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Анемия у детей с хронической 
болезнью почек

В практику педиатра

Т.Е. Панкратенко1, Т.Ю. Абасеева1, Т.В. Маргиева2

1 Московский областной научно-исследовательский и клинический институт им. М.Ф. Владимирского 
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Анемия является одним из наиболее важных вопросов при ведении пациентов с хронической почечной патологией. 
Как правило, она связано с дефицитом эритропоэтина, вырабатывающегося в почке. Исследования последних лет 
показали, что немаловажное значение имеет и дефицит железа — относительный или абсолютный. Авторы статьи 
продемонстрировали, что частота и степень анемии нарастают по мере прогрессирования болезни почек, т. е. ухуд-
шения функции почек. Изучив показатели обмена железа и результаты проводимой терапии, они рекомендуют пути 
оптимизации коррекции анемии у этих больных с учетом возможных причин развития резистентности к лечению.
Ключевые слова: анемия, хроническая болезнь почек, классификация, обмен железа, транферрин, ферритин, дети.

Anemia in children with chronic kidney disease 
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Anemia is one of the most important issues in the chronic kidney disease treatment. As a rule, anemia is associated with a deficit of 
erythropoietin syntheses in the kidney. Recent studies have shown also the importance of iron deficiency — a relative or absolute. The 
authors demonstrate that the frequency and degree of anemia increases with progression of kidney disease i. e. losing of renal function. 
The iron metabolism investigation and the analysis of the therapy incomes lead the recommendations for optimization the treatment in 
consideration the potential causes of the therapy resistance.
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В последние годы представление о классификации 
болезней почек претерпело большие изменения. 
Целью многолетних научных поисков была оптимиза-
ция тактики ведения пациентов с почечной патологи-
ей, а также максимальная унификация терминологии 
и выбора методов лечения. Среди основных вопросов 
рассматривались возможность продолжения патоге-
нетической терапии, время начала заместительной 
почечной терапии, своевременное обнаружение всех 
проявлений и осложнений почечной недостаточности, 
адекватная их коррекция. Были созданы международ-
ные клинические рекомендации, основными из кото-
рых стали NKF K/DOQI (The National Kidney Foundation 
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative) Clinical 
Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease: Evaluation, 
Classification, and Stratification — Клинические практи-
ческие рекомендации по хронической болезни почек: 

оценка, классификация и стратификация. В совре-
менной нефрологии появился термин «хроническая 
болезнь почек», который определяется наличием или 
отсутствием повреждения почек и уровнем почечной 
функции — независимо от типа заболевания почек 
(диагноза) [1]. Критериями хронической болезни почек 
являются (K/DOQI, 2006):
• повреждение почек в течение 3 мес и более, опреде-

ляемое как структурное или функциональное нару-
шение (по данным лабораторно-инструментальных 
методов исследования) с наличием или без сниже-
ния скорости клубочковой фильтрации (СКФ); или 

• СКФ < 60 мл/1,73 м2 в мин в течение 3 мес и 
более с наличием или без признаков повреждения 
почек.

Хроническая болезнь почек (ХБП) устанавливается при 
наличии любого из этих двух критериев.
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ХБП делится на 5 стадий в зависимости от величины ско-
рости клубочковой фильтрации (табл. 1). Подтверждение 
ХБП и установление ее стадии у пациента не заменяет 
точную оценку причины болезни почек, ее тяжести; 
уровня почечной функции; сопутствующей патологии; 
осложнений, вызванных снижением функции почек; 
риска потери функции почек или развития сердечно-
сосудистой патологии у больного. Разделение ХБП 
на стадии призвано оптимизировать оказание меди-
цинской помощи пациентам, облегчить применение 
практических клинических рекомендаций.
Анемия — одно из характерных проявлений ХБП 
у детей, диагностируется при снижении уровня гемо-
глобина (Hb) ниже 5-го перцентиля для данного воз-
раста и пола (по K/DOQI). Уровни Hb, при выявлении 
которых необходимо начинать лечение анемии, пред-
ставлены в табл. 2 [2].
Известно, что частота и тяжесть анемии нарастают 
по мере ухудшения почечных функций, т. е. в зависимо-
сти от стадии ХБП. Низкий уровень гемоглобина (ниже 
99 г/л; p < 0,05) у детей с ХБП ассоциирован с высоким 
уровнем смертности [3, 4]. В 2 исследованиях была 
обнаружена связь между гипертрофией миокарда лево-
го желудочка и анемией при ХБП у детей. Показано, 
что тяжелая степень анемии в 5-й стадии ХБП приво-
дит к увеличению конечного диастолического объема 
левого желудочка и его массы [5, 6]. Кроме того, анемия 
является одним из важных признаков, определяющих 

