі супутні захворюван-
ня, що супроводжувались органною недостатністю; 
тяжкі психоневрологічні розлади.

Під час роботи дотримувались морально-етичних 
норм біоетики згідно з правилами ICH/GCP, Гельсін-
ської декларації прав людини (1964 р.), Конвенції Ради 
Європи з прав людини і біомедицини (1997 р.), а також 
чинним законодавством України.

Показники обміну заліза (феритин, СЗ, загальна 
залізозв’язувальна здатність сироватки (ЗЗЗС)) ви-
значили в клініко-біохімічній лабораторії ННМЦ «Уні-
верситетська клініка» ЗДМУ. Як значення латентної 
залізозв’язувальної здатності сироватки (латентна 
ЗЗС) встановили різницю рівнів ЗЗЗС і СЗ. Насичення 
трансферину залізом визначили за формулою:

НТЗ (%) = (СЗ × 100) / ЗЗЗС.
Як референтні визначили такі значення: фе-

ритин 28–365 нг/мл, СЗ 8,8–29,9 нмоль/л, ЗЗЗС 
45–76 ммоль/л, латентна ЗЗС 32,0–46,0 ммоль/л, 
НТЗ 16,0–50,0 %.

Для оцінювання особливостей кардіального ремо-
делювання використали ультразвуковий діагностич-
ний сканер MyLab 50Х («eSaote», Італія). Показники 
оцінювали відповідно до рекомендацій з виконання 
трансторакальної ехокардіографії Американського 
товариства з ехокардіографії (2019 р.).

Статистичне опрацювання даних здійснили за 
допомогою пакету програм Statistica 13.0 (StatSoft Inc., 
США, № ліцензії JPZ804І382130ARCN10-J). Гіпотезу 
щодо розподілу кількісних показників перевірили за 
допомогою критерію Шапіро–Вілка. Оскільки всі 

параметри не відповідали нормальному розподілу, 
то кількісні ознаки наведено як медіана та міжквар-
тильний інтервал (Me; Q25–Q75), якісні – у відсотках. 
Для визначення відмінностей між групами застосу-
вали ранговий аналіз Краскела–Воліса з наступним 
попарним зіставленням за допомогою U-критерію 
Манна–Вітні з поправкою Бонфероні. Для оцінюван-
ня залежності між показниками клінічної гемограми, 
обміну заліза та ремоделювання міокарда виконали 
кореляційний аналіз із розрахунком коефіцієнта ко-
реляції Спірмена. Результати вважали статистично 
значущими при р < 0,05.

Результати
Оцінили гематологічні та ферокінетичні показники у 
хворих на ІХС, визначили їхні особливості залежно 
від ступеня залізодефіциту (табл. 1).

У хворих на ІХС із супутньою ЗДА рівень гемоглобі-
ну, кількість еритроцитів і колірний показник достовірно 
менше на 28,0 % (U = 1,5; p < 0,05), на 38,5 % (U = 1,0; 
p < 0,05) та на 19,0 % (U = 1,0; p < 0,05) відповідно, 
ніж у хворих на ІХС без ознак ЗД. У хворих цієї групи 
виявили також вірогідно нижчий на 41 % рівень СЗ 
(U = 15,5; p < 0,05) і нижчий у 4,5 раза рівень фери-
тину (U = 7,0; p < 0,05), ніж у пацієнтів без порушення 
обміну заліза. Зазначимо, що рівень феритину у 
хворих із ЗДА достовірно нижчий на 60 %, ніж у групі 
з функціональним латентним ЗД (U = 9,0; p < 0,05) та 
на 31,4 % менше, ніж у групі з абсолютним латентним 
ЗД (U = 15,0; p < 0,05). Виявили тенденцію до вищого 
рівня ЗЗЗС, що визначає загальну доступну кількість 
локусів зв’язування заліза в трансферині, у хворих із 
ЗДА, ніж у хворих без порушень обміну заліза (U = 1,0; 
p ≈ 0,05). Латентна ЗЗЗС, що характеризує потенційну 
здатність сироватки крові зв’язувати залізо, у хворих 
із ЗДА в 2,06 раза більша, ніж у хворих без порушень 
обміну заліза (U = 3,0; p < 0,05). Також у хворих із супут-
ньою ЗДА порівняно з хворими без порушень обміну 
заліза зафіксували вірогідно нижчий у 2,3 раза рівень 
НТЗ (U = 4,0; p < 0,05), що відбиває співвідношення 
концентрації заліза в сироватці крові до загальної 
можливості трансферину переносити залізо.

