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Резюме. Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮE) ва темир танқислиги бўлган 165 нафар бемор иштирок 

этган проспектив рандомизацияланган тадқиқотда интерлейкин-6 (IL-6) нинг прогностик роли ва унинг темир 

карбоксималтозат билан вена ичига даволашнинг клиник натижаларига таъсири ўрганилди. Беморлар темир 

билан вена ичига даволаш гуруҳига (n=83) ва стандарт даволаш гуруҳига (n=82) ажратилди. Кузатув даври 52 

ҳафтани ташкил этди. Охирги нуқталар умумий ўлим ва СЮE декомпенсацияси туфайли касалхонага ётқизиш 

бўлди. IL-6 нинг юқори даражаси (≥7 pg/ml) ўлим хавфининг сезиларли даражада юқорилиги билан боғлиқ (HR 

3,12; p < 0,0001). Яққол яллиғланиш бўлган беморларнинг кичик гуруҳида темир билан вена ичига терапия 

ҳодисаларсиз омон қолишнинг яхшиланиши тенденцияси билан бирга кечди, аммо фарқлар статистик аҳамиятга 

эга бўлмади. Олинган маълумотлар IL-6 нинг муҳим прогностик ролини ва СЮE билан оғриган беморларда темир 

танқислигини тузатишга индивидуал ёндашув зарурлигини кўрсатади. 

Калит сўзлар: сурункали юрак етишмовчилиги, интерлейкин-6, темир танқислиги, томир ичига темир 

терапияси, башоратлаш. 

 

Abstract. In a prospective randomized study involving 165 patients with chronic heart failure (CHF) and iron defi-

ciency, the prognostic role of interleukin-6 (IL-6) and its impact on clinical outcomes of intravenous ferric carboxymaltose 

therapy were evaluated. Patients were allocated to an intravenous iron therapy group (n = 83) and a standard treatment 

group (n = 82). The follow-up period was 52 weeks. The primary endpoints were all-cause mortality and hospitalizations 

due to CHF decompensation. Elevated IL-6 levels (≥7 pg/mL) were associated with a significantly higher risk of mortality 

(HR 3.12; p < 0.0001). In the subgroup of patients with pronounced inflammatory activation, intravenous iron therapy 

was associated with a trend toward improved event-free survival; however, the differences did not reach statistical signifi-

cance. These findings indicate a significant prognostic role of IL-6 and highlight the need for an individualized approach 

to the correction of iron deficiency in patients with CHF. 

Keywords: chronic heart failure, interleukin-6, iron deficiency, intravenous iron therapy, prognosis. 

 

Актуальность. Хроническая сердечная не-

достаточность остаётся одной из ведущих причин 

инвалидизации и смертности во всём мире. Не-

смотря на внедрение современных нейрогумо-

ральных стратегий лечения, прогноз заболевания 

во многом определяется сопутствующими мета-

болическими и воспалительными нарушениями. 

Одним из наиболее распространённых и клиниче-

ски значимых состояний у пациентов с ХСН яв-

ляется дефицит железа, который может присут-

ствовать независимо от уровня гемоглобина и ас-
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социируется с ухудшением функционального со-

стояния и качества жизни [4, 8, 10, 13, 15]. 

В последние годы всё большее внимание 

уделяется роли системного воспаления в патоге-

незе ХСН. Интерлейкин-6 является ключевым 

провоспалительным цитокином, участвующим в 

регуляции иммунного ответа, энергетического 

обмена и метаболизма железа. Повышение уровня 

IL-6 способствует активации синтеза гепсидина, 

что приводит к формированию функционального 

дефицита железа и потенциальному снижению 

эффективности заместительной терапии. Несмот-

ря на доказанную клиническую пользу внутри-

венного введения карбоксимальтозата железа, 

влияние воспалительного статуса на прогноз и 

эффективность лечения остаётся недостаточно 

изученным, особенно в региональных популяциях 

[3, 5, 9, 12]. 

Цель исследования. Оценить прогностиче-

ское значение интерлейкина-6 и его влияние на 

клинические исходы внутривенной терапии кар-

боксимальтозатом железа у пациентов с хрониче-

ской сердечной недостаточностью и дефицитом 

железа. 

Материалы и методы исследования. В 

исследование включены 165 пациентов с хрони-

ческой сердечной недостаточностью ишемиче-

ской и неишемической этиологии, находившихся 

на лечении в профильных стационарах Самар-

кандской области. Диагноз ХСН устанавливался 

на основании клинических данных, эхокардио-

графии и действующих клинических рекоменда-

ций. Дефицит железа определяли при уровне фер-

ритина <100 нг/мл либо 100–299 нг/мл при насы-

щении трансферрина <20%. 

