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Анемия может быть самостоятельным

заболеванием или синдромом при разных

болезнях. Мысль о необходимости лечения

анемического синдрома при различных

внутренних болезнях возникла задолго до

проведения соответствующих исследова�

ний. Врачами давно было замечено, что ле�

чение любой анемии благотворно сказыва�

ется на больном, улучшая его самочувст�

вие, повышая защитные силы организма,

работоспособность и качество жизни (КЖ).

В последние годы было показано, что ане�

мический синдром при различных заболе�

ваниях и связанная с ним гипоксия не толь�

ко отражаются на самочувствии больных,

но и влияют на течение основного процес�

са. Течение некоторых хронических заболе�

ваний сопровождается развитием анемии
хронических болезней (АХБ), которая имеет

сложный патогенез и рассматривается как

самостоятельная нозологическая форма.

Сейчас уже не вызывает сомнения, что кор�

рекция анемии значительно улучшает тече�

ние хронических заболеваний почек (ХЗП) и

застойной сердечной недостаточности
(ЗСН). Для лечения анемии используют пе�

реливание эритроцитной массы, препараты

железа (пероральные и парентеральные) и

эритропоэтин (ЭПО), а также их сочетание.

В США осознание важности этой про�

блемы привело к созданию в 2000 г. Нацио�

нального комитета действия по анемии

(National Anemia Action Council), в котором

работают эксперты в области диагностики

и лечения анемии (гематологи, нефрологи,

онкологи, кардиологи и другие специалис�

ты). Имеется насущная необходимость в

создании подобного комитета и в России.

Анемия при ХЗП
Хронические заболевания почек раз�

виваются постепенно, приводя рано или

поздно (через несколько лет или несколько

десятков лет) к нарушению функции по�

чек. Возникают ХЗП вследствие сахарного
диабета (СД), артериальной гипертензии,

хронического гломерулонефрита, полики�

стоза почек и ряда других заболеваний [1].
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В США насчитывается 19,5 млн. людей с
ХЗП. Прогрессирование ХЗП приводит к
развитию конечной стадии почечного забо�
левания (КСПЗ), требующей проведения
гемодиализа или трансплантации почки.
Сахарный диабет и артериальная гипертен�
зия являются основными причинами
КСПЗ (45 и 27% соответственно всех новых
случаев КСПЗ) [2].

Анемия служит частым осложнением
ХЗП и возникает главным образом вслед�
ствие неспособности почек секретировать
достаточное количество ЭПО для стимуля�
ции эритропоэза. Существуют и дополни�
тельные факторы, способствующие разви�
тию анемии: дефицит железа, острые или
хронические воспалительные заболевания,
отравление алюминием, дефицит фолие�
вой кислоты, гипотиреоз и др. [3–7].

Основной задачей терапии у пациентов с
впервые установленным диагнозом ХЗП
является замедление прогрессирования за�
болевания, для чего необходимо контроли�
ровать артериальное давление (АД), а у па�
циентов с СД – гликемию. Особое внима�
ние следует уделять профилактике и лече�
нию уремических осложнений, нарушений
питания, заболеваний костей, ацидоза и
сопутствующих заболеваний, особенно
сердечно�сосудистых заболеваний (ССЗ).

Клинические последствия анемии при
ХЗП изучены лучше, чем при других состо�
яниях. Анемия приводит к поражению
почти каждого органа, способствует разви�
тию гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ),
приводит к нарушению когнитивных
функций, снижению переносимости физи�
ческих нагрузок, ухудшению КЖ и ослаб�
лению иммунного ответа [8–11]. У пациен�
тов с КСПЗ тяжелая анемия ассоциируется
с увеличением сроков госпитализации,
стоимости лечения и смертности [12–17].

Программа исследования исхода заболе�
ваний почек Национального фонда заболе�
ваний почек США (National Kidney
Foundation’s Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative – NKF�K/DOQI) рекомен�
дует поддерживать у пациентов с КСПЗ
концентрацию гемоглобина в крови (КГК)
110–120 г/л. Такую же КГК надо поддер�

живать у пациентов с ХЗП, у которых нет
КСПЗ, несмотря на отсутствие исследова�
ний по долгосрочным эффектам поддержа�
ния такой КГК у этих больных.