У хворих з абсолютним латентним ЗД рівень СЗ 
достовірно нижчий на 34 % порівняно з хворими без 
порушення обміну заліза (U = 1,5; p < 0,05). Поряд 
із цим, у цій групі зафіксували вірогідно нижчий на 
62,1 % рівень НТЗ (U = 4,0; p < 0,05) і вищий на 35,0 % 
рівень латентної ЗЗС (U = 11,0; p < 0,05), ніж у групі 
хворих на ІХС без супутнього ЗД. Крім того, у пацієнтів 
з абсолютним латентним ЗД виявили тенденцію до 
зниженого рівня феритину порівняно з хворими без 
порушень обміну заліза (U = 11,0; p ≈ 0,05). Аналогічну 
особливість встановили в обстежених із функціональ-
ним латентним ЗД: достовірно нижчий на 52 % рівень 
СЗ (U = 3,5; p < 0,05) і менший в 2,18 раза рівень НТЗ 
(U = 2,0; p < 0,05), ніж у хворих без порушень обміну 
заліза.

Надалі для оцінювання впливу стану обміну заліза 
на показники кардіального ремоделювання у хворих 
на ІХС здійснили їхній аналіз залежно від ступеня 
залізодефіциту (табл. 2).

Original research
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У хворих із ЗДА порівняно з хворими без 
порушень обміну заліза зафіксували вірогідно 
більший на 14,18 % розмір правого передсердя 
(U = 2,0; p < 0,05); більше в 1,7 раза значення КДІ 
ЛШ (U = 4,0; p < 0,05); більший на 14 % ІММ ЛШ 
(U = 17,0; p < 0,05). У хворих цієї групи виявили 
також тенденцію до збільшення КДР ЛШ, КДО ЛШ, 
КСО ЛШ, КСІ ЛШ, ММ ЛШ, розміру Ао, ЛПд, ПШ, 
ТМШПд порівняно з пацієнтами без супутнього ЗД. 
У хворих із латентним і функціо нальним залізоде-
фіцитом спостерігали аналогічну спрямованість цих 
показників, що не досягла рівня статистичної значу-
щості. Не виявили достовірні відмінності між групами 
хворих на ІХС із різним ступенем залізодефіциту за 
показниками, що характеризують структурно-функ-
ціональний стан серця. Фракція викиду вірогідно не 
відрізнялася в усіх групах, свідчила про переважне 
збереження систолічної функції ЛШ; у хворих груп 
дослідження переважав перший тип діастолічної 
дисфункції ЛШ (порушення релаксації).

Таблиця 1. Гематологічні та ферокінетичні показники у хворих на ІХС 

Показник,  
одиниці вимірювання

Хворі на ІХС із супутнім ЗД (n = 45) Хворі на ІХС  
без супутнього ЗД (n = 45)ЗДА (n = 16) Абсолютний  

латентний ЗД (n = 15)
Функціональний  
латентний ЗД (n = 14)

Кількість еритроцитів, ×1012/л 2,65 (2,44; 3,70)* 4,16 (4,11; 4,30) 3,10 (2,97; 3,18) 4,31 (4,07; 4,60)
Hb, г/л 108,0 (86,0; 113,0) * 137,0 (128,0; 155,0) 134,0 (127,0; 139,0) 150,0 (143,0; 158,0)
КП, од. 0,77 (0,72; 0,81)* 0,95 (0,89; 1,01) 0,81 (0,79; 0,81) 0,95 (0,91; 1,00)
СЗ, нмоль/л 6,70 (3,35; 8,90)* 7,50 (3,30; 7,80)* 5,50 (2,75; 8,20)* 11,40 (11,05; 15,85)
Феритин, нг/мл 60,5 (33,4; 70,3)*#^ 88,2 (47,1; 100,0) 151,4 (124,5; 275,2) 273,3 (71,5; 325,3)
ЗЗЗС, ммоль/л 88,00 (79,35; 95,70) 62,10 (51,40; 68,20) 54,04 (46,80; 64,25) 49,70 (46,65; 68,8)
Латентна ЗЗС, ммоль/л 77,60 (70,40; 89,10)* 57,70 (49,40; 64,90)* 44,65 (36,50; 59,50) 37,55 (32,05; 52,95)
НТЗ, % 10,82 (4,60; 17,46)* 9,51 (7,14; 13,90)* 11,52 (6,32; 13,50)* 25,11 (20,88; 34,13)

*: вірогідність розбіжностей порівняно з хворими без порушень обміну заліза (р < 0,05); #: вірогідність розбіжностей між хворими з абсолютним і функціональним ЗД (р < 0,05); 
^: вірогідність розбіжностей між хворими з абсолютним і латентним ЗД (р < 0,05).

