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Згідно з результатами до-
сліджень, анемія та ниркова
дисфункція — коморбідні ста-
ни, які найчастіше виявля-
ються у пацієнтів із хроніч-
ною серцевою недостатністю
(ХСН) та зумовлюють неспри-
ятливий прогноз у даної ко-
горти хворих [1]. При ХСН ане-
мія діагностується з частотою
від 4 до 55 % залежно від по-
пуляції, що вивчається, і збе-
рігає своє несприятливе про-
гностичне значення як при си-
столічній, так і при діастолічній
ХСН. Анемія, що асоціюється

з хронічною хворобою нирок
(ХХН), є незалежним фактором
ризику смерті протягом року
серед хворих на ХСН [2; 3].

До факторів, які призводять
до розвитку анемії у хворих на
ХСН з нирковою дисфункцією,
зараховують мальабсорбцію,
серцеву кахексію, тривале за-
стосування аспірину й інгібіто-
рів ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту [4]. До іншої
причини формування анемії
у хворих на ХСН з нирковою
дисфункцією належить висока
активність маркерів імунозапа-

лення, у першу чергу фактора
некрозу пухлин α, інтерлейкі-
ну-6 (ІЛ-6), що призводить до
розвитку порушень метаболіз-
му заліза (Fe) [5].

В організмі людини Fe пред-
ставлений у вигляді трьох ос-
новних фондів. Функціонуюче
Fe знаходиться у складі гемо-
глобіну (Hb), залізовмісних ен-
зимів, депоноване — у вигля-
ді феритину та гемосидерину.
Транспортна форма заліза
представляє Fe у складі транс-
ферину (Тф). За даними світо-
вої літератури, у хворих на тлі
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Mechanisms of anemia formation in patients with chronic heart failure and chronic kidney disease

are poorly understood and controversial. Disruption of iron metabolism play a role in anemia develop-
ment.

The aim of the study is to evaluate iron transport fund in patients with chronic heart failure and
chronic kidney disease with anemia based on the study of the dynamics of transferrin and to study
possible links with parameters of kidney function, immune inflammation based on the definition of
proinflammatory cytokine interleukin-6.

Materials and methods. The concentration of interleukin-6, transferrin, albumin in urine were de-
termined by immunoassay.

Results of studying the dynamics of transferrin in anemic patients with chronic heart failure and
chronic kidney disease showed deep disturbances in the form of its serum concentrations reduction,
which reflects the disturbances in iron transport fund.

Conclusion. Presence of anemia in patients with chronic heart failure and chronic kidney disease is
characterized by impaired transport fund of iron, resulting in lowering serum levels of transferrin in study
cohort. Microalbuminuria and high activity of immune inflammation, presented by interleukin-6, have nega-
tive synergistic action aimed at iron transport fund, represented by transferrin, in patients with anemia
that developed on the background of chronic heart failure in the presence of renal dysfunction.
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ХСН і ХХН спостерігається по-
рушення діяльності фондів Fe.
Проте залишається дискута-
бельним питання щодо наявнос-
ті та характеру змін транспорт-
ного фонду Fe в анемічних
хворих на ХСН і ХХН.

Робота виконана відповідно
до основного плану науково-
дослідних робіт (НДР) Хар-
ківського національного ме-
дичного університету і є фраг-
ментом теми НДР «Нейро-
гуморальні ефекти у прогре-
суванні хронічної серцевої не-
достатності у хворих на арте-
ріальну гіпертензію та ішеміч-
ну хворобу серця з дисфунк-
цією нирок та анемічним синд-
ромом» (№ держреєстрації
0111U001395).

