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РЕЗЮМЕ. Анемии часто встречаются в пожилом и старческом возрасте. В 30% случаев 
анемический синдром обусловлен дефицитом железа (ДЖ), манифестирует железоде-
фицитной анемией (ЖДА), анемией хронических заболеваний (АХЗ), сочетанием ЖДА 
и АХЗ и приводит к увеличению заболеваемости и летальности. Развитие хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) и хронической болезни почек (ХБП) часто сопро-
вождается ДЖ и анемией. Уточнение характера анемии у пожилых пациентов с ХСН 
и ХБП необходимо для оптимизации лечебной тактики и прогноза. Установлено, что 
анемии с нарушением феррокинетики манифестируют развитием ЖДА, АХЗ и их соче-
танием. При нормальной фракции выброса левого желудочка по мере нарастания ХБП 
уменьшается доля пациентов с ЖДА и увеличивается частота АХЗ и сочетания ЖДА 
и АХЗ. При ХСН со снижением фракции выброса левого желудочка независимо от на-
личия ХБП преобладает ЖДА. Оптимальным методом диагностики сочетания ЖДА 
и АХЗ является определение растворимого рецептора трансферрина и ферритинового 
индекса.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дефицит железа, пожилые пациенты, железодефицитная анемия, 
анемия хронических заболеваний, феррокинетика, хроническая сердечная недостаточность, 
хроническая болезнь почек
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ABSTRACT. Anemia is often present in the elderly and senile age. In 30% of cases, the anemic 
syndrome is caused by iron deficiency (ID), manifests iron deficiency anemia (IDA), anemia of 
chronic diseases (ACD), a combination of IDA and ACD and leads to an increase in morbidity 
and mortality. Clarification of the nature of anemia in elderly patients with CHF and CKD is 
necessary to optimize treatment tactics and prognosis. It has been established that anemia with 
impaired ferrokinetics is manifested by the development of IDA, ACID and their combination. 
As CKD increases, the proportion of patients with IDA decreases and the frequency of ACID and 
the combination of IDA and ACID increases. In CHF with a decrease in left ventricular ejection 
fraction, regardless of the degree of CKD, IDA predominates. The optimal method for diagnosing 
the combination of IDA and ACVD is the determination of the soluble transferrin receptor and 
ferritin index.

KEYWORDS: iron defi ciency, elderly patients, iron defi ciency anemia, anemia of chronic 
diseases, ferrokinetics, chronic heart failure, chronic kidney disease

лого и старческого возраста с ХСН и ХБП в 
зависимости от ФВ ЛЖ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В СПб ГБУЗ ГБ № 40 обследовано 100 
пациентов пожилого и старческого возрас-
та (средний возраст 76,72±8,6 года) с ХСН 
и ХБП, которые были разделены на 3 груп-
пы. В первую группу вошли 11 больных 
КРАС (сочетание анемии, ХБП ≥3А стадии 
и ФВ ЛЖ ≤45%). Во вторую группу были 
включены 49 пациентов с анемией, ХБП ≥3А 
стадии и ФВ ЛЖ >45%. Общее количество 
пациентов с анемией, ХБП ≥3А стадии и 
ХСН составило 60 человек. В третью груп-
пу вошли 40 больных анемией и ХСН с ХБП 
1–2-й стадии. Группы были сопоставимы по 
полу и возрасту.

КРИТЕРИИ ДИАГНОЗА

Функциональный класс (ФК) ХСН уста-
навливали по классификации Нью-Йоркской 
кардиологической ассоциации (NYHA) [26]. 
Наличие и стадии ХБП определяли по клас-
сификации экспертов Национального почеч-
ного фонда США (NKF) 2002 г., в соответ-
ствии с которой ХБП ≥3А стадии диагности-
ровали при снижении скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) ниже 60 мл/мин/1,73 м2 

[18]. Больные терминальной почечной недо-
статочностью (ХБП 5 стадии с СКФ ≤15 мл/
мин/1,73 м2) в исследование не включались. 
Диагноз анемии ставили по критериям Все-

