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ВВЕДЕНИЕ
Анемия — синдром многих заболеваний, встречающихся в практике 

врачей всех специальностей первичного звена здравоохранения, что 
объясняет актуальность данной проблемы. 

Основными проявлениями анемического синдрома являются сим-
птомы гипоксии — слабость, головокружение, тахикардия, одышка, 
которые неспецифичны и часто наблюдаются при других заболевани-
ях, таких как хроническая сердечная недостаточность, хроническая 
обструктивная болезнь лёгких, сахарный диабет и пр. Это может быть 
причиной поздней диагностики и несвоевременной терапии данной па-
тологии, что приведет к ухудшению течения основного заболевания и 
прогноза. Таким образом, более углубленное изучение анемического 
синдрома — значительная помощь молодым врачам в подготовке к их 
дальнейшей профессиональной деятельности. 

Анемический синдром многообразен по своей этиологии. Его при-
чинами могут быть: дефицит микроэлементов и витаминов, острая и 
хроническая кровопотеря, нарушение всасывания микроэлементов и 
витаминов, изменения метаболических процессов в печени и синтеза 
эритропоэтинов, гемолиз, угнетение костномозгового кроветворения и 
многие другие. Нередко при заболевании наблюдается сочетание не-
скольких причин. 

Каждый практикующий врач, в том числе врач первичного звена 
здравоохранения, должен хорошо знать причины, патогенез, клиниче-
ские проявления различных анемий, разбираться в показаниях и про-
тивопоказаниях к применению, механизмах действия лекарственных 
препаратов, используемых в их терапии.

Таким образом, предназначение научно-практической конференции 
на тему: «ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ. АНЕМИ-
ЧЕСКИЙ СИНДРОМ» — дискуссии, обмен мнениями, знакомство с со-
временными представлениями по данной проблеме с целью повышения 
уровня оказания медицинской помощи врачами первичного звена здра-
воохранения.
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АНЕМИЯ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Мосейчук Ксения Анатольевна, к.м.н., ассистент кафедры

Научный руководитель: Филиппов Евгений Владимирович, д.м.н., 
доцент, заведующий кафедрой поликлинической терапии 

и профилактической медицины лечебного факультета 
РязГМУ им. И.П. Павлова

Анемия хронических заболеваний (АХЗ) является второй по рас-
пространенности после железодефицитной анемии и наблюдается у 
пациентов с острой или хронической активацией иммунной системы 
вследствие различных как инфекционных, так и неинфекционных забо-
леваний (таблица 1). Распространенность АХЗ в пожилом и старческом 
возрасте варьирует от 2,9 до 61% у мужчин и от 3,3 до 41% у женщин, 
а в молодом и зрелом возрасте чаще выявляется у женщин. У госпита-
лизированных пожилых больных ее частота достигает 36–80% (у амбу-
латорных больных 5–14%). Среди больных системными заболеваниями 
соединительной ткани анемия встречается почти у половины пациен-
тов, причем преобладает АХЗ.

Таблица 1. Основные заболевания, сопровождающиеся развитием АХЗ

Инфекционные
(острые или хронические)

• вирусные (в том числе ВИЧ)
• бактериальные
• паразитарные
• грибковые

Онкологические • гемобластозы
• солидные опухоли

Аутоиммунные • ревматоидный артрит
• системная красная волчанка
• васкулиты
• саркоидоз
• воспалительные заболевания ки-

шечника

Хроническая реакция 
трансплантат против хозяина

Хронические заболевания почек • гломерулонефриты
• хроническая болезнь почек
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Патогенез АХЗ
Ключевыми звеньями патогенеза АХЗ являются:

• Нарушение обмена железа 
• Повреждение пролиферации и дифференцировки клеток эритропоэза
• Уменьшение синтеза и биологической активности эритропоэтина

Схема патогенеза АХЗ

Диагностика АХЗ
Основой диагностики является наличие у пациента заболевания, обыч-

но опухолевой, инфекционно-воспалительной или аутоиммунной приро-
ды. Если такое заболевание отсутствует — диагноз АХЗ маловероятен. 

Чаще всего АХЗ — умеренная нормохромная и нормоцитарная, вы-
раженность которой невелика. Уровень гемоглобина редко снижается 
менее 70 г/л. 

Гиперпродукция 
гепсидина в печени

Уменьшение 
экспрессии 

ферропортина 
(экспортера железа)

Снижение 
высвобождения 

железа из 
макрофагов печени 

и селезенки 
и из гепатоцитов

Белки острой фазы воспаления

Образование 
токсичных 
радикалов

Повреждение клеток, 
продуцирующих 

эритропоэтин

Нарушение синтеза 
эритропоэтина

Связывание 
трансферрина

Ингибирование 
опосредованного 
трансферрином 
захвата железа 
эритроидными 

предшественниками

Блокирование 
их пролиферации 

и дифференцировки

Хроническое воспаление
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Клинические проявления АХЗ во многом зависят от заболевания, с 
которым она ассоциирована. Наблюдается прямая связь между степе-
нью АХЗ и тяжестью основного заболевания. Анемизация усиливает 
клинические проявления при поражении артерий, снабжающих голов-
ной мозг и нижние конечности, усугубляет сердечную недостаточность, 
при заболеваниях легких анемия обостряет гипоксический синдром.

АХЗ может развиваться не только при хронических, но и острых вос-
палительных заболеваниях. Снижение уровня гемоглобина можно об-
наружить уже менее, чем через 2 недели от начала заболевания. Обыч-
но это умеренная, микроцитарная анемия с уровнем Hb 90–110 г/л и 
гематокритом 30–40%. Лишь у 20% пациентов гематокрит может сни-
жаться меньше 25%. При хроническом течении анемии она становится 
более гипохромной. При острой инфекции, когда анемия развивается 
быстро, она часто может оставаться нормохромной.

Достаточно часто требуется проводить дифференциальную диагно-
стику АХЗ с железодефицитной анемией (ЖДА) (таблица 2). Наиболее 
информативным для дифференциальной диагностики является уровень 
сывороточного ферритина. У больных ЖДА концентрация ферритина в 
сыворотке крови обычно крайне низкая, а при АХЗ она может быть нор-
мальной или даже повышенной. Объясняется это тем, что повышенная 
концентрация ферритина в сыворотке крови отражает запасы железа 
в клетках моноцитарно-макрофагальной системы, а также повышенная 
экспрессия ферритина может быть индуцирована воспалением, по-
скольку он относится к провоспалительным цитокинам. Концентрация 
сывороточного железа и насыщение трансферрина железом могут быть 
снижены как при ЖДА, так и при АХЗ и не играют большой роли в диф-
ференциальной диагностике между ними.

Таблица 2. Дифференциальная диагностика АХЗ и ЖДА

Лабораторный 
показатель

Ферритин Сывороточное 
железо

ОЖСС 
сыворотки

Железодефицитная 
анемия

↓ ↓ ↑

Анемия хронических 
заболеваний

N или ↑ ↓ ↓

Когда диагноз АХЗ установлен или предполагается с высокой сте-
пенью вероятности, ключевым вопросом служит определение типа 
дефицита железа: является ли он абсолютным (истинным) или функ-



9

циональным. Принципиальная разница между ними состоит в том, что 
при абсолютном дефиците железа его назначение приводит к быстрому 
потреблению эритроидными клетками-предшественницами и активации 
эритропоэза, компенсируя тем самым анемию. В то же время у пациентов 
с функциональным дефицитом железа такое назначение будет бесполез-
ным, несмотря на то, что имеются признаки нехватки железа. В этом слу-
чае важную роль играет тщательный сбор анамнеза. АХЗ с абсолютным 
дефицитом железа обнаруживается у больных с потерей крови из-за 
гастроинтестинальных и урологических опухолей, маточных кровотече-
ний, воспалительных заболеваний кишечника и гастроинтестинальных 
инфекций. Признаки кровопотери могут быть заподозрены уже при 
подробном расспросе больного или его родственников. Назначенное с 
целью верификации хронической кровопотери обследование может по-
мочь в этом. Лабораторными признаками АХЗ с абсолютным дефицитом 
железа служат следующие: высокий уровень растворимых рецепторов 
трансферина; сниженное насыщение трансферина железом; повышение 
уровня трансферина; снижение уровня железа и ферритина сыворотки.
Лечение

Адекватная терапия основного заболевания — наиболее эффектив-
ный способ лечения АХЗ. Однако лечение АХЗ необходимо при всех 
хронических патологиях , трудно поддающихся терапии (системные за-
болевания соединительной ткани, хронические воспалительные заболе-
вания кишечника, ВИЧ-инфекция и др.), поскольку анемия значитель-
но ухудшает прогноз  и исходы этих болезней и является независимым 
фактором риска повышенной летальности. Необходимость коррекции 
АХЗ не вызывает сомнения. Во-первых, повышение уровня гемоглоби-
на тесно связано с качеством жизни пациентов, а во-вторых, улучша-
ет течение основного заболевания. Многочисленными исследованиями 
подтверждено, что риск смерти у больных с АХЗ возрастает параллельно 
с усугублением анемии. Для пациентов со злокачественными новообра-
зованиями также верно положение, что анемия, ухудшая оксигенацию 
опухоли, вызывает образование в ней новых сосудов (неоангиогенез), 
что в свою очередь, является важнейшим фактором опухолевого роста.
Лечение АХЗ включает 3 основных компонента:
1. Переливание компонентов крови

Это широко распространенное вмешательство, дающее быстрый эф-
фект. Переливание эритроцитарной массы или отмытых эритроцитов 
абсолютно показаны пациентам с угрожающей жизни анемией (гемогло-
бин менее 65 г/л). Трансфузии эритроцитов при АХЗ могут применяться 
у больных с выраженной анемией (гемоглобин менее 80 г/л), если она 
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осложнена острой кровопотерей. При хронической анемии нет необхо-
димости в проведении гемотрансфузий даже в случаях тяжелой анемии, 
поскольку она развивается постепенно, и пациент адаптируется к ней. 
Трансфузии оправданы при угрожающем жизни состоянии, наличии вы-
раженных симптомов со стороны сердечно-сосудистой и легочной систем 
(тахикардия, одышка), затрудняющих повседневную жизнь пациента. 

Однократно переливается 2–4 Ед эритроцитарной массы. Не следует 
стремиться быстро скорригировать тяжелую анемию, так как при этом 
возникает риск последующей гиперволемии и сердечной недостаточ-
ности. Основываясь на доступных данных, крайне сложно определить 
влияние трансфузий на результат лечения больных АХЗ, а также на те-
чение основного заболевания.
2. Назначение препаратов железа

Поскольку гепцидин блокирует всасывание железа в кишечнике, 
лечение АХЗ пероральными препаратами железа не эффективно. Ча-
стичный эффект от пероральной ферротерапии может наблюдаться у 
пациентов с АХЗ, развившейся на фоне истинного дефицита железа. 
Внутривенная ферротерапия с патогенетической точки зрения более 
целесообразна при АХЗ, однако если она используется в виде монотера-
пии (только в случаях доказанного дефицита железа) следует ожидать 
высокого уровня резистентности (около 50%) к терапии. Это связано с 
неадекватно низкой продукцией эритропоэтина, характерной для АХЗ. 
3. Применение стимуляторов эритропоэза

Рекомендуемая стартовая доза человеческого рекомбинантного эри-
тропоэтина — 150 МЕ/кг 3 раза в неделю, с возможностью увеличения 
дозы до 300 МЕ/кг 3 раза в неделю в последующие 4 нед. у не ответив-
ших пациентов. Классическим является режим 10 000 МЕ 3 раза в неде-
лю. Это позволяет мониторировать ответ на лечение, вовремя отменяя 
терапию (опасность тромбогенности) или усиливая ее. Однако более 
предпочтителен режим 12 000 МЕ 3 раза в неделю, так как в этом случае 
общая недельная доза ближе к целевой — 40 000 МЕ. 

Дарбэпоэтин-альфа вводится в дозе 150 мкг 1 раз в неделю или 
500 мкг 1 раз в 3 нед. Скорость ответной реакции на терапию челове-
ческим рекомбинантным эритропоэтином у пациентов с АХЗ широко 
варьируется, однако имеется четкий дозозависимый эффект. Продол-
жительность лечения играет особую роль. Не стоит ожидать значимо-
го клинического эффекта раньше, чем через 4 нед. от начала лечения, 
обычно же — через 6 нед.