Консенсус в отношении оптимальной
КГК при различных стадиях ХЗП не до�
стигнут. Современные медицинские цент�
ры рекомендуют начинать лечение анемии
при КГК ≤100 г/л, хотя связанные с анеми�
ей осложнения могут возникать уже при
КГК ≤110 г/л [18, 19].

Эритропоэтин, появившийся в конце
1980�х годов, стал широко использоваться
при анемии в качестве эффективной и хо�
рошо переносимой терапии. Клиническая
польза ЭПО доказана у тысяч пациентов с
ХЗП (до и во время проведения диализа).
Недостаток ЭПО состоит в том, что из�за
относительно короткого периода полувы�
ведения препарат следует назначать 2–3 ра�
за в неделю.

Относительно недавно появился дарб�
эпоэтин�α – препарат более длительного,
чем ЭПО, действия (период полувыведения
у него составляет 25 ч против 8,5 ч у ЭПО).
Дарбэпоэтин�α следует назначать менее
часто: например, пациентам, которые по�
лучали ЭПО 1 раз в неделю, дарбэпоэтин�α
вводят 1 раз в 2 нед.

Скорость доставки железа к эритрону
может быть сдерживающим фактором для
эритропоэза у пациентов с ХЗП. При этом
восполнить дефицит железа пероральными
препаратами часто не удается, что требует
применения внутривенных препаратов же�
леза (в том числе в комбинации с ЭПО).

Эффективность внутривенного сахарата
железа (Венофер) изучали у 33 больных ХЗП,
не получающих диализ и ЭПО, которые ра�
нее принимали для коррекции анемии пе�
роральные препараты железа [20]. В тече�
ние 6 мес пациентам вводили 1 г сахарата
железа (5 инъекций по 200 мг элементарно�
го железа). Через 3 мес после начала тера�
пии у 67% больных отмечено увеличение
КГК и гематокрита. У 1/3 пациентов ответа
на терапию не получено, хотя коэффициент
насыщения трансферрина железом и кон�
центрация ферритина в сыворотке крови
были высокими (т.е. запасы железа не огра�
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ничивали эритропоэз у этих пациентов).

Таким образом, внутривенные препараты

железа продемонстрировали преимущество

перед пероральными препаратами.

Введение сахарата железа (Венофер) в

дозе 300 мг 1 раз в месяц у больных с КСПЗ

позволяет снизить дозу ЭПО, необходи�

мую для поддержания целевой КГК 120 г/л.

В ходе исследования было выявлено, что у

больных ХЗП в преддиализном и диализ�

ном периодах потребность в железе разли�

чается: при КСПЗ пероральные препараты

железа в большинстве случаев неэффек�

тивны из�за продолжающихся потерь же�

леза при диализе. Скорость выведения же�

леза из организма больше, чем максималь�

ная скорость его всасывания из желудочно�

кишечного тракта.

Венофер может использоваться для ле�

чения анемии у больных ХЗП, находящих�

ся на гемодиализе и получающих поддер�

живающую терапию ЭПО. В исследовании

D.S. Silverberg et al. было показано, что од�

новременное применение внутривенного

сахарата железа в течение 6 мес позволяет

на 61–76% снизить дозу ЭПО, необходи�

мую для поддержания гематокрита ≥33%

(в зависимости от режима терапии) [21, 22].

Таким образом, использование препарата

Венофер у пациентов с ХЗП позволяет зна�

чимо повысить эффективность терапии

ЭПО и при этом снизить ее стоимость.

Анемия при ССЗ
Неблагоприятное влияние анемии на

сердечно�сосудистую систему хорошо изу�

чено при ХЗП, ЗСН и злокачественных но�
вообразованиях (ЗН).

Показано, что у больных ХЗП в преддиа�

лизном периоде анемия является независи�

мым фактором риска развития ГЛЖ [23, 24].

Риск развития ГЛЖ увеличивается на

6–32% при снижении КГК на каждые

5–10 г/л. Были выявлены 3 фактора риска

развития ГЛЖ у пациентов с ХЗП: КГК, си�

столическое АД и исходная масса левого же�

лудочка. Снижение КГК ассоциировалось с

бUольшим риском развития или повторного

возникновения сердечной недостаточности
и с увеличением смертности [25].

В исследовании, включавшем около
67000 пациентов с КСПЗ, которым был на�
чат диализ, показано, что низкий гемато�
крит ассоциируется с увеличением риска
госпитализации и смертности от ССЗ в те�
чение одного года [26]. У больных ХЗП, у
которых анемия была скорригирована, на�
блюдался ряд благоприятных эффектов:
снижение АД, уменьшение массы левого
желудочка и ишемии миокарда [27].