Таблиця 2. Показники кардіального ремоделювання у хворих на ІХС залежно від ступеня залізодефіциту

Показник,  
одиниці вимірювання

Хворі на ІХС із супутнім ЗД (n = 45) Хворі на ІХС  
без супутнього ЗД  
(n = 45)

ЗДА  
(n = 16)

Абсолютний  
латентний ЗД  
(n = 15)

Функціональний  
латентний ЗД  
(n = 14)

Ао, см 2,85 (2,56; 3,03) 2,61 (2,31; 2,88) 2,82 (2,52; 3,30) 2,75 (2,47; 3,06)
ЛПд, см 3,86 (3,69; 4,18) 3,69 (3,49; 4,26) 3,84 (3,69; 4,07) 3,46 (3,45; 4,18)
КДР ЛШ, см 5,23 (4,70; 5,61) 4,98 (4,79; 5,11) 4,78 (4,21; 5,30) 4,98 (4,59; 5,02)
КДО ЛШ, мл 145,1 (57,4; 182,0) 126,8 (114,6; 181,4) 133,3 (73,2; 160,4) 126,1 (102,1; 160,7)
КДІ, мл/м2 83,5 (63,4; 92,8)* 69,7 (49,8; 88,4) 73,9 (44,1; 90,6) 49,2 (38,7; 72,1)
КСР ЛШ, см 3,46 (3,15; 3,84) 3,38 (2,88; 3,72) 3,23 (3,12; 3,30) 3,25 (2,73; 3,58)
КСО ЛШ, мл 65,1 (42,5; 84,1) 50,6 (36,3; 56,6) 53,0 (32,8; 81,0) 42,1 (30,5; 49,8)
КСІ, мл/м2 33,70 (18,50; 44,30) 31,95 (23,90; 52,90) 33,30 (19,80; 55,90) 23,80 (14,60; 26,90)
ТМШПд, см 1,20 (1,03; 1,25) 1,11 (1,03; 1,16) 1,12 (1,07; 1,20) 1,11 (1,03; 1,18)
ТЗСЛШд, см 1,1 (1,03; 1,15) 1,03 (1,03; 1,12) 1,10 (1,07; 1,20) 1,03 (1,00; 1,05)
ВТС ЛШ, у. о. 0,45 (0,44; 0,48) 0,43 (0,38; 0,45) 0,45 (0,45; 0,50) 0,43 (0,39; 0,46)
ММ ЛШ, г 244,0 (198,0; 320,0) 238,0 (188,0; 269,5) 236,0 (166,0; 270,0) 229,0 (181,0; 271,5)
ІММ ЛШ, г/м2 136,5 (127,0; 159,0)* 134,0 (108,0; 140,0) 134,0 (109,0; 139,0) 117,5 (94,5; 133,3)
ФВ%, за Сімпсоном 55,0 (52,0; 61,0) 55,0 (51,0; 58,0) 52,0 (46,0; 60,0) 55,0 (49,0; 60,0)
СТЛА, мм рт. ст. 21,0 (14,5; 23,5) 19,5 (17,0; 21,0) 17,0 (17,0; 18,0) 18,5 (17,0; 21,0)
ПШд, см 3,23 (3,12; 3,34) 2,73 (2,65; 2,88) 2,78 (2,59; 3,28) 2,65 (2,59; 3,25)
ППд, см 4,02 (3,70; 4,31)* 3,43 (3,23; 3,54) 3,74 (3,56; 3,87) 3,45 (3,27; 3,82)

*: вірогідність розбіжностей порівняно з хворими без порушень обміну заліза (р < 0,05); Ао: розмір аорти на рівні клапанного кільця; ЛПд: передньо-задній розмір лівого передсердя 
в діастолу; КДР: кінцево-діастолічний розмір; КДО: кінцево-діастолічний об’єм; КДІ: кінцево-діастолічний індекс; КСР: кінцево-систолічний розмір; КСО: кінцево-систолічний об’єм; 
КСІ: кінцево-систолічний індекс; ТМШПд: товщина міжшлуночкової перетинки в діастолу; ТЗСЛШд: товщина задньої стінки ЛШ в діастолу; ВТС: відносна товщина стінки; ММ ЛШ: 
маса міокарда лівого шлуночка; ІММ ЛШ: індекс маси міокарда; ФВ: фракція викиду; СТЛА: середній тиск у легеневій артерії; ПШд: розмір правого шлуночка у діастолу; ППд: 
передньо-задній розмір правого передсердя в діастолу.