Особое значение имеет целевой уровень гемоглобина. Оптимальным 
считается уровень 110 г/л, так как позволяет избежать неконтролируе-
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мого роста гемоглобина, продолжающегося после отмены препарата. У 
больных АХЗ избыточный гемоглобин (особенно в сочетании с быстрым 
темпом нарастания) сочетается со значительным увеличением числа 
случаев тромбозов и тромбоэмболий, наиболее часто это наблюдается 
у пациентов со злокачественными новообразованиями.
Диспансерное наблюдение

Учитывая симптоматический характер анемического синдрома, про-
должительность наблюдения определяется клиникой основного забо-
левания. 
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АНЕМИИ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ
Цыганова Алина Шамилевна, ординатор

Научные руководители: Ройтберг Григорий Ефимович, 
академик РАН, зав. кафедрой  терапии, общей врачебной практики 

и ядерной медицины ФДПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова, 
Шархун Ольга Олеговна, к.м.н., доцент

Согласно данным ВОЗ анемия выявляется у 1,62 миллиарда человек, 
что соответствует 24,8% населения планеты. Наиболее часто встре-
чается железодефицитная анемия (ЖДА), которая составляет 90% 
всех диагностированных состояний. Заболевания желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) занимают первое место в структуре причин ЖДА 
у мужчин и женщин в постменопаузе и второе место среди женщин 
до наступления менопаузы. В то же время патология ЖКТ может быть 
причиной и других видов анемий (В12-дефицитная, фолиеводефицит-
ная и др.).

При выявлении анемии первым этапом диагностического поиска 
является определение характера анемии: гипохромная, нормохромная 
или гиперхромная (по цветовому показателю); микроцитарная, нормо-
цитарная, макроцитарная (по размеру эритроцита); регенераторная, 
гипорегенераторная, арегенераторная (по состоянию костномозгово-
го кроветворения). На основании этих данных можно предположить 
наиболее вероятный патогенетический вариант анемии. При заболева-
ниях пищеварительной системы основными патогенетическими вари-
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антами анемий являются ЖДА, В12-дефицитная и фолиеводефицитная 
анемия, анемия хронических заболеваний и гемолитическая анемия.

На следующем этапе задачей является диагностика заболевания, 
лежащего в основе данного анемического синдрома, т.е. выявление 
причины анемии у конкретного больного. Основные заболевания ЖКТ, 
сопровождающиеся развитием анемии представлены в таблице 1.

Таблица 1. Основные заболевания желудочно-кишечного тракта, 
сопровождающиеся развитием анемии

Патогенетический вариант Заболевания

Железодефицитная анемия

Нарушение всасывания 
железа

• Воспалительные заболевания кишечника
• Целиакия
• Операции на желудке и двенадцатиперст-

ной кишке
• Helicobacter pylori
• Атрофический гастрит 

Кровопотеря из ЖКТ Верхние отделы ЖКТ: 
• Язва желудка, двенадцатиперстной кишки
• Варикозное расширение вен пищевода
• Эзофагит, грыжа пищеводного отверстия 

диафрагмы
• Эрозивный гастрит
• Ангиодисплазия, эктазия вен антрального 

отдела желудка
• НПВС-ассоциированные гастропатия и 

энтеропатия
Нижние отделы ЖКТ
• Дивертикулярная болезнь
• Геморрой, анальные трещины
• Воспалительные заболевания кишечника
• Паразитарные инфекции
• Инфекционный колит
• Ангиодисплазия
Злокачественные новообразования ЖКТ
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В12-дефицитная и фолиеводефицитная анемия

Нарушение всасывания
Нарушение метаболизма

• Пернициозная анемия
• Операции на желудке и двенадцатиперст-

ной кишке
• Атрофический гастрит
• Helicobacter pylori
• Алкогольные поражения печени
• Воспалительные заболевания кишечника, 

целиакия 
• Паразитарные инфекции 
• Прием ингибиторов протонной помпы, 

блокаторов Н2-рецепторов, антацидов

Анемия хронических заболеваний

Белково-синтетическая 
дисфункция (снижение 
трансферрина)

• Заболевания печени

Хроническое воспаление • Воспалительные заболевания кишечника
• Целиакия

Гемолитическая анемия

Аутоиммунные механизмы 
(образование аутоантител 
к эритроцитам)

• Язвенный колит
• Заболевания печени
• Прием некоторых лекарственных препара-

тов (сульфаниламиды, рибавирин)

Апластическая анемия

Необратимое поражение 
стволовых кроветворных 
клеток, вызванное 
вирусами

• Вирусный гепатит C

Рассмотрим подробнее некоторые из наиболее часто встречающихся 
заболеваний.

Воспалительные заболевания кишечника. Анемия — одно из наи-
более частых осложнений  воспалительных заболеваний  кишечника 
(ВЗК). По разным данным от 30 до 70% пациентов с воспалительными 
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заболеваниями кишечника страдают от рецидивирующей анемии. При 
ВЗК одновременно существуют несколько патогенетических вариантов 
анемии:
1. Нарушение всасывания железа, витамина В12 и фолиевой кислоты. 

Данное состояние развивается и при язвенном колите и при болез-
ни Крона, однако наибольшей выраженности достигает у пациентов 
с болезнью Крона при вовлечении в процесс тощей и подвздошной 
кишки. 

2. Хроническая кровопотеря. Хронические рецидивирующие кровотече-
ния являются наиболее частым состоянием при ВЗК, степень может 
варьировать, достигая значительных масштабов при язвенном колите.

3. Анемия хронических заболеваний развивается вследствие длитель-
ного воспаления с повышением уровня интерлейкинов (ИЛ-1,6,10); 
интерферона-гамма (ИФН-γ) и фактора некроза опухоли-альфа 
(ФНО-α), которые стимулируют выработку белка гепсидина в печени, 
ингибирующего всасывание пищевого железа в двенадцатиперстной 
кишке. Также при воспалении происходит нарушение реутилизации 
железа (клетки мононуклеарной  фагоцитарной  системы захватывают 
и удерживают свободно циркулирующее сывороточное железо).

4. Угнетение эритропоэза с связи с приемом лекарственных препара-
тов. Многие препараты, применяемые при лечении ВЗК, такие как 
сульфасалазин, азатиоприн, 6-меркаптопурин, оказывают выражен-
ное угнетающее действие на эритропоэз, приводя к развитию гипо-
регенераторной анемии.

5. Гемолитическая анемия, характерная для язвенного колита, обуслов-
лена аутоиммунными механизмами.

Целиакия. Анемия является наиболее распространенным симптомом 
глютеновой энтеропатии, встречающимся у 32–69% взрослых пациен-
тов. По данным литературы 5% пациентов с необъяснимой ЖДА позд-
нее будут иметь гистологически подтвержденную целиакию. Скры-
тое кровотечение обнаруживается примерно у половины пациентов с 
глютеновой энтеропатией, придерживающихся безглютеновой диеты. 
Нарушение всасывания железа, витамина В12 и фолиевой кислоты, а 
также потеря крови являются основными патогенетическими фактора-
ми анемии при целиакии вследствие атрофии слизистой кишечника. 
Не меньшую роль в патогенезе играет воспаление: ИЛ-1,6,10, ИФН-γ и 
ФНО-α являются индукторами гепсидина, ограничивающего транспорт 
железа в клетку ворсинками тонкой кишки.
Гастрит, ассоциированный с Helicobacter pylori. Более 50% паци-
ентов с необъяснимой рефрактерной ЖДА имеют активную инфекцию 
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Helicobacter pylori. Данные, свидетельствующие о том, что эрадикация 
этой бактерии существенно влияет на течение ЖДА, были подтвержде-
ны двумя мета-анализами рандомизированных контролируемых иссле-
дований. Согласно Маастрихт IV, а также другим национальным и меж-
дународным руководствам, рекомендуется эрадикация Helicobacter 
pylori для лечения ЖДА неизвестного происхождения. Возможные ме-
ханизмы, лежащие в основе патогенеза ЖДА, связанной с Helicobacter 
pylori, включают скрытое хроническое кровотечение из-за микроэро-
зий слизистой желудка, конкуренцию за пищевое железо среди бак-
терий, сниженную концентрацию аскорбиновой кислоты в желудочном 
соке, влияющую на всасывание железа.
Операции на желудке и двенадцатиперстной кишке. Частота возник-
новения анемии после операций на желудке колеблется от 12 до 47%. 
ЖДА после оперативных вмешательств может возникать вследствие же-
лудочно-кишечных кровотечений, пониженного всасывания пищевого 
железа из-за сниженной секреции соляной кислоты или исключения 
двенадцатиперстной кишки из пищеварительного канала. Снижение се-
креции соляной кислоты и пепсина при резекции желудка приводит к 
нарушению высвобождения витамина B12 из пищевых белков, а сниже-
ние выработки внутреннего фактора ухудшает его всасывание.
Аутоиммунный атрофический гастрит. Аутоиммунный гастрит состав-
ляет 20–30% случаев ЖДА, резистентных к пероральному железу. Дан-
ное состояние представляет собой хроническое прогрессирующее вос-
палительное состояние, приводящее к уменьшению или исчезновению 
париетальных клеток, что приводит к снижению продукции кислоты 
(гипохлоргидрия или ахлоргидрия), а также нарушению образования 
внутреннего фактора Касла, вследствие чего позднее к ЖДА присоеди-
няется B12-дефицитная анемия.
Злокачественные новообразования ЖКТ. В 10–17% случаев причиной 
ЖДА у мужчин и женщин старше 40 лет являются онкологические забо-
левания ЖКТ, прежде всего колоректальный рак. В свою очередь, рас-
пространенность анемии у пациентов с колоректальным раком состав-
ляет до 50–60%. Нередко анемия является единственным проявлением 
рака правой половины толстой кишки в течение длительного времени. 

При злокачественных новообразованиях анемия имеет сложное 
происхождение и может быть обусловлена различными причинами, 
включая дефицит железа (хроническая кровопотеря, например, при 
колоректальном раке; недостаточное поступление железа при наруше-
нии питания, связанном с отсутствием аппетита или тошнотой/рвотой), 
подавление эритропоэза (инфильтрация костного мозга опухолевыми 
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клетками, например, при метастазировании), гемолиз. Важную роль 
в развитии анемии играют химиотерапия и лучевая терапия, которые 
оказывают прямое подавляющее действие на кроветворение. Некото-
рые противоопухолевые препараты (например, содержащие платину) 
обладают нефротоксичностью и могут вызывать анемию за счет сни-
жения образования эритропоэтина в почках. К основным онкологиче-
ским причинам потери железа относят карциному толстого кишечника 
(10–15% случаев), карциному желудка (5%), эзофагальную карциному 
(1–2%), опухоли тонкого кишечника (1–2%).

Дивертикулярная болезнь. Дивертикулярная болезнь составляет 
30–50% случаев массивных кровотечений из нижних отделов ЖКТ. Ане-
мия чаще всего наблюдается у пожилых пациентов (от 60 лет и старше) 
и при развитии острого кровотечения.

Ангиодисплазия. При ангиодисплазии хрупкие тонкостенные сосу-
дистые мальформации легко подвержены разрыву и, следовательно, 
могут быть причиной сильного кровотечения. Ангиодисплазия состав-
ляет до 5% случаев всех установленных желудочно-кишечных кровот-
ечений и до 40% случаев неясного источника кровотечения из ЖКТ. 
Установлено, что ангиодисплазия наблюдается у 61% пациентов старше 
60 лет. Хроническая ангиодисплазия может трудно поддаваться лече-
нию из-за часто рецидивирующих кровотечений из множественных по-
ражений, что приводит к хронической ЖДА.