Застойная сердечная недостаточность
представляет собой серьезную проблему для
индустриально развитых стран: в США око�
ло 5 млн. больных страдают от ЗСН и еже�
годно регистрируется примерно 400 тыс.
новых случаев [28–30]. При этом ЗСН ассо�
циируется с высокими показателями забо�
леваемости и смертности [31–33]. Данные
ретроспективных исследований свидетель�
ствуют о том, что снижение КГК часто от�
мечается при ЗСН. У госпитализированных
с ЗСН пациентов КГК в среднем составля�
ла 120 г/л и снижалась по мере нарастания
тяжести сердечной недостаточности [30].
Кроме того, концентрация эндогенного
ЭПО повышается с нарастанием тяжести
ЗСН [30, 32, 33].

Предложено несколько механизмов, объ�
ясняющих взаимосвязь анемии и ЗСН. Сер�
дечная недостаточность зачастую осложня�
ется нарушением функции почек, которое
может приводить к снижению продукции
ЭПО. Низкий сердечный выброс, особенно
при тяжелой ЗСН, может приводить к нару�
шению функции костного мозга [34]. Дру�
гим потенциальным механизмом развития
анемии является правожелудочковая недо�
статочность, приводящая к венозному за�
стою с синдромом мальабсорбции и недо�
статочностью питания [35]. Использование
ингибиторов ангиотензинпревращающего
фермента для лечения ЗСН также может
ингибировать синтез ЭПО [36]. Кроме того,
при ЗСН наблюдается системное воспале�
ние с активацией ряда цитокинов, которые
могут вовлекаться в развитие анемии.

В ряде крупных клинических исследова�
ний была показана взаимосвязь между ане�
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мией и неблагоприятными исходами при
ЗСН. Более низкие значения КГК и гема�
токрита у пациентов с ЗСН ассоциированы
с повышенным риском смерти. Ретроспек�
тивный анализ исследований по дисфунк�
ции левого желудочка показал, что сни�
женный гематокрит был независимым
фактором риска смерти [37]. У пациентов с
прогрессированием ЗСН подтверждено на�
личие обратной корреляции между КГК и
смертностью. Кроме того, низкая КГК ас�
социировалась с необходимостью срочной
трансплантации сердца [38].

Коррекция анемии у пациентов с тяже�
лой ЗСН оказывает положительный эф�
фект. В неконтролируемом исследовании
для коррекции анемии у 26 пациентов с
тяжелой сердечной недостаточностью
(III–IV класса согласно классификации
Нью�Йоркской ассоциации кардиологов –
NYHA) использовали подкожное введение
ЭПО (средняя доза 5227 МЕ в неделю) в
сочетании с внутривенными препаратами
железа (средняя доза 185,1 мг в неделю)
[39, 40]. Лечение привело к повышению
гематокрита (с 30,1 до 35,9%, p < 0,001) и
КГК (с 102 до 121 г/л, p < 0,001), а также
концентрации железа в сыворотке и коэф�
фициента насыщения трансферрина желе�
зом. У 24 из 26 пациентов отмечалось улуч�
шение состояния с уменьшением функ�
ционального класса по NYHA в среднем на
одну ступень. У пациентов также отмеча�
лось улучшение функции почек, сокраще�
ние потребности в диуретиках и уменьше�
ние количества госпитализаций на 91%.

В лечении инфаркта миокарда (ИМ) до�
стигнуты большие успехи, но риск смерти
от ИМ в пожилом возрасте остается высо�
ким. Наличие анемии приводит к ухудше�
нию исхода ИМ. В ретроспективном иссле�
довании [41], включавшем около 79 тыс.
пациентов в возрасте старше 65 лет, уста�
новлена сильная обратная связь между ге�
матокритом при поступлении и 30�днев�
ной смертностью. У пациентов с гемато�
критом более 33% выживаемость в течение
30 дней составила 82,8%, при гематокрите
30,1–33% – 70%, а при гематокрите
27,1–30% – 64,1%. Кроме того, анемия

значительно чаще влияла на прогноз, чем

это считали ранее. Таким образом, анемия

может быть важным и недооцениваемым

фактором риска у пациентов с ИМ [42].

