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Вступ. Незважаючи на успіхи лікування роз-
повсюдженість хронічної серцевої недостатності 
(ХСН) складає 1,5 – 2% населення, смертність ся-
гає 20 % серед пацієнтів з ХСН протягом року [5]. 
Згідно результатів досліджень анемія та ниркова 
дисфункція є коморбідними станами, які найбільш 
часто зустрічаються у пацієнтів на ХСН та обумо-
влюють несприятливий прогноз у цій когорті хво-
рих [5]. Анемія, що асоціюється з ХХН, є незалеж-
ним фактором ризику смерті протягом року серед 
пацієнтів на ХСН [3, 6]. Наявність зв’язків між 
ХХН, ХСН та анемією надала можливість 
Silverberg та співавторам говорити про кардіорена-
льний синдром (КСР), який був названий пороч-
ним колом, кожна складова частина якого може 
бути причиною чи фактором, що обтяжує іншу 
патологію [7]. Дана робота розглядає деякі механі-
зми розвитку анемії на тлі 2 типу КСР, тобто існу-
вання на протязі довгого часу порушення функції 
серця - ХСН призвело до розвитку та прогресуван-
ня патології нирок. 

На сучасному етапі важлива роль у розвитку 
анемії відводиться цитокіновій активації, яка спо-
стерігається у хворих на ХСН [1, 2, 3]. Результати 
досліджень показують зростання концентрацій ІЛ-
1β, ІЛ-8 у хворих на ХХН І-V стадій з анемією по-
рівняно з хворими контрольної групи без анемії 
[3]. Проте залишається дискутабельним питання 
змін прозапальної та протизапальної ланок цитокі-
нів у анемічних хворих на тлі ХСН та ХХН. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, тема-
ми. Робота виконана відповідно до основного пла-
ну науково-дослідних робіт (НДР) Харківського 
національного медичного університету і являє со-
бою фрагмент теми НДР «Нейрогуморальні ефекти 
у прогресуванні хронічної серцевої недостатності у 
хворих на артеріальну гіпертензію та ішемічну 
хворобу серця з дисфункцією нирок та анемічним 
синдромом» (№ держреєстрації 0111U001395). 

Метою дослідження є оцінити стан системи 
цитокінів на підставі вивчення зміни ІЛ-6 та ІЛ-10 
у хворих на ХСН з ХХН та без ознак ХХН з анемі-
єю різного ступеня тяжкості. 

Матеріали та методи дослідження. Обстеже-
но 198 хворих на ХСН ІІ-ІV ФК внаслідок ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС), які знаходились на ліку-
ванні у кардіологічному відділенні Харківської 
міської клінічної лікарні №27 (середній вік 
71.42±8.66 років). До першої групи увійшли 71 
анемічний хворий на ХСН, у якого діагностовано 
ХХН, до другої – 69 хворих з анемією на тлі ХСН 
без ознак ХХН. Групу порівняння складали 58 
хворих на ХСН без анемії та ХХН. Із дослідження 
було виключено хворих на гострий коронарний 
синдром, гострий інфаркт міокарду, захворювання, 
які могли б стати причиною анемії: патологією 

шлунково-кишкового тракту, онкологічними за-
хворюваннями, кровотечами, що були діагносто-
вано напередодні госпіталізації або під час госпіта-
лізації. 

ФК ХСН встановлювали згідно класифікації 
Нью-йоркської асоціації серця (NYHA). Наявність 
та стадії ХХН визначали за класифікацію, запро-
понованою експертами Національного ниркового 
фонду США (NKF) K/DOQ і у 2005 році затвер-
джену ІІ З’їздом нефрологів України. Діагноз ане-
мії встановлювали згідно критеріїв Медичного ко-
мітету стандартів гематології (ICST, 1989): зни-
ження концентрації Hb у венозній крові менш ніж 
120 г/л для жінок та менш ніж 130 г/л для чолові-
ків. Ступінь тяжкості анемії оцінювали за рівнем 
показника Hb: до легкого ступеня анемії відносили 
зниження рівня Hb менш 120 г/л (для жінок) або 
130 г/л (у чоловіків) до 90 г/л, середнього - від 89 
г/л до 70 г/л і тяжкого – 69 г/л та менш. 

