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Резюме
Актуальность. Данные литературы об уровне гепсидина – главного регулятора системного гомеостаза железа у больных ХСН 
противоречивы. Недостаточно изучены связи гепсидина с маркерами воспаления, повышенный уровень которых характерен 
для ХСН, практически неизученной остается эта проблема у больных ХСН пожилого и старческого возраста. Цель. Изучить 
роль гепсидина в развитии анемии хронических заболеваний (АХЗ) и его связь с воспалением у больных ХСН в пожилом и стар-
ческом возрасте. Материалы и методы. Обследованы 90 пациентов пожилого и старческого возраста с ИБС. Из них: 35 паци-
ентов с ХСН и АХЗ; 35 пациентов с ХСН без АХЗ. 20 пациентов с ИБС без ХСН и АХЗ составили контрольную группу (КГ). 
Гепсидин исследовался количественно в сыворотке крови методом твердофазного иммуноферментного анализа по принципу 
конкурентного связывания. Результаты. Среди больных ХСН с АХЗ преобладают пациенты с тяжелой застойной ХСН IV ФК, 
а  сама ХСН характеризуется большей длительностью, более частыми госпитализациями и  более низкой приверженностью 
к лечению. У больных ХСН с АХЗ при сравнении с больными ХСН без АХЗ выявлены значимо более высокие средние уровни 
гепсидина, С-реактивного белка (СРБ), СОЭ и незначимо-высокие уровни ферритина. Высокий уровень гепсидина, высокие 
уровни показателей воспалительных тестов, а также значимые положительные корреляции между ними и значимая отрица-
тельная корреляция между уровнем гепсидина и гемоглобина указывают на воспаление, как причину повышения содержания 
гепсидина, который обусловливает развитие анемии у больных ХСН с АХЗ пожилого и старческого возраста.
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Summary
Background. Reported levels of hepcidin, the major regulator of systemic iron homeostasis in CHF patients, are controversial. Relationship 
of hepcidin with inflammation markers, which are typically increased in CHF, is understudied; this issue is practically unstudied in old 
and older CHF patients. Aim. To study the role of hepcidin in development of anemia of chronic disease (ACD) and the association of 
hepcidin with inflammation in old and older CHF patients. Materials and methods. Ninety old and older patients with IHD were evalu-
ated. 35 of these patients had CHF and ACD and 35 patients had CHF without ACD. The control group (CG) consisted of 20 IHD pa-
tients without CHF and ACD. Serum concentration of hepcidin was measured using ELISA by the competitive binding principle. Results. 
Patients with severe, congestive FC IV CHF prevailed among CHF patients with ACD, and their CHF was characterized with longer du-
ration, more frequent hospitalizations, and lower compliance with the treatment. Significantly higher mean levels of hepcidin, C-reactive 
protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate, and insignificantly higher levels of ferritin were observed in CHF patients with than 
without ACD. The high hepcidin, indexes of inflammation tests, and a significant positive correlation of hepcidin with hemoglobin levels 
suggested inflammation as a cause for the increased hepcidin, which induced anemia in old and older CHF patients with ACD.

Среди множества коморбидных состояний и  осложне-
ний ХСН анемия наименее изучена, в  частности ане-

мия хронических заболеваний (АХЗ), которая встречает-
ся у 18–58 % [1, 2] больных ХСН. Согласно современным 
представлениям, главная роль в регуляции железа отводит-
ся гепсидину  – острофазовому белку [3], синтезирующе-

муся в печени [4], открытие которого Park C. H. с соавт. [5] 
в 2001 году позволило во многом прояснить связь между им-
мунным механизмом нарушения гомеостаза железа и разви-
тием АХЗ, так как было показано, что увеличение в печени 
синтеза гепсидина под  влиянием провоспалительных цито-
кинов при хронических заболеваниях приводит к снижению 
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абсорбции железа в  кишечнике и  блокированию высвобож-
дения железа из макрофагов [6–8] вследствие блокады гепси-
дином функции ферропортина. При этом развивается функ-
циональный или  «перераспределительный» дефицит желе-
за [9, 10], характерной особенностью которого является со-
четание пониженного содержания железа в сыворотке крови 
и повышенного его уровня в ретикулоэндотелиальной систе-
ме (рис. 1).
Между тем данные по уровню гепсидина у больных АХЗ 

на фоне ХСН противоречивы: одни исследователи указыва-
ют на повышенный уровень гепсидина [11], а другие – на по-
ниженный [12]. Причем связь гепсидина с маркерами воспа-
ления, повышенный уровень которых характерен для ХСН, 
показана в  немногочисленных исследованиях [11, 13, 14], 
а исследования по этой проблеме у больных ХСН пожилого 
и старческого возраста, для которых характерна высокая ко-
морбидность, в том числе развитие АХЗ, единичны, что и об-
условило актуальность настоящего исследования.

