
О Р И Г І Н А Л Ь Н І    С Т А Т Т І  

 98

УДК 616.61-036.12+616.155.194]:616.12-008.46-036.12:577.112.5 
© Кравчун П.Г., Риндіна Н.Г., Титова Г.Ю., Мішина М.М., 2012  

РОЗЧИННИЙ РЕЦЕПТОР ТРАНСФЕРИНУ І ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ КЛАС 
ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ З ХРОНІЧНОЮ 
ХВОРОБОЮ НИРОК ТА АНЕМІЄЮ 
Кравчун П.Г., Риндіна Н.Г., Титова Г.Ю., Мішина М.М.  
Харківський національний медичний університет 

Вступ. Хронічна серцева недостатність (ХСН) 
залишається однією з найважливіших проблем для 
медичної спільноти. На даний час ХСН діагносту-
ють приблизно у 2 % населення. Разом з тим, у 
пацієнтів старше 65 років цей показник перевищує 
5 % [2]. У численних епідеміологічних, проспекти-
вних, ретроспективних клінічних дослідженнях 
було встановлено тісний зв'язок між тяжкістю нир-
кової дисфункції, наявністю анемії і наростанням 
проявів серцевої декомпенсації [1, 6, 15]. Результа-
тами регистра JCARE-CARD встановлено, що у 
когорті пацієнтів з хронічною хворобою нирок 
(ХХН) в якості основної причини для госпіталізації 
фігурує саме декомпенсована серцева недостат-
ність (СН) [8]. За даними регистра ADHERE 30 % 
усіх госпіталізованих хворих на СН мали ХХН в 
анамнезі [7]. У хворих на ХСН анемія зустрічаєть-
ся з частотою від 4 % до 55 % залежно від популя-
ції, що вивчається [3]. Зниження рівня гемоглобіну 
(Hb) за результатами Silverberg визначається більш 
ніж у 50 % пацієнтів на ХСН. Розповсюдженість 
анемії підвищується з 9,1 % у пацієнтів з помірною 
ХСН (І функціональний клас (ФК)) до 79,1 % у 
хворих з тяжкою ХСН (ІV ФК) [15]. У хворих з 
ХХН тяжкість анемії є незалежним предиктором 
смерті [10]. Анемія зберігає своє несприятливе 
прогностичне значення як при систолічній, так і 
при діастолічній ХСН [6]. За результатами дослі-
дження, яке включало більш 1 млн дорослого на-
селення США, ХСН та анемія незалежно один від 
одного збільшують ризик смерті або необхідність у 
діалізі на 50-100 %, а їх комбінація – на 300 % [4]. 
Silverberg із співавторами стверджують, що відно-
сини між серцем та нирками, є взаємно спрямова-
ними, зміни одного з органів - серця або нирок - 
може привести до дисфункції іншого органа. Такі 
взаємовідносини було описано в рамках кардіоре-
нального синдрому (КРС) [13, 15].  

Останнє десятиріччя характеризується зрос-
тання інтересу до механізмів розвитку та прогресу-
вання анемії у хворих на ХСН та ХХН. За опублі-
кованими даними наявність анемії у хворих на 
ХСН асоціюється з активацією цитокінів, змен-
шенням продукції еритропоетину нирками, пору-
шенням сприйняття еритропоетину на рівні кістко-
вого мозку, інгібуванням вивільнення заліза з ре-
тикуло-ендотеліальної системи, утрудненням 
всмоктування заліза з шлунково-кишкового тракту 
[3, 11]. Обговорюється роль ішемічної дисфункції 
червоного кісткового мозку у хворих на ХСН. За-
цікавленість дослідників спрямована на визначен-
ня специфічних показників – індикаторів еритро-
поетичної активності у анемічних хворих на ХСН 
та ХХН. У зв’язку з цим інтерес представляє ви-
значення розчинного рецептору трансферину 
(ррТф) у анемічних хворих на ХСН та ХХН. ррТф 

представляє собою пептид з молекулярною масою 
95 кДа, який відчіплюється від рецептора на пове-
рхні клітини та потрапляє у кровообіг. Близько 
80% рецепторів трансферину (рТф) локалізовано 
на плазматичній мембрані еритропоетичних клі-
тин. Щільність рТф на поверхні клітин-
попередників еритроцита підвищується за мірою їх 
розвитку до ретикулоциту. У той же час, на повер-
хні зрілого еритроцита ці рецептори не виявляють-
ся. Крім того, рТф є в клітинах плаценти, лімфоци-
тах і деяких пухлинних клітинах [16].  

