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У більшості досліджень показано, що анемія при хронічній серцевій недостатності (ХСН) корелює з функціональним класом ХСН, є предиктором несприятливого прогнозу ХСН. Тому метою дослідження стало вивчення стану імунозапальних медіаторів (ФНП-α і ІЛ-1β).
Для вирішення цього завдання було обстежено 120 пацієнтів ХСН коронарогенного генезу, із кількості яких ХСН II ФК була діагностована в 49 пацієнтів, III ФК – у 42, IV ФК – 29 хворих (NYHA). Вміст ФНП-α і ІЛ-1β – визначали з використанням набору реагентів "ProCon TNF alpha".
Отримані результати вказують на збільшення рівня цитокінів за мірою наростання клінічних проявів у хворих на ХСН з анемією: рівень ФНП-α при ХСН II ФК уже достовірно відрізнявся від контролю (р<0,01), при ХСН III ФК – від контролю (р<0,01) і значень при ХСН II ФК (р<0,01), при ХСН IV ФК – від контролю (р<0,01), ХСН II ФК (р < 0,01) і ХСН III ФК (р<0,05). Значення ІЛ-1β при ХСН II ФК у хворих ХСН з анемією достовірно перевищувало норму (р<0,05), при ХСН III ФК – було вище за контроль (р<0,05) і ХСН II ФК (р<0,05), у групі з ХСН IV ФК – достовірно вище за норму (р<0,01), показників при ХСН II ФК (р<0,01) і ХСН III ФК (р<0,05). Аналогічна динаміка простежувалася в пацієнтів ХСН без анемії, проте значення ФНП-α і ІЛ-1β при всіх функціональних класах у хворих з анемією були достовірно вище порівняно з хворими на ХСН без анемії.

Таким чином, анемія у хворих на ХСН асоціюється з збільшенням рівня ФНП-α, ІЛ-1β, що вказують на більш виражену активність імуномедіаторів у пацієнтів на ХСН з анемічним синдромом.