ВВЕДЕНИЕ

Анемии часто встречаются в пожилом и 
старческом возрасте, в 30% случаев обуслов-
лены дефицитом железа (ДЖ) и могут манифе-
стировать железодефицитной анемией (ЖДА), 
анемией хронических заболеваний (АХЗ) и их 
сочетанием [1, 2, 8]. Частота хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) увеличивается 
с возрастом и ассоциируется с риском разви-
тия и нарастания выраженности ДЖ [3, 22]. У 
половины пациентов с ХСН имеется хрониче-
ская болезнь почек (ХБП) различной степени 
[4, 24]. Развитие ХБП и анемии способствуют 
ухудшению течения ХСН, что, в свою очередь, 
усугубляет почечную дисфункцию и анемию 
[4, 16, 24]. Сочетание почечной, сердечной 
дисфункции со снижением фракции выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ) ≤45% и анемии 
получило название кардиоренального анеми-
ческого синдрома (КРАС) [4, 23, 24].

Низкоинтенсивное воспаление, характер-
ное для пожилых пациентов с полиморбидной 
патологией, объясняет частое развитие АХЗ, а 
также сочетания ЖДА и АХЗ, т.е. истинного и 
относительного дефицита железа [22, 25, 27]. 

Определение характера анемического син-
дрома, обусловленного ДЖ, и его структуры у 
пожилых пациентов с ХСН и ХБП необходи-
мо для оптимизации лечения.

ЦЕЛЬ

Изучить феррокинетику и структуру ане-
мии, обусловленной ДЖ, у пациентов пожи-
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мирной организации здравоохранения: сни-
жение концентрации  гемоглобина в венозной 
крови менее 120 г/л у женщин и менее 130 г/л 
у мужчин [6].

Проведенные исследования включали: 
развернутый клинический анализ крови, 
определение уровня трансаминаз, билиру-
бина, креатинина (с расчетом СКФ), общего 
белка, глюкозы, гликированного гемоглобина, 
С-реактивного белка (СРБ), фибриногена, ис-
следование липидного спектра, определение 
концентрации сывороточного железа, ферри-
тина, насыщения трансферрина железом, рас-
творимого рецептора трансферрина с расче-
том ферритинового индекса, цитокинов (ИЛ-
1β и ИЛ-6) и гепсидина. 

Критериями диагностики ЖДА, АХЗ и их 
сочетания являются концентрация ферритина, 
растворимого рецептора трансферрина и фер-
ритиновый индекс — соотношение раствори-
мого рецептора трансферрина к десятичному 
логарифму ферритина [17]. Диагноз ЖДА ста-
вили при концентрации ферритина <30 нг/ мл, 
сатурации трансферрина <20% и ферритино-
вом индексе <2; критериями АХЗ были уро-
вень ферритина >200 нг/мл и ферритиновый 
индекс <1; сочетание ЖДА и АХЗ диагно-
стировали при концентрации ферритина 30–
200 нг/мл и ферритиновом индексе >2 [17]. 

Концентрацию сывороточного железа, 
ферритина, трансферрина и СРБ определяли 
с использованием оборудования ARCHITECT 
cSystem (Abbott Diagnostics, Lake Forest, IL, 
USA). Степень насыщения трансферрина 
рассчитана по формуле: % насыщения транс-
феррина железом = (сывороточное железо 
(ммоль/л)/трансферрин (г/л) · 25,1) · 100.

В связи с цикличными колебаниями уров-
ня гепсидина забор крови выполняли в 10 ча-
сов утра, натощак. Для определения гепси-
дина использован набор ДРГ «Гепсидин-25» 
(биоактивный), основанный на твердофазном 
иммуноферментном анализе (ИФА) по прин-
ципу конкурентного связывания. Норма уста-
новлена производителем от 1 до 39,3 нг/мл. 
Исследование цитокинов проводили с помо-
щью набора реагентов для мультиплексного 
определения цитокинов/хемокинов человека 
#HCYTOMAG-60K (Millipore, США) на при-
боре MAGPIX® (Luminex, США) согласно 
инструкции производителя. 

Определение растворимого рецептора 
трансферрина проводили с использовани-
ем реактива Bio Vendor HumansTfR, Czech 
Republic. Поле детекции — 2 нг/мл, калибра-
ционный диапазон — 0,05–2 мкг/мл. Нормой 
считали концентрации менее 1,6 мкг/мл в со-
ответствии с руководством по определению 
производителя.