Мета  роботи — оцінка
транспортного фонду Fe у хво-
рих на ХСН і ХХН з анемією на
підставі дослідження динаміки
Тф та вивчення можливих зв’яз-
ків з показниками функціо-
нального стану нирок, медіато-
рами імунозапалення на під-
ставі визначення прозапально-
го цитокіну ІЛ-6.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 129 хворих на
ХСН ІІ–ІV функціонального
класу (ФК) внаслідок ішемічної
хвороби серця (ІХС), які знахо-
дилися на лікуванні у кардіоло-
гічному відділенні Харківської
міської клінічної лікарні № 27
(середній вік (71,42±8,66) року).
До основної групи увійшов
71 хворий з анемією на тлі ХСН
із супровідною ХХН. Групу по-
рівняння становили 58 хворих
на ХСН без анемії. Із дослі-
дження було виключено па-
цієнтів із гострим коронарним
синдромом, гострим інфарк-
том міокарда, захворювання-
ми, які могли б стати причиною
анемії: патологією шлунково-
кишкового тракту, онкологічни-
ми захворюваннями, кровоте-
чами, що були діагностовані
напередодні або під час госпі-
талізації.

Функціональний клас ХСН
встановлювали згідно з класи-

фікацією Нью-Йоркської асо-
ціації серця (NYHA). Наявність і
стадії ХХН визначали за класи-
фікацію, запропонованою екс-
пертами Національного нирко-
вого фонду США (NKF) K/DOQ
і ухвалену 2-м з’їздом нефро-
логів України (2005). Діагноз
анемії встановлювали згідно з
критеріями Медичного комітету
стандартів гематології (ICST,
1989): зниження концентрації
Hb у венозній крові менш ніж
120 г/л для жінок і менш ніж
130 г/л — для чоловіків. Ступінь
тяжкості анемії оцінювали за
рівнем показника Hb: до легко-
го ступеня анемії зарахову-
вали зниження рівня Hb від
120 г/л (у жінок) або 130 г/л (у
чоловіків) до 90 г/л; середньо-
го ступеня — від 89 до 70 г/л і
тяжкого ступеня — до 69 г/л і
менше.

Серед причин ХХН були та-
кі: хронічний пієлонефрит у
49 хворих, сечокам’яна хворо-
ба у 2 хворих, діабетична та гі-
пертензивна нефропатії — у
34 та 65 пацієнтів відповідно.
Поєднання хронічного пієло-
нефриту та діабетичної нефро-
патії діагностовано у 10 хворих,
хронічного пієлонефриту з сечо-
кам’яною хворобою у 1 паці-
єнта.

За лабораторними показни-
ками, згідно з класифікацією,
анемія легкого ступеня визна-
чалась у 40 хворих, середньо-
го ступеня тяжкості — у 21 па-
цієнта та тяжкого — у 10 хво-
рих основної групи.

Усім хворим виконано клі-
нічний і біохімічний аналізи кро-
ві. Ниркову функцію оцінювали
за допомогою швидкості клу-
бочкової фільтрації (ШКФ), яку
розраховували за допомогою
формули Cockroft–Gault. Кон-
центрацію прозапального цито-
кіну ІЛ-6 визначали імунофер-
ментним методом за допомо-
гою набору реагентів «ИНТЕР-
ЛЕЙКИН-6 — ИФА — БЕСТ»
(ЗАТ «Вектор-Бест», Новоси-
бірськ, Росія). Для визначення
концентрації альбуміну сечі
імуноферментним методом ви-
користано тест-систему «Аль-

бумін — ІФА» (ТОВ НВЛ «Гра-
нум», Харків, Україна). Наяв-
ність альбуміну сечі у діапазо-
ні 20–200 мг/л вважали кри-
терієм мікроальбумінурії (МАУ).
Концентрацію Тф визначали
імунотурбідиметричним ме-
тодом за допомогою набору
реагентів “TRANSFERRIN”
(DIALAB, Австрія).

Статистичну обробку отри-
маних даних проводили з ви-
користанням пакета статистич-
них програм “Microsoft Excel”.
Дані представлено у вигляді
середніх величин і похибки се-
реднього. Статистична зна-
чущість різних середніх визна-
чалася за F-критерієм Фішера.
Наявність взаємозв’язків між
показниками визначено за
допомогою кореляцій Спірме-
на (r).

Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих основної групи, до
якої увійшли пацієнти, що
страждають на ХСН і ХХН з
анемією, зарєстровано вірогід-
не зниження еритроцитів, Hb,
кольорового показника (КП) та
ШКФ порівняно з хворими гру-
пи порівняння, представленої
хворими на ХСН без ознак
анемії та ХХН. Рівень ІЛ-6,
МАУ у пацієнтів основної гру-
пи вірогідно зростає при зістав-
ленні з хворими групи порів-
няння. Дослідження транспорт-
ного фонду Fe, представлено-
го Тф сироватки крові, вияви-
ло зниження рівня досліджува-
ного показника у пацієнтів ос-
новної групи (хворі на ХСН і
ХХН з анемією), порівняно з
пацієнтами групи порівняння
(хворі на ХСН без ознак ане-
мії та ХХН) (табл. 1).

Для виявлення можливих
зв’язків між показниками, що
вивчаються, використовува-
ли кореляційний аналіз. Ви-
явлено обернені кореляційні
зв’язки між рівнем Тф і МАУ
(r=-0,27), ІЛ-6 (r=-0,86) i прямі
— між рівнем Тф і Hb (r=0,86),
ШКФ (r=0,40).

Трансферин є негативним
гострофазовим протеїном, тоб-
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то захворювання, що супрово-
джуються високою активністю
маркерів імунозапалення, ма-
ють на нього неабиякий вплив.
Наявність імунозапалення у
досліджуваної когорти хворих,
за даними світової літератури,
не викликає сумніву [5; 6]. От-
римані під час кореляційного
аналізу зв’язки вказують на те,
що зростання активності про-
запальної цитокінової ланки
асоціюється з порушенням
транспортного фонду Fe, що
проявляється зниженням кон-
центрації Тф, результатом чо-
го є зниження рівня Hb. З дру-
гого боку, зв’язки між Тф і ШКФ
свідчать, що зростання нирко-
вої дисфункції супроводжуєть-
ся зниженням концентрації
Тф. Негативні зв’язки між Тф і
МАУ вказують на можливі
втрати Тф із сечею, що може
розглядатись як етіологічний
фактор зниження рівня Тф у
досліджуваної когорти хворих.
Отримані нами дані не супере-
чать результатам В. В. Фоміна,
який указує на втрати Тф у
складі пулу білків, що екскре-
туються з сечею [7].

Отже, результати прове-
деного дослідження вказу-
ють  на  те ,  що  порушення
транспортного фонду Fe може
розглядатись як чинник розви-
тку анемії у хворих на ХСН за
наявності ниркової дисфунк-
ції.

Висновки

1. Наявність анемії у хворих
на ХСН із ХХН характеризуєть-
ся порушенням роботи транс-
портного фонду Fe, що прояв-
ляється у зниженні сироватко-
вих рівнів Тф у досліджуваної
когорти хворих.

2. Наявність МАУ та висока
активність імунозапалення,
представленого ІЛ-6, характе-
ризуються негативною, синер-
гічно спрямованою дією на
транспортний фонд Fe, пред-
ставлений Тф, у хворих з ане-
мією, що розвинулася на тлі
ХСН за наявності дисфункції
нирок.

Перспективами подаль-
ших досліджень  є визна-
чення наявності та характе-
ру дефіциту Fe у хворих на
ХСН із ХХН і анемічним синд-
ромом.
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Таблиця 1
Показники еритропоезу, функціонального стану нирок,

інтерлейкін-6 i трансферин в анемічних пацієнтів,
що страждають на хронічну серцеву недостатність

і хронічну хворобу нирок, M±m

                                     Група хворих на ХСН

          Показник з анемією та ХХН, без анемії та ХХН,
n=71 n=58

Еритроцити, × 1012/л 3,34±0,06* 4,61±0,06
Гемоглобін, г/л 88,87±1,92* 135,40 ±1,42
КП, од. 0,780±0,005* 0,870±0,003
ШКФ, мл/(хв·1,73 м2) 51,82±2,81* 89,70±3,52
Альбумін сечі, мг/л 93,33±6,66* 21,25±1,42
Інтерлейкін-6, пг/мл 29,49±3,24* 7,406±0,390
Трансферин, г/л 1,29±0,06* 2,78±0,27

Примітка. * — Р<0,01 порівняно з групою ХСН без ознак анемії та ХХН.