качество жизни пациента [7, 8], влияющих на когнитив-
ные функции [9, 10]. В литературе имеются сведения, что 
некорригированная анемия способствует прогрессиро-
ванию ХБП до терминальной стадии (B. Chavers et al., 
2004; H. Wong et al., 2006). Исследования, проведен-
ные в последнее десятилетие, выявили значительно 
более высокий риск госпитализации детей с ХБП, у кото-
рых показатели Hb были снижены [2, 4]. Адекватная 
коррекция анемии может способствовать замедлению 
прогрессирования почечной недостаточности, поэтому 
является важной составляющей частью ведения паци-
ента с ХБП.
Анемия при ХБП может развиться в любой стадии, 
но чаще — с 3-й (начальная стадия ХПН). Причина ее 
развития, в первую очередь, — дефицит эритропоэтина, 
а также ряд других факторов: уменьшение продолжи-
тельности жизни эритроцитов (в результате метаболи-
ческого ацидоза) и дефицит железа.
Стандартом лечения анемии при ХБП является при-
менение препаратов эритропоэтина (ЭПО) короткого 
(эпоэтин �, эпоэтин �) или длительного (дарбэпоэтин �) 
действия. Однако, в некоторых случаях, даже макси-
мальные дозы ЭПО не обеспечивают достижение целе-
вого уровня Hb (резистентность к ЭПО). Частой причиной 
резистентности к ЭПО становится дефицит железа, как 
абсолютный, так и относительный (функциональный), 
когда повышенные потребности в железе на фоне тера-
пии ЭПО не могут быть обеспечены имеющимися запа-

Стадия Характеристика СКФ мл/1,73 м2 в мин

1 Повреждение почек с нормальной или повышенной СКФ 90 и более

2 Повреждение почек с легким снижением СКФ 60–89

3 Умеренное снижение СКФ 30–59

4 Выраженное снижение СКФ 15–29

5 Почечная недостаточность менее 15

Таблица 1. Классификация ХБП (K/DOQI, 2006)

Таблица 2. Рекомендованные значения Hb для стартовой терапии анемии [2]

Примечание. СКФ — скорость клубочковой фильтрации; ХБП — хроническая болезнь почек. Показатель СКФ на уровне 90 мл/мин 
принят за нижнюю границу нормы. Значение СКФ < 60 мл/мин (для диагностики ХБП) выбрано ввиду соответствия гибели 
более 50% нефронов.

Возраст, лет
Мальчики (NHANES III, 1994) Девочки (NHANES III, 1994)