Лабораторные и инструментальные ис-
следования проводили на базе больницы 
№ 40, концентрацию растворимого рецепто-
ра трансферрина исследовали в лаборатории 
диагностики аутоиммунных заболеваний 
ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Из 100 обследованных пациентов у 40 ди-
агностирована анемия и ХСН с минимальной 
ХБП (1–2 стадии). Среди 60 больных с ане-
мией, ХСН и почечной дисфункцией (ХБП 
≥3А стадии) 11 пациентов соответствовали 
критериям кардиоренального анемического 

Таблица 1
Распределение больных анемией в зависимости от стадии ХБП

Table 1
Distribution of patients with anemia depending on the stage of CKD 

ХБП / CKD КРАС / CRAS
Анемия +ХСН+ХБП / 

Anemia+CHF+CKD
Анемия +ХСН /

Anemia+CHF
Всего /
Total

1 стадия / 1st stage 0 0 5 5

2 стадия / 2nd stage 0 0 35 35

3а стадия / 3a stage 8 20 0 28

3б стадия / 3b stage 2 19 0 21

4 стадия / 4th stage 1 10 0 11

Всего / Total 11 49 40 100

Примечание: КРАС — кардиоренальный анемический синдром; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ХБП — 
хроническая болезнь почек.

Note: CRAS — cardiorenal anemia syndrome; CHF — chronic heart failure; CKD — chronic kidney disease.
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синдрома (анемия, ХБП ≥3А стадии, ФВ ЛЖ 
≤45%), у 49 человек выявлена анемия в соче-
тании с ХБП ≥3А стадии и ХСН при сохран-
ной ФВ ЛЖ.

Распределение больных с анемическим 
синдромом в зависимости от стадии ХБП 
представлено в таблице 1.

Как видно из представленных данных, кор-
реляции между выраженностью почечной дис-
функции и частотой КРАС не выявлено: у 8 из 11 
больных КРАС диагностирована ХБП 3А стадии.

При определении варианта анемии в соот-
ветствии с современными критериями [17] у 
27 пациентов диагностирована ЖДА, у 32 — 
сочетание ЖДА и АХЗ и у 41 — АХЗ.

Статистически достоверные различия 
(р <0,05) инструментальных и лабораторных 
параметров между данными группами пред-
ставлены в таблице 2.

ПАРАМЕТРЫ ФЕРРОКИНЕТИКИ 
И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА АНЕМИЙ

Как видно из таблицы 2, достоверных 
различий между группами по концентра-
ции гемоглобина не выявлено. Параметры 

феррокинетики при ЖДА и АХЗ достоверно 
различались. Микроцитоз (снижение MCV), 
снижение сывороточного железа и процент 
насыщения трансферрина железом преобла-
дали при ЖДА и ЖДА в сочетании с АХЗ 
и статистически достоверно отличались от 
больных АХЗ.

Выявлены достоверные различия концен-
трации ферритина и растворимого рецепто-
ра трансферрина, что обусловило различия 
уровня ферритинового индекса, который ис-
пользуется для дифференциальной диагно-
стики анемий вследствие нарушений обмена 
железа. Концентрация растворимого рецеп-
тора трансферрина и ферритинового индекса 
достоверно различались во всех группах. Это 
подтверждает специфичность использован-
ных параметров феррокинетики для диагно-
стики анемий вследствие абсолютного дефи-
цита железа (ЖДА), сочетания абсолютного 
и функционального дефицита (ЖДА + АХЗ) 
и функционального дефицита железа (АХЗ). 