Проведение гемотрансфузий для коррек�

ции анемии может быть полезно у пожилых

пациентов, госпитализированных по пово�

ду ИМ [41]. В ретроспективном исследова�

нии было показано, что проведение гемо�

трансфузий приводит к снижению смерт�

ности у пациентов с гематокритом <30% и

может быть эффективным даже у пациен�

тов с гематокритом 33%. Таким образом,

лечение анемии может стать важным ком�

понентом терапии ИМ.

У пациентов со злокачественными ново�
образованиями симптомы ССЗ встречаются

довольно часто и включают одышку при

физической нагрузке, тахикардию и повы�

шенное пульсовое АД [43]. Анемия являет�

ся частым состоянием у пациентов с ЗН и

играет ведущую роль в развитии сердечно�

сосудистых симптомов. Тяжесть этих

симптомов зависит не только от степени

анемии, но также от других характеристик

пациента – возраста, вида ЗН и изначаль�

ной функции сердца и легких [43].

Анемия при СД
В США ежегодно диагностируется при�

близительно 800 тыс. новых случаев СД, из

них 90–95% случаев – СД 2�го типа [44,

45]. Приблизительно у 50% пациентов с СД

развивается диабетическая невропатия, а у

35% – диабетическая нефропатия [46]. Са�

харный диабет является ведущей причиной

КСПЗ в США: 43% всех новых случаев

КСПЗ обусловлены диабетической нефро�

патией [47].

Одной из причин осложнений СД явля�

ется гипергликемия любой степени. Она

оказывает непосредственное действие на

нервы и мышцы, а также, возможно, и на

другие ткани, поэтому при СД продукция

ЭПО в ответ на анемию может быть неадек�

ватно низкой. Возможным механизмом

снижения продукции ЭПО может быть

гликозилирование липопротеида низкой
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плотности или его рецептора, что приводит
к нарушению взаимного распознавания.

По мере прогрессирования СД в резуль�
тате гликозилирования утолщается базаль�
ная мембрана клубочков нефронов, что
приводит к повышению внутрипочечного
давления и в итоге к ХЗП, снижению про�
дукции ЭПО и анемии. У пациентов с диа�
бетической нефропатией анемия в ходе
ХЗП развивается раньше, чем у пациентов
без СД, у которых анемия не развивается на
той же стадии ХЗП [48]. Анемия обычно
усугубляется по мере прогрессирования
ХЗП [49].

Взаимосвязь между диабетической нев�
ропатией и анемией еще не до конца изуче�
на, но в результате выполненных исследо�
ваний возникло предположение о том, что
диабетическая невропатия может запускать
развитие анемии у пациентов еще до нача�
ла прогрессирующей почечной недостаточ�
ности [50–53].

Вклад анемии в развитие последствий
СД не до конца понятен, но очевидно, что
следует лечить оба заболевания для умень�
шения риска негативных исходов.

Анемия у пациентов с СД приводит к
высокой частоте ССЗ. У больных СД риск
заболевания сердца в 2–4 раза выше, чем у
людей без СД, при этом около 75% боль�
ных СД умирают от ССЗ [54]. Известно,
что КСПЗ и анемия способствуют разви�
тию ССЗ: у пациентов с КСПЗ вероятность
развития ССЗ в 10–20 раз больше, чем у
здоровых людей [55]. Анемия ассоциирует�
ся с большей частотой ГЛЖ, развития или
повторного возникновения ЗСН, а также с
увеличенным риском госпитализаций и
смертности от ССЗ [56–59].

У больных СД анемия ассоциируется с
диабетической ретинопатией и отеком
желтого пятна сетчатки, которые приводят
к прогрессирующей потере зрения [60, 61].
У пациентов с КГК ≤120 г/л риск развития
диабетической ретинопатии повышается в
2 раза [60]. У пациентов с низкой КГК ве�
роятность наличия тяжелой ретинопатии в
5,3 раза выше, чем легкой, что свидетельст�
вует о значительной роли анемии в разви�
тии и прогрессировании ретинопатии.

В исследованиях, в ходе которых изуча�

лась связь диабетической невропатии с

анемией, назначение ЭПО пациентам с СД

приводило к повышению КГК [51, 53, 62].

Терапия ЭПО способствовала улучшению

течения диабетической ретинопатии и

уменьшению отека желтого пятна сетчат�

ки [61].

