Регулятор ферокінезу гепсидин у розвитку анемії у хворих на хронічну серцеву недостатність і хронічну хворобу нирок

Н.Г. Риндіна, П.Г. Кравчун

Харківський національний медичний університет

Хронічна серцева недостатність (ХСН) залишається актуальною медико-соціальною проблемою в Україні та в усьому світі. Анемія та ниркова дисфункція є коморбідними станами,які найбільш часто зустрічаються у пацієнтів з ХСН. Згідно з даними сучасних досліджень поширеність ниркової дисфункції достатньо висока у хворих на ХСН, тяжкість хронічної хвороби нирок (ХХН) корелює з тяжкістю ХСН. Анемія, асоційована з ХХН, є незалежним фактором ризику смерті протягом одного року серед пацієнтів з ХСН. Важливість взаємовідносин між ХХН, ХСН та анемією була показана у дослідженні, яке включало 1 млн дорослого населення США. За результатами цього дослідження ХХН, ХСН та анемія незалежно один від одного збільшували ризик смерті або необхідність у гемодіалізі на 50–100 %, а їх комбінація – на 300 %. Механізми формування анемії у хворих на ХСН та ХХН потребують подальшого дослідження. Порушення гомеостазу заліза є важливою ланкою у розвитку анемії у хворих на ХСН та ХХН, але механізми, що лежать в основі, достатньо не досліджено.

Мета – визначення ролі запальних факторів: інтерлейкіну (ІЛ)-6 та гепсидину у формуванні дефіциту заліза у хворих з анемією на тлі ХСН та ХХН.

 Матеріал і методи. Обстежено 80 хворих на ХСН та ХХН

з анемією, середній вік – (68±10) років, 55 % чоловіків та 45 %

жінок. У 60 % пацієнтів з анемією на тлі ХСН та ХХН спостері-

гали III функціональний клас за класифікацією NYHA, 40 % – IV

функціональний клас NYHA. До контрольної групи увійшли 30

пацієнтів з ХСН та ХХН без анемії, середній вік – (66±11) ро-

ків, 69 % чоловіків та 31 % жінок. Сироватковий рівень гепси-

дину та ІЛ-6 визначали имуноферментним методом.

Результати. Порівняно з групою контролю та пацієнтами з нормальним рівнем заліза (коефіцієнт насичення трансферину (КНТ)  20 %), залізодефіцитні (КНТ < 20 %) пацієнти з ХСН та ХХН мали достовірно більш низький рівень гемоглобіну (P<0,0001) та більш високі рівні гепсидину (контрольна група: (120±45) мг/мл; КНТ  20 %: (132±74) мг/мл; КНТ < 20 %: (192±122) мг/мл; P<0,05) і ІЛ-6 (P<0,0001). Знайдено негативний зв’язок між гепсидином та гемоглобіном (r=-0,44, P<0.01) та позитивний зв’язок між гепсидином та ІЛ-6 (r=0,50, P<0,001).

Висновки. Порушення гомеостазу заліза у хворих з анемією на тлі ХХН та ХСН асоціюється з імуноопосередкованою стимуляцією експресії гепсидину, центрального медіатора, що регулює інтестинальну абсорбцію та вихід заліза із депо 