Пациенты методом простой рандомизации 

были распределены на две группы: основную 

(n=83), получавшую внутривенный карбокси-

мальтозат железа на фоне стандартной терапии 

ХСН, и группу сравнения (n=82), получавшую 

стандартное лечение без препаратов железа. Вве-

дение карбоксимальтозата железа проводилось в 

течение 12 недель с учётом массы тела и уровня 

гемоглобина. Все пациенты получали медикамен-

тозную терапию согласно рекомендациям ESC. 

Определяли уровень интерлейкина-6, пока-

затели обмена железа, функциональный класс по 

NYHA и дистанцию теста шестиминутной ходь-

бы. Период наблюдения составил 52 недели. Ко-

нечными точками являлись общая смертность и 

госпитализации по поводу декомпенсации ХСН. 

Статистический анализ включал методы Kaplan–

Meier и регрессионный анализ Кокса. Статистиче-

ски значимым считалось значение p<0,05. 

Критериями включения являлись наличие 

клинически стабильной хронической сердечной 

недостаточности ишемической или неишемиче-

ской этиологии, подтверждённой эхокардиогра-

фически, а также лабораторно верифицированный 

дефицит железа согласно принятым критериям. 

Исключались пациенты с признаками острого 

воспалительного процесса, активной инфекции, 

декомпенсации сопутствующих заболеваний, не-

давними массивными кровопотерями или гемот-

рансфузиями, тяжелой почечной или печёночной 

недостаточностью, а также с состояниями, при 

которых интерпретация IL-6 или показателей об-

мена железа могла быть методологически некор-

ректной. Всем участникам до начала наблюдения 

проводилась стандартизированная клинико-

инструментальная оценка, включавшая сбор 

анамнеза, физикальное обследование, регистра-

цию ЭКГ и эхокардиографию с документирова-

нием ключевых параметров ремоделирования и 

систолической/диастолической функции, что поз-

воляло обеспечить сопоставимость исходных ха-

рактеристик и корректность последующего ана-

лиза. 

Лабораторное обследование выполнялось в 

единые временные интервалы и включало показа-

тели обмена железа (ферритин, насыщение 

трансферрина), а также определение уровня ин-

терлейкина-6 с применением стандартизирован-

ного иммуноферментно-

го/иммунохемилюминесцентного метода с со-

блюдением преаналитических требований к забо-

ру и хранению образцов. Терапия карбоксималь-

тозатом железа назначалась по протоколу с учё-

том массы тела и уровня гемоглобина, при этом 

рассчитывали суммарную дозу и кратность вве-

дений с целью достижения адекватной коррекции 

дефицита железа и минимизации риска побочных 

реакций. В ходе наблюдения фиксировались из-

менения функционального класса NYHA, дина-

мика толерантности к нагрузке по тесту шести-

минутной ходьбы, а также клинические события; 

сведения о госпитализациях и летальности вери-

фицировались по медицинской документации 

стационаров и регистрам наблюдения, что снижа-

ло вероятность потери данных и повышало досто-

верность конечных точек. 

Результаты исследования. В ходе наблю-

дения установлено, что пациенты с повышенным 

уровнем интерлейкина-6 (≥7 пг/мл) имели досто-

верно более неблагоприятный прогноз. Анализ 

выживаемости Kaplan–Meier показал значимое 

снижение общей выживаемости в данной группе 

по сравнению с пациентами с низким уровнем IL-

6 (log-rank p<0,0001). Расхождение кривых выжи-

ваемости отмечалось уже на ранних этапах 

наблюдения. 
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Таблица 1. Общая смертность в течение 52 недель в зависимости от уровня интерлейкина-6 

Группа Число событий (n) Цензурированные (n) 
Выживаемость через 1 

год, % 
Log-rank p 

IL-6 < 7 пг/мл 14 76 83,1  

IL-6 ≥ 7 пг/мл 32 43 61,0 <0,0001 

 

Таблица 2. Бессобытийная выживаемость у пациентов с IL-6 ≥ 7 пг/мл 

Группа лечения Число событий (n) 
Цензурированные 

(n) 

Бессобытийная вы-

живаемость, % 

Log-

rank p 

Стандартная терапия 19 18 48,6  

В/в карбоксимальтозат 

железа 
13 23 63,9 0,078 

 

Таблица 3. Факторы риска общей смертности (однофакторный анализ) 