Серед пацієнтів 1 групи ХСН ІІ ФК діагносто-
вано у 35 хворих, ІІІ ФК – 21 хворого та ІV ФК – 
15 хворих. У хворих 2 групи ХСН ІІ ФК визначено 
у 36 хворих, ІІІ ФК – 21 хворого та ІV ФК – 12 
хворих. Серед причин ХХН були наступні: діабе-
тична та гіпертензивна нефропатії у 34 та 65 паціє-
нтів відповідно. Аналізуючи лабораторні показни-
ки згідно класифікації анемія легкого ступеня ви-
значалась у 40 хворих, середнього ступеня тяжкос-
ті у 21 хворих та тяжкого – у 10 хворих 1 групи. 
Серед хворих 2 групи анемію легкого ступеня мали 
40 пацієнтів, середнього ступеня 19 пацієнтів, тяж-
кого – 10 пацієнтів. 

Всім хворим виконано клінічний та біохіміч-
ний аналізи крові. Ниркову функцію оцінювали за 
допомогою швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ), яку розраховували за допомогою формули 
Cockroft-Gault. Пацієнтам виконано інструмента-
льні дослідження: ЕКГ, ехокардіографію у доплер-
режимі, УЗД печінки та нирок, фіброгастродуоде-
носкопію в разі потреби. Концентрацію прозапаль-
ного цитокіну ІЛ-6 визначали імуноферментним 
методом за допомогою набору реагентів «ИНТЕР-
ЛЕЙКИН-6 – ИФА - БЕСТ» (ЗАО «Вектор-Бест», 
Новосибирск, Россия), протизапальний цитокін ІЛ-
10 – імуноферментним методом з використанням 
набору «ИНТЕРЛЕЙКИН-10 – ИФА - БЕСТ» 
(ЗАО «Вектор-Бест», Новосибирск, Россия). 

Статистична обробка отриманих даних прово-
дилася з використанням пакету статистичних про-
грам «Microsoft Excel». Дані представлено у вигля-
ді середніх величин та похибки середнього. Стати-
стична значимість різних середніх визначалася за 
критерієм F-Фішера. Наявність взаємозв’язків між 
досліджуваними показниками визначено за допо-
могою кореляцій Спірмена (r). 

Отримані результати та їхній аналіз. У паці-
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єнтів 1 та 2 групи порівняно з групою зіставлення 
знайдено вірогідне зниження рівня Нb, еритроци-
тів, кольорового показника (КП) та підвищення 
рівня прозапального ІЛ-6. Що стосується вмісту 
протизапального ІЛ-10, у хворих 1 групи його кон-
центрація була вірогідно нижче, а у хворих 2 групи 

– вище, ніж у пацієнтів з групи порівняння. Рівень 
ШКФ у хворих 1 групи у порівнянні з пацієнтами 
групи зіставлення знижувався. Аналізуючи рівня 
ШКФ у хворих 2 групи та групи порівняння, від-
мінностей знайдено не було. Дані представлено в 
таблиці 1.  

Таблиця 1. Показники еритропоезу, інтерлейкін-6 та інтерлейкін-10 у хворих на хронічну серцеву не-
достатність з анемією в залежності від наявності або відсутності хронічної хвороби нирок та у пацієнтів на 
хронічну серцеву недостатність без ознак анемії та хронічної хвороби нирок (М±m) 

Групи анемічних хворих на ХСН Показник, одиниці вимірювання з ХХН (n=71) без ХХН (n=69) 
Група ХСН без анемії 

та ХХН (n=58) 
Еритроцити, × 1012/л 3.34±0.06** 3.46±0.05** 4.61±0.06 

Гемоглобін, г/л 88.87±1.92** 91.5±1.84** 135.4 ±1.42 
КП, Од 0.78±0.005** 0.79±0.006** 0.87±0.003 

ШКФ, (мл/хв/1,73 м2) 51.82±2.81** 84.05±2.72 89.7±3.52 
Інтерлейкін-6, пкг/мл 29.49 ± 3.24** 23.5 ±2.59** 7.406±0.39 
Інтерлейкін-10, пкг/мл 2.17±0.36* 35.63 ±2.95** 4.57±0.77 

