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Резюме
Актуальность. Данные литературы по уровню гепсидина – главного регулятора системного гомеостаза железа у больных хро-
нической сердечной недостаточностью (ХСН) противоречивы, также недостаточно изучены связи гепсидина с  маркерами 
воспаления, повышенный уровень которых характерен для ХСН, при этом практически неизученной остается эта проблема 
у больных ХСН пожилого и старческого возраста. Цель: изучить роль гепсидина в формировании анемии хронических забо-
леваний (АХЗ) и железодефицитной анемии (ЖДА) у больных ХСН в пожилом и старческом возрасте. Материалы и методы. 
Обследованы 65 пациентов пожилого и старческого возраста с ишемической болезнью сердца (ИБС). Из них: 35 пациентов 
с ХСН и АХЗ; 10 пациентов с ХСН и ЖДА. 20 пациентов с ИБС без ХСН, АХЗ и ЖДА составили контрольную группу (КГ). 
Гепсидин исследовался количественно в сыворотке крови методом твердофазного иммуноферментного анализа по принципу 
конкурентного связывания. Результаты. У больных ХСН с АХЗ в пожилом и старческом возрасте выявлены значимо высокие 
средние уровни гепсидина относительно больных ХСН с  ЖДА и  значимо высокие средние уровни гепсидина относитель-
но пациентов КГ, в то же время у больных ХСН с ЖДА выявлены незначимо низкие средние уровни гепсидина относитель-
но пациентов КГ. Высокий уровень гепсидина, высокие уровни воспалительных тестов, а также положительные корреляции 
между ними и отрицательная корреляция между гепсидином и Hb, указывают на воспаление как причину повышения уровня 
гепсидина, который обусловливает развитие анемии у больных ХСН с АХЗ в пожилом и старческом возрасте. Низкий уровень 
гепсидина, нормальные уровни воспалительных тестов и отсутствие связей между ними, а также отсутствие корреляции между 
гепсидином и Hb, указывают на отсутствие роли гепсидина в развитии анемии у больных ХСН с ЖДА в пожилом и старческом 
возрасте. Влияние на развитие анемии каждой из возможных перечисленных причин по отдельности (воспаление, или деком-
пенсация ХСН) нами не исследовалось, поэтому «вклад» каждой из них не известен. Также полученные данные не исключают 
влияния других, не исследовавшихся в данной работе или пока не известных факторов. Полученные нами данные указывают 
на необходимость уточнения происхождения анемии в каждом конкретном случае у больного ХСН в пожилом и старческом 
возрасте с целью устранения ее причины и проведения в последующем патогенетически обоснованной терапии.
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Summary
Background. Literature data on hepcidin (H) level – the main regulator of systemic iron homeostasis in patients with chronic heart 
failure (CHF) – are contradictory. Relationships of H with markers of inflammation elevated level of which is characteristic of CHF 
are insufficiently studied. The latter problem remains practically unexplored in elderly and very old patients with CHF. Aim: to study 
the role of H in formation of anemia of chronic disease (ACD) and iron deficiency anemia (IDA) in elderly and very old patients with 
CHF. Material and methods. We examined 65 elderly and very old patients with ischemic heart disease (IHD) (35 with CHF and ACD, 
10 with CHF and IDA, 20 without CHF, ACD, and IDA [control group]). H level in blood serum was measured using competitive 
solid-phase immunoenzyme assay. Results and discussion. In patients with CHF and ACD mean H levels were significantly high relative 
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В  последние два десятилетия в  связи с  открытием 
новых белковых молекул, принимающих участие 

в процессах абсорбции, хранения и реутилизации железа, 
представления о метаболизме железа существенно изме-
нились. При  этом настоящим прорывом в  понимании 
регуляции системного гомеостаза железа явилось откры-
тие в 2001 г. С. Н. Park и соавт. [1] гепсидина – гормоно-
подобного негативного белка острой фазы воспаления 
[2], который признан в  настоящее время ведущим фак-
тором регуляции обмена железа. Однако при его избытке 
снижается абсорбция железа в тонкой кишке [3] и блоки-
руется выход железа из макрофагов [4–6] вследствие бло-
кады функции ферропортина. В  результате нарушаются 
процессы всасывания, рециркуляции и  освобождения 
железа запасов, что ведет к снижению содержания железа 
в сыворотке крови [7] (рис. 1).