Еще одним параметром для дифференци-
альной диагностики между различными ти-
пами дефицита железа является гепсидин. Как 
видно из данных, представленных в таблице 2 

Таблица 2
Лабораторные и инструментальные данные больных в зависимости от типа анемии 

Table 2
Laboratory and instrumental data of patients depending on the type of anemia

Показатель / 
Indicator

ЖДА (n=27) / 
IDA (n=27)

ЖДА + АХВЗ (n=32) / 
IDA+ACD (n=32)

АХВЗ (n=41) /
ACD (n=41)

Гемоглобин (г/л) / Hemoglobin (g/l) 90,27±23,89 90,84±21,37 96,15±16,12

Фракция выброса левого желудочка (%) /
Left ventricular ejection fraction (%)

58,37±8,49 50,00±17,04 59,18±10,76**

MCV (фл) / MCV (fl ) 78,55±9,46* 82,21±9,05 87,97±8,35**

Сывороточное железо (мкмоль/л) / 
Serum iron (mmol/l)

6,24±4,18* 10,65±6,76 7,3±4,61**

Ферритин (мкг/л) / Ferritin (�g)/l) 24,88±9,90* 92,12±52,07 *** 169,65±125,42**

Трансферрин (г/л) / Transferrin (g/l) 3,00±0,66* 2,39±0,77*** 2,39±0,71

Насыщение трансферрина железом (%) /
Saturation of transferrin with iron (%)

8,16±6,13* 11,20±6,78 18,56±11,43**

Гепсидин (пг/мл) / Hepcidin (pg/ml) 3,54±3,29* 15,45±14,60*** 20,68±23,95

Растворимый рецептор трансферрина (мг/л) / Soluble 
transferrin receptor (mg/l)

2,36±2,01* 4,45±1,21*** 1,20±0,65**

Ферритиновый индекс / Ferritin Index 1,10±1,06* 1.55±0.38*** 0,39±0,23**

С-реактивный белок (мг/л) / C-reactive protein (mg/l) 13,30±24,43 36,34±42,06*** 30,1±41,56

Примечание: * — достоверные различия между ЖДА и АХВЗ; ** — достоверные различия между ЖДА+АХВЗ и АХВЗ; *** — 
достоверные различия между ЖДА и ЖДА+АХВЗ.

Note: * — signifi cant diff erences between IDA and ACD; ** — signifi cant diff erences between IDA+ACD and ACD; *** — signifi cant 
diff erences between IDA and IDA+ACD.
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и рисунка 1, уровень гепсидина достоверно 
различался у больных ЖДА и АХЗ, но не по-
зволял верифицировать сочетание этих типов 
анемии.

МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ И ТЯЖЕСТЬ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ АНЕМИИ

Как видно из таблицы 2, уровень СРБ досто-
верно различался у больных ЖДА и АХЗ. Соче-

тание абсолютного и относительного дефицита 
железа оказывает негативное влияние на насо-
сную функцию сердца: у больных с сочетанием 
ЖДА и АХЗ фракция выброса левого желудоч-
ка была достоверно ниже (50,00±17,04%), чем 
при «изолированных» ЖДА и АХЗ (соответ-
ственно 58,37±8,49 и 59,18±10,76%). 

АНЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ, СТЕПЕНЬ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
И ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

На следующем этапе исследования было 
проанализировано значение выраженности 
ХСН и ХБП в развитии анемического синдро-
ма, обусловленного нарушениями феррокине-
тики. Статистически достоверные различия 
(р <0,05) инструментальных и лабораторных 
параметров между больными кардиореналь-
ным анемическим синдромом (группа 1), 
пациентами с анемией в сочетании с ХБП 
≥3А стадии и ХСН при сохранной ФВ ЛЖ 
(группа 2), анемией в сочетании с ХСН и от-
сутствием значимой почечной дисфункции 
(группа 3) представлены в таблице 3.

Как видно из таблицы 3, достоверных раз-
личий между пациентами обследуемых групп 
по концентрации гемоглобина не отмечалось. 
Выявлены достоверные различия по уровню 

Рис. 1. Концентрация гепсидина при анемиях с нару-
шениями феррокинетики 

Fig. 1. Hepcidin concentration in anemia with impaired 
ferrokinetics

Таблица 3
Лабораторные и инструментальные данные в зависимости от степени ХСН и ХБП

Table 3
Laboratory and instrumental data depending on the degree of CHF and CKD

Параметр / 
Parameter

КРАС
(n=11, группа 1) / 

CRAS
(n=11, group 1)

Анемия + ХСН + ХБП
(n=49, группа 2) / 

Anemia + CHF + CKD
(n=49, group 2)