Цель исследования: изучение роли гепсидина в  развитии 
АХЗ и его связь с  воспалением у больных ХСН в пожилом 
и старческом возрасте.

Материалы и методы
Нами обследованы 90 пациентов пожилого и  старческо-

го возраста Госпиталя для ветеранов войн № 1 ДЗМ с ИБС. 
Из  них 35 пациентов (19 женщин и  16 мужчин) в  возрас-
те от 76 до 97 лет с ХСН и АХЗ; 35 пациентов (19 женщин 
и 6 мужчин) в возрасте от 79 до 94 лет с ХСН без АХЗ и 20 па-
циентов (11 женщин и 9 мужчин) в возрасте от 77 до 91 года 
без ХСН и АХЗ составили контрольную группу (КГ). Также 
проанализирована медицинская документация (направления 
из поликлиник, амбулаторные карты, выписки из историй бо-
лезни от предыдущих госпитализаций). Так как до настоящего 
времени отсутствуют официальные рекомендации по целево-
му уровню гемоглобина (Hb) при ХСН, а большинство иссле-
дователей сходятся на значении 12 г / дл, а также в связи с от-
сутствием физиологических потерь железа у женщин в пожи-
лом и старческом возрасте, в группу ХСН с АХЗ включались 
больные (как мужчины, так и женщины) с уровнем Hb менее 
12 г / дл без клинических и лабораторных признаков кровопо-
тери, а в группы ХСН без АХЗ и КГ – больные (как мужчины, 
так и женщины) с уровнем Hb 12 г / дл и более.
Тяжесть ХСН оценивалась по  классификации ХСН 

ОССН (2002 г.). Тяжесть анемии оценивалась по  класси-
фикации ВОЗ (2008 г.). Тяжесть хронической болезни по-
чек (ХБП) оценивалась по  классификации Kidney Disease 
Outcome Quality Initiative (K / DOQI, 2009). Скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) рассчитывалась по  формуле 
Chronic Kidney Desease Epidemiology Collaboration (CKD-
EPI, 2009  г.). Гепсидин исследовался количественно в  сыво-
ротке крови методом твердофазного иммуноферментного 
анализа по принципу конкурентного связывания.

Критерии исключения: мегалобластные, гемолитические 
и  апластические анемии, аутоиммунные и  онкологические 
заболевания.
При статистической обработке данных использовался 

пакет статистических программ «STATISTICA-8». Зна-
чимость различий средних значений определялась по кри-
терию Стьюдента (t), при этом в сопоставляемых группах 
в  таблицах  приводились средние значения показателей 
и стандартных отклонений (mеаn±SD). Вероятность слу-
чайного различия частот встречаемости признаков в  со-
поставляемых группах определялась по  критерию Ман-
на–Уитни р (U); значимость различия частот встречае-
мости признаков – по точному критерию Фишера (ТКФ). 
Для оценки степени монотонной значимой связи исполь-
зован ранговый коэффициент корреляции Спирмана 
(r (S)). Различия считались значимыми при р<0,05.

Результаты

Сравнительная характеристика  
больных ХСН с АХЗ и ХСН без АХЗ  
по тяжести и длительности ХСН, частоте 
госпитализаций, самостоятельному передвижению 
и самообслуживанию, приверженности к лечению
Пациенты обеих групп с  ХСН были сопоставимы 

по полу и  возрасту, стадиям и ФК согласно классифика-
ции ХСН ОССН (2002) (табл. 1). Способность к  само-
стоятельному передвижению и  самообслуживанию бы-
ла значимо хуже у  больных ХСН с АХЗ, чем  у  больных 
ХСН без АХЗ: большинство (89 %) больных ХСН с АХЗ 
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транспортировались сидя из‑за тяжести ХСН (выражен-
ная одышка, ортопноэ, отеки, анасарка), тогда как в груп-
пе больных ХСН без АХЗ – чуть больше половины (54 %) 
больных (р = 0,003) (табл. 1).
При  анализе длительности ХСН выявлено, что  в  груп-