Средний Hb (г/л) 5‰ Средний Hb (г/л) 5‰


 1 год 146,7 121,0 131,9 114,0

1–2 120,1 107,0 120,2 108

3–5 123,5 111,5 123,9 111,1

6–8 128,8 115,1 128,2 115,0

9–11 132,8 119,6 131,0 118,5

12–14 141,4 124,1 132,9 117,0

15–19 150,7 134,6 131,5 114,6
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сами. Дефицит железа может возникать вследствие 
недостаточного его потребления с пищей, хронических 
кровопотерь (например, у лиц, находящихся на хрониче-
ском гемодиализе, при язвенно-эрозивных поражениях 
желудочно-кишечного тракта). Кроме того, для больных 
с ХПН характерны нарушения обмена железа: сниже-
ние транспорта железа в клетки эритроидного ряда 
из-за снижения содержания трансферрина и нарушение 
высвобождения железа из пула хранения в гепатоцитах 
и клетках ретикуло-эндотелиальной системы [11, 12].
Кроме железодефицита, причинами резистентности 
к ЭПО могут быть хроническое воспаление, гипер-
паратиреоидизм, дефицит витамина В12 и фолиевой 
кислоты, побочные эффекты лекарственной терапии 
(в  частности, ингибиторов ангиотензин-превращаю-
щего  фермента) и др.
Для компенсации железодефицита применяют препа-
раты железа как перорально (сульфат железа, глюконат 
железа, полимальтозный комплекс гидроокиси железа), 
так и внутривенно (сахарат железа) [13, 14], однако схе-
мы их применения, особенно у детей раннего возраста, 
требуют дальнейшей оптимизации. Целью терапии пре-
паратами железа при анемии у детей с ХБП являются:
• предотвращение истощения депо железа;
• профилактика железодефицитного эритропоэза;
• достижение и поддержание целевого уровня Hb [2].
Лечение анемии у больного с ХПН должно проводить-
ся постоянно, практически пожизненно. Целью наше-
го исследования стала оптимизация лечения анемии 
у детей с ХПН.
В Центре детского гемодиализа МОНИКИ было обсле-
довано 64 ребенка с ХПН (38 мальчиков, 26 девочек) 
в возрасте от 1 мес до 18 лет.
Выявлены следующие причины ХПН: врожденные 
структурные и урологические нарушения органов моче-
вой системы — у 44 детей (69%), приобретенные 
гломерулярные болезни — у 14 (22%), утрата функции 
почечного трансплантата — у 4 (6%) и билатеральная 
нефрэктомия по поводу врожденного нефротического 
синдрома — у 2 (3%).
Анемией считали снижение уровня Hb ниже 110 г/л; 
целевым уровнем Hb, согласно рекомендациям 
K/DOQI, — 110–120 г/л.
У детей ежемесячно исследовали уровень гемоглоби-
на, показатели функции почек (концентрацию моче-
вины, креатинина, СКФ по формуле Шварца), показа-
тели обмена железа (концентрацию сывороточного 

железа, ферритина, трансферрина, насыщение транс-
феррина — TSAT). Учитывалась проводимая терапия — 
препараты эритропоэтина, препараты железа внутрь 
и внутривенно.
Абсолютный дефицит железа диагностировали по сни-
жению уровня ферритина менее 100 мкг/л (по реко-
мендациям, принятым для детей с ХПН), функциональ-
ный дефицит железа — по снижению содержания 
железа в сыворотке крови менее 9 мкмоль/л и TSAT 
менее 20%.
Распространенность анемии была максимальной у 
детей с ХБП 5-й стадии (74,3%), уровень Hb у них был 
достоверно ниже, чем у больных с ХБП 3–4-й ста-
дии (может быть связано с нарушением мобилизации 
железа из депо при дефиците эритропоэтина и хрони-
ческом воспалении). Для детей с ХБП 5-й стадии ока-
зался характерным также низкий уровень трансфер-
рина (менее 200 мг/дл), что может быть следствием 
нарушений нутритивного статуса.
У детей с ХБП 3-й стадии анемия выявлена в 1/3 слу-
чаев; в то же время у подавляющего большинства 
детей этой группы обнаружены признаки абсолютного 
железодефицита, уровень ферритина в этой группе был 
минимальным (табл. 3, 4).
Всем пациентам с анемией (n = 38) была назначе-
на (или продолжена проводившаяся ранее) терапия 
препаратами эритропоэтина (Рекормон в дозе от 
1000 до 6000 ед/нед — у 35 человек, Аранесп — по 
20–40 мкг/нед — у 3). Препараты железа внутривенно 
(Венофер в дозе 0,5–2 мг/кг на введение с кратностью 
от 1 до 3 введений в месяц, всего от 20 до 300 мг/мес) 
назначены 22 больным, лечение пероральными пре-
паратами железа (Мальтофер в дозе 3–5 мг/кг в сут 
по элементарному железу) — 12. Переливание эри-
троцитарной массы потребовалось 11 больным, ранее 
не лечившимся по поводу ХПН и поступившим в тяже-
лом состоянии с глубокой анемией.
Анализ данных в конце периода наблюдения (табл. 5) 
показал, что распространенность анемии и железодефи-
цита существенно не изменилась у больных с ХБП 3–5-й 
стадии, не получающих диализ. У детей на заместитель-
ной почечной терапии (ЗПТ) достигнуто достоверное сни-
жение распространенности анемии (58,5 против 36,5%; 
p < 0,05) и функционального дефицита железа (17,1 про-
тив 39%; p < 0,03). Cредний уровень гемоглобина суще-
ственно не изменился в группе детей, не получающих 
диализ (117,3 ± 19,2 против 114,7 ± 21,5 г/л; p = 0,6), 