Феритин, нг/мл

ЗЗЗС, ммоль/л

Латентна ЗЗС, 
ммоль/л

СЗ, нмоль/л ЛПд, см

Ао, см

ТМШПд, см
rs = +0,84; р < 0,05

rs = -0,73; р < 0,05

rs = -0,78; р < 0,05

rs = +0,71; р < 0,05
КСР ЛШ, см

Рис. 1. Кореляційні зв’язки між показниками обміну заліза та кардіального ремоделювання 
у хворих на ІХС із ЗДА.

Оригінальні дослідження
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Шляхом кореляційного аналізу встановили низку 
зв’язків між показниками обміну заліза та кардіального 
ремоделювання у хворих на ІХС і супутній дефіцит 
заліза. Так, у хворих із ЗДА (рис. 1) визначили коре-
ляційні зв’язки між рівнем феритину та товщиною 
міжшлуночкової перетинки (r = +0,84; р < 0,05); СЗ 
і поперечним розміром лівого передсердя (r = -0,73; 
р < 0,05); ЗЗЗС і поперечним розміром аорти (r = -0,78; 
р < 0,05), латентною ЗЗС і кінцевим систолічним розмі-
ром лівого шлуночка (r = +0,71; р < 0,05). Це свідчить 
про асоціацію показників ферокінетики зі структур-
но-функціональними параметрами серця у хворих на 
ІХС з абсолютним залізодефіцитом.

У хворих із латентним ЗД виявили зв’язки лише 
між рівнем НТЗ та ІММ ЛШ (r = +0,60; р < 0,05); це 
підтверджує клінічне значення НТЗ як маркера ла-
тентного залізодефіциту в процесах кардіального 
ремоделювання. Зауважимо, що в групі хворих із функ-
ціональним ЗД не встановили достовірні кореляційні 
зв’язки між показниками кардіального ремоделювання 
й обміну заліза.

Обговорення
Під час аналізу показників ферокінетики встановили 
поступове зниження показників транспортного та 
тканинного резерву заліза на тлі зростання загальної 
та латентної залізозв’язувальної здатності сироватки 
залежно від ступеня сидеропенії. Так, у хворих на ІХС 
із супутньою ЗДА виявили вірогідно менші значення 
рівня феритину, сироваткового заліза та гемоглобіно-
вого фонду порівняно і з групами з функціональним, 
латентним ЗД, і без нього. Латентна ЗЗЗС у хворих із 
ЗДА в 2,06 раза більша, ніж у пацієнтів без порушень 
обміну заліза (U = 3,0; p < 0,05). У хворих із супутньою 
ЗДА порівняно з пацієнтами без порушень обміну 
заліза зафіксували також вірогідно менший у 2,3 раза 
рівень НТЗ (U = 4,0; p < 0,05).

У хворих з абсолютним латентним ЗД рівень СЗ 
достовірно нижчий на 34 % порівняно з пацієнтами без 
порушення обміну заліза (U = 1,5; p < 0,05). У цій групі 
зафіксували також вірогідно менший на 62,1 % рівень 
НТЗ (U = 4,0; p < 0,05) і більший на 35 % рівень латент-
ної ЗЗС (U = 11,0; p < 0,05), ніж у групі хворих на ІХС 
без супутнього ЗД. Аналогічну особливість виявили у 
хворих із функціональним латентним ЗД: достовірно 
нижчий на 52 % рівень СЗ (U = 3,5; p < 0,05) і менший 
у 2,18 раза рівень НТЗ (U = 2,0; p < 0,05), ніж у хворих 
без порушень обміну заліза. Ці результати збігаються 
з сучасними науковими даними щодо особливостей 
змін показників ферокінетики залежно від ступеня 
залізодефіциту [25–27].

Відомо, що системний залізодефіцит має нега-
тивний вплив на стан міокарда, що пов’язаний із по-
гіршенням скорочувального резерву, прогресуванням 
систолічної дисфункції [17], дилатацією та гіпертро-
фією шлуночків [16,27,28]. Одержали відомості щодо 
асоціації порушень обміну заліза та ремоделювання 
передсердь навіть при збереженні фракції викиду лі-
вого шлуночка [28,29]. Результати нашого дослідження 
доповнюють міжнародні дані щодо особливостей ремо-
делювання серця на тлі супутнього залізодефіциту. Так, 

у хворих з абсолютним залізодефіцитом спостерігали 
достовірне збільшення об’ємних і лінійних показників 
серця та вираженості гіпертрофії ЛШ порівняно з хво-
рими без супутнього ЗД. Подібні тенденції спостерігали 
у хворих із функціо нальним і латентним ЗД, але вони 
не досягли рівня статистичної значущості.