пе ХСН с  АХЗ значимо преобладают (до  69 %) пациен-
ты с длительностью ХСН от 5 до 10 лет, тогда как в группе 
ХСН без АХЗ таких пациентов более чем в 2 раза меньше – 
29 % (р=0,002). В то же время в группе ХСН без АХЗ значи-
мо преобладают (до 71 %) пациенты с длительностью ХСН 
менее 5  лет, а  в  группе ХСН с АХЗ таких пациентов всего 
31 % (р=0,002) (табл. 2). Также существенно значимые раз-
личия выявлены по числу госпитализаций в год по поводу де-
компенсаций ХСН: в группе ХСН с АХЗ преобладают паци-

енты с числом госпитализаций 4–5 раз год – 66 %, а в  груп-
пе ХСН без  АХЗ таких пациентов всего 20 % (р=0,0002). 
В группе ХСН без АХЗ, напротив значимо преобладают па-
циенты с числом госпитализаций 2–3 раза в год – 80 %, тог-
да как  в  группе ХСН с  АХЗ таких пациентов всего 34 % 
(р=0,0002) (табл. 2).
При  анализе приверженности к  лечению выявлено, 

что  больные ХСН с  АХЗ при  сравнении с  больными ХСН 
без  АХЗ в  амбулаторных условиях значимо реже принима-
ли: иАПФ (23 % против 60 %, р=0,003) и петлевые диуретики 
(34 % против 63 %, р=0,031). По частоте приема блокаторов 
минералкортикоидных (альдостероновых) рецепторов (спи-
ронолактона) (6 % против 14 %, р=0,428), β-АБ (17 % против 
37 %, р=0,106), а также по частоте самостоятельной отмены 

Таблица 1. Различия по полу, возрасту, тяжести ХСН,  
самостоятельному передвижению и самообслуживанию у больных ХСН с АХЗ и ХСН без АХЗ

Характеристика больных  
по возрасту и полу ХСН с АХЗ (n=35) ХСН без АХЗ (n=35) Тест р

Средний возраст, лет 87,5±2,9 87,2±3,1 t 0,713
Медианы возраста, лет 88 (76-97) 87 (79-94) U 0,626
Мужчины 46 % (n=16) 46 % (n=16) ТКФ 1,000
Женщины 54 % (n=19) 54 % (n=19) ТКФ 1,000
Тяжесть ХСН (по классификации ХСН ОССН, 2002)
2А ст. – III ФК 11 % (n=4) 20 % (n=7) ТКФ 0,513
2Б ст. – III ФК 17 % (n=6) 26 % (n=9) ТКФ 0,561
2Б ст. – IV ФК 26 % (n=9) 23 % (n=8) ТКФ 1,000
3 ст. – IV ФК 46 % (n=16) 31 % (n=11) ТКФ 0,326
Способность к самостоятельному передвижению и самообслуживанию
Передвижение самостоятельно 0 % (n=0) 20 % (n=7) ТКФ 0,011
Передвижение с помощью  
палки из‑за патологии опорно- 
двигательного аппарата

11 % (n=4) 26 % (n=9) ТКФ 0,218

Передвижение сидя из‑за тяжести ХСН 89 % (n=31) 54 % (n=19) ТКФ 0,003

Таблица 2. Различия по длительности ХСН и частоте  
госпитализаций в год по поводу декомпенсаций у больных ХСН с АХЗ и ХСН без АХЗ

Длительность ХСН ХСН с АХЗ (n=35) ХСН без АХЗ (n=35) р (ТКФ)
Менее 5 лет 31 % (n=11) 71 % (n=25) 0,002
От 5 до 10 лет 69 % (n=24) 29 % (n=10) 0,002
Число госпитализаций в год
2–3 госпитализации 34 % (n=12) 80 % (n=28) 0,0002
4–5 госпитализаций 66 % (n=23) 20 % (n=7) 0,0002