Патологическое состояние
ХБП 3-й стадии, 

n = 9 (%)
ХБП 4-й стадии, 

n = 20 (%)
ХБП 5-й стадии, 

n = 35 (%)

Анемия (Hb < 110г/л) 3 (33,3) 9 (45,0) 26 (74,3)*

Абсолютный железодефицит (ферритин < 100 мкг/л) 8 (88,9) 14 (70) 14 (40,0)*

Функциональный железодефицит 
(сыв. Fe < 10 мкмоль/л и/или TSAT менее 20%)

4 (50) 8 (40,0) 17 (48,6)

Таблица 3. Распространенность анемии, абсолютного и функционального дефицита железа у детей с ХБП 3–5-й стадии (до лечения) 

Примечание. * — различия достоверны по сравнению с ХБП 3-й стадии; р < 0,05. TSAT — насыщение трансферрина.
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и достоверно вырос во второй (111,6 ± 13,1 против 
99,9 ± 21,0 г/л). Средние значения показателей обмена 
железа в обеих группах значимо не изменились.
При анализе биохимических показателей (табл. 6) обна-
ружено: у детей с анемией достоверно ниже средний 
уровень альбумина и трансферрина, чем у детей без 
анемии, что указывает на нутритивную недостаточность 
у больных с анемией; гипоальбуминемия может быть так-
же ассоциирована с хроническим воспалением. Группы 
не отличались по выраженности гиперпаратиреоза.
Интересно, что средние значения показателей обмена 
железа существенно не различались между группами. 
Распространенность показателей абсолютного и отно-
сительного железодефицита также значимо не раз-
личалась у больных с анемией и без нее: низкий уро-

вень ферритина выявлен, соответственно, у 8 (34,7%) 
и 9 (21,9%) больных; низкий уровень сыворотoчного 
железа и/или ТSAT — у 7 (30,4%) и 12 (29,2%).
При корреляционном анализе выявлена положитель-
ная связь между уровнем гемоглобина и трансферрина 
(r = 0,39; p < 0,05), уровнем трансферрина и альбумина 
(r = 0,55; p < 0,05), уровнем сывороточного железа 
и ферритином (r = 0,54; p < 0,05). При раздельном 
анализе в группах детей с анемией и без нее эти связи 
сохранялись.
Таким образом, складывается впечатление об отсут-
ствии явной связи между показателями содержания 
железа в организме и уровнем гемоглобина у детей 
с ХПН, длительно получающих терапию препаратами 
ЭПО и дотацию железа.

Таблица 5. Распространенность анемии, абсолютного и функционального дефицита железа у детей с ХБП 3–5-й стадии (2010)

Таблица 6. Биохимические показатели у детей с ХБП 3–5-й стадии с анемией и без нее

Таблица 4. Уровень гемоглобина и показатели обмена железа у детей с ХБП 3–5-й стадии (до лечения)

Примечание. ЗПТ — заместительная почечная терапия; * — различия  с другой группой достоверны, р < 0,001;  ** — различия с 
другой группой достоверны, р < 0,05. TSAT — насыщение трансферрина.

Примечание. ПТГ — паратиреоидный гормон; * — различия с другой группой достоверны; р < 0,05.

Примечание. * — различия достоверны по сравнению с первой группой, р < 0,02; ** — различия достоверны по сравнению 
с другими группами, р < 0,005.