Назначение ЭПО повышает гематокрит

и улучшает КЖ у больных СД и анемией

при клинически нормальной функции по�

чек [63]. Хотя число пациентов в этом ис�

следовании было слишком мало для уста�

новления причин ранней анемии при СД, в

нем были получены дополнительные дока�

зательства необходимости раннего выявле�

ния и лечения анемии у больных СД.

Анемия при злокачественных
новообразованиях

Анемия при ЗН может быть обусловлена

множеством факторов, связанных как с са�

мим заболеванием или его прогрессирова�

нием, так и с его лечением [64]. К таким

факторам относят вариант опухоли, ее ста�

дию, замещение костного мозга опухоле�

выми клетками, продолжительность болез�

ни, вид и интенсивность терапии (хирурги�

ческое вмешательство, химиотерапия, лу�

чевая терапия), наличие и выраженность

геморрагического синдрома (например,

желудочно�кишечные кровотечения), на�

личие интеркуррентных инфекций, ауто�

иммунного гемолиза, микроангиопатии,

почечной недостаточности и др. [64, 65].

Анемия, связанная с прогрессированием

ЗН, может быть результатом активации им�

мунной системы и процессов воспаления,

что приводит к повышенному высвобожде�

нию цитокинов, включая фактор некроза

опухоли α, интерферон�γ и интерлейкин�1

[66, 67]. На сегодняшний день известны

следующие механизмы, участвующие в ци�

токин�опосредованных нарушениях эрит�

ропоэза: нарушение утилизации железа,

супрессия дифференцировки эритроидных

клеток�предшественников и неадекватная

продукция ЭПО [66].
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В отличие от анемии, связанной с самим
заболеванием, анемия вследствие химиоте�
рапии и/или лучевой терапии является,
главным образом, результатом миелосу�
прессии. Она также может возникать из�за
деструкции эритроцитов, обусловленной
лечением [68]. Ряд химиопрепаратов (на�
пример, цисплатин) нарушают продукцию
ЭПО и вызывают длительную анемию [67].

Распространенность анемии при ЗН ва�
рьирует в зависимости от вида опухоли.
Анализ 38 исследований показал, что час�
тота встречаемости анемии у больных ЗН
до начала лечения варьировала от 5% (рак
простаты) до 90% (множественная миело�
ма) [69]. Распространенность анемии осо�
бенно высока у пациентов с раком шейки
матки, множественной миеломой и с нару�
шением функции почек, связанным с ЗН
[65, 70]. После проведения химиотерапии
легкая анемия может наблюдаться у 100%
пациентов, а частота среднетяжелой и тя�
желой анемии может достигать 80% [71].

Наличие анемии увеличивает риск смер�
ти у больных ЗН, причем это влияние зави�
сит от вида опухоли: у пациентов с опухоля�
ми головы и шеи риск смерти повышается
на 75%, у пациентов с лимфомами – на 67%
[72]. Одной из причин повышения смертно�
сти при наличии анемии является ее влия�
ние на эффективность лечения. Анемия
влияет на эффективность лучевой терапии,
поскольку при анемии снижается способ�
ность крови переносить кислород и ухудша�
ется оксигенация тканей. Таким образом,
анемия способствует гипоксии опухоли, что
делает солидные опухоли резистентными к
действию ионизирующего излучения и не�
которым видам химиотерапии [73].

Анемия оказывает неблагоприятное
влияние на прогноз у больных ЗН и их КЖ,
а лечение анемии приводит к улучшению
исхода. Данные ряда исследований свиде�
тельствуют об уменьшении потребности в
гемотрансфузиях и улучшении КЖ у паци�
ентов с ЗН, получающих ЭПО [74, 75].

Проведение гемотрансфузий является
быстрым и надежным методом лечения
анемии, особенно в угрожающих жизни
ситуациях, однако оно представляет риск

для пациентов с ЗН: наряду с возможными

аллергическими и лихорадочными реакци�

ями у больного развивается иммуносупрес�

сия эритропоэза [65, 76].

В обзоре 22 исследований у пациентов с

анемией, связанной с лечением, было по�

казано, что терапия ЭПО приводила к

уменьшению доли пациентов, нуждаю�

щихся в гемотрансфузиях, на 7–47% [74].

Лечение ЭПО улучшает КЖ больных

ЗН. В рандомизированном исследовании,

включавшем 180 пациентов с анемией,

обусловленной рефрактерным к гормонам

раком предстательной железы, терапия

ЭПО приводила к улучшению КЖ, физи�

ческого состояния и уменьшению утомляе�

мости у многих пациентов [75].