Заболевания печени. Среди пациентов с различными заболева-
ниями печени 75% имеют анемию. Основными причинами являются: 
кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода, повышение 
продукции провоспалительных цитокинов, обладающих способностью 
изменять обмен железа, выработку эритропоэтина и укорачивать про-
должительность жизни эритроцитов. При циррозе печени развивается 
белково-синтетическая дисфункция: недостаточность плазменных фак-
торов свертывания крови и гипопротеинемия, в том числе снижение 
трансферрина. У людей с хроническим заболеванием печени, вызван-
ным употреблением алкоголя, нарушается обмен фолиевой кислоты, ее 
метилирование в печеночной клетке, что приводит к дефициту фола-
тов в сыворотке крови. При алкогольных циррозах печени происходит 
подавление эритропоэза вследствие прямого токсического действия 
алкоголя на костный мозг. Токсическое воздействие высоких доз ал-
коголя происходит и на слизистую оболочку желудка с последующим 
нарушением синтеза фактора Касла (В12-дефицитная анемия); также 
при циррозе печени имеет место снижение запасов витамина В12. При 
вирусных гепатитах анемия может относиться к числу побочных эффек-
тов противовирусной терапии (преимущественно рибавирином), при 
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этом развивается гемолиз эритроцитов, полностью обратимый по окон-
чанию терапии.В редких случаях у лиц, перенесших вирусный гепатит 
С, развивается апластическая анемия. Хотя патогенез апластической 
анемии неизвестен, наиболее вероятным является необратимое пора-
жение стволовых кроветворных клеток, вызванное вирусами. Частота 
летальных исходов при постгепатитной апластической анемии превы-
шает 80%, а средняя выживаемость после развития цитопении состав-
ляет 10 недель. 

Пернициозная анемия. Пернициозная анемия является аутоиммун-
ным состоянием, при котором происходит выработка антител к внутрен-
нему фактору Касла или к париетальным клеткам слизистой желудка. 
Следовательно, не происходит связывания витамина В12 с внутренним 
фактором, что делает невозможным всасывание этого витамина.

Прием ИПП, блокаторов Н2-рецепторов, антацидов. Лекарствен-
ные препараты, которые уменьшают желудочную кислотность, могут 
снизить всасывание витамина B12, т.к. соляная кислота играет роль в 
отделении витамина B12 от пищевых белков. Длительное использова-
ние наиболее вероятно вызовет клинически значимый дефицит вита-
мина B12.

Таким образом, анемический синдром являющийся частым спутни-
ком большинства заболеваний органов пищеварения, нередко стано-
вится «маской» многих распространенных и тяжелых заболеваний же-
лудочно-кишечного тракта. Ключевым моментом диагностики является 
правильное и своевременное определение вида и причины развития 
анемии, что позволяет обеспечить адекватную коррекцию гематоло-
гических нарушений и улучшить качество и продолжительность жизни 
пациентов.
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АНЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) является одним из 
распространенных осложнений в структуре сердечно-сосудистых забо-
леваний. ХСН страдают около 26 млн человек в мире, и число больных 
продолжает расти. В Российской Федерации ХСН I-II ФК диагностиру-
ется у 5,1 млн человек, III-IV ФК — у 2,4 млн человек. Заболеваемость 
ХСН тесно связана с возрастом и коморбидностью: более 65% больных 
составляют лица старше 60 лет. Пациенты с ХСН в 74% случаев имеют не 
менее одной сопутствующей патологии, среди которых наиболее часто 
встречаются: хроническая болезнь почек (ХБП) — у 41%, сахарный ди-
абет — 29%, анемия — 29%, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких — 23–33%, депрессия — 24–40%. 

Анемический синдром (АС) среди сопутствующих состояний при ХСН 
занимает одно из лидирующих мест, однако встречаемость АС зависит от 
критериев его определения, пола, тяжести состояния и условий пребыва-
ния пациента (амбулаторные или госпитальные). Согласно общим сведе-
ниям, распространенность анемии среди пациентов с ХСН составляет от 9 
до 69,6%. На амбулаторном этапе АС выявляется у 17% пациентов с ХСН, 
при этом в течение 6 месяцев анемия впервые регистрируются у 20%. При 
сочетании этих состояний даже анемия легкой степени ассоциирована 
с прогрессированием симптомов ХСН, ухудшением клинического состо-
яния, повышением риска госпитализаций и снижением выживаемости.

У большинства (74% женщин и 50% мужчин) пожилых пациентов с 
ХСН отмечается нормоцитарная анемия, что не исключает наличия у них 
анемии хронического заболевания. Микроцитарная и макроцитарная 
анемия встречается значительно реже. 

Наряду с АС при ХСН часто встречающимся состоянием является же-
лезодефицит (ЖД), который также является фактором риска неблаго-
приятного прогноза. Распространенность ЖД у пациентов с ХСН состав-
ляет 24–78 %. Он наиболее часто выявляется у женщин и пациентов с 
более тяжёлым течением ХСН. ЖД независимо от наличия анемии имеет 
неблагоприятный прогноз, определяющий высокую смертность, частые 
повторные госпитализации, снижение функционального статуса СН, не-
благоприятные сердечно-сосудистые события и общую смертность.
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Стоит акцентировать внимание врачей на том, что анемия не всегда 
обусловлена наличием ЖД, который в свою очередь может существо-
вать и без анемии. На практике необходимо четко дифференцировать 
данные состояния. 

Анемия диагностируется при уровне гемоглобина ниже 130 г/л у муж-
чин, ниже 120 г/л у женщин и ниже 110 г/л у беременных. ЖД устанав-
ливают, если уровень ферритина <100 мкг/л или при уровне ферритина 
100–299 мкг/л в сочетании с сатурацией трансферрина <20%. Данные 
показатели должны быть оценены у каждого пациента с впервые диа-
гностированной СН.

Патогенез АС при ХСН сложен, так как в нём принимает участие мно-
жество самостоятельных или взаимосвязанных патогенетических меха-
низмов: воспаление, ЖД, почечная дисфункция, эритропоэтин (ЭПО), 
дисфункция костного мозга (КМ), фармакотерапия ХСН, гемодилюция 
(рис. 1).

Системное хроническое воспаление, наблюдаемое у пациентов с ХСН, 
проявляется повышением уровня фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) и 
интерлейкинов (ИЛ), которые снижают синтез ЭПО и напрямую угнетают 
дифференцировку и пролиферацию эритроидной клетки-предшествен-
ника в КМ. ИЛ-6 стимулирует так же синтез гепсидина, который инги-
бирует ферропортин, отвечающий за выход железа в кровь из гастро-
дуоденального тракта, макрофагов и гепатоцитов. Снижение кишечной 
абсорбции при правожелудочковой СН может привести к абсолютному 
ЖД, тогда как низкая биодоступность заблокированного железа в ре-
тикулоэндотелиальной системе для КМ становится причиной функцио-
нального ЖД. Для определения тактики ведения пациентов с ЖД необ-
ходимо дифференцировать абсолютный и функциональный ЖД (табл.1).

Таблица 1. Признаки абсолютного и функционального ЖД
Показатель Норма Функциональный ЖД Абсолютный ЖД

Железо, мкмоль/л 6–27 Норма/снижено Снижено

Трансферрин, 
мкмоль/л

25–45 Норма/снижено Повышен

Насыщение 
трансферрина, %

20–45 Снижен Снижен

Ферритин, мкг/л 100–300 Норма/повышен Снижен

У пожилых пациентов основными причинами развития анемии яв-
ляются неполноценное питание (главным образом за счет дефицита 
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железа), обусловленное дисгевзией, дисфункцией гипоталамуса, от-
ветственного за регуляцию аппетита, а также сниженное содержание 
натрия в пище. При приеме антитромбоцитарных препаратов возможно 
повреждение слизистой оболочки пищеварительного тракта и развитие 
скрытых кровопотерь. Прогрессирование почечной дисфункции у по-
жилых больных с ХСН также способствует развитию анемии, которая в 
свою очередь ухудшает течение ХСН. Такое сочетание является «смер-
тельной комбинацией» (т.н. «кардиоренальным АС»), которую незави-
симо от уровня дисфункции ЛЖ можно рассматривать как один из эта-
пов ХСН, имеющий неблагоприятный прогноз.

Важную роль играет ЭПО, который стимулирует продукцию эритроци-
тов и вырабатывается преимущественно в корковом веществе, наружном 
слое мозгового вещества почек специализированными перитубулярными 
фибробластами. При ХСН снижается почечный кровоток и скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ), что приводит к снижению уровня рО2. Ак-
тивируется фактор, индуцируемый гипоксией 1α (HIF-1α), и запускается 
транскрипция гена ЭПО. Уровень ЭПО увеличивается пропорционально 
тяжести ХСН, однако это увеличение не соответствует степени анемии 
из-за влияния провоспалительных цитокинов на экспрессию гена ЭПО. 
Такой парадокс носит название эритропоэтинорезистентности.

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС) вносит свой 
вклад при участии ангиотензина II (АТ II), который уменьшая почеч-
ный кровоток, снижает рО2 и увеличивает потребность в кислороде, 
стимулируя выработку ЭПО. Кроме того, АТ II непосредственно влияет 
на КМ, стимулируя эритропоэз. Несмотря на то, что АТ II препятствует 
развитию анемии, активация РААС способствует прогрессированию ХСН 
как важнейшее звено патогенеза, что является мишенью в ее терапии. 
Однако прием иАПФ и БРА блокирует систему РААС, снижая выработ-
ку ЭПО, а так же предотвращает распад N-ацетил-серил-аспартил-ли-
зил-пролина (AcSKDP), который ингибирует гемопоэз. 

Помимо почечной ткани ЭПО может синтезироваться сердечной мыш-
цей. Миокард продуцирует эритропоэтин-специфические рецепторы, 
при стимуляции которых также запускается синтез HIF-1α и активация 
транскрипции гена ЭПО. Поэтому высокие значения ЭПО у больных ХСН 
и анемией наряду с повышением N-концевого пропептида натрийуре-
тического гормона В-типа (NT-proBNP) и С-реактивного белка рассма-
тривают в качестве биохимических маркеров декомпенсации ХСН и пре-
дикторов неблагоприятного исхода. 

Причиной анемии может стать гемодилюция, являющаяся результа-
том активации РААС, задержкой натрия и воды. Нередко гемодилюция 
вызывает анемию у пациентов с ХСН без клинических признаков пере-
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Рисунок 1. Патогенез анемии при ХСН
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грузки жидкостью. Анемия, которая возникла в результате гемодилю-
ции, имеет более неблагоприятный прогноз, чем «истинная». 

Если ранее синдром ЖД и ХСН рассматривался только в рамках ане-
мии, то на данный момент снижение уровня Hb считается итогом дли-
тельного истощения запасов железа. Поэтому многие исследователи 
стали акцентировать своё внимание на сочетание ЖД и ХСН без анемии. 

Особый интерес вызывает связь норадреналина со всеми показа-
телями, отражающими ЖД у пациентов с СН. Наблюдаемая у больных 
ХСН повышенная симпатическая активация, сопровождающаяся увели-
чением уровня норадреналина, связана с нарушением статуса железа. 
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лечение препаратами 
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Рисунок 2. Алгоритм диагностики ЖД у пациентов с ХСН  при наличии или отсутствии 
анемии
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В частности, обнаружены устойчивые независимые ассоциации между 
уровнем норадреналина и снижением уровня трансферрина, повышен-
ной потребностью в железе (повышенние рТфР), в то время как никаких 
ассоциаций с накоплением железа (ферритин) или наличием анемии 
обнаружено не было.

В последнее время особое внимание уделяется содержанию и роли 
железа в сердечной мышце (обеспечение нормальной функции клет-
ки, участие в энергетическом обмене, передача клеточного сигнала, 
экспрессия генов, регуляция дифференцировки и клеточного роста). В 
связи с этим появился новый термин «миокардиальный ЖД» (МЖД), от-
ражающий сниженное содержание железа в миокарде, который не всег-
да зависим от системного ЖД, тем более от наличия и выраженности 
анемии. У больных СН снижено содержание железа в миокарде левого 
желудочка, а так же при МЖД наблюдается выраженная коронарная 
патология, снижается активность аконитазы и цитратсинтазы, уменьша-
ется экспрессия протективных ферментов (каталазы, глутатионперокси-
дазы и супероксиддисмутазы-2) от воздействия активных форм кисло-
рода. Отсюда следует, что МЖД может вносить свой вклад в ухудшение 
имеющейся митохондриальной дисфункции, которая отмечается при СН.