Переменная HR 95% ДИ p 

IL-6 ≥ 7 пг/мл 3,12 1,84–5,29 <0,0001 

ФК NYHA IV vs III 2,21 1,26–3,89 0,0052 

Ферритин <100 нг/мл 1,68 0,98–2,89 0,061 

TSAT <20% 1,54 0,91–2,61 0,102 

В/в терапия железом 0,62 0,38–1,03 0,067 

Возраст (на 10 лет) 1,29 0,99–1,69 0,058 

 

Таблица 4. Независимые предикторы общей смертности (многофакторный анализ) 

Переменная Скорректированный HR 95% ДИ p 

IL-6 ≥ 7 пг/мл 2,74 1,51–4,96 0,001 

ФК NYHA IV vs III 1,96 1,08–3,55 0,026 

В/в терапия железом 0,71 0,42–1,19 0,19 

Возраст (на 10 лет) 1,22 0,94–1,58 0,13 

 

В подгруппе пациентов с повышенным 

уровнем IL-6 внутривенная терапия карбокси-

мальтозатом железа сопровождалась тенденцией 

к улучшению бессобытийной выживаемости по 

сравнению со стандартной терапией, однако раз-

личия не достигли статистической значимости 

(p=0,078). 

В однофакторном регрессионном анализе 

Кокса повышенный уровень IL-6 ассоциировался 

с более чем трёхкратным увеличением риска ле-

тального исхода (HR 3,12; 95% ДИ 1,84–5,29). 

После многофакторной коррекции IL-6 со-

хранял независимое прогностическое значение, 

наряду с функциональным классом по NYHA. 

Обсуждение. Полученные результаты под-

тверждают ключевую роль системного воспале-

ния в прогрессировании хронической сердечной 

недостаточности. Интерлейкин-6 не только отра-

жает степень воспалительной активации, но и 

оказывает прямое влияние на метаболизм железа, 

способствуя формированию функционального 

дефицита и ограничивая эффективность замести-

тельной терапии. Несмотря на доказанную клини-

ческую пользу внутривенного введения карбок-

симальтозата железа, выраженное воспаление ас-

социируется с сохранением остаточного риска 

неблагоприятных исходов. 

Результаты исследования согласуются с со-

временными представлениями о патофизиологии 

ХСН и подчёркивают необходимость комплекс-

ного подхода к лечению, включающего оценку 

воспалительного статуса наряду с коррекцией де-

фицита железа. 

При анализе клинического течения в тече-

ние 52 недель установлено, что повышенный уро-

вень IL-6 ассоциировался не только с ростом об-

щей смертности, но и с более частым развитием 

декомпенсации ХСН, требующей стационарного 

лечения. У пациентов с IL-6 ≥7 пг/мл отмечалась 

более выраженная клиническая уязвимость, что 

отражалось в более раннем накоплении неблаго-

приятных событий и расхождении кривых выжи-

ваемости уже на начальных этапах наблюдения. 

Такая динамика указывает на то, что IL-6 являет-

ся маркёром ранней активации системного воспа-

ления и может отражать ускоренное прогрессиро-

вание патологического каскада, включающего 

нейрогуморальную стимуляцию, эндотелиальную 

дисфункцию и метаболические нарушения, уси-

ливающие клиническую нестабильность. 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2026, №1 (167) 279 
 

Взаимосвязь воспалительного статуса и 

нарушений обмена железа проявлялась тем, что 

при повышенном IL-6 чаще формировались при-

знаки функционального дефицита железа, когда 

доступность железа для эритропоэза и мышечного 

метаболизма ограничивается, несмотря на отно-

сительно сохранённые запасы. Это патофизиоло-

гически согласуется с ролью IL-6 в индукции геп-

сидина и последующем снижении кишечной аб-

сорбции и мобилизации железа из депо. Следова-

тельно, в группе с высоким IL-6 потенциально 

возрастает вероятность менее полной метаболи-

ческой «ответности» на заместительную терапию, 

что может объяснять сохранение остаточного 

риска неблагоприятных исходов даже при кор-

рекции дефицита железа. 

Оценка эффективности внутривенного кар-

боксимальтозата железа в контексте воспаления 

продемонстрировала клинически значимую тен-

денцию к улучшению бессобытийной выживае-

мости у пациентов с IL-6 ≥7 пг/мл. Хотя различия 

не достигли статистической значимости, направ-

ление эффекта свидетельствует о потенциальной 

пользе коррекции железодефицита даже при вы-

раженном воспалительном фоне, особенно с учё-

том того, что функциональные показатели и пере-

носимость нагрузки у таких больных обычно 

ухудшаются быстрее. Отсутствие статистической 

значимости может быть связано с ограниченной 

мощностью подгруппового анализа, неоднород-

ностью выраженности воспалительного ответа и 

влиянием сопутствующих факторов риска, вклю-

чая возраст и тяжесть ХСН, что требует более 

крупных выборок и стратифицированных прото-

колов. 