Анемия + ХСН
(n=40, группа 3) / 

Anemia + CHF
(n=40, group 3)

Гемоглобин (г/л) / Hemoglobin (g/l) 87,09±21,87 94,55±18,42 93,08±21,86

Фракция выброса левого желудочка (%) /
Left ventricular ejection fraction (%)

30,37±9,03* 60,12±6,42 60,09±9,68 ***

Креатинин (мкмоль/л) / Creatinine (mmol/l) 100±22,5 102,69±30,35 ** 67,62±11,23 ***

СКФ (%) / SKF(%) 40.36±10.86 42.21±16.95 ** 79.43±19.52 ***

С реактивный белок (мг/л) / 
C reactive protein (mg/l)

46,41±54,38 31,81±42,29 19,16±26,74 ***

ФНО-альфа (пг/мл) / TNF-alpha (pg/ml) 17,48±3,85 27,34±6,42 ** 15,17±7,97

Растворимые рецепторы трансферрина (мг/л) 
/ Soluble transferrin receptors (mg/l)

3,92±1,98 * 1,80±1,39 2,03±1,91 ***

Ферритиновый индекс / Ferritin Index 1,33±0,71 * 0,69±0,51 0,83±0,95 ***

Примечание: * — достоверные различия между группами 1 и 2; ** — достоверные различия между группами 2 и 3; *** — 
достоверные различия между группами 1 и 3. 

Note: * — signifi cant diff erences between groups 1 and 2; ** — signifi cant diff erences between groups 2 and 3; *** — signifi cant 
diff erences between groups 1 and 3.
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креатинина и ФВ ЛЖ. В группе 3 у пациентов 
с анемией и ХСН без значимого нарушения по-
чечной функции средний уровень креатинина со-
ставил 67,63±11,23 мкмоль/л, в группе 2 (анемия 
+ ХСН и ХБП) — 102,2±28,92 мкмоль/л (р <0,05).

Как видно из данных, представленных в 
таблице 3 и на рисунке 2, у больных КРАС 
(группа 1) ФВ ЛЖ была резко снижена по 
сравнению с пациентами с анемией незави-
симо от наличия ХБП. При этом различия 
между группой КРАС и анемией в сочетании 
с ХСН с разными стадиями ХБП при сохран-
ной ФВ ЛЖ статистически достоверны.

Как видно из таблицы 3, у больных ХБП 
достоверно выше уровень ФНОα, что позво-
ляет рассматривать этот цитокин как маркер 
почечной дисфункции. По мере нарастания 
степени сердечной и почечной дисфункции 
нарастает также уровень СРБ.

Особый интерес представляет измене-
ние структуры анемического синдрома при 
снижении ФВ ЛЖ. Как видно из таблицы 3 
и рисунка 3, у больных КРАС, т.е. при значи-
тельном снижении ФВ ЛЖ, в структуре ане-
мии преобладает ЖДА, несмотря на наличие 
ХБП. Это подтверждается достоверными из-
менениями уровня растворимого рецептора 
трансферрина и ферритинового индекса и 
свидетельствует о том, что абсолютный де-
фицит железа ассоциирован с сердечной дис-
функцией. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Анемии, обусловленные ДЖ, часто встре-
чаются в пожилом и старческом возрасте. 
Причинами ЖДА обычно являются оккульт-
ные кровопотери из желудочно-кишечного 
тракта вследствие опухолевых и неопухо-
левых заболеваний, приема медикаментов 
(дезагреганты, антикоагулянты, нестероид-
ные противовоспалительные препараты) или 
мальабсорбция железа [1, 2, 8, 20, 30]. Раз-
витие АХЗ обусловлено низкоинтенсивным 
воспалением, гиперпродукцией гепсидина 
и функциональным дефицитом железа [19, 
29]. У полиморбидных пожилых пациентов 
верификация абсолютного и относительного 
дефицита железа затруднена, особенно при 
сочетании ЖДА и АХЗ, однако это необходи-
мо для адекватной ферротерапии [7, 10, 28]. 
Концентрация ферритина и гепсидина повы-
шена при наличии воспаления (в том числе 
при ХСН, и, особенно, ХБП), что затрудняет 
их использование для оценки типа ДЖ [12, 
16, 17].