Таблица 3. Различия по приверженности к лечению больных ХСН с АХЗ и ХСН без АХЗ
Препараты ХСН с АХЗ (n=35) ХСН без АХЗ (n=35) p (ТКФ)

Блокаторы минералкортикоидных  
(альдостероновых) рецепторов 6 % (n=2) 14 % (n=5) 0,428

β-АБ 17 % (n=6) 37 % (n=13) 0,106
иАПФ 23 % (n=8) 60 % (n=21) 0,003
Петлевые диуретики 34 % (n=12) 63 % (n=22) 0,031
Самостоятельная отмена  
препаратов (нескольких или всех) 54 % (n=19) 37 % (n=13) 0,230
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препаратов (54 % против 37 %, р=0,230) значимых различий 
не выявлено (табл. 3).

Сравнительная характеристика  
больных ХСН с АХЗ и ХСН без АХЗ  
по сердечной и внесердечной коморбидности
У обследованных нами пациентов с ХСН выявлена край-

не высокая как сердечная, так и внесердечная коморбидность, 
при этом она была более значимой в  группе больных ХСН 
с АХЗ. Индекс коморбидности Charlson М. Е. в группе боль-
ных ХСН с АХЗ составил 8–9 баллов у 60 % больных против 
86 % у больных ХСН без АХЗ (р=0,030); 10–11 баллов у 40 % 
больных ХСН с АХЗ против 14 % у больных ХСН без АХЗ 
(р=0,030) (табл. 4).
Обращает на себя внимание значимое, более чем в 2,5 раза, 

различие по  частоте СД 2 типа: в  группе ХСН с  АХЗ его 
частота составила 46 %, а  в  группе ХСН без  АХЗ  – 17 % 
(р=0,019) и  значимое, почти в  4 раза, различие по  часто-
те ХБП 4 стадии: в группе ХСН с АХЗ ее частота составила 
34 %, а в группе ХСН без АХЗ – 9 % (р= 0,018); в то же вре-
мя по частоте ХБП 3А и ХБП 3Б стадий значимых различий 
не выявлено (20 % против 29 %, р=0,578 и 44 % против 53 %, 
р=0,473 соответственно). При этом по СКФ между больны-
ми ХСН с АХЗ и ХСН без АХЗ значимых различий не выяв-
лено (38,1+2,2 мл / мин против 41,9+1,8 мл / мин, р=0,182). 
Также у  больных ХСН с  АХЗ значимо чаще, чем  у  боль-
ных ХСН без АХЗ, выявлены пневмонии (87 % против 67 %, 
р<0,05). Рецидивирующие инфекции мочевыводящих путей 
встречались в сравниваемых группах часто, но без значимых 
различий (74 % против 69 %, р=0,792). Также не  выявлено 
значимых различий по частоте воспалительных заболеваний 
на  коже нижних конечностей (23 % против 20 %, р=1,000) 
(табл. 4).

Сравнительная характеристика по показателям, 
отражающим содержание железа, и воспалительным 
тестам у больных ХСН с АХЗ, ХСН без АХЗ и в КГ
Как  и  ожидалось, выявлены значимые различия меж-

ду больными ХСН с АХЗ и ХСН без АХЗ, а  также больны-
ми ХСН с АХЗ и пациентами КГ по содержанию эритроци-
тов, уровню гемоглобина, среднему объему эритроцитов 
(МСV), среднему содержанию гемоглобина в одном эритро-
ците (MCH), цветовому показателю (ЦП), содержанию сы-
вороточного железа (табл. 5).
Также выявлены весьма значимые различия по  уровням 

воспалительных тестов между больными ХСН с АХЗ и ХСН 
без  АХЗ: С-реактивного белка (СРБ) (20,6±31,03 мг / л 
против 7,8±6,53 мг / л, р=0,020) и  скорости оседания эри-
троцитов (СОЭ) (24,9±15,72 против 14,6±12,27 мм / чаc, 
р=0,002). Вместе с тем по уровню ферритина значимых раз-
личий не установлено (131,97±106,45 против 102,00±40,63 
мкг / л, р=0,181). Выявлено также, что средний уровень геп-

сидина у  больных ХСН с  АХЗ значимо превышает, почти 
в 2 раза, средний уровень гепсидина у больных ХСН без АХЗ 
(23,81±21,44 нг / мл против 12,01±7,04 нг / мл, р=0,008). Так-
же отмечены значимые различия по среднему уровню гепси-
дина между больными ХСН с АХЗ и пациентами КГ более 
чем  в  2,5 раза (23,81±21,44 нг / мл против 9,17±4,32 нг / мл, 
р=0,003) (рис. 2. табл. 5).