Примітка: * – р < 0,05 при співставленні з групою ХСН без ознак анемії та ХХН, ** – р < 0,01 при 
співставленні з групою ХСН без ознак анемії та ХХН 

Аналіз результатів серед 1 і 2 груп пацієнтів 
було проведено згідно ступеня тяжкості анемії. 
При співставленні рівнів еритроцитів, КП, Нb у 
анемічних хворих груп, що вивчаються, відміча-
ється вірогідне зниження цих показників із зрос-
танням тяжкості анемії (таблиця 2). Рівень ШКФ у 
хворих 1 групи знижувався вірогідно, сягав міні-
муму у хворих з тяжким ступенем анемії. Серед 
хворих 2 групи визначено зниження рівня ШКФ 
паралельно зростання тяжкості анемії, проте знай-
дені зміни були недостовірні. У хворих 1 групи 
відмічено вірогідне наростання концентрації ІЛ-6 
пропорційно тяжкості анемії. При вивченні рівнів 

ІЛ-6 сироватки крові серед хворих 2 групи виявле-
но збільшення цього показника у пацієнтів з анемі-
єю середнього та тяжкого ступеня порівняно з хво-
рими, які мали легкий ступінь анемії (відмінності 
вірогідні р<0,01). При проведенні аналізу концент-
рації ІЛ-10 серед груп хворих, що вивчаються, зве-
ртає увагу той факт, що у пацієнтів 2 групи цей 
показник зростає за мірою зростання тяжкості ане-
мії. На відміну від 2 групи, у хворих 1 групи, рі-
вень ІЛ-10 вірогідно знижувався та сягав мінімуму 
у хворих з анемією тяжкого ступеня у порівнянні з 
пацієнтами, що мали легкий та середній ступінь 
тяжкості анемії.  

Таблиця 2. Показники еритропоезу, інтерлейкін-6, інтерлейкін-10 у хворих з анемією різного ступеня тяжкості на 
тлі хронічної серцевої недостатності з хронічною хворобою нирок та без хронічної хвороби нирок (М±m) 

Анемічні хворі на ХСН та ХХН (n=71) Анемічні хворі на ХСН без ХХН (n=69) 
Показник, одиниці 

вимірювання 
Анемія 1 
ступеня 

n=40 

Анемія 2 
ступеня 

n=21 

Анемія 3 
ступеня 

n=10 

Анемія 1 
ступеня 

n=40 

Анемія 2 
ступеня 

n=19 

Анемія 3 
ступеня 

n=10 
Еритроцити, × 1012/л 3.6±0.01* 3.2±0.02* 2.29±0.15 3.71±0.02# 3.26±0.05# 2.51±0.12 

Гемоглобін, г/л 100.1±0.8* 82.57±1.1* 57.2±2.9 101±0.87# 83.1±1.008# 57±2.55 
КП, Од 0.8±0.004* 0.7±0.008 0.76±0.02 0.82±0.003## 0.72±0.04## 0.69±0.01 

ШКФ, (мл/хв/1,73 м2) 52.6±2.3** 47.64±3.5 42.01±1.5 85.68±3.6## 83.86±2.9## 74.06±2.1 
Сумарний клас ХСН 2.2±0.06* 3.13±0.13* 3.88±0.11 2.22±0.06# 2.89±0.15# 3.85±0.1 
Інтерлейкін-6, пкг/мл 16.17 ±1.2* 21.7 ±0.94* 50.59±1.8 14.41±0.2# 26.48±1.4# 47.9±2.7 
Інтерлейкін-10, пкг/мл 3.26±0.9** 2.29±0.2* 0.94±0.05 23.69±0.4# 41.43±0.7# 60.1±0.3 

Примітка: * – р < 0,01 при співставленні з анемією 3 ступеня групи ХСН та ХХН, ** – р < 0,05 при співставленні 
з анемією 3 ступеня групи ХСН та ХХН, # – р < 0,01 при співставленні з анемією 3 ступеня групи ХСН без ХХН, ## – р 
< 0,05 при співставленні з анемією 3 ступеня групи ХСН без ХХН 