Рис. 2. Фракция выброса левого желудочка в исследуе-
мых группах

Fig. 2. Left ventricular ejection fraction in the study 
groups

Рис. 3. Растворимый рецептор трансферрина и ферритиновый индекс у обследованных больных

Fig. 3. Soluble transferrin receptor and ferritin index in the examined patients
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В нашем исследовании использованы па-
раметры феррокинетики, которые исполь-
зуются для диагностики ЖДА, АХЗ и их со-
четания: СРБ, средний объем эритроцита, 
ферритин, процент насыщения трансферрина 
железом, концентрация гепсидина, раствори-
мого рецептора трансферрина, ферритиновый 
индекс [17].

Критериями ЖДА, наряду с микроцитозом 
(MCV), низким уровнем ферритина, сыворо-
точного железа и насыщения трансферрина, 
были повышение растворимого рецептора 
трансферрина и ферритинового индекса, а 
также снижение гепсидина. 

Наибольший теоретический и практиче-
ский интерес представляют пациенты с со-
четанием ЖДА и АХЗ. Достоверные разли-
чия между всеми обследованными группами 
(ЖДА, АХЗ, сочетание ЖДА и АХЗ) были 
выявлены при исследовании уровня раство-
римого рецептора трансферрина и феррити-
нового индекса. В то же время средний объем 
эритроцита, уровень сывороточного железа и 
процент насыщения трансферрина не позво-
ляют дифференцировать ЖДА и сочетание 
ЖДА и АХЗ.

По данным литературы, концентрация 
гепсидина коррелирует с остальными пара-
метрами феррокинетики [5, 9, 15]. Результаты 
нашего исследования подтвердили значение 
гепсидина как маркера абсолютного (ЖДА) 
и относительного дефицита железа (АХЗ), но 
не позволили верифицировать группу паци-
ентов с сочетанием ЖДА и АХЗ. Полученные 
данные позволяют согласиться с мнением об 
ограниченных возможностях определения 
концентрации гепсидина при наличии воспа-
ления [11, 21, 27].

Кроме того, повышение концентрации 
СРБ и ФНОα и увеличение частоты АХЗ по 
данным исследования феррокинетики при 
прогрессировании ХБП позволяют подтвер-
дить данные литературы о корреляции почеч-
ной дисфункции с концентрацией медиаторов 
воспаления и частотой АХЗ [12]. 

Развитие ДЖ негативно влияет на функ-
цию кардиомиоцитов (ухудшает митохон-
дриальное дыхание, снижает сократимость 
и релаксацию кардиомиоцитов), причем вос-
становление внутриклеточного уровня же-
леза приводит к коррекции структурных и 
функциональных нарушений миокарда [13, 
14]. Как показало наше исследование, у боль-
ных КРАС со снижением ФВ ЛЖ в структуре 
анемического синдрома превалирует ЖДА, 
несмотря на наличие и стадию ХБП. При 

анемии в сочетании с ХБП при нормальной 
ФВ ЛЖ достоверно чаще наблюдается АХЗ. 
Таким образом, полученные результаты под-
тверждают мнение об ассоциации абсолютно-
го дефицита железа с сердечной недостаточ-
ностью [13, 14]. 

ВЫВОДЫ

1. У больных пожилого и старческого 
возраста могут возникать три типа анемии, 
обуслов ленных нарушениями феррокинети-
ки: железодефицитная анемия, анемия хрони-
ческих заболеваний и их сочетание. 

2. При нормальной фракции выброса ле-
вого желудочка по мере увеличения стадии 
хронической болезни почек уменьшается 
доля пациентов с железодефицитной анемией 
и увеличивается частота анемии хронических 
заболеваний и сочетания железодефицитной 
анемии и анемии хронических заболеваний.

3. У больных со снижением фракции вы-
броса левого желудочка в структуре анемиче-
ского синдрома преобладает железодефицит-
ная анемия, независимо от наличия почечной 
дисфункции.

4. Оптимальным методом диагностики 
сочетания хронической железодефицитной 
анемии и анемии хронических заболеваний 
является определение концентрации раство-
римого рецептора трансферрина и расчет 
ферритинового индекса.
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