Тактика ведения пациентов с АС при ХСН претерпела значительные 
изменения: используемые в прошлом препараты ЭПО в комбинации с 
препаратами железа приводили к тяжелым осложнениям (отмечалось 
повышение АД, возрастал риск инсультов, ОКС, увеличивалась частота 
госпитализаций и смертность до 40%), поэтому от данного метода лече-
ния пришлось отказаться. На сегодняшний день ЖД, ассоциированный 
со снижением качества жизни, неблагоприятным прогнозом и повыше-
нием смертности, является основной мишенью в лечении пациентов с 
ХСН в сочетании или отсутствии анемии.

При диагностике абсолютного ЖД, необходимо исключить патоло-
гию желудочно-кишечного тракта (источник хронической кровопоте-
ри), определить ряд показателей: уровни витамина В12 и фолатов, кре-
атинин сыворотки и СКФ для оценки ХБП, уровни тиреоидных гормонов 
(рис. 2).

Если значения насыщения сывороточного ферритина и трансферрина 
не позволяют установить диагноз или исключить ЖД, могут потребовать-
ся дополнительные методы диагностики. Ответ на лечение пероральны-
ми формами железа подтверждает абсолютный дефицит железа, однако 
при отсутствии ответа необходимо провести внутривенное введение же-
леза, так как всасывание железа из кишечного тракта может нарушаться.

У пероральных форм железа есть ряд ограничений: помимо неже-
лательных реакций со стороны ЖКТ, приводящих к снижению привер-
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женности пациентов к лечению, дополнительным ограничением явля-
ется низкая скорость восполнения дефицита железа (2–6 мес. приема 
препарата). В настоящее время парентеральная терапия препаратами 
железа является приоритетной при лечении коморбидных больных с 
высоким ФК ХСН, ассоциированных с АС (с верифицированными лабо-
раторными признаками абсолютного/относительного железодефици-
та). В реальной клинической практике отдается предпочтение сахара-
ту или карбоксимальтозату железа. В результате проводимой терапии 
улучшается самочувствие, качество жизни и клинико-функциональное 
состояние пациентов с ХСН. 
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ТУБЕРКУЛЁЗ — хроническая инфекционная болезнь, вызываемая 
бактериями Mycobacterium tuberculosis complex с преимущественно аэ-
рогенным путем передачи возбудителя и респираторным заражением, 
при котором развивается специфическое гранулематозное воспаление 
в лёгких, а при лимфогематогенном распространении МБТ могут также 
поражаться ткани практически всех органов организма. Пути передачи 
инфекции: воздушно-капельный, алиментарный, контактный, внутриу-
тробный (от матери плоду). У взрослых больных с начальными формами 
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туберкулёза в крови содержится нормальное количество эритроцитов, 
гемоглобина и отсутствуют признаки анемии. 

По данным разных авторов, у больных туберкулёзом анемия выяв-
ляется с частотой от 57,4% до 73,6%. Анемия и обусловленная ею ги-
поксия тканей оказывают негативное влияние на состояние защитных и 
компенсаторных систем организма больного, тем самым утяжеляя тече-
ние заболевания и тормозя репаративные процессы. 
Анемии у больных туберкулёзом можно разделить на три основные 
группы: 
1. Анемии, не связанные с туберкулёзной инфекцией.
2. Анемии, развившиеся на фоне туберкулёзной инфекции.
3. Анемии, развившиеся на фоне приема противотуберкулёзной химио-

терапии.
1. У больных туберкулёзом, анемия может развиваться из-за причин, не 

связанных с туберкулёзом и его лечением. Это анемии при недоста-
точном потреблении с едой железа и витаминов; при сопутствующих 
соматических заболеваниях желудка, кишечника, системы кроветво-
рения, почек, органов малого таза; аутоиммунных заболеваниях; со-
стояниях после резекции желудка, кишечника; анемии беременных 
и ВИЧ-инфекции.

2. У больных туберкулёзом вследствие выраженного системного воспа-
лительного процесса развиваются различные формы анемии. Обыч-
но это наблюдается у больных с первичной казеозной пневмонией, 
милиарным туберкулёзом, некоторыми формами диссеминирован-
ного туберкулёза легких, прогрессирующим фиброзно-кавернозным 
туберкулёзом лёгких. При этих формах количество эритроцитов па-
дает до 1,0–2,5·1012 /л, уровень гемоглобина – до 50–60 г/л.

У больных с туберкулёзом лёгких анемия по своей природе может 
быть либо железодефицитной (ЖДА) у 27, 5% , либо перераспредели-
тельной, определяемой как анемия хронических заболеваний (АХЗ) у 
72,5%. 

Постгеморрагическая анемия встречается редко в основном у 
больных туберкулёзом с продолжительным и рецидивирующим крово-
харканьем, лёгочным кровотечением. Наиболее частая причина крово-
харканья — разрыв сосуда, прилегающего к туберкулезному очагу. Кро-
вотечение же чаще вызывается разрывом аневризмы сохранившегося 
сосуда в стенке каверны. Кровохаркания возможны и без разрыва сосу-
да, их причиной являются сильные местные воспалительные гиперемии.

Гипохромная железодефицитная анемия ЖДА развивается вслед-
ствие повышенного потребления железа микобактериями в период 
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активного размножения. Железо является одним из основных микроэ-
лементов, необходимых для роста и развития микобактерий. Исходя из 
способности железа менять степень окисления с 2+ на железо 3+ (и нао-
борот) и быть донором и акцептором электрона, оно может участвовать в 
окислительно-восстановительных реакциях. Оно входит в состав гемов, 
сирогемов, Fe-s кластеров в составе многих оксидоредуктаз и фермен-
тов некоторых других классов, является важнейшим переносчиком элек-
тронов, принимая участие в синтезе аминокислот, пиримидинов и т.д. 

Развитие АХЗ связано с избыточной продукцией провоспалительных 
цитокинов, что приводит к неадекватно низкой продукции эритропоэ-
тина (ЭПО) почками и повышенному синтезу белка гепсидина, который 
угнетает всасывание железа в кишечнике, замедляет мобилизацию же-
леза в плазму крови из депо и способствуют накоплению его в макрофа-
гах и гепатоцитах. Неадекватно низкая продукция ЭПО является важным 
патогенетическим механизмом развития анемии на фоне туберкулёза.

Выяснение природы анемии представляется важной задачей, по-
скольку возмещение дефицита железа, необходимое при ЖДА, может 
оказаться вредным при АХЗ, создавая ситуацию перегрузки железом и 
поставляя в избытке ионы железа, способствующие репликации МБТ и 
тем увеличивающие их вирулентность

Туберкулёз терминального отдела подвздошной кишки приводит 
к В12-дефицитной анемии. Диффузное поражение тонкой кишки при 
амилоидозе, что можно наблюдать у больных с хроническими форма-
ми туберкулёза, также ведет к дефициту фолиевой кислоты и развитию 
анемии. 
3. В результате действия противотуберкулёзных химиопрепаратов 

развиваются следующие виды анемии. 
Гипохромная анемия — сидеробластная, связана с нарушением син-

теза порфиринов в результате действия противотуберкулёзных препа-
ратов гидразида изоникотиновой кислоты (ГИНК) (изониазид, фтива-
зид, метазид, салюзид и др.). В процессе метаболизма ГИНК образуют с 
пиридоксином неактивное соединение, которое выводится с мочой. Это 
приводит к развитию дефицита пиридоксина в организме и, соответ-
ственно, к нарушению синтеза порфиринов, так как пиридоксин входит 
в состав кофермента, участвующего в образовании дельта-аминолеву-
линовой кислоты. 

Парааминосалициловая кислота (ПАСК) нарушает усвоение витамина 
В12. Всасывание витамина В12 при приеме 5,0 г ПАСК снижается на 55%, 
что приводит к значительным изменениям эритроцитов. Механизм дей-
ствия ПАСК связан с угнетением синтеза фолиевой кислоты. Циклосерин 
вызывает нарушение всасывания и использования фолиевой кислоты.
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Гемолитические и апластические анемии могут развиваться при 
применении изониазида, ПАСК, стрептомицина, циклосерина и ри-
фампицина. Описаны тяжелые осложнения в виде гемолитических и 
апластических анемий. Гемолитические анемии могут развиваться при 
повторном и интермиттирующем приемах рифампицина, протекать с 
острой почечной и печеночной недостаточностью.

Анемия у больных туберкулёзом клинически не проявляется, либо 
не дифференцируется на фоне туберкулёзной интоксикации. Диагноз 
ставится на основании лабораторных исследований.

Основными принципами лечения больных туберкулёзом с анемией 
являются: адекватное лечение основного заболевания — применение 
противотуберкулезных препаратов; дезинтоксикационная терапия для 
улучшения общего состояния больного; диета: пища богатая белком, 
железом, витаминами. При железодефицитной анемии применяются 
препараты железа в соответствии с клиническими рекомендациями; 
при В12- и фолиеводефицитной анемии применяют препараты фоли-
евой кислоты и парентеральное введение цианокобаламина; при ане-
мии хронических заболеваний применяют заместительную терапию с 
рекомбинантным человеческим эритропоэтином (рч-ЭПО). 
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Анемия является состоянием, при котором число красных кровяных 
телец (и, следовательно, их возможности для переноса кислорода) яв-
ляется недостаточным для удовлетворения физиологических потреб-
ностей организма. Анемией считается снижение уровня гемоглобина 
ниже 130 г/л у мужчин и 120 г/л у женщин.
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Анемия — распространенное многофакторное состояние среди пожи-
лых людей. С увеличением возраста частота анемии возрастает, но нор-
мальные значения гемоглобина(Hb), гематокрита( Ht) и среднего объе-
ма эритроцита (MCV) не изменяются при старении, поэтому правильная 
диагностика важна для определения первопричины данного состояния. 
Снижение уровня гемоглобина значительно увеличивает риск развития 
инвалидности, госпитализации и смертности у пожилых людей. 

Распространенность 
В течение 2014–2017 гг.(NHANES, США) распространенность анемии 

среди лиц в возрасте ≥65 лет росла с увеличением возраста как у муж-
чин, так и у женщин. Среди мужчин распространенность возросла с 
7,4% для лиц в возрасте 65–74 лет до 39,5% для лиц в возрасте ≥85 лет. 
Процент женщин с анемией увеличился с 7,6% для людей в возрасте 
65–74 лет до 21,9% для людей в возрасте ≥85 лет. Распространенность 
анемии была выше среди мужчин по сравнению с женщинами в возрас-
те 75–84 лет и в возрасте ≥85 лет.

Многочисленные исследования показали, что анемия является не-
зависимым фактором риска смертности. В крупномасштабном иссле-
довании у 6880 пациентов пожилого возраста, которые находились в 
клиниках первичной медицинской помощи, даже легкая анемия (опре-
деляемая как> 10 г/дл) была связана с почти двойным риском смерт-
ности от всех причин у мужчин. Повышенный риск смертности был 
продемонстрирован как у женщин, так и у мужчин во многих других 
исследованиях. В условиях дома престарелых 2-летнее наблюдение по-
казало, что показатели смертности достигли 38% у анемичных лиц по 
сравнению с 28% у людей без анемии со статистически значимым раз-
личием, которое сохранялось даже после коррекции таких факторов, 
как астения, когнитивные расстройства, ожирение и пролежни. 

Этиология
По проведенным исследованиям, одним из которых является NHANES 

III, среди лиц пожилого возраста были выделены этиологические груп-
пы анемии: 
1. Синдром старческой астении

СТАРЧЕСКАЯ АСТЕНИЯ — ассоциированный с возрастом синдром 
(ССА, шифр по МКБ-10 R54) 

Основные клинические проявления: общая слабость, медлительность 
и/или непреднамеренная потеря веса. Сопровождается снижением фи-
зической и функциональной активности многих систем, адаптационно-
го и восстановительного резерва, способствует развитию зависимости 
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от посторонней помощи в повседневной жизни, утрате способности к 
самообслуживанию, ухудшает прогноз состояния здоровья.

Включает в себя более 85 различных гериатрических синдромов, 
основными из которых являются синдромы падений, недостаточности 
питания (мальнутриции), саркопении (уменьшение массы и силы мы-
шечной ткани), недержания мочи, а также сенсорные дефициты, когни-
тивные нарушения, депрессия.
2. Анемия, ассоциированная с недостатком питания

Недостаточное питание пожилых пациентов является причиной же-
лезодефицитной, В12-дефицитной и фолиеводефицитной анемий.