Корреляции между уровнем гепсидина и выраженностью 
анемии, уровнем гепсидина и воспалительными тестами
При  проведении корреляционного анализа по  Спирма-

ну у больных ХСН с АХЗ выявлены значимые средней силы 
отрицательные связи между средними уровнями гепсидина 
и Нb (r (S) = – 0,461, р (r) =0,0043), а также – между сред-
ними уровнями гепсидина и трансферрина (r (S) = – 0,474, 
р (r) = 0,004). У больных ХСН без АХЗ выявлена только значи-
мая отрицательная связь средней силы между средними уров-
нями гепсидина и трансферрина (r (S)= –0,343, р (r)=0,044), 
в  то  же время между средними уровнями гепсидина и Hb 
(r (S)=0,106, р (r)= 0,543) связь незначимая. В КГ между сред-
ними уровнями гепсидина и Hb, между средними уровнями 
гепсидина и трансферрина также выявлены незначимые свя-
зи [r (S)= 0,129, р (r)= 0,588 и (r (S)= 0,215, р (r)=0,364 соот-
ветственно] (рис. 3, 4).
Также у  больных ХСН с  АХЗ выявлены значимые по-

ложительные связи средней силы между средним уровнем 
гепсидина и воспалительными тестами: СРБ [r (S) = 0,561, 
р (r) <0,0001), СОЭ (r (S) = 0,351, р (r) =0,038] и феррити-
ном (r (S) = 0,596, р (r) <0,0001). У больных ХСН без АХЗ 
между средним уровнем гепсидина и воспалительными те-
стами выявлена значимая положительная связь средней 
силы только с  ферритином (r (S) = 0,525, р (r) =0,001); 
в  то же время между средним уровнем гепсидина и СРБ, 
а также средним уровнем гепсидина и СОЭ связи незначи-
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мые [r (S) = 0,101, р (r) =0,566 и (r (S) = 0,159, р (r) =0,361 
соответственно]. В КГ между средним уровнем гепсидина 
и  воспалительными тестами также выявлены незначимые 
связи: с СРБ- r (S) = 0,008, р (r) =0,972, СОЭ (r (S) = 0,154, 
р (r) =0,516) и ферритином (r (S) = 0,344, р (r) =0,137) 
(рис. 5–7).

Обсуждение
Согласно классификации ХСН ОССН 2002  г. больные 

сравниваемых групп с ХСН были сопоставимы по  стадиям 
и ФК (табл. 1), однако способность к самостоятельному пе-
редвижению и самообслуживанию была значимо хуже у боль-
ных ХСН с АХЗ, чем у больных ХСН без АХЗ (табл. 4). Вы-

Таблица 4. Различия по сердечной и внесердечной коморбидности у больных ХСН с АХЗ и ХСН без АХЗ
Характеристика пациентов ХСН с АХЗ, (n=35) ХСН без АХЗ, (n=35) Тест р

Сердечная коморбидность
Гипертоническая болезнь 100 % (n=35) 100 % (n=35) ТКФ 1,000
Перенесенный ИМ 80 % (n=28) 77 % (n=27) ТКФ 1,000
Постоянная форма ФП 49 % (n=17) 51 % (n=18) ТКФ 1,000
Пароксизмальная форма ФП 26 % (n=9) 11 % (n=4) ТКФ 0,218
Блокада ЛНПГ и / или ПНПГ 38 % (n=12) 29 % (n=10) ТКФ 0,798
СССУ. ЭКС 14 % (n=5) 11 % (n=4) ТКФ 1,000
Дегенеративный аортальный порок 17 % (n=6) 14 % (n=5) ТКФ 1,000
Тромбоэмболия легочной артерии 9 % (n=3) 6 % (n=2) ТКФ 1,000
Внесердечная коморбидность
Пневмонии 87 % (n=32) 67 % (n=24) ТКФ <0,05
СД 2 типа 46 % (n=16) 17 % (n=6) ТКФ 0,019
Рецидивирующие  
инфекции мочевыводящих путей 74 % (n=26) 69 % (n=24) ТКФ 0,792