Несмотря на  то  что  понимание регуляции обмена 
железа стало более глубоким, роль гепсидина как  уни-
версального регулятора метаболизма железа у  больных 
с  хронической сердечной недостаточностью (ХСН), 
при которой чаще всего развиваются две самые распро-
страненные формы анемии: железодефицитная (ЖДА), 
встречающаяся в  27 % случаев, и  анемия хронических 
заболеваний (АХЗ), частота которой составляет от 18 % 
[8] до  58 % [9], остается недостаточно изученной, 
поскольку исследования немногочисленны, а  получен-
ные данные противоречивы.

Как  показано в  некоторых исследованиях, у  больных 
ЖДА с  доказанным дефицитом железа уровень гепси-
дина значительно снижен [10, 11]. В то же время данные 
литературы по уровню гепсидина у больных АХЗ на фоне 
ХСН противоречивы: одними исследователями выявлен 
повышенный уровень гепсидина [12], а другими – пони-
женный [13].

Рядом авторов в  экспериментальных работах 
на  мышах показана связь гепсидина с  воспалением 
[14, 15], однако аналогичные связи у человека показа-
ны лишь в единичных исследованиях [16]. Кроме того, 
недостаточно изучены связи гепсидина с  маркерами 
воспаления, повышенный уровень которых характерен 
для  ХСН. При  этом в  доступной литературе сведения 
о  проведенных исследованиях у  больных с  ХСН, осо-
бенно в пожилом и старческом возрасте, недостаточны, 
в то время как развитие анемии у больных этой возраст-
ной категории увеличивает как  риск развития сердеч-
но-сосудистых осложнений, так и  риск смерти от  кар-
диальных причин, что продемонстрировано в исследо-
вании TIME [17].

Все перечисленное обусловливает актуальность дан-
ной работы, целью которой явилось изучение роли геп-
сидина в  формировании АХЗ и  ЖДА у  больных с  ХСН 
в пожилом и старческом возрасте.

Материалы и методы
Нами обследованы 65 пациентов пожилого и старче-

ского возраста с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
в  госпитале для  Ветеранов войн № 1 ДЗМ. Из  них 
35  пациентов (19 женщин, 16 мужчин) в  возрасте 
от 76 до 97 лет с ХСН и АХЗ (1‑я группа); 10 пациентов 

to those in patients with CHF and IDA, while in the latter group H levels were insignificantly low relative to those in patients of control 
group. High H level, high level of inflammatory tests as well as positive correlations between them, and negative correlation between 
H and hemoglobin (Hb) are indicative of inflammation as a cause of H level elevation, which in turn facilitates development of anemia 
in elderly and very old patients with CHF and ACD. Low H level, normal levels of inflammatory tests, absence of links between them, 
as well as absence of correlation between H and Hb are indicative of lack of H role in development of anemia in these patients with CHF 
and IDA. We did not study influence on development of anemia of each of possible causes (inflammation, decompensation of CHF) 
separately, therefore contribution of each of them is unknown. The data obtained also do not exclude effect of other not investigated 
in this work and presently unknown factors. Received by us data indicate to necessity of precise identification of origin of anemia in ev-
ery case in an elderly or very old patient with CHF with the aim of elimination of its cause and conduct of pathogenetically valid therapy.
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Рис.  1. Процессы абсорбции и реутилизации 
железа в норме и при воспалении.
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(6 женщин, 4 мужчин) в возрасте от 80 до 92 лет с ХСН 
и ЖДА (2‑я группа); 20 пациентов с ИБС (11 женщин, 
9 мужчин) в  возрасте от  77 до  91  года без  ХСН, АХЗ 
и  ЖДА составили контрольную группу (табл. 1). Так 
как  до  настоящего времени отсутствуют официальные 
рекомендации по  целевому уровню гемоглобина (Hb) 
при  ХСН, и  большинство исследователей сходятся 
на значении 12 г / дл, а также в связи с отсутствием физи-
ологических потерь железа у женщин в пожилом и стар-
ческом возрасте, в  1‑ю и  2‑ю группы включали боль-
ных (как  мужчин, так и  женщин) с  уровнем Hb менее 
12 г / дл, при  этом в  группу ХСН с  АХЗ с  нормальным 
или повышенным уровнем ферритина (30–505 мкг / л), 
а  в  группу ХСН с  ЖДА  – с  доказанной хронической 
кровопотерей (геморрой, эрозивный гастродуоденит, 
язвенная болезнь желудка). Больные с  ЖДА подбира-

