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На сучасному етапі увагу дослідників привертає синтропічність хронічної серцевої недостатності (ХСН) і хронічної хвороби нирок (ХХН). Анемія є не тільки частим

супутником ХСН і ХХН. Низькі рівні гемоглобіну (Hb) розглядаються на сучасному етапі як індикатор прогресування серцевої декомпенсації та незалежний предиктор прогнозу у пацієнтів з ХСН. Анемія асоціюється з редукцією функціональних можливостей, погіршенням якості життя, прогресуванням ХХН. Розвиток анемії у пацієнтів з кардіоренальною патологією обумовлений низкою патогенетичних механізмів, неабияку роль в яких посідає порушення метаболізму заліза (Fe).

Мета – визначити частку участі змін ферокінетичних показників в первинних (розвиток анемії) і вторинних (тяжкість анемії) механізмах патогенезу анемії у пацієнтів на ХСН і ХХН.
Матеріал і методи. Обстежено 100 хворих на ХСН II–IV функціонального класу (ФК) внаслідок ішемічної хвороби серця (ІХС) та ХХН ІІ–III стадії, які перебували на лікуванні в Харківській міській клінічній лікарні № 27 (середній вік –(71,42±8,66) року). У всіх хворих на ХСН і ХХН виявлена анемія. Рівень Hb коливався в межах 79–93 г/л. З метою вирішення питання про частки участі змін значень показників ферокінезу в первинних (розвиток анемії) і вторинних (тяжкість анемії) механізмах патогенезу анемії використана методикаА.М. Зосімова.

Результати. Визначено, що практично всі показники, крім феритину, задіяні як у первинних, так і вторинних механізмах патогенезу анемії у хворих з ХСН з ХХН.

Однак ступінь такої участі розподіляється нерівномірно, що дозволяє виділити домінуючу патогенетичну значимість змін тої чи іншої ознаки. Провідна роль у первинних механізмах патогенезу анемії встановлена щодо феритину (100 %), що відображає запаси Fe в клітинах, зниження сироваткового Fe (78,7 %), КНТ (72,4 %) і Hb (68,6 %). У вторинних механізмах анемії домінуюча роль належить зменшенню МСV (98,8 %), зниження рівня ррТф (94,6 %), індексу ррТф/log феритину (91,1 %). 2/3 частки зниження МСН і МСНС, кількості еритроцитів і рівня Тф належать вторинним і 1/3 первинним механізмам патогенезу анемії. Збільшення активності гепсидина спостерігається як у первинних, так і у вторинних механізмах.

Висновки. Головними патогенетичними факторами, задіяними у формуванні анемії у хворих на ХСН і ХХН, є порушення блоку вивільнення Fe з депо, дефіцит Fe у сироватці крові та порушення транспорту Fe. За мірою прогресування анемії у хворих на ХСН і ХХН зростає роль низької активності еритропоезу з формуванням елементів мікроцитозу. Висока активність регулятора метаболізму Fe гепсидину має вплив як на розвиток, так і на прогресування анемії у пацієнтів на ХСН і ХХН.