Зростання активності маркерів імунозапалення 
у хворих на ХСН з анемією досліджено у ряді робіт. 
У пацієнтів на ХСН знайдено зворотній зв'язок між 
вмістом розчинних рецепторів ФНО – α та плазмо-
вим рівнем Hb [2]. Отримані нами дані погоджу-
ються з результатами Takuya Uehatal, який вказує на 
підвищення рівня ІЛ-6, як представника прозапаль-
ної ланки цитокінів, у хворих на ХХН [8]. Знайдено 
зростання рівня ІЛ-6 у анемічних хворих на додіалі-
зному етапі ХХН у роботі Keithi-Reddy [4]. Тобто 
проведені дослідження висвітлюють питання фор-
мування анемії за рахунок цитокіноагресії на тлі 
ХСН та за наявності ниркової дисфункції. Предста-
вляє інтерес аналіз характеру зв’язків між показни-
ками еритропоезу та ІЛ-6, ІЛ-10 у групах, що ви-
вчаються. У хворих 1 та 2 груп знайдено негативні 

зв’язки між показником Hb та ІЛ-6: у анемічних 
хворих на ХСН та ХХН r=-0,31, у хворих з анемією 
на тлі ХСН без ознак ХХН r=-0,33. Наявність зворо-
тних зв’язків, з’ясованих при проведенні кореляцій-
ного аналізу між ІЛ-6 та показниками Hb серед об-
стежених хворих, підтверджує залучення імуноза-
палення до процесів еритропоезу, тобто зростання 
активності прозапальної цитокінової ланки супро-
воджується формуванням анемії. При вивченні ха-
рактеру зв’язків між прозапальним ІЛ-6 та протиза-
пальним ІЛ-10 серед 1 і 2 груп хворих привертає 
увагу їх різноспрямованість. У хворих 2 групи ви-
значено прямий зв’язок між ІЛ-6 та ІЛ-10 (r = 0,71, 
р<0,05). У хворих 1 групи виявлено зворотній зв'я-
зок між досліджуваними показниками (r = - 0,60, 
р<0,05). Такий характер зв’язків може свідчити про 
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принципово різну роботу імунозапальних механіз-
мів у анемічних хворих на ХСН за наявності або 
відсутності ниркової дисфункції. Наявність позити-
вного зв’язку у хворих на ХСН з анемією без ознак 
ХХН свідчить про компенсаторне збільшення про-
тизапального цитокіну ІЛ-10 у відповідь на зростан-
ня активності прозапального цитокіну ІЛ-6. Негати-
вний зв'язок у анемічних хворих на ХСН ішемічного 
ґенезу з ХХН вказує на виснаження компенсаторних 
механізмів протизапальної ланки системи цитокінів, 
представленої ІЛ-10. 

Таким чином, у роботі, яка проведена нами, 
проаналізовано характер співпраці протилежних 
ланок цитокінової системи у анемічних хворих на 
тлі ХСН за наявності або відсутності ХХН. У за-
ключенні слід підкреслити, що визначення динамі-
ки концентрацій прозапальної та протизапальної 
ланок імунозапалення у пацієнтів з анемією на фо-
ні різної патології може істотно розширити наше 
уявлення про механізми еритропоезу та розвиток 
анемії, у тому числі резистентної до лікування, у 
хворих на ХСН з нирковою дисфункцією. 

Висновки: 
1. Формування та прогресування анемії у 

хворих на ХСН за наявності або відсутності ознак 
ХХН супроводжується зростанням прозапального 
цитокіну ІЛ-6.  

2. Зростання концентрації прозапального ци-
токіну ІЛ-6 у хворих на ХСН без ознак ХХН ніве-
люється підвищенням рівню протизапального ІЛ-
10 паралельно зростання тяжкості анемії, що свід-
чить про залучення компенсаторних механізмів та 
спробу збалансованої роботи протилежних ланок 
імунозапалення. 

3. У хворих на ХСН та ХХН наявність анемії 
супроводжується формуванням дисбалансу систе-
ми цитокінів та виснаженням компенсаторних ме-
ханізмів протизапальної цитокінової ланки, пред-
ставленої ІЛ-10, на тлі високої активності ІЛ-6. 

Результати проведеного дослідження вказують 
на доцільність вивчення впливу активності проза-
пальних та протизапальних цитокінів у пацієнтів з 
анемією на перебіг ХСН у хворих з різними стаді-
ями ХХН. 
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