Показник ррТф відображує оновлення еритрої-
дних клітин, яке визначається швидкістю проліфе-
рації і потребою у залізі. Зміни рівня ррТф у сиро-
ватці крові пов’язують зі змінами швидкості росту 
еритроїдної тканини. За результатами дослідження 
C. Opasich наявність анемії у хворих на ХСН асо-
ціюється з підвищенням вмісту ррТф [12]. Проте 
робіт, які б описували зміни рівня ррТф у анеміч-
них хворих на ХСН різного ФК за наявності ХХН, 
ми у літературі не знайшли.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
темами. Робота виконана відповідно до основного 
плану науково-дослідних робіт (НДР) Харківсько-
го національного медичного університету і являє 
собою фрагмент теми НДР «Нейрогуморальні ефе-
кти у прогресуванні хронічної серцевої недостат-
ності у хворих на артеріальну гіпертензію та іше-
мічну хворобу серця з дисфункцією нирок та ане-
мічним синдромом» (№ держреєстрації 
0111U001395). 

Метою дослідження є вивчення активності 
еритропоезу на підставі визначення динаміки кон-
центрацій розчинного рецептору трансферину у 
хворих з анемією на тлі ХСН різних функціональ-
них класів за наявності ХХН. 

Матеріали та методи. Обстежено 129 хворих 
на ХСН ІІ-ІV ФК внаслідок ішемічної хвороби се-
рця (ІХС), які знаходились на лікуванні у кардіоло-
гічному відділенні Харківської міської клінічної 
лікарні №27 (середній вік 71.42±8.66 років). До 
основної групи увійшов 71 анемічний хворий на 
ХСН, у якого діагностовано ХХН. Групу порів-
няння складали 58 хворих на ХСН без анемії та 
ХХН. Із дослідження було виключено хворих на 
гострий коронарний синдром, гострий інфаркт мі-
окарду, захворювання, які могли б стати причиною 
анемії: патологією шлунково-кишкового тракту, 
онкологічними захворюваннями, кровотечами, що 
були діагностовано напередодні госпіталізації або 
під час госпіталізації. 

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-
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джену ІІ З’їздом нефрологів України. Діагноз ане-
мії встановлювали згідно критеріїв Медичного ко-
мітету стандартів гематології (ICST, 1989): зни-
ження концентрації гемоглобіна у венозній крові 
менш ніж 120 г/л для жінок та менш ніж 130 г/л 
для чоловіків.  

З числа обстежених ХСН ІІ ФК мали 35 хво-
рих, ІІІ ФК – 21 хворих та ІV ФК – 15 хворих. Се-
ред причин ХХН були наступні: хронічний пієло-
нефрит у 49 хворих, сечо-кам’яна хвороба у 2 хво-
рих, діабетична та гіпертензивна нефропатії у 34 та 
59 пацієнтів відповідно. Поєднання хронічного 
пієлонефриту та діабетичної нефропатії діагносто-
вано у 10 хворих, хронічного пієлонефриту з сечо-
кам’яною хворобою у 1 пацієнта. ХХН ІІ стадії 
діагностовано у 26 хворих, ІІІ стадії – у 45 хворих. 

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 ррТф ви-
значали імуноферментним методом за допомогою 
набору реагентів «Растворимый рецептор трансфе-
ррина – ИФА - БЕСТ» (ЗАО «Вектор-Бест», Ново-
сибирск, 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. Аналіз взаємозв’язків прове-
дено за допомогою кореляції Спірмена (r). 

Отримані результати та їхній аналіз. У хво-
рих основної групи, до якої увійшли пацієнти з 
анемією на тлі ХСН та ХХН, з наростанням ФК 
ХСН спостерігається вірогідне зниження показни-
ків гемоглобіну (Нb), еритроцитів, кольорового 
показника (КП) та ШКФ (табл. 1). Рівень ррТф у 
хворих основної групи знижується паралельно зро-
стання ознак серцевої декомпенсації, сягає мініму-
му у пацієнтів ІV ФК ХСН (відмінності вірогідні 
при порівнянні ІІ та ІІІ ФК з ІV ФК, р<0,01). При 
порівнянні концентрацій ррТф у хворих ІІ ФК 
ХСН з групою зіставлення привертає увагу відсут-
ність вірогідних змін (ІІ ФК та група зіставлення, 
р≥0,05), що вказує на наявність досить високої ак-
тивності еритропоезу у пацієнтів з помірною ХСН. 
У хворих ІІІ та ІV ФК знайдено вірогідне зниження 
рівня показника ррТф порівняно з групою зістав-
лення, тобто подальше наростанням тяжкості ХСН 
супроводжується зменшенням еритропоетичної 
активності (ІІ та ІІІ ФК з групою зіставлення, 
р<0,001).  