лись целенаправленно без воспалительных заболеваний, 
без  застойной ХСН, с  минимальной коморбидностью, 
чтобы исключить влияние любого воспаления на  фор-
мирование анемии. В  контрольную группу включали 
больных (как  мужчин, так и  женщин) с  уровнем Hb 
12 г / дл и более и нормальным уровнем ферритина (30–
150 мкг / л).

Тяжесть ХСН оценивали по  классификации ХСН 
(ОССН, 2002  г.), тяжесть анемии  – по  классификации 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ, 2008), 
тяжесть хронической болезни почек (ХБП)  – по  клас-
сификации Kidney Disease Outcome Quality Initiative 
(K / DOQI, 2009  г.). Скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) рассчитывали по формуле Chronic Kidney Desease 
Epidemiology Collaboration (CKD-EPI, 2009). Гепсидин 
исследовали количественно в  сыворотке крови методом 

Таблица 1. Сравнительная характеристика больных с ХСН и АХЗ, с ХСН и ЖДА
Характеристика ХСН+АХЗ (n=35) ХСН+ЖДА (n=10) Тест р

Возраст, годы
• средний 87,5±0,57 85±1,47 t 0,098
• медиана 88 (76–97) 86 (76–92) U 0,214
Пол
• мужской 46 % (n=16) 40 % (n=4) ТКФ 1,000
• женский 54 % (n=19) 60 % (n=6) ТКФ 1,000
ХСН, стадия – ФК

2А – II 0 60 % (n=6) χ² <0,001
2А – III 11 % (n=4) 20 % (n=2) χ² 0,601
2Б – III 17 % (n=6) 20 % (n=2) χ² 1,000
2Б – IV 26 % (n=9) 0 χ² 0,173
3 – IV 46 % (n=16) 0 χ² 0,008

Гипертоническая болезнь 100 % (n=35) 100 % (n=35) ТКФ 1,000
Перенесенный инфаркт миокарда 80 % (n=28) 30 % (n=3) ТКФ 0,005
ФП
• постоянная форма 49 % (n=17) 10 % (n=1) ТКФ 0,034
• пароксизмальная форма 26 % (n=9) 10 % (n=1) ТКФ 0,415
Блокада ЛНПГ и / или ПНПГ 38 % (n=12) 20 % (n=2) ТКФ 0,469
СССУ. ЭКС 14 % (n=5) 0 ТКФ 0,571
Сахарный диабет 2‑го типа 46 % (n=16) 0 ТКФ 0,008
Тромбоэмболия легочной артерии 9 % (n=3) 0 ТКФ 0,173
Пневмонии 77 % (n=27) 0 ТКФ 0,000
Рецидивирующие инфекции мочевыводящих путей 74 % (n=26) 0 ТКФ 0,003
Трофические язвы на коже нижних конечностей 20 % (n=7) 0 ТКФ 0,320
ХБП, стадия
• II 2 % (n=1) 40 % (n=4) χ² 0,006
• IIIА 20 % (n=7) 20 % (n=2) χ² 1,00
• IIIБ 44 % (n=15) 40 % (n=4) χ² 1,00
• IV 34 % (n=12) 0 χ² 0,042
СКФ, мл / мин 38,1±2,2 52,7±5,10 t 0,006
СОЭ, мм / ч 24,9±2,6 18,5±3,47 U 0,310
СРБ, мг / л 20,6±5,3 5,58±1,25 U 0,006
Здесь и в табл. 2: ХСН – хроническая сердечная недостаточность; АХЗ – анемия хронических заболеваний; ЖДА – железодефицитная 
анемия; ТКФ – точный критерий Фишера; ФК – функциональный класс; ФП – фибрилляция предсердий; ЛНПГ – левая ножка пучка 
Гиса; ПНПГ – правая ножка пучка Гиса; СССУ – синдром слабости синусного узла; ЭКС – электрокардиостимулятор; ХБП – хрониче-
ская болезнь почек; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок.
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твердофазного иммуноферментного анализа по принци-
пу конкурентного связывания.

