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Анемия рассматривается как наиболее частая сопутствующая патология у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и хронической болезнью почек (ХБП). 
Цель настоящего исследования – определить роль воспалительных медиаторов: ИЛ-6 и гепсидина в развитии дефицита железа у пациентов с ХСН и ХБП.

Материалы и методы: обследовано 45 пациентов с анемией на фоне ХСН и ХБП (возраст 68±10 лет) – 55% мужчины и 45% женщины. У 60% пациентов с анемией диагностирован III функциональный класс (ФК) согласно классификации Нью-йоркской ассоциации сердца (NYHA), у 40% - IV ФК. В контрольную группу включено 15 пациентов с ХСН и ХБП без анемии. Уровень гепсидина и ИЛ-6 в сыроватке крови определяли иммуноферментным методом с помощью наборов ELISA.
Результаты: По сравнению с группой контроля и железонасыщенными пациентами с ХСН и ХБП (коэффициент насыщения трансферина (КНТ) ≥20%; n=16), железодефицитные пациенты (КНТ< 20%; n=29) имели более низкий уровень гемоглобина (Нb) (P<0.0001) и более высокие уровни гепсидина (контроль: 120±45 мг/мл; КНТ ≥20%: 132±74 мг/мл; КНТ < 20%: 192±122 мг/мл; P<0.05) и ИЛ-6 (P<0.0001). Найдена обратная корреляционная зависимость между гепсидином и Нb (r = -  0.44, P<0.01) и прямая связь между гепсидином ИЛ-6 (r = 0.50, P<0.001).
Выводы: Нарушение гомеостаза железа у пациентов с анемией на фоне ХСН и ХБП ассоциируется с иммуно-опосредованной активацией гепсидина, центрального медиатора, регулирующего интестинальную абсорбцию железа и высвобождение железа из депо.