Факторы, способствующие ухудшению питания в пожилом воз-
расте:
• Одиночество (особенно для тех, кто ранее жил в семье и не готовил 

самостоятельно пищу). 
• Неумение готовить самостоятельно пищу, покупать продукты, что, 

как правило, распространено среди мужчин. 
• Ухудшение памяти (пожилой человек забывает вовремя принимать 

пищу).
• Физические недостатки, при которых человек не может выходить в 

магазин, готовить или принимать пищу, в том числе различные груп-
пы заболеваний, при которых прием пищи может вызывать болевые 
ощущения или дискомфорт (патология десен, проблемы с зубными 
протезами, дисфагия, поперхивание, эзофагиты, гастриты, язвенные 
заболевания и.т.д.)

• Лекарственные препараты, которые принимает пожилой человек, 
вызывающие побочные проявления в виде тошноты, снижения ап-
петита или нарушения всасывания некоторых витаминов или мине-
ральных веществ.

• Экономические причины (недостаточно денег или еда не является 
приоритетом). 

• Зависимость от опекунов или других членов семьи/общества, непо-
средственно осуществляющих уход.

3. Анемия хронических заболеваний, составляющая 19,7% от всех 
причин.
Анемия хронических заболеваний у пожилых пациентов в большей 

части ассоциирована с полиморбидностью и полипрагмазией. 
Как известно, пожилые заболевают хроническими заболевания-

ми, которые требуют постоянной фармакологической терапии, что в 
свою очередь сопряжено с ростом риска неблагоприятных эффектов 
от принимаемых лекарственных средств. Кроме того, пожилые более 
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чувствительны к возникновению неблагоприятных эффектов и лекар-
ственных взаимодействий. В связи с тем, что большинство лекарствен-
ных средств имеют множество побочных эффектов, а лекарственные 
взаимодействия полностью до конца не изучены, у пожилых пациентов 
развивается анемия. Так, например, по некоторым данным 66% пожи-
лых пациентов имеют синдром хронической боли, характеризующейся 
неприятными ощущениями и эмоциональными переживаниями, связан-
ными с фактическим или потенциальным повреждением тканей. Данная 
патология требует постоянной терапии нестероидными противовоспа-
лительными средствами, которые могут привести к кровотечению и по-
следующей постгеморрагической анемии и/или апластической анемии, 
в результате нарушения гемопоэза. 

Спазмолитические препараты, широко применяемые пожилыми па-
циентами, неблагоприятно влияют на моторику желудочно-кишечного 
тракта, расслабляя мускулатуру, и, тем самым нарушая всасывание пи-
тательных веществ. 

Также у многих лекарственных препаратов в побочных эффектах со 
стороны ЖКТ описаны тошнота и возможное снижение аппетита, что 
приводит к снижению питания и развитию анемии. 
4. Анемия неясного генеза

Анемия неясного генеза — это гипопролиферативная нормоцитарная 
анемия, которая не связана с дефицитом питательных веществ, хрони-
ческими заболеваниями почек или воспалением. Показатели гемоглоби-
на при данной анемии редко отклоняются от нормы более чем на 10 г/л. 
Некоторые возрастные физиологические механизмы могут привести к 
снижению гемоглобина. Связанные факторы включают возрастную по-
чечную недостаточность, старение стволовых клеток, недостаточность 
тестостерона, хроническое воспаление и миелодисплазию. Обнаруже-
но, что уровни эритропоэтина у людей с необъяснимой анемией зна-
чительно ниже, чем у пациентов с железодефицитной анемией, даже 
после компенсации сопутствующих заболеваний и СКФ. Обследование 
и диагностика необъяснимой анемии у пожилых могут включать изме-
рение маркеров воспаления, таких как СРБ и скорость оседания эритро-
цитов (СОЭ), уровень интерлейкина-6 и гепсидина. Биопсия костного 
мозга также может быть оправдана для выявления миелодисплазии.

Заключение
Анемия у пожилого населения не является чистым следствием ста-

рения и не должна рассматриваться как таковая. При использовании 
критериев ВОЗ для определения порогов анемии было отмечено, что у 
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пожилых пациентов с анемией наблюдаются худшие результаты и более 
высокие показатели смертности, чем у пожилых без анемии.

Коррекция анемии требует понимания основных причин, в основ-
ном, дефицита железа и хронических заболеваний. Необходимо про-
вести тщательное обследование, прежде чем классифицировать людей 
с необъяснимой анемией, иногда требующей биопсии костного мозга, 
чтобы найти признаки миелодисплазии. Доступно множество методов 
лечения, но показания для этих методов лечения должны быть тщатель-
но рассмотрены, прежде чем применять их у пожилых пациентов с ане-
мией.
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СИДЕРОАХРЕТИЧЕСКАЯ (СИДЕРОБЛАСТНАЯ) АНЕМИЯ 
Купецкова Дарья Валерьевна, ординатор 

Научный руководитель: Ткачева Вера Николаевна, к.м.н., доцент 
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Сидероахрестическая анемия (греч.Sideros — железо; achrestos — 
бесполезный) — это анемия неиспользования железа, железорефрак-
терная (нем.refrakter — невосприимчивый), то есть невосприимчивая к 
лечению железом, так как для неё характерно высокое содержание его 
в сыворотке крови. Для САА также характерен костномозговой сидеро-
бластоз, поэтому она является сидеробластной.

К этой группе заболеваний относят анемии, обусловленные нару-
шением активности ферментов, участвующих в синтезе порфиринов 
и гема, а так же включением железа в молекулу гемоглобина. Синтез 
гема — сложный, многоэтапный процесс, который начинается с пре-
вращения янтарной кислоты в дельта-аминолевуленовую кислоту. На 
этом этапе основное участие в синтезе принимает кофермент пиридок-
сальфосфат — производное витамина В6. На втором этапе образуется 
протопорфирин IX. И третий, завершающий этап, заключается в присо-
единении к протопорфирину IX железа при помощи фермента гемсинте-
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тазы (феррохелатазы). При отсутствии или недостаточности какого-ли-
бо фермента может блокироваться синтез гема на любом уровне.

При сидероахрестической анемии нарушенный синтез порфиринов 
ведёт к снижению в эритроците содержания гемоглобина и накоплению 
в организме несвязанного железа.

В гемограмме снижен уровень гемоглобина, в меньшей степени сни-
жено число эритроцитов, поэтому наблюдается гипохромия (цветовой 
показатель 0,4–0,6). Количество тромбоцитов и лейкоцитов в пределах 
нормальных показателей, однако, количество ретикулоцитов может 
быть значительно повышено. В миелограмме (анализ клеток костного 
мозга) увеличено количество сидеробластов. Уровень сывороточного 
железа повышен. Количество порфиринов в эритроцитах снижено. В 
моче высокий уровень порфиринов и дельта-аминолевуленовой кис-
лоты.

Приобретённые формы САА возникают чаще у пожилых пациентов. 
Сидероахрестическую анемию может вызвать приём некоторых проти-
вотуберкулёзных препаратов (например, тубазида). Это, по-видимому, 
связано с токсическим угнетением кофермента пиридоксальфосфата 
и, таким образом, с развитием САА. Но чаще комплексное и длитель-
ное применение противотуберкулёзных препаратов ведёт к угнетению 
костномозгового кроветворения и развитию гипо- или апластической 
анемии, а также эти препараты обладают гепатотоксическим действи-
ем. Недостаточное поступление пиридоксальфосфата, уменьшение его 
запасов в организме также приводит к САА. Генез этого состояния не 
всегда ясен, но лечение витамином В6 даёт положительные результа-
ты (очень редко, но встречается перидоксинрезистентная форма). При 
хроническом алкоголизме развитие САА также связано с угнетением 
кофермента пиридоксальфосфата. Некоторые заболевания крови (на-
пример, миелолейкозы) также могут вызвать САА. Возникновение ее 
при миелолейкозе может быть связано с подавлением ферментов пор-
фиринового обмена гиперплазироваными элементами костномозгово-
го кроветворения под влиянием Филадельфийской Ph- хромосомы.

Интоксикация свинцом также приводит к развитию САА, сюда же 
можно отнести развитие этой анемии при воздействии кадмия, лития, 
то есть интоксикацию тяжелыми металлами. Интоксикация свинцом 
(Pb) называется сатурнизмом. Сатурнизм относится к профессиональ-
ным заболеваниям.

Свинец (Pb) — тяжелый мягкий металл, обладающий рядом весьма 
ценных свойств. Металлический свинец применяется для изготовления 
аппаратуры водопроводных труб, аккумуляторов, свинцовой фольги, 
типографских сплавов (стереотипных, линотипных и др.), припоя. Ши-
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рокое применение свинец находит для защиты от рентгеновских и дру-
гих ионизирующих излучений.

Свинцовые интоксикации могут наблюдаться при добыче свинцо-
вых руд, выплавке свинца, производстве свинцовых белил, сурика. 
Важнейшими являются аккумуляторное производство, кабельное и по-
лиграфическое, производство дроби, пуль, а также гончарное произ-
водство, малярные работы с применением свинцовых красок. Загряз-
нение свинцом атмосферного воздуха, почвы и воды в окрестностях 
производств создаёт угрозу поражения населения и, особенно, детей, 
чувствительных к его воздействию. Этот металл является политропным 
ядом, он обладает рядом действий на организм человека: воздействие 
на нервную систему (нейросатурнизм), желудочно-кишечный тракт 
(свинцовая колика), ферментные системы порфиринового обмена. 
Свинец меняет путь метаболизма гема, в частности он воздействует на 
фермент феррохелатазу (гемсинтетазу), то есть включение железа в 
протопорфирин IX, и образование гема, поэтому развивается анемия 
неиспользования железа (САА). Нормальное или повышенное содер-
жание железа в сыворотке крови, его неиспользование, даёт развитие 
гипохромной анемии, с развитием ретикулоцитоза, как одного из кар-
динальных симптомов сатурнизма.

Таблица 1. Дифференциальная диагностика железодефицитной 
и сидероахрестической анемии.

Показатели ЖДА Сидероахрестическая 
анемия

Ферритин снижен норма/повышен

Сывороточное железо снижено норма/повышено

Насыщение 
трансферрина железом

снижено норма/повышено

Десфераловый тест отрицательный положительный

Ретикулоциты снижены или норма снижено/повышено

Базофильная 
зернистость

отсутствует есть

Hb (гемоглобин) снижен снижен
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Главным в лечении сатурнизма является выведение свинца из орга-
низма. Для этого существуют комплексоны — препараты, связываю-
щие соли тяжёлых металлов и выводящие их с мочой. К ним относятся:
1. Тетацин кальция (СаNa2 ЭДТА) в/в 20 мл 10% р-р 1 раз в день х 3 дня, 

интервал 4–5 дней (2-3 цикла);
2. Пентацин (CaNa3 ДТПУ — более эффективен) 20 мл 5% р-ра, 1 раз в 

день хЗ дня, интервал 4–5 дней всего 2 цикла внутривенного введе-
ния.
С целью профилактики развития сатурнизма у контактирующих со 

свинцом 2 раза в год (весной и осенью) по 3 недели проводятся курсы 
приема пектинов (1 р/д 200 г пектиновый кисель).

Причиной САА может стать врожденная недостаточность ферментов 
порфиринового обмена (порфирии). Порфирия или порфириновая 
болезнь (греч. Порфириос — «багряный», пурпурный) — почти всег-
да наследственное нарушение пигментного обмена с повышенным со-
держанием порфиринов в крови и тканях и усиленным выделением их 
с мочой и калом. При порфириях происходят «ошибки» метаболизма 
синтеза гемоглобина. Первичное нарушение может возникать в печени 
(печеночная порфирия — porphyria hepatica) или в костном мозге (эри-
тропоэтическая порфирия — porphyria erythropoietica), иногда в обоих 
этих органах. Наиболее типичным представителем печеночной порфи-
рии является порфирия, обусловленная дефицитом дегидразы дель-
та- аминолевулиновой кислоты, а эритропоэтической — врожденная 
порфирия (болезнь Гюнтера). При этом гем (небелковая часть гемогло-
бина) не синтезируется, а накапливаются порфириногены. И в том, и в 
другом случае развивается сидероахрестическая анемия.