Критерии исключения: мегалобластные, гемолитиче-
ские и апластические анемии, аутоиммунные и онкологи-
ческие заболевания.

При  статистической обработке данных использова-
ли пакет программ Statistica 8.0. Значимость различий 
средних значений определяли по  критерию Стьюдента 
(t), при этом в сопоставляемых группах в таблицах при-
водили средние значения показателей и  величины 
их  ошибок (m±SE). Вероятность случайного различия 
частот признаков в сопоставляемых группах оценивали 
по критерию Манна–Уитни (U), статистическую значи-
мость различия частот признаков  – по  точному крите-
рию Фишера (ТКФ) или критерию χ². Для оценки степе-
ни монотонной значимой связи использован ранговый 
коэффициент корреляции Спирмена. Различия считали 
статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Выявлено, что  больные АХЗ статистически значи-

мо не  отличались от больных ЖДА по  возрасту, полу, 
но  статистически значимо отличались по  проявлениям 
и  течению ИБС, тяжести ХСН, а  также коморбидно-
сти, в частности, по частоте сахарного диабета, пневмо-
ний, рецидивирующих инфекций мочевыводящих путей 
(мочекаменная болезнь, хронический пиелонефрит, аде-
нома простаты) (см. табл. 1).

Больные с  АХЗ статистически значимо не  отлича-
лись от  больных c ЖДА по  уровню сниженного Hb 
(10,11±0,223 и 9,90±0,46 г / дл соответственно; р=0,582; 
в  контрольной группе  – 13,54±0,271 г / дл) и  по  коли-
честву эритроцитов (3,67±0,085 и  3,77±0,097 × 1012 / л; 
р=0,445; в  контрольной группе  – 4,40±0,075 × 1012 / л). 

Однако больные с АХЗ статистически значимо различа-
лись по  уровню сывороточного железа  – 7,30±0,270  и 
4,86±0,77 мкмоль / л соответственно (р=0,045), в  кон-
трольной группе  – 15,46±0,772 мкмоль / л; феррити-
на  – 131,97±17,993 и  18,90±3,59 мкг / л соответственно 
(р<0,0001), в контрольной группе – 85,60±6,431 мкг / л; 
трансферрина – 2,44±0,084 и 2,96±0,23 г / л соответствен-
но (р=0,016), в  контрольной группе  – 2,32±0,073 г / л 
и  насыщению трансферрина железом  – 12,37±0,67  и 
7,22±1,50 % соответственно (р<0,0001), в  контрольной 
группе – 26,54±1,51 % (табл. 2).

Средний уровень гепсидина был почти в  4 раза 
статистически значимо выше у  больных с  ХСН 

Таблица 2. Различия по Hb, Ht, MCV, MCH, содержанию эритроцитов, цветовому показателю, 
сывороточному железу, ферритину, трансферрину, насыщению трансферрина железом и гепсидину 
у больных с ХСН и АХЗ, с ХСН и ЖДА, пациентов контрольной группы (m±SE)

Показатель 1‑я группа 
(n=35)

2‑я группа 
(n=10) КГ (n=20) р(t) (1–2) р(t) (1–КГ) р(t) (2–КГ)