Регрессионный анализ подтвердил ведущую 

роль IL-6 как прогностического маркёра: в одно-

факторной модели повышенный IL-6 более чем 

втрое увеличивал риск летального исхода, а в 

многофакторной модели сохранял независимое 

значение наряду с функциональным классом 

NYHA. При этом эффект внутривенной терапии 

железом в многофакторной модели имел защит-

ное направление, но утратил статистическую зна-

чимость, что вероятно обусловлено перекрываю-

щим влиянием воспалительного статуса и тяжести 

клинического фенотипа ХСН. Данные результаты 

поддерживают концепцию, согласно которой IL-6 

отражает не только «сопутствующее» воспаление, 

но и интегральный показатель биологической тя-

жести заболевания, влияющий на долгосрочный 

риск и модифицирующий ожидаемый эффект ме-

таболической терапии. 

Выводы. Повышенный уровень интерлей-

кина-6 ассоциируется с неблагоприятным прогно-

зом у пациентов с хронической сердечной недо-

статочностью и дефицитом железа. 

IL-6 является независимым предиктором 

общей смертности и госпитализаций. 

Внутривенная терапия карбоксимальтоза-

том железа улучшает клиническое течение ХСН, 

однако при выраженном воспалении сохраняется 

остаточный риск неблагоприятных исходов. 

Оценка уровня IL-6 может быть использо-

вана для стратификации риска и персонализации 

терапии у пациентов с ХСН. 

Таким образом, уровень интерлейкина-6 

представляет собой клинически значимый био-

маркер стратификации риска у пациентов с хро-

нической сердечной недостаточностью и дефици-

том железа. Его повышение ассоциируется с 

ускоренным накоплением неблагоприятных со-

бытий и снижением выживаемости, сохраняя не-

зависимое прогностическое значение после учёта 

ключевых клинических факторов, включая функ-

циональный класс по NYHA. Это обосновывает 

необходимость включения оценки воспалитель-

ного статуса в комплексную характеристику па-

циента наряду с традиционными параметрами 

тяжести ХСН и маркёрами железодефицита. 

Внутривенная терапия карбоксимальтоза-

том железа демонстрирует потенциальное улуч-

шение клинических исходов и тенденцию к по-

вышению бессобытийной выживаемости даже 

при повышенном IL-6, однако выраженное си-

стемное воспаление сопровождается сохранением 

остаточного риска. Практическим следствием яв-

ляется целесообразность персонализированного 

подхода, при котором корректировка дефицита 

железа дополняется оценкой и, при возможности, 

коррекцией воспалительных и метаболических 

механизмов. Дальнейшие проспективные иссле-

дования в региональных популяциях с более 

крупными выборками позволят уточнить порого-

вые значения IL-6 для клинических решений и 

определить оптимальные стратегии комбиниро-

ванной терапии для пациентов с высоким воспа-

лительным фенотипом. 
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РОЛЬ ИНТЕРЛЕЙКИНА-6 В 

ПРОГНОЗИРОВАНИИ ИСХОДОВ И 

ЭФФЕКТИВНОСТИ ВНУТРИВЕННОЙ ТЕРАПИИ 

ЖЕЛЕЗОМ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И 

ДЕФИЦИТОМ ЖЕЛЕЗА 

 

Самиева Г.У., Рахмонов С.Т. 

 

Резюме. В проспективном рандомизированном 

исследовании с участием 165 пациентов с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН) и дефицитом 

железа изучалась прогностическая роль интерлейки-

на-6 (IL-6) и его влияние на клинические исходы внут-

ривенной терапии карбоксимальтозатом железа. Па-

циенты были распределены на группу внутривенной 

терапии железом (n=83) и группу стандартного лече-

ния (n=82). Период наблюдения составил 52 недели. 

Конечными точками являлись общая смертность и 

госпитализации по поводу декомпенсации ХСН. Повы-

шенный уровень IL-6 (≥7 пг/мл) ассоциировался с до-

стоверно более высоким риском летального исхода 

(HR 3,12; p<0,0001). В подгруппе пациентов с выра-

женным воспалением внутривенная терапия железом 

сопровождалась тенденцией к улучшению бессобы-

тийной выживаемости, однако различия не достигли 

статистической значимости. Полученные данные 

указывают на значимую прогностическую роль IL-6 и 

необходимость индивидуализированного подхода к 

коррекции дефицита железа у пациентов с ХСН. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недо-

статочность, интерлейкин-6, дефицит железа, внут-

ривенная терапия железом, прогноз. 

 