Таблиця 1. Показники еритропоезу, розчинний рецептор трансферину у анемічних хворих в залежності від 
функціонального класу хронічної серцевої недостатності за наявності хронічної хвороби нирок (М±m) 

Анемічні хворі на ХСН та ХХН (n=71) Показник, одиниці 
вимірювання ІІ ФК n=35 ІІІ ФК n=21 ІV ФК n=15 

Анемічні хворі на ХСН 
без ХХН (n=69) 

Еритроцити, × 1012/л 3.651±0.02*# 3.39±0.058*# 2.607±0.15# 4.61±0.06 
Гемоглобін, г/л 99.2 ±1.23*# 87.71±2.17*# 66.4 ±3.93# 135.4 ±1.42 

КП, Од 0.81±0.005*# 0.77±0.008# 0.76±0.017# 0.87±0.003 
ШКФ, (мл/хв/1,73 м2) 56.32±2.25*# 47.52±3.46**# 38.63±1.55# 89.7±3.52 
Розчинний рецептор 
трансферину, мкг/мл 2.1±0.15* 1.33±0.14*# 0.47±0.03# 2.25±0.067 

Примітка: * – р < 0,01 при співставленні з ІV ФК ХСН у анемічних пацієнтів з ХХН, ** – р < 0,05 при співставленні з ІV 
ФК ХСН у анемічних пацієнтів з ХХН , # – р < 0,001 при співставленні з групою ХСН без анемії та ХХН. 

Таблиця 2. Показники еритропоезу, розчинний рецептор трансферину у анемічних пацієнтів на хроні-
чну серцеву недостатність залежно від стадії хронічної хвороби нирок (М±m) 

Групи анемічних хворих на ХСН Показник, одиниці вимірювання з ХХН ІІ стадії (n=26) з ХХН ІІІ стадії (n=45) 
Еритроцити, × 1012/л 3.51±0.09* 2.76±0.17 

Гемоглобін, г/л 93.5±3.13* 69.62±4.45 
КП, Од 0.79±0.01 0.76±0.01 

ШКФ, (мл/хв/1,73 м2) 66.42±1.27* 40.48±1.21 
Сумарний ФК ХСН 2.27±0.08* 3.12±0.12 

Розчинний рецептор трансферину, мкг/мл 1.85±0.202* 0.98±0.16 
Примітка: * – р < 0,01 при співставленні анемічних пацієнтів на ХСН та ХХН ІІ стадії з ХХН ІІІ стадії. 

Хворі основної групи, до якої увійшли паці-
єнти на ХСН з анемією та дисфункцією нирок, та-
кож було розділено згідно стадії ХХН. ХХН ІІ ста-
дії діагностовано у 26 хворих, ІІІ стадії – у 45 хво-
рих. Під час аналізу показників еритропоезу знай-
дено вірогідне зниження Hb і еритроцитів у анемі-
чних хворих на ХСН з ХХН ІІІ стадії, порівняно з 
ХХН ІІ стадії. Що стосується КП вірогідних змін 
між хворими на ХХН ІІІ стадії та ІІ стадії знайдено 
не було (р≥0,05). Результати представлені у табли-
ці 2. Такі результати узгоджується з Takuya Uehata, 
який вказує на зниження Hb і еритроцитів у паціє-

нтів паралельно зростання стадії ХХН, кольоро-
вість при цьому достовірно не відрізняється у хво-
рих із зростанням стадії ХХН [14]. При вивченні 
сумарного ФК у анемічних хворих на ХСН з ХХН, 
відмічається наростання проявів серцевої декомпе-
нсації з наростанням ниркової дисфункції (відмін-
ності вірогідні, р<0,05). У анемічних хворих на 
ХСН концентрація ррТф знижується із зростанням 
стадії ХХН та сягає мінімуму у пацієнтів ХХН ІІІ 
стадії. Отримані дані погоджуються з роботою Be-
guin Y., який вказує на зменшення рівня ррТф у 
хворих з нирковою дисфункцією [5]. Для визна-
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чення наявності та оцінки характеру взаємозв’язків 
між показниками у пацієнтів основної групи вико-
ристано кореляції. У хворих з анемією на тлі ХСН 
з ХХН знайдено прямі зв’язки між ррТф та показ-
ником Нb (r= 0,34), ШКФ (r= 0,58, р<0,05).  

Таким чином, результати проведеного нами 
дослідження вказують, що формування анемії у 
хворих на ХСН та ХХН асоціюється зі зниженням 
активності ррТф як індикатора еритропоетичної 
активності паралельно зростання виразності нир-
кової дисфункції та серцевої декомпенасації. 

Висновки: 
1. Зростання проявів серцевої декомпенса-

ції супроводжується зниженням активності ери-
тропоезу, про що свідчить зменшення концент-

рацій ррТф паралельно наростання ФК ХСН у 
анемічних хворих з ХХН. Наявність анемії на тлі 
ІІ ФК ХСН у хворих з ХХН характеризується 
високим рівнем ррТф, що вказує на збереження 
активного еритропоезу на цьому етапі. 

2. Тяжкість ниркової дисфункції у хворих з 
анемією на тлі ХСН асоціюється з угасанням 
еритропоетичної активності, що підтверджується 
зниженням рівня ррТф пропорційно наростання 
тяжкості ХХН. 

Перспективами подальших досліджень є 
вивчення активності ррТф у хворих з анемією на 
тлі ХСН без ознак ХХН за наявності функціона-
льного або абсолютного дефіциту заліза.  
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