Гемоглобин, г / дл 10,11±0,223 9,90±0,46 13,54±0,271 0,582 <0,0001 <0,0001
Гематокрит, % 32,16±0,619 30,32±1,46 39,59±0,659 0,088 <0,0001 <0,0001
Эритроциты, ×1012 / л 3,67±0,085 3,77±0,097 4,40±0,075 0,445 <0,001 0,003
Цветовой показатель 0,85±0,014 0,76±0,03 0,91±0,009 <0,0001 0,004 <0,0001
MCV, фл 83,86±0,969 77,50±1,92 88,10±0,929 <0,0001 0,014 <0,0001
MCH, пг 28,76±0,340 27,21±1,43 30,66±0,282 0,027 0,020 <0,0001
Сыв. Fe, мкмоль / л 7,30±0,270 4,86±0,77 15,46±0,772 0,045 <0,0001 <0,0001
Ферритин, мкг / л 131,97±17,993 18,90±3,59 85,60±6,431 <0,0001 0,098 0,004
Трансферрин, г / л 2,44±0,084 2,96±0,23 2,32±0,073 <0,0001 0,700 <0,0001
Насыщение трансферрина железом, % 12,37±0,674 7,22±1,504 26,54±1,511 0,016 <0,001 <0,001
Гепсидин, нг / мл 23,81±3,625 6,31±1,15 9,17±0,966 0,001 0,003 0,516
КГ – контрольная группа; Hb – гемоглобин; Ht – гематокрит; MCV – средний объем эритроцита; MCH – среднее содержание гемогло-
бина в отдельном эритроците; р(t) (1–2) – между ХСН с АХЗ и ХСН с ЖДА; p(t) (1–КГ) – между ХСН с АХЗ и контрольной группой; 
р(t) (2–КГ) – между ХСН с ЖДА и контрольной группой.
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Рис.  2. Средний уровень гепсидина у больных с ХСН 
и АХЗ, с ХСН и ЖДА, пациентов контрольной группы.

ХСН − хроническая сердечная недостаточность; АХЗ − анемия 
хронических заболеваний; �ЖДА − железодефицитная анемия.
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и  АХЗ, чем  у  больных с  ХСН и  ЖДА (23,81±3,625  и 
6,31±1,15 нг / мл соответственно; р=0,001). Средний уро-
вень гепсидина был также почти в 2,5 раза статистически 
значимо выше у больных с ХСН и АХЗ, чем у пациентов 
контрольной группы (23,81±3,625 и  9,17±0,966 нг / мл 
соответственно; р=0,003). При  этом средний уровень 
гепсидина у больных с ХСН и ЖДА был ниже, чем у паци-
ентов контрольной группы, однако различия статистиче-
ски незначимы (6,31±1,15 и  9,17±0,966 нг / мл соответ-
ственно; р=0,516) (рис. 2; см. табл. 2).

При проведении корреляционного анализа по Спир
мену у больных с ХСН и АХЗ выявлена статистически зна-
чимая отрицательная связь средней силы между средним 
уровнем гепсидина и Нb (r= –0,461; р=0,005). У больных 
с ХСН и ЖДА, а также в контрольной группе подобной 
корреляции выявлено не было.

Кроме того, у больных с ХСН и АХЗ выявлена значи-
мая положительная связь средней силы между средним 
уровнем гепсидина и  насыщением трансферрина желе-
зом (r=0,367; р=0,030), а также статистически значимая 
отрицательная связь средней силы между средним уров-
нем гепсидина и  трансферрина (r= –0,474; р=0,004). 
У больных с ХСН и ЖДА выявлены статистически незна-
чимые связи: между средним уровнем гепсидина и транс-
феррина (r= –0,523; р=0,121), между средним уров-
нем гепсидина и  насыщением трансферрина железом 
(r=0,195; р=0,589). В  контрольной группе также выяв-
лены статистически незначимые связи: между средним 
уровнем гепсидина и  трансферрина (r=0,215; р=0,364) 
между средним уровнем гепсидина и насыщением транс-
феррина железом (r=0,264; р=0,261).