Очень важным симптомом для порфирий является накопление порфи-
ринов в коже, которая приобретает коричневый оттенок, истончается, 
становится чувствительной к солнечному свету, лопается (со временем 
формируются шрамы). Еще одним важным симптомом печеночной пор-
фирии являются боли в животе, которые сопровождаются запорами, по-
добно свинцовой колике при сатурнизме, что связано с нарушением мо-
торики кишечника под воздействием порфиринов. Во время приступов 
порфирий происходит окрашивание мочи (от розового до красно-бурого 
цвета). Окрашивание усиливается под воздействием солнечных лучей.

К провоцирующим факторам, способным перевести латентно про-
текающую порфирию в острую форму, относятся голодание, бактери-
альные или вирусные инфекции (например, гепатиты), алкоголь, прием 
некоторых лекарственных препаратов (НПВП, барбитураты, некоторые 
антибиотики, сульфаниламиды и др.), изменение у женщин гормональ-
ного профиля (менархе, беременность), инсоляция.
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Лечение. Улучшить состояние при болезни Гюнтера можно с помо-
щью пересадки костного мозга. При печеночной порфирии назнача-
ют гепатопротекторы: холестирамин (усиление выведения желчных 
кислот), коллесиптол (пигментный обмен), гематин (модификация 
ферментной активности), хингиминовые препараты (делагил) — имму-
носупрессия; фогем, фосфадем (фотозащитная активность). При эри-
тропоэтических порфириях назначают активированный уголь ( 60 г 
х Зр/д), с целью адсорбции порфиринов в кишечнике; переливание 
эритроцитарной массы в избыточных количествах для подавления 
собственного эритропоэза; комплексонообразующие (дефероксамин) 
для выведения избыточного железа.

Клинический пример
Больная Д., 43 года, маляр. В течение 11 лет работала на Дулевском 

фарфоровом заводе. Работа заключалась в приготовлении красок для 
оформления изделий. В состав краски входил сурик. Содержание свин-
ца в воздухе на рабочем месте в три раза превышало ПДК. Спустя пять 
лет после начала работы появилась слабость, раздражительность, на-
рушение сна, упорные запоры, не поддающиеся слабительным, триж-
ды наблюдались эпизоды острых болей в животе, сопровождающиеся 
субфебрилитетом, повышением АД, гиперемией верхней половины ту-
ловища. Госпитализирована в хирургический стационар с диагнозом: 
«острый аппендицит», «кишечная колика». От предложенной операции 
категорически отказалась. Приступы купировались спазмолитическими 
препаратами.

Спустя 2 года впервые выявлена анемия. Для уточнения диагноза 
госпитализирована в клинику во время очередного абдоминального 
приступа. Объективно: кожные покровы бледные с сероватым оттен-
ком, аспидносерая кайма на деснах. Брадикардия 50 уд. в мин., АД 
170/100 мм рт.ст. Положение вынужденное, сидит в постели, фикси-
руя живот подушкой. При пальпации живот мягкий, симптомов раз-
дражения брюшины нет. Пальпируются болезненные спастически 
сокращенные петли кишечника. Стул отсутствует в течение недели. 
Клинический анализ крови: гемоглобин 98 г/л; эритроциты 2,8*1012/л; 
цв.пок. 0,8, лейкоциты 4,6*109/л; формула не изменена. СОЭ 14 мм/ч.; 
ретикулоциты 38%0 (норма 2–12%0); эритроциты с токсической ба-
зофильной зернистостью 170%0 (норма 0–1%0); сывороточное желе-
зо 40,5 мкмоль/л (норма 10,7–26,0). Клинический анализ мочи: цвет 
желтый, реакция кислая, глюкоза и белок отсутствуют. Копропорфи-
рин мочи — З6 мг/г креатинин (норма 3,4–68,7), дельта-аминолевуле-
новая кислота 3,3 мг/г креатинин (норма 0,23–3,2), свинец 0,08 мг/л 
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(0–0,04 мг/л). При осмотре неврологом выявлены признаки вегетатив-
ного полиневрита.

Таким образом, у больной, контактирующей со свинцом во время ра-
боты, развился сатурнизм, проявлением которого явился астено-не-
вротический синдром, свинцовая колика и сидероахрестическая 
анемия с высоким содержанием уровня сывороточного железа, ретику-
лоцитозом, появлением значительно большего количества эритроцитов 
с базофильной зернистостью, выделением порфиринов дельта-амино-
левуленовой кислоты и свинца с мочой в большем количестве, по срав-
нению с нормой (кардинальные симптомы сатурнизма).
Рекомендации по ведению пациентки: 
1. Назначение комплексонов (Тетацин кальция в/в 20 мл 10% р-р 1 раз 

в день х 3 дня, интервал 4–5 дней (1 цикл) с целью выведения свинца 
из организма с мочой.

2. Динамическое наблюдение за показателями порфиринового обмена 
в крови и в моче.

3. Необходимо трудоустройство вне контакта со свинцом.

Литература:
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ЛЕКАРСТВЕННО-ИНДУЦИРОВАННАЯ ИММУННАЯ 
ГЕМОЛИТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ

Маргарян Ангин Рафаеловна, ординатор 
Научные руководители: Зуйкова Анна Александровна д.м.н., 

профессор, заведующая кафедрой, 
Котова Юлия Александровна, к.м.н., доцент кафедры 

поликлинической терапии лечебного факультета 
ВГМУ им. Н.Н.  Бурденко

Лекарственно-индуцированная иммунная гемолитическая анемия — 
это вариант аутоиммунной гемолитической анемии (АИГА), возникаю-
щей как реакция на лекарственные препараты. 
Этиология и патогенез. 

Различают три механизма лекарственно-индуцированного повреж-
дения эритроцитов:

1. Образование гаптена и адсорбция его на поверхности эритроцита 
с формированием лекарственно-зависимых AT.
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2. Индукция ауто-АТ, реагирующих с эритроцитами, при отсутствии 
лекарственных препаратов.

3. Формирование иммунных комплексов, активирующих комплемент, 
а также вызывающих образование лекарственно-зависимых AT.

Лекарственные препараты, вызывающие повышенную деструкцию 
эритроцитов крови, представлены в таблице 1.

Таблица 1. Лекарственные препараты, вызывающие гемолитическую 
анемию.

Патогенетические 
механизмы

Лекарственные вещества

Лекарственная адсорбция Цефалоспорины, Пенициллин, Тетрациклин

Индуцирование 
образования аутоантител

Альфа-метилдопа (допегит), Леводопа, 
Мефенаминовая кислота, Прокаинамид 
(новокаинамид), Ибупрофен, диклофенак

Образование иммунных 
комплексов

Аминопирин, Ангистин, Аспирин, 
Дипирон, Доксепин, Изониазид, 
Рифампицин, Стибофен, Сульфаниламиды, 
Сульфанилмочевина, Супрфен, Тенипозид, 
Тиазидные соединения, Толметин, 
Фенацетин, Хинидин, Хлорамбуцил, 
Хлорпромазин, Цефотаксим, Цефлазидим, 
Цефтриаксон

Сочетанные 
патогенетические 
механизмы

Глафенин, Клофелин, Латамоксел, 
Номифензин, Стрептомицин

Гаптеновый или лекарственно-адсорбционный механизм. 
Лекарственный препарат адсорбируется на эритроцитах, связывает-

ся с их мембраной. Образуются антитела, направленные против самого 
лекарственного препарата. 

Клинические проявления: чувствительность к этой группе лекар-
ственных препаратов появляется только при назначении больших доз 
препарата (пенициллин в дозе 20000000 ЕД в сутки или выше). Синдром 
гемолиза развивается достаточно быстро и характеризуется быстрым 
падением уровня гемоглобина, количества эритроцитов, ретикулоцито-
зом, неконъюгированной гипербилирубинемией. Тест с использовани-
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ем эритроцитов, меченных радиоактивным 51Cr, указывает на быстрое 
исчезновение эритроцитов из кровообращения и накопление их в се-
лезенке. Прямой антиглобулиновый тест Кумбса положителен. После 
отмены пенициллина гемолитическая анемия исчезает.

Прямой антиглобулиновый тест (прямая проба Кумбса) применяется 
для выявления наличия на поверхности мембран эритроцитов эритро-
цит-связывающих антител (IgG) или компонентов системы комплемента 
(C3). Эритроциты больного инкубируют с антителами к человеческим 
иммуноглобулинам IgG и С3. Если антитела класса IgG или С3 связы-
ваются с мембраной эритроцитов, происходит агглютинация эритроци-
тов—положительный результат. Положительный результат указывает 
на наличие аутоантител к эритроцитам, если пациент не получал пере-
ливания компонентов крови в течение последних 3 мес; образование 
аллоантител к переливаемым эритроцитам (обычно наблюдается при 
острой или отложенной гемолитической реакции), или наличие антител 
к эритроцитам, вызванных лекарственными препаратами.
Механизм лекарственного гемолиза посредством антител. 

Ауто-АТ формируются после длительного применения лекарственного 
препарата. Существует предположение, что альфа-метилдопа повреж-
дает белки системы Rh-антигенов; образующиеся антитела направлены 
против белов Rh-комплекса, но не против лекарственного препарата. 
Антитела соединяются с эритроцитом без фиксации комплемента, далее 
происходит фагоцитоз эритроцитов с антителами клетками РЭС.

При прекращении использования лекарственного препарата, титр 
ауто-АТ падает в течение длительного времени (недели-месяцы) в за-
висимости от глубины иммунологических изменений. Характерна поло-
жительная прямая реакция Кумбса только с анти-IgG-сывороткой, т.е. 
на поверхности эритроцитов определяются антитела класса IgG и не 
выявляется комплемент.

Клинические проявления: начало гемолиза колеблется от 18 недель 
до 4-х лет после начала терапии. Специфическая клиническая картина 
отсутствует.

Гематологическая картина идентична лабораторным признакам при 
АИГА вследствие тепловых ауто-АТ: умеренный или выраженный сфе-
роцитоз, ретикулоцитоз, полихромазия эритроцитов, слабая или уме-
ренная гипербилирубинемия.
Иммунокомплексный механизм лекарственно-индуцированного ге-
молиза. 

Лекарственные вещества, включенные в эту группу (табл. 1), вызыва-
ют образование антител, направленных как против лекарственного пре-
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парата, так и против определенных белков мембраны эритроцитов. Анти-
тело и лекарственный препарат образуют иммунный комплекс, который 
связывается с эритроцитами и активирует комплемент. Далее происхо-
дит лизис эритроцитов как в клетках РЭС, так и внутри сосудов. Имму-
нокомплексный механизм лекарственно обусловленной гемолитической 
анемии впервые был описан при лечении шистозомиаза стибофеном.

Клинические проявления: доза повреждающего лекарственного 
препарата обычно небольшая, гемолиз появляется только в присут-
ствии медикамента. У большинства больных клиническая симптоматика 
развивается остро, с гематологической картиной острого внутрисосу-
дистого гемолиза, гемоглобинемией, гемоглобинурией. Высока вероят-
ность развития ОПН и ДВС-синдрома. Развивающаяся гемолитическая 
анемия сопровождается ретикулоцитозом, в редких случаях наблюда-
ются лейкопения и тромбоцитопения. В мазках периферической крови 
могут выявляться сфероциты.
Иммунный гемолиз, обусловленный несколькими механизмами. 

Наиболее часто применяемым препаратом в этой группе является 
стрептомицин. Он вызывает развитие гемолитической анемии различ-
ными путями. С одной стороны, стрептомицин является гаптеном и 
связывается с мембраной эритроцитов. С другой стороны, образуется 
антитело IgG, вместе с комплементом оно фиксируется на эритроцитах. 
В дальнейшем развивается внутрисосудистый гемолиз. Прямая реакция 
Кумбса положительна и с IgG, и с комплементом. 

Заключение: следует собрать тщательный лекарственный анамнез у 
всех больных с гемолитической анемией и (или) провести прямую про-
бу Кумбса. Тяжесть симптомов зависит от степени гемолиза.

У больных с гаптеновой абсорбцией (пенициллин) и с аутоиммуни-
зацией (альфаметилдопа) наблюдается преимущественно слабая или 
умеренная деструкция эритроцитов с проявлением симптоматики через 
несколько дней или недель после приема лекарственного препарата. 
Реакция с антиглобулиновым тестом является положительной при ис-
пользовании анти-IgG сыворотки. Если гемолиз вызван посредством 
ЦИК (цефалоспорин), может наблюдаться внезапное начало с гемогло-
бинурией и ОПН. Гемолиз может появляться даже после приема одной 
дозы лекарственного препарата, если больной ранее получал его.
Лабораторная картина. 

Изменения со стороны крови сходны с таковыми при АИГА: анемия, 
ретикулоцитоз, полихромация эритроцитов, высокий MCV. Лейкопения, 
тромбоцитопения, гемоглобинемия или гемоглобинурия наблюдаются 
только в случаях иммунокомплексного гемолиза.



40

Дифференциальный диагноз. 
Иммунный гемолиз вследствие воздействия лекарственных препа-

ратов необходимо дифференцировать с АИГА (с наличием тепловых и 
холодовых AT), наследственными гемолитическими анемиями и лекар-
ственно-индуцированным гемолизом вследствие расстройства метабо-
лизма эритроцитов (Г-6-ФДГ).

При гемолитической анемии, связанной с приемом лекарственного 
препарата, прямой антиглобулиновый тест (ПАТ) всегда положителен.

При лекарственно-гаптеновом механизме гемолиза эритроцитов клю-
чом в дифференциации от АИГА является то, что сывороточные AT реаги-
руют только с эритроцитами, нагруженными лекарственным препаратом. 

При гемолитической анемии вследствие приема альфа-метилдопы 
ПАТ резко позитивен для IgG (редко комплемента), а непрямая антигло-
булиновая реакция положительна с неизмененными эритроцитами, име-
ющими Rh-специфичность. Специфического серологического теста для 
дифференциации этого заболевания от гемолитической анемии вслед-
ствие тепловых AT с Rh-комплексом нет. Диагноз основывается на кли-
нических проявлениях: гемолиз прекращается после отмены лекарства.

При наличии лекарственно-индуцированного гемолиза целесообраз-
но отменить другие лекарственные препараты на время проведения се-
рологических исследований и мониторирования повышения Ht, сниже-
ния количества ретикулоцитов и исчезновения положительного ПАТ.
Терапия, течение, прогноз. 

Отмена назначенных медикаментов часто является наиболее важным 
терапевтическим мероприятием, если гемолиз обусловлен иммунными 
комплексами. Трансфузии проводятся только при тяжелой, угрожаю-
щей жизни анемии. Глюкокортикостероиды в большинстве случаев не 
показаны.

Наличие положительного ПАТ при гемолизе не является показанием 
для отмены альфаметилдопы, однако этот препарат может быть заменен 
альтернативной антигипотензивной терапией.

Иммунный гемолиз вследствие воздействия лекарственных препара-
тов обычно умеренный, но редко наблюдаются эпизоды тяжелого гемо-
лиза с почечной недостаточностью или смертельным исходом.

Чаще всего почечная недостаточность отмечается при гемолизе, опо-
средованном образованием циркулирующих комплексов.

Литература:
1. Окороков А.Н. Диагностика болезней внутренних органов. Том 5 Диагно-

стика болезней системы крови: анемии, острые лейкозы, хронические 
миелопролиферативные заболевания, хронические лимфопролифера-



41
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АНЕМИИ ПРИ ЭНДОКРИННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
И АУТОИММУННЫЕ ПОЛИГЛАНДУЛЯРНЫЕ СИНДРОМЫ 

КАК ПРИЧИНЫ АНЕМИИ
Ярошенко Екатерина Сергеевна, ординатор

Научный руководитель: Демидова Татьяна Юльевна, д.м.н., 
профессор, заведующая кафедрой эндокринологии лечебного 

факультета РНИМУ им. Н. И. Пирогова

Гипотиреоз — клинический синдром, вызванный стойким дефицитом 
тиреоидных гормонов. Более 99% всех случаев гипотиреоза у взрослых 
приходится на первичный приобретенный гипотиреоз. Наиболее часто 
гипотиреоз развивается вследствие хронического аутоиммунного ти-
реоидита. Первичный гипотиреоз является одним из наиболее распро-
страненных эндокринных заболеваний. По данным крупного популя-
ционного исследования NHANES-III, распространенность первичного 
гипотиреоза составила 4,6%. Первичный гипотиреоз классифицирует-
ся на субклинический и манифестный (явный). При манифестном ги-
потиреозе анемия может являться одной из многочисленных «масок» 
заболевания. При субклиническом гипотиреозе наличие анемии чаще 
является симптомом другого заболевания.
Причиной анемии при гипотиреозе могут быть:
1. Снижение костно-мозгового кроветворения в результате дефицита 

тиреоидных гормонов
2. Дефицит железа вследствие его потерь при меноррагии вследствие 

связи оси гипоталамус-гипофиз-яичники и оси гипоталамус-гипо-
физ-щитовидная железа или дефицит железа вследствие нарушения 
всасывания в кишечнике

3. Дефицит фолата из-за нарушения всасывания фолиевой кислоты в 
кишечнике

4. Пернициозная и мегалобластная анемия, связанная с авитаминозом 
В12.
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Пернициозная анемия также может являться частью аутоиммунно-
го полигландулярного синдрома 2-го типа: гипотиреоз (аутоиммунный 
тиреоидит), пернициозная анемия, сахарный диабет 1-го типа и над-
почечниковая недостаточность. В 20–30 % пернициозная анемия как 
дополнительный признак может встречаться и при аутоиммунном по-
лигландулярном синдроме 1-го типа: кандидоз кожи и слизистых обо-
лочек, гипопаратиреоз, первичная надпочечниковая недостаточность.
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Хроническая надпочечниковая недостаточность (ХНН) — состояние, 
которое характеризуется неспособностью коры надпочечников синтези-
ровать достаточное количество гормонов, в первую очередь, глюкокор-
тикостероидов (ГКС) и минералокортикоидов. Анемия при ХНН встре-
чается у 40% пациентов и чаще всего характеризуется легкой степенью 
снижения уровня гемоглобина крови. Основной причиной анемии при 
наличии ХНН представляется именно дефицит коры надпочечников, 
однако следует учитывать и другие причины анемии при ХНН, своевре-
менное выявление которых позволяет начать адекватную терапию. При 
наличии ХНН у пациента можно выделить следующие причины анемии:
1. Нормохромная нормоцитарная анемия, вызванная дефицитом гормо-

нов коры надпочечников при ХНН
2. Пернициозная анемия, сопутствующая первичной ХНН при аутоим-

мунном полигландулярном синдроме (АПС) 1 и 2 типа
3. Синдром хронической перегрузки железом, осложненный развитием 

ХНН, у пациентов с гемолитическими анемиями и анемиями, требую-
щими регулярного переливания эритроцитарной массы:
• β-талассемия (трансфузионно-зависимая анемия, анемия Кули)
• Серповидно-клеточная анемия
• Врожденная гипопластическая анемия (анемия Даймонда-Блэкфена)
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• Анемия при миелодиспластических синдромах
• Гемолитическая анемия при дефиците глюкозо-6-фосфатдегидро-

геназы
Характерной для ХНН является гипорегенераторная нормоцитарная 

нормохромная анемия. Несмотря на то, что влияние ГКС на эритропо-
эз не вызывает сомнений, механизм данного явления все еще неясен. 
Одно из важнейших исследований по данной проблеме было опубли-
ковано в 2019 г. группой Li H.: согласно результатам, ГКС замедляют 
дифференцировку и созревание клеток-предшественниц эритроидного 
ряда, благодаря чему успевает образовываться больше клеток-предше-
ственниц, вступающих в эритропоэз. Достигая зрелого состояния, они 
становятся доступны влиянию эритропоэтина, после чего проходят все 
необходимые стадии дифференцировки и поступают в кровь в большем 
количестве, чем при аналогичном процессе без использования ГКС. 
Данный тип анемии эффективно поддается терапии экзогенными ГКС 
(напр., гидрокортизоном) и обычно не требует дополнительных вмеша-
тельств. Следует учитывать, что зачастую анемия, вызванная некомпен-
сированной ХНН, маскируется гиповолемией и может выявляться уже 
после инициации заместительной терапии.

АПС 1 и 2 типа являются аутоиммунными патологиями с поражением, 
в первую очередь, эндокринных желез, а также других органов. Пер-
вичная ХНН встречается более, чем у 80% пациентов c АПС 2 типа и у 
0,5–1% пациентов с АПС 1 типа, и она может сочетаться с хроническим 
аутоиммунным атрофическим гастритом. Последний ассоциируется с 
появлением антител к париетальным клеткам и внутреннему фактору 
Касла, необходимому для всасывания витамина В12 в тонкой кишке. В 
результате может развиваться мегалобластная гиперхромная анемия. 
Для подтверждения диагноза необходимо первоначально взять клини-
ческий анализ крови с микроскопией мазка, анализ крови на витамин 
В12, антитела к париетальным клеткам и к 21-гидроксилазе. При под-
тверждении аутоиммунного характера анемии и первичной ХНН, сле-
дует проверить наличие антител к интерферону 1 типа (их отсутствие 
свидетельствует о диагнозе АПС 2 типа) и направить пациента на вы-
явление мутаций в гене AIRE, их наличие ассоциируется с АПС 1 типа. 
Лечение анемии заключается в инъекциях цианкобаламина внутримы-
шечно, возможна также терапия большими дозами пероральных препа-
ратов витамина В12. 

Стоит отметить, что и анемии «могут вызвать» дефицит гормонов 
коры надпочечников. Так, хроническая перегрузка железом, связанная 
с гемолизом и регулярными трансфузиями эритроцитарной массы, ча-
сто осложняется различными эндокринопатиями, среди которых часто 



44

встречается хроническая надпочечниковая недостаточность (например 
в 13–46% при большой талассемии). Она может возникать вследствие 
скопления железа как в надпочечниках, так и гипофизе. 
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СД 1 типа — нарушение углеводного обмена, вызванное деструкци-
ей β-клеток поджелудочной железы, обычно приводящей к абсолютной 
инсулиновой недостаточности. Общая численность пациентов с СД в РФ 
на 01.01.2019 г. составила 4 584 575 (3,12% населения РФ), в том числе: 
СД1 — 256,2 тыс., СД2 — 4,24 млн, другие типы СД — 89,9 тыс. 

Патогенетическим звеном СД 1 типа является возникновение аутоа-
грессивных Т-клеток. Это приводит к инфильтрации островков Лангер-
ганса иммунокомпетентными клетками (инсулиту) и в итоге вызывает 
разрушение β-клеток с развитием абсолютной инсулиновой недоста-
точности. Развитию анемии при СД 1 типа могут способствовать раз-
личные причины. К ним можно отнести дефицит витамина В12 и фо-
лиевой кислоты, аутоиммунную патологию, хронические кровопотери, 
сопутствующий гипотиреоз, злокачественные новообразования. Весо-
мой причиной развития анемии у больных СД 1 типа служит дефицит 
железа, обусловленный различными экзогенными и эндогенными фак-
торами. 

Ведущей причиной развития нефрогенной анемии у больных СД на 
фоне прогрессирования ДН является снижение продукции и активно-
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сти эритропоэтина (ЭПО), продуцируемого перитубулярными интер-
стициальными клетками (эпоцитами) коры почек вследствие развития 
тубулоинтерстициального фиброза. Частота анемии, связанной с недо-
статком ЭПО, выше у больных СД 1 типа, и дебют анемии можно наблю-
дать уже при нормальных значениях креатинина сыворотки.

При гастроинтестинальной форме диабетической автономной нейро-
патии, которая проявляется нарушением моторики, вследствие наруше-
ния эвакуации из желудка, снижается секреция фактора Кастла парие-
тальными клетками фундальных желёз, располагающихся в области дна 
и тела желудка, что ведет к возникновению пернициозной анемии. 

Аутоиммунный полигландулярный синдром (АПС) — группа заболе-
ваний, связанных с недостаточностью одновременно двух и более эн-
докринных желез вследствие их аутоиммунного поражения. Для АПС 
2 типа характерно сочетание первичной ХНН с АИТ или ДТЗ (Синдром 
Шмидта) и/или с СД 1 типа (Синдром Карпентера). В рамках аутоиммун-
ного полигландулярного синдрома 2 типа могут быть симптомы аутоим-
мунного поражения неэндокринных органов (пернициозная анемия).

Лечение анемии при СД 1 типа зависит от этиологического фактора. 
Соответственно, при ХБП используют рекомбинантный эритропоэтин 
и препараты железа. Основные задачи лечения гастроинтестинальной 
формы АДН состоят в поддержании баланса жидкости и электролитов, 
обеспечении достаточного нутритивного статуса, ускорении моторики 
ЖКТ, устранении гастроэнтерологических симптомов и нормализации 
гликемии.

Таким образом, развитие анемии у больных СД 1 типа представляет 
собой важную проблему для врача любого профиля. Своевременная ди-
агностика и лечение анемии у больных СД 1 типа позволит значительно 
снизить скорость развития и прогрессирования анемического синдро-
ма и его осложнений, а также значительно улучшить самочувствие и 
качество жизни больных.
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Сахарный  диабет (СД) представляет собой  глобальную медико-соци-
альную угрозу для здоровья человека и общества в целом. Колоссаль-
ные экономические расходы и социальный ущерб, связанные с ростом 
распространенности СД и диабетических осложнений, высокой инва-
лидизацией и смертностью при этом заболевании. Так, по данным Фе-
дерального регистра сахарного диабета (СД): общая численность паци-
ентов с СД на 2019 г. составила 4 584 575 (3,12% населения РФ), из них 
с СД 2 типа (СД2) — 4,24 млн.

Анемия является распространенным осложнением сахарного диабе-
та, которое ухудшает качество жизни, снижает толерантность к физи-
ческим нагрузкам, а также оказывает влияние на развитие хронических 
осложнений сахарного диабета и сердечно-сосудистой патологии. 

К особенной причине анемии при СД 2 типа относится прием бигуани-
дов (метформина). Метформин является давно используемым и одним 
из основных препаратов для лечения СД 2 типа. Этот препарат кроме 
гликемических эффектов имеет множество позитивных негликемиче-
ских эффектов, в том числе снижает сердечно-сосудистую смертность. 
Однако, при длительном приеме метформина может развиваться нару-
шение всасывания витамина В12, что приводит к развитию анемии. Это 
происходит за счет чрезмерного увеличения деконъюгации гликохоле-
вой  кислоты, которая представляет собой  конъюгат холевой  кислоты и 
глицина. При деконъюгации гликохолевой  кислоты происходит отсое-
динение глицина, а 90–95% холевой  кислоты всасывается в кишечнике 
в кровь и по воротной  вене обратно попадает в печень. Таким образом, 
снижается содержание желчных кислот в кишечном транзите. В резуль-
тате ухудшается всасывание всех жирорастворимых микронутриентов 
(витаминов А, D, K и др.), а также снижается всасывание витамина В12 в 
тонком кишечнике, в связи с особенностями его химической  структуры.

Другой причиной анемии является автономная диабетическая гастро-
энтеропатия, которая связана с одной стороны, с нарушениями в цен-
тральном и периферическом отделах автономной нервной системы, а с 
другой — с уменьшением количества и качества клеток пейсмейкеров, 
собственных водителей ритма, интерстициальных клеток Кахаля, рас-
положенных в стенке полых органов ЖКТ, что приводит к замедлению 
и ослаблению силы перистальтических волн. Повышение концентрации 
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глюкозы крови до 15 ммоль/л сопровождается изменением моторики 
всех отделов ЖКТ: усилением сокращений пилорического отдела и осла-
блением сокращений антрального отдела желудка, что ведет к задержке 
пищи в желудке. На слизистую оболочку желудка оказывает воздействие 
ряд иммунологических изменений, а именно, антипариетальные антите-
ла, которые направлены против антипортера H+/K+-АТФазы, и хрониче-
ское их воздействие на желудок может привести к развитию гипо- или 
ахлоргидрии, гипергастринемии, железо- и В12 дефицитной анемии. 

Еще одной причиной развития анемии является недостаток выработ-
ки эндогенного эритропоэтина (ЭПО) при ХБП, уменьшение срока жизни 
эритроцитов в условиях уремии (супрафизиологический гемолиз), на-
рушение всасывания железа в ЖКТ посредством уремического повреж-
дения слизистой ЖКТ, нарушение синтеза трансферрина и гемоглобина 
в условиях гипопротеинемии (нефротический синдром). Также анемия 
при ХБП может объясняться снижением продолжительности жизни эри-
троцитов и гемолизом эритроцитов под действием уремических токси-
нов. Также, существенное значение в патогенезе анемий при ХБП имеют 
хронические кровопотери, связанные как с гемодиализом (ГД) (остатки 
крови в экстракорпоральном контуре, кровотечения из мест пункции, 
взятие крови на анализы), так и скрытые кровопотери ЖКТ за счет уре-
мического повреждения слизистой ЖКТ или на фоне неадекватной гепа-
ринизации (проводят с целью предупреждения развития тромбоза при 
ГД). Таким образом, анемию при ДН можно характеризовать как гипо-
регенераторную ЭПО-дефицитную с признаками гемолиза и дефицита 
железа. 
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Анемия является нередким осложнением хронической болезни по-
чек (ХБП), что связано с утратой почками способности секретировать 
достаточное для стимуляции кроветворения количество эритропоэти-
на. Она может развиваться у больных ХБП еще задолго до терминальной 
стадии и затем становиться более выраженной по мере прогрессирова-
ния почечной недостаточности. Анемия почечного генеза широко рас-
пространена при всех видах заместительной почечной терапии, однако 
наибольшее число больных с анемией наблюдается на программном 
гемодиализе (ГД): при отсутствии лечения уровень гемоглобина < 10 г/
дл обычно наблюдается более чем у 90% больных. В популяционных 
исследованиях установлено, что анемия наблюдается у 50% больных 
ХБП, у половины из которых имеется дефицит железа. 

ХБП включает состояния, нарушающие функцию почек, способству-
ющие прогрессированию этих нарушений, и осложнения вследствие по-
тери почечной функции. Классификация ХБП представлена в таблице 1.

Таблица 1. Классификация хронической болезни почек
Стадия Описание СКФ, мл/мин/1,73м² 

1 Признаки нефропатии, нормальная СКФ > 90 

2 Признаки нефропатии, легкое снижение 
СКФ 

60 – 89 

3А Умеренное снижение СКФ 45 – 59 

3Б Выраженное снижение СКФ 30 – 44 

4 Тяжелое снижение СКФ 15 – 29 

5 Терминальная хроническая почечная 
недостаточность 

< 15 

Снижение Hb, как правило, выявляется задолго до развития почечной 
недостаточности, при снижении клиренса креатинина ниже 70 мл/мин 
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у мужчин и 50 мл/мин — у женщин. Таким образом, анемия развивается 
у больных уже на 2–3-й стадии ХБП.

В 2014 году были одобрены и приняты российские национальные 
рекомендации по диагностике и лечению анемии при хронических за-
болеваниях почек, которые практически соответствуют европейским 
рекомендациям. В соответствии с положениями Европейских и россий-
ских рекомендаций по лечению анемии основной критерий диагности-
ки анемии у пациентов с ХБП — снижение концентрации гемоглобина 
(Hb) ниже среднего уровня на 2 стандартных отклонения (т.е. менее 
95% уровня здоровых лиц) с учетом возраста и пола. Критерии диагно-
стики анемии представлены в таблице 2. 

Таблица 2. Европейские и российские рекомендации
Европейские рекомендации — 
EBPG Anemia Guidelines (2004)

Российские национальные 
рекомендации (2014)

Hb < 13,0 г/дл — у мужчин Hb < 13,0 г/дл — у мужчин 

Hb < 12,0 г/дл — у мужчин 
старше 70 лет 

Hb < 12,0 г/дл — у мужчин 
старше 70 лет 

Hb < 11,5 г/дл — у женщин Hb < 11,5 г/дл — у женщин

Ведущая роль в развитии анемии при ХБП принадлежит, несомнен-
но, дефициту эндогенного эритропоэтина (ЭПО). Повышение уровня 
провоспалительных цитокинов [фактора некроза опухоли α (ФНО-α), 
интерлейкина-6 (ИЛ-6), ИЛ-2] негативно влияет на ЭПО-продуцирую-
щие клетки, угнетает пострецепторные пути передачи сигнала в эри-
троидных клетках; ИЛ-6 блокирует рецептор ЭПО и повышает синтез 
гепсидина печенью. Препараты, уменьшающие активность и синтез ан-
гиотензина (ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и анта-
гонисты рецепторов ангиотензина II), стимулятора эритропоэза, также 
могут оказывать влияние на развитие анемии при ХБП. Недавно было 
сделано предположение, что ведущей причиной анемии при ХБП может 
служить нарушение чувствительности ЭПО-продуцирующих клеток к 
гипоксии. У больных ХБП необходимо учитывать возможные кровопоте-
ри, связанные как с проблемами желудочно-кишечного тракта, так и с 
процедурой гемодиализа. Основные звенья патогенеза анемии при ХБП 
представлены на рисунке 1.

По своим характеристикам анемия при ХБП является гипорегенера-
торной, нормохромной, нормоцитарной, что соответствует гипопласти-
ческой анемии, а также анемии хронических болезней.
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Частота контроля уровня гемоглобина у больных ХБП определяет-
ся стадией ХБП (чем ниже СКФ, тем чаще), а также тяжестью анемии 
и темпами снижения уровня гемоглобина. У пациентов, находящихся 
на постоянном гемодиализе, уровень гемоглобина следует определять 
не реже одного раза в месяц (перед началом сеанса диализа в сере-
дине недели), у находящихся на перитонеальном диализе — один раз 
в 3 мес. Дополнительная оценка уровня анемизации проводится после 
кровопотери, операций, госпитализаций и других способствующих ей 
обстоятельств. В соответствии с рекомендациями ВОЗ нижней грани-
цей нормы принято считать уровень гемоглобина 130 г/л для мужчин и 
120 г/л у женщин.

Снижение 
продукции/

активности ЭПО

Гиперпаратиреоз
Гипотиреоз

Неадекватный 
диализ

ИАПФ/АРА

Снижение 
абсорбции железа 
(противоязвенные, 

фосфатсвязывающие 
препараты)

Гемолиз 
вследствие уремии

Кровопотери
(ЖКТ, сосудистый 

доступ,
диализатор/ 
магистрали)

Сахарный диабет: 
повреждение 

ЭПО-продуцирующих 
клеток, нарушение 
строения/функции 
рецепторов к ЭПО

ИЛ6, ФНОα: 
продукции и 

активности ЭПО, 
пролиферации 

эритроидных клеток 
предшественников, 
секреция гепсидина

↓

Анемия при ХБП
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Базовое клинико-лабораторное обследование призвано дать инфор-
мацию о степени и типе анемии, активности эритропоэза, о наличии 
функционально активного железа, доступного для эритропоэза, и его 
запасах. В целом диагноз нефрогенной анемии устанавливается после 
исключения анемии другого происхождения. Для диагностики анемии у 
больных ХБП рекомендованы следующие методы исследования:
• концентрация Hb — для определения степени анемии;
• эритроцитарные индексы (средний корпускулярный объем и среднее 

содержание Hb) — для выявления типа анемии;
• количество ретикулоцитов (абсолютное) — для оценки активности 

эритропоэза;
• концентрация ферритина в плазме (сыворотке) — для определения 

запасов железа;
• количество железа, доступного для эритропоэза, оценивают путем 

измерения одного из следующих параметров: 
 – насыщение трансферрина в плазме или сыворотке 
 – процентное соотношение гипохромных эритроцитов; 
• концентрация СРБ в плазме или сыворотке — для выявления воспа-

лительной реакции.
В настоящее время целевым уровнем Hb при наличии анемии при 

ХБП является значение до 10–12 г/дл, и это в равной степени относится 
к больным как в преддиализных стадиях ХБП, так и больным на