Показатель ХБП 3-й стадии, n = 9 ХБП 4-й стадии, n = 20 ХБП 5-й стадии, n = 35

Гемоглобин, г/л 119,4 ± 15,8 106,1 ± 20,5 87,7 ± 22,1**

Сывороточное железо, мкмоль/л 11,3 ± 6,4 12,1 ± 6,1 10,1 ± 4,4

Ферритин, мкг/л 39,0 ± 19,9 176,6 ± 248,9 270,3 ± 246,2*

Трансферрин, мг/дл 246,0 ± 47,3 236,9 ± 58,0 169,2 ± 54,3**

Насыщение трансферрина, % 17,9 ± 11,8 23,2 ± 19,1 26,1 ± 14,4

Патологическое состояние
ХБП 3–4-й стадии 

(не получающие ЗПТ, n = 23 (%)
ХБП 5-й стадии, 

находящиеся на ЗПТ, n = 41 (%)

Анемия (Hb < 110г/л) 8 (34,7) 15 (36,5)

Абсолютный железодефицит (ферритин < 100 мкг/л) 13 (56,5) 5 (12,2)*

Функциональный железодефицит    
(сыв. Fe < 10 мкмоль/л и/или TSAT менее 20%)

10 (43,5) 7 (17,1)**

Показатель
Дети с анемией 

(Нb 98,4 ± 7,1 г/л), n = 23
Дети без анемии 

(Нb 124,2 ± 10,2 г/л), n = 41

Альбумин, г/л 36,8 ± 6,2 40,7 ± 6,9*

Сывороточное железо, мкмоль/л 13,8 ± 6,3 14,6 ± 7,3

Ферритин, мкг/л 202,5 ± 199,2 238,2 ± 206,5

Трансферрин, мг/дл 188,2 ± 37,5 215,5 ± 49,1*

Насыщение трансферрина, % 31,7 ± 15,0 27,8 ± 15,1

ПТГ, пг/л 572,2 ± 592,8 557,7 ± 564,2



84

В
 п

р
а

к
ти

к
у 

п
е

д
и

а
тр

а

Этому можно найти несколько объяснений:
• в условиях постоянной дотации препаратами железа 

не развивается тяжелый железодефицит, и уровень 
гемоглобина в большей степени зависит от адекват-
ности дозы эритропоэтина;

• эффективный эритропоэз сопровождается активным 
потреблением железа и появлением биохимиче-
ских признаков функционального дефицита железа 
в отсутствии анемии;

• снижение эритропоэза (из-за недостаточной дозы 
ЭПО или выраженного воспаления) приводит к ане-
мии без дефицита железа или даже с признаками 
перегрузки железом; высокий уровень ферритина 
может быть следствием не столько повышенного 
поступления железа в организм, сколько активиза-
ции хронического воспаления.

Подводя итоги, необходимо отметить, что анемия 
встречается примерно у 60% пациентов с ХПН. Распро-
страненность анемии зависит от стадии ХПН и дости-
гает почти 75% у детей с ХБП 5-й стадии. Абсолютный 
железодефицит отмечается у 40% больных ХБП 5-й 
стадии и почти в два раза чаще (90%) у больных с ХБП 
3-й стадии. Частота функционального дефицита железа 

практически не меняется в зависимости от стадии ХБП 
и составляет 40–50%.
По результатам нашего исследования, представляется 
целесообразным всем детям с ХБП 3-й стадии (даже при 
отсутствии анемии) проводить курсы терапии перораль-
ным препаратом железа для лечения функционального 
железодефицита, а для профилактики развития указан-
ного состояния — и на более ранних стадиях, после 
изучения показателей обмена железа. Среди препаратов 
железа для перорального применения наиболее эффек-
тивным и безопасным средством, по данным ряда иссле-
дований, является полимальтозный комплекс гидроокиси 
железа (Мальтофер) [15–17]. Детям с ХБП 5-й стадии для 
обеспечения достаточного поступления железа в орга-
низм, целесообразно начинать терапию препаратами 
железа для парэнтерального введения (Венофер).
Причинами неэффективности лечения анемии при ХБП 
3–5-й стадии могут служить сопутствующие состояния — 
нарушения питания, синдром хронического воспаления. 
При учете и коррекции факторов, которые могут вызывать 
резистентность к терапии препаратами эритропоэти на, 
дозировку последних следует повышать до достижения 
клинического эффекта (при отсутствии осложнений).
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