Результати, що отримали, можна пояснити прогре-
суванням патологічних процесів у міокарді на клітин-
ному рівні при збільшенні ступеня залізодефіциту. За 
даними фахової літератури, наявність залізодефіциту 
асоційована з безпосереднім порушенням функції кар-
діоміоцитів у хворих на серцево-судинну патологію. У 
дослідженні V. Melenovsky [30] встановили знижений 
вміст заліза у тканинах лівого шлуночка при серцевій 
недостатності незалежно від наявності анемії, що 
супроводжувався зменшенням експресії АФК-за-
хисних ферментів (каталази, глутатіонпероксидази 
та супероксиддисмутази) і спричиняло загострення 
мітохондріальної дисфункції. Дефіцит заліза пов’язу-
ють із морфологічними змінами в мітохондріях, як-от 
збільшенням розміру та зменшенням крист [31], а 
також із функціональними порушеннями: зниженням 
продукування АТФ, пошкодженням мітохондріальної 
ДНК, посиленням глюконеогенезу [32], збільшенням 
виробництва молочної кислоти [33], зниженням 
мітохондріального біогенезу [34]. Крім мітохондріаль-
ної дисфункції, експериментальні моделі міокарда з 
залізодефіцитом показали змінений обмін іонів Ca2+ 
зі зрушенням у бік гліколітичного метаболізму, що 
продукує молочну кислоту [24].

У нашому дослідженні виявили зв’язок показників 
обміну заліза зі структурно-функціональним станом 
серця у хворих на ІХС, що цілком узгоджується з ві-
домими науковими даними. Chen Y. et al. [35] під час 
дослідження хворих із супутнім ЗД та ознаками карді-
ального ремоделювання на тлі ІХС встановили кореля-
ційні зв’язки між ІММ ЛШ і значеннями ЗЗЗС (r = +0,34; 
p = 0,005), гемоглобіну (r = -0,28; p = 0,026). Крім того, 
виявили негативні кореляції між ІММ ЛШ і рівнями 
сироваткового заліза, феритину. В дослідженні, яке 
здійснили, виявили: ІММ ЛШ позитивно корелював із 
насиченням трансферину залізом тільки у групі хворих 
із латентним ЗД. Втім, встановили низку кореляційних 
зв’язків між показниками кардіального ремоделювання 
та ферокінетики у хворих з абсолютним ЗД: між рівнем 
феритину та товщиною міжшлуночкової перетинки 
(r = +0,84; р < 0,05); СЗ і поперечним розміром лівого 
передсердя (r = -0,73; р < 0,05); ЗЗЗС і поперечним 
розміром аорти (r = -0,78; р < 0,05), латентною ЗЗС 
і кінцевим систолічним розміром лівого шлуночка 
(r = +0,71; р < 0,05). Це підтверджує негативний вплив 
абсолютного та латентного залізодефіциту на процеси 
кардіального ремоделювання. У разі функціонального 
латентного залізодефіциту, що характеризується 
збереженим тканинним запасом заліза в організмі, 
не виявили кореляції між показниками обміну заліза 
й кардіального ремоделювання.

Висновки
1. Інтенсивність процесів кардіального ремоделю-

вання у хворих на ІХС і супутній залізодефіцит зростає 

Original research



25Патологія. Том 20, № 1(57), січень – квітень 2023 р. ISSN 2306-8027    http://pat.zsmu.edu.ua

прямо пропорційно ступеню прогресування сидеропе-
нії. Це підтверджено збільшенням об’ємних і лінійних 
показників серця та вираженості гіпертрофії ЛШ 
порівняно з хворими без супутнього залізодефіциту.

2. У хворих на ІХС і ЗДА виявили зв’язок усіх фе-
рокінетичних показників (СЗ, рівня феритину, ЗЗЗС, 
латентної ЗЗС) зі структурно-функціональними пара-
метрами серця, а при абсолютному латентному залі-
зодефіциті провідну роль у цих асоціаціях відіграють 
рівень феритину та насичення трансферину залізом. У 
разі функціонального латентного залізодефіциту не 
визначили кореляції між показниками обміну заліза 
та кардіального ремоделювання.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у вивченні ефективності комплексної терапії ІХС, що 
перебігає на тлі анемічного синдрому.
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