Лечение анемии может улучшить ответ

на терапию. В исследовании, включавшем

около 900 пациентов с опухолями головы и

шеи, установлено, что у получавших ЭПО

больных с анемией отмечался лучший кон�

троль опухоли при лучевой терапии, чем у

пациентов без терапии ЭПО [77].

В клинических исследованиях показа�

ны положительные результаты примене�

ния дарбэпоэтина�α у больных ЗН [78].

У 414 больных ЗН препарат вводили каж�

дые 3–4 нед – с частотой, аналогичной

большинству режимов химиотерапии [79].

Было установлено, что дарбэпоэтин�α
можно безопасно и эффективно использо�

вать 1 раз за цикл химиотерапии.

Анемия при ревматоидном артрите
Ревматоидный артрит (РА) – хроничес�

кое воспалительное заболевание. При на�

личии клинических проявлений РА в тече�

ние менее 6 мес может отмечаться спонтан�

ное выздоровление, а при персистирую�

щем воспалении на протяжении свыше

1 года говорят о хроническом прогрессиру�

ющем течении заболевания [80–84]. Для

РА характерны деструкция суставов, рент�

генологические признаки повреждения,

нарушение функции суставов и потеря ра�

ботоспособности после 10 лет от начала за�

болевания [85–89].
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Задачей лечения РА является контроль
воспаления для предотвращения отсрочен�
ного повреждения суставов [90–92]. Факто�
рами, предопределяющими потерю работо�
способности и преждевременную смерть,
являются нарушения функции суставов, на�
личие сопутствующих заболеваний, пожи�
лой возраст и низкое социально�экономиче�
ское положение; в меньшей степени эти ис�
ходы связаны с выраженными изменениями
суставов по данным рентгенографии и высо�
ким титром ревматоидного фактора [84].

Анемия является наиболее частым вне�
суставным проявлением РА, встречающим�
ся у 30–60% больных [93–95]. При наличии
анемии РА протекает более тяжело: больше
число пораженных суставов, сильнее нару�
шены их функции, более выражен болевой
синдром [95–97].

У больных РА может наблюдаться как
железодефицитная анемия (ЖДА), так и
АХБ. В ретроспективном исследовании
анемия была выявлена у 64% из 225 боль�
ных РА, причем АХБ была диагностирова�
на у 77% из них, а ЖДА – у 23% [95]. Диф�
ференциальная диагностика между этими
двумя видами анемии может быть затруд�
нена, поскольку концентрация железа в
сыворотке крови снижена при обоих состо�
яниях. Отличить АХБ от ЖДА позволяет
определение концентрации ферритина в
сыворотке: если она превышает 500 мкг/л,
то скорее всего имеет место АХБ, а для
ЖДА наиболее характерна концентрация
ферритина сыворотки <30 мкг/л [98–100].

Наиболее частой причиной ЖДА при РА
является кровопотеря вследствие маточно�
го или желудочно�кишечного кровотече�
ния, обусловленного приемом нестероид�
ных противовоспалительных препаратов.
Анемия хронических болезней – это ане�
мия воспаления, и ее проявления при РА те
же, что и при других хронических заболева�
ниях – ЗН, воспалительных заболеваниях
кишечника (ВЗК), ВИЧ�инфекции и ане�
мии у пожилых людей.

Первым принципом лечения анемии
при РА является максимальное купирова�
ние воспаления с помощью миелосупрес�
сивной терапии, нестероидных противо�

воспалительных препаратов, глюкокорти�

костероидов и т.д. [90–92].

Назначение препаратов железа крайне

важно для пациентов с дефицитом железа.

Кроме того, дефицит железа может сопутст�

вовать и АХБ [101, 102]. В качестве дополне�

ния к терапии ЭПО почти всегда необходи�

мо назначение препаратов железа, так как

при этом улучшается эритропоэз [103–106].

Терапия ЭПО эффективна для коррек�

ции АХБ у пациентов с РА, однако необхо�

димо назначать более высокие дозы ЭПО,

чем у пациентов с анемией, обусловленной

не связанными с воспалением причинами

[104, 107, 108].

В ряде исследований повышение КГК у

больных РА не сопровождалось улучшени�

ем состояния (способность к самообслужи�

ванию, выраженность болевого синдрома)

[109–111]. В другой работе терапия ЭПО и

внутривенными препаратами железа у

больных РА и АХБ приводила к повыше�

нию КГК, уменьшению активности забо�

левания и улучшению КЖ (уменьшению

утомляемости, повышению жизнеспособ�

ности и мышечной силы) [104].