Кроме того, выявлены статистически значимые поло-
жительные связи средней силы у больных с ХСН и АХЗ 
между средним уровнем гепсидина и воспалительными 
тестами: средним уровнем гепсидина и  СРБ (r=0,561; 
р<0,0001); средним уровнем гепсидина и СОЭ (r=0,351; 
р=0,038); средним уровнем гепсидина и  ферритина 
(r=0,596; р<0,0001). В  то  же время у  больных с  ХСН 
и  ЖДА между средним уровнем гепсидина и  воспали-
тельными тестами выявлены статистически незначимые 
связи: отрицательная связь средней силы между сред-
ним уровнем гепсидина и  СРБ (r= –0,498; р=0,143); 
положительные связи средней силы между: средним 
уровнем гепсидина и СОЭ (r=0,498; р=0,143); средним 
уровнем гепсидина и  ферритина (r=0,546; р=0,103). 
В  контрольной группе между средним уровнем гепси-
дина и  воспалительными тестами также выявлены ста-
тистически незначимые связи: положительные связи 
слабой силы между: средним уровнем гепсидина и СРБ 
(r=0,008; р=0,972), средним уровнем гепсидина и СОЭ 
(r=0,154; р=0,516); средней силы между средним уров-
нем гепсидина и ферритина (r=0,344; р=0,137).

Обсуждение
Согласно полученным нами данным, средний уро-

вень гепсидина у  больных с  ХСН и  АХЗ почти в  4 раза 
превышает средний уровень гепсидина у больных с ХСН 
и  ЖДА и  почти в  2,5 раза  – у  пациентов контрольной 
группы, при  этом средний уровень гепсидина у  боль-
ных с  ХСН с  ЖДА статистически незначимо меньше, 
чем в контрольной группе.

Рядом авторов выявлено, что  уменьшение экс-
прессии гепсидина ведет к  увеличению захвата железа 
как  из  макрофагов, так и  из  кишечника [4, 5], что  слу-
жит проявлением компенсаторных реакций организ-
ма, направленных на  восполнение дефицита железа. 
На это же указывают и полученные нами данные: боль-
ные с  ХСН и  ЖДА имеют низкие уровни гепсидина 
и абсолютный дефицит железа (крайне низкий уровень 
сывороточного железа, крайне низкий уровень ферри-
тина, а также низкий процент насыщения трансферри-
на железом).

Напротив, у больных с ХСН и АХЗ, имеющих высокие 
уровни гепсидина, выявлены умеренно сниженный уро-
вень сывороточного железа, умеренно сниженное насы-
щение трансферрина железом, нормальные или  повы-
шенные уровни ферритина, что указывает на относитель-
ный, или  «перераспределительный», дефицит железа 
[18] у этих больных и согласуется с данными, полученны-
ми ранее в экспериментальных работах на мышах, у кото-
рых при  избыточной экспрессии гепсидина развивался 
дефицит железа [19].

Следует обратить внимание, что  больные с  ХСН 
и  ЖДА имеют клинически более благоприятное, 
чем больные с ХСН и АХЗ, течение как по проявлениям 
ИБС, так и по тяжести ХСН. Больные с ХСН и ЖДА ста-
тистически значимо отличались от больных с ХСН и АХЗ 
по многим характеристикам (см. табл. 1), поскольку под-
бирались целенаправленно – без воспалительных заболе-
ваний, с компенсированной ХСН, с минимальной комор-
бидностью, чтобы исключить влияние воспалительного 
фактора на формирование анемии, а причиной ее разви-
тия у больных с ХСН и ЖДА был доказанный хрониче-
ский источник кровопотери.