Воспалительные заболевания  
на коже н / конечностей (трофические язвы) 23 % (n=8) 20 % (n=7) ТКФ 1,000

ХБП 2 ст. 2 % (n=1) 9 % (n=3) ТКФ 0,027
ХБП 3А ст. 20 % (n=7) 29 % (n=10) ТКФ 0,578
ХБП 3Б ст. 44 % (n=15) 53 % (n=19) ТКФ 0,473
ХБП 4ст. 34 % (n=12) 9 % (n=3) ТКФ 0,018
ЦВБ с когнитивными нарушениями 71 % (n=25) 57 % (n=20) ТКФ 0,318
ЦВБ. Сосудистая деменция 17 % (n=6) 17 % (n=6) ТКФ 1,000
Индекс коморбидности (Charlson М. Е.) 
8–9 баллов 60 % (n=21) 86 % (n=30) U 0,030
10–11 баллов 40 % (n=14) 14 % (n=5) U 0,030
ФП – фибрилляции предсердий, ЛНПГ-левая ножка пучка Гиса, ПНПГ- правая ножка пучка Гиса,  
СССУ- синдром слабости синусового узла, ЭКС-электрокардиостимулятор, МКБ – мочекаменная болезнь,  
ХБП – хроническая болезнь почек, ЦВБ- цереброваскулярная болезнь.

Таблица 5. Различия по показателям, отражающим содержание железа,  
и воспалительным тестам у больных ХСН с АХЗ, ХСН без АХЗ и пациентов КГ

Показатели 1. ХСН  
с АХЗ, (n=35)

2. ХСН  
без АХЗ, (n=35)

3. КГ,  
(n=20)

р (t)
1–2 1–3 2–3

Hb, г / дл 10,11± 1,32 13,18± 0,81 13,54± 1,21 <0,0001 <0,0001 0,336
Эритроциты, млн 3,67±0,738 4,30±0,445 4,40±1,66 <0,001 <0,001 0,499
MCV, fl 83,86± 5,74 89,09± 5,10 88,10± 4,15 0,007 0,014 0,562
MCH, pg 28,76± 2,01 30,57± 1,64 30,66± 1,26 0,011 0,020 0,886
ЦП 0,85± 0,08 0,92± 0,06 0,91± 0,04 0,004 0,004 0,707
Сыв. Fe, мкмоль / л 7,30± 1,60 14,44± 5,34 15,46± 3,45 <0,0001 <0,0001 0,396
Трансферрин, г / л 2,44± 0,50 2,33±0,32 2,32± 0,33 0,432 0,700 0,986
СРБ, мг / л 20,6±31,03 7,8±6,53 2,9±1,67 0,020 0,025 0,891
СОЭ, мм / чаc 24,9±15,72 14,6±12,27 14,7±6,38 0,002 <0,050 0,195
Гепсидин, нг / мл 23,81±21,44 12,01±7,04 9,17±4,32 0,008 0,003 0,518
Ферритин, мкг / л 131,97±106,45 102,00±40,63 74,8±28,76 0,181 0,041 0,463
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шесказанное является очень важным, на наш взгляд, посколь-
ку обусловливает крайне низкую приверженность к лечению 
основного заболевания, то  есть ХСН, так как  отмена пре-
паратов или  их  нерегулярный прием приводят к  развитию 
и / или  усугублению застойных изменений как  в малом, так 
и в большом кругах кровообращения, и как следствие – к ча-
стым госпитализациям по  поводу декомпенсации ХСН. Со-
гласно полученным нами данным, больным ХСН в пожилом 

и старческом возрасте свойственна крайне высокая как сер-
дечная, так и внесердечная коморбидность, при этом почти 
у половины больных ХСН с АХЗ выявлен СД 2 типа, что бо-
лее чем в 2,5 раза больше, чем у больных ХСН без АХЗ; также 
значимо чаще у больных ХСН с АХЗ выявлены ХБП 4 стадии 
и пневмонии, которые на фоне застойных изменений в малом 
круге кровообращения часто на амбулаторном этапе не диа-
гностируются вовремя, протекают с  неяркой клинической 
картиной и не лечатся.
Обращают на себя внимание высокие уровни воспали-