Лечение ЭПО может также облегчать за�

бор аутологичной крови у пациентов с РА

до проведения артропластики тазобедрен�

ного или коленного сустава [97, 112–114].

Кроме того, терапия ЭПО приводила к

уменьшению потребности в гемотрансфу�

зиях у пациентов с РА, которым выполняли

реконструкцию суставов [114–116].

Анемия при ВЗК
Этиология анемии при ВЗК является

многофакторной. Хроническая кровопотеря

из кишечника в сочетании с плохой всасыва�

емостью железа могут приводить к развитию

ЖДА [117]. Ряд воспалительных цитокинов

(фактор некроза опухоли α, интерферон�γ,

интерлейкин�1) способствуют прогрессиро�

ванию заболевания и не только вызывают

характерные симптомы ВЗК, но и запускают

механизмы развития АХБ [118, 119].

Анемия регистрируется у 10–73% паци�

ентов с болезнью Крона и у 9–74% пациен�

тов с язвенным колитом [119–127]. В ис�
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следованиях, в которых тип ВЗК не уточ�
нялся, частота встречаемости анемии варь�
ировала от 18 до 41% [128, 129].

Анемия при ВЗК коррелирует с тяжес�
тью заболевания, а ее лечение может улуч�
шить исходы ВЗК [120, 130]. Выявлена вы�
раженная связь анемии с клинической ак�
тивностью болезни Крона и язвенного ко�
лита [120]. Низкие КГК ассоциировались с
более высокой концентрацией интерлей�
кина�1β. Добавление ЭПО к лечению ане�
мии приводит к большему повышению
КГК у пациентов, чем монотерапия пер�
оральными препаратами железа. Терапия
ЭПО эффективна при анемии у пациентов
как с болезнью Крона, так и с язвенным
колитом [130, 131].

Анемия у пожилых
Анемия выявляется приблизительно у

80% лиц пожилого и старческого возраста
[132], но ее не следует рассматривать как
неизбежное состояние. Существует пред�
ставление о том, что КГК ниже нормы при�
емлема для пожилых людей, однако боль�
шинство экспертов рекомендуют ориенти�
роваться у лиц пожилого возраста на те же
нормы КГК, что и у более молодых людей.

Анемия была выявлена у 5–14% пожи�
лых больных, обследованных амбулаторно,
и у 1/3 госпитализированных пациентов
пожилого возраста [133–136]. Частота ане�
мии была статистически значимо выше у
пациентов в возрасте ≥75 лет, чем у пациен�
тов в возрасте 65–74 года (43 против 25%;
p < 0,05) [136].

Наиболее частыми причинами анемии у
пожилых людей являются хронические за�

болевания (ХЗП, инфекции, ЗН, хроничес�
кие воспалительные заболевания), дефицит
железа и нарушения питания и обмена ве�
ществ. Кровопотеря (вследствие операции,
травмы, желудочно�кишечного кровотече�
ния, кровотечений из органов мочеполовой
системы) в качестве причины анемии
встречается значительно реже [137–139].
Примерно в 20% случаев причину анемии
выявить не удается.

Предполагаемыми механизмами разви�
тия анемии у пожилых людей являются:
повышение уровня воспалительных цито�
кинов, аномальная цитокиновая регуляция
эритропоэза, сниженный ответ эритроид�
ных предшественников, повышенное ко�
личество жировой ткани в костном мозге
(возможно, связанное с атеросклерозом ар�
терий, питающих костный мозг) [138–145].

Анемия в пожилом возрасте без лечения
приводит к повышению смертности, рас�
пространенности различных сопутствую�
щих заболеваний и снижению активности.
В исследовании у 63 людей в возрасте от 70
до 99 лет, проживающих дома и нуждаю�
щихся в постороннем уходе, было показа�
но, что низкая КГК является предиктором
преждевременной смерти [146].

Лечение анемии у пациентов пожилого
возраста, как и у лиц молодого возраста,
может улучшать исходы хронических бо�
лезней. В исследовании, включавшем
11 пациентов с КСПЗ, ранняя коррекция
анемии с помощью ЭПО приводила к улуч�
шению мыслительной деятельности, повы�
шению физической активности и КЖ [147].
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