В то же время для больных с ХСН и АХЗ характерна 
крайне высокая коморбидность, в том числе наличие вос-
палительных заболеваний (пневмонии, рецидивирую-
щие инфекции мочевыводящих путей, трофические язвы 
на  коже нижних конечностей), часто сопутствующих 
декомпенсаций ХСН в  пожилом и  старческом возрасте. 
Известно также, что застойные явления вследствие нару-
шений гемодинамики в малом или большом круге крово-
обращения сопровождаются системным воспалением, 
повышенными уровнями СРБ, цитокинов и  медиаторов 
воспаления [20].
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Полученные нами результаты и работы других авто-

ров [18, 21] дают основание считать, что  гепсидин, 
обладая свойствами, характерными для  белков острой 
фазы воспаления, и  повышаясь при  воспалительных 
процессах, также повышается и  при  декомпенсации 
ХСН. Это позволяет нам предполагать, что  в  патоге-
незе АХЗ гепсидин выступает в  роли непосредствен-
ного медиатора, оказывающего значительное влияние 
на гомеостаз железа, в результате уменьшается количе-
ство железа, включающегося в эритропоэз, что в после-
дующем приводит к  развитию анемии. Кроме того, 
дополнительную роль в этом процессе играют провос-
палительные цитокины, которые приводят к угнетению 
пролиферации и  дифференцировки эритроидных кле-
ток-предшественников [7].

Поэтому выявленные в  настоящей работе высокие 
уровни воспалительных тестов ожидаемы, а  выявлен-
ные положительные корреляции между повышенным 
уровнем гепсидина и уровнями воспалительных тестов, 
а  также отрицательная корреляция с  уровнем Hb ука-
зывают на  роль гепсидина в  формировании анемии 
у  больных с  ХСН и  АХЗ. И  напротив, низкий уровень 
гепсидина и  отсутствие его связей с  воспалительными 
тестами и  уровнем Hb указывают на  отсутствие роли 
гепсидина в  формировании анемии у  больных с  ХСН 
и  ЖДА. Влияние на  развитие анемии каждой из  воз-
можных перечисленных причин в  отдельности (воспа-
ление или декомпенсация ХСН) нами не исследовалось, 
поэтому «вклад» каждой из  них не  известен. Кроме 
того, полученные данные не  исключают влияния дру-
гих, не исследовавшихся в данной работе или пока неиз-
вестных факторов. Полученные нами данные указывают 
на  необходимость уточнения происхождения анемии 
в каждом конкретном случае у больного с ХСН в пожи-
лом и старческом возрасте с целью устранения ее причи-

ны и проведения в последующем патогенетически обо-
снованной терапии.

Выводы
У  больных с  хронической сердечной недостаточно-

стью и  анемией хронических заболеваний в  пожилом 
и  старческом возрасте выявлены статистически значи-
мо высокие средние уровни гепсидина по  сравнению 
с  больными с  хронической сердечной недостаточно-
стью и  железодефицитной анемией  – 23,81±3,625  и 
6,31±1,15 нг / мл (р=0,001) и  статистически значимо 
высокие средние уровни гепсидина по  сравнению 
с  пациентами контрольной группы  – 23,81±3,625  и 
9,17±0,966 нг / мл (р=0,003), в  то  же время у  больных 
с  хронической сердечной недостаточностью и  железо-
дефицитной анемией выявлены статистически незна-
чимо низкие средние уровни гепсидина по  сравне-
нию с  пациентами контрольной группы  – 6,31±1,15  и 
9,17±0,966 нг / мл (р=0,516).

Высокий уровень гепсидина, высокие уровни вос-
палительных тестов, а также положительные корреля-
ции между ними и  отрицательная корреляция между 
уровнем гепсидина и  гемоглобина указывают на  вос-
паление как  причину повышения уровня гепсидина, 
который обусловливает развитие анемии у  больных 
с хронической сердечной недостаточностью и анеми-
ей хронических заболеваний в пожилом и старческом 
возрасте.

Низкий уровень гепсидина, нормальные уровни вос-
палительных тестов и  отсутствие связей между ними, 
а также отсутствие корреляции между уровнем гепсиди-
на и гемоглобина указывают на отсутствие роли гепсиди-
на в развитии анемии у больных с хронической сердечной 
недостаточностью и железодефицитной анемией в пожи-
лом и старческом возрасте.
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