тельных тестов: СРБ – «главного маркера» системного вос-
паления и СОЭ у больных ХСН с АХЗ и значимое отличие 
их при сравнении с больными ХСН без АХЗ, на уровень ко-
торых, очевидно, влияют все вышеперечисленные факторы. 
При этом по частоте инфекций мочевыводящих путей и вос-
палительных заболеваний на коже нижних конечностей меж-
ду больными ХСН с АХЗ и больными ХСН без АХЗ значимых 
различий не  выявлено. Вместе с тем по  частоте пневмоний, 
длительности ХСН, частоте госпитализаций и, следовательно, 
частоте декомпенсаций ХСН выявлены значимые различия. 
Поэтому, очевидно, именно тяжелая застойная ХСН, дли-
тельно текущая, с  частыми госпитализациями по поводу де-
компенсаций и является наряду с пневмониями причиной вы-
сокого уровня воспалительных тестов.
Известно, что  уровни маркеров хронического воспале-

ния в  сыворотке крови (в  частности, СРБ) при ХСН повы-
шены [15, 16] и что повышенный уровень СРБ может быть 
маркером декомпенсации ХСН [17]. Согласно полученным 
нами данным у больных ХСН с АХЗ, помимо СРБ, выявлены 
также высокие уровни других маркеров, являющихся, также 
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как и СРБ, белками острой фазы воспаления: редко исполь-
зуемого для оценки воспалительного синдрома – ферритина 
и практически не использующегося пока – гепсидина. В свя-
зи с чем полученные нами результаты дают основание пред-
полагать, что причинами повышенного уровня гепсидина яв-
ляются как  воспалительные заболевания, так и  декомпенса-
ция ХСН, при которых, как известно, отмечается увеличение 
уровня провоспалительных цитокинов, которые стимулиру-
ют продукцию гепсидина [6, 11]. А выявленные значимые от-
рицательные корреляции гепсидина с  уровнем Hb и  транс-
феррина, а также – положительная с ферритином, позволяют 
нам предполагать, что в патогенезе АХЗ гепсидин выступает 
в  роли непосредственного медиатора, оказывающего значи-
тельное влияние как на транспорт железа, так и на его содер-
жание в ретикулоэндотелиальной системе, поскольку посто-
янно повышенный уровень гепсидина в результате воспали-
тельной стимуляции препятствует адекватной мобилизации 
железа из депо и угнетает его всасывание в кишечнике [6–8], 
из-за чего уменьшается количество железа, включающегося 
в  эритропоэз, что приводит к развитию анемии. Несомнен-
но, свой вклад в  развитие анемии вносит и  ХБП, обуслов-
ленная в первую очередь СД 2 типа, поскольку нефропатия 
вследствие гипергликемии и протеинурии приводит к пери-
тубулярному фиброзу и снижению выработки эритропоэти-

на [18, 19]. Однако в данной работе это не анализировалось 
и требует уточнений в последующих исследованиях.

Заключение
Среди больных ХСН с  АХЗ при  сравнении с  больны-

ми ХСН без АХЗ преобладают пациенты с  тяжелой застой-
ной ХСН IV ФК, а сама ХСН характеризуется большей дли-
тельностью, более частыми госпитализациями по поводу де-
компенсаций и  более низкой приверженностью к  лечению. 
Как для больных ХСН с АХЗ, так и для больных ХСН без АХЗ 
характерна крайне высокая как  сердечная, так и  внесердеч-
ная коморбидность (индекс коморбидности Charlson М. Е. 
от 8 до 11 баллов), при этом у больных ХСН с АХЗ выявлена 
значимо большая частота СД 2 типа, ХБП 4 стадии и пневмо-
ний. У больных ХСН с АХЗ при сравнении с больными ХСН 
без АХЗ выявлены значимо более высокие средние уровни 
гепсидина, СРБ и СОЭ. Высокий уровень гепсидина, высо-
кие уровни показателей воспалительных тестов, а также зна-
чимые положительные корреляции между ними и  значимая 
отрицательная корреляция между уровнем гепсидина и Hb 
указывают на  воспаление, как  причину повышения содер-
жания гепсидина, который обусловливает развитие анемии 
у больных ХСН с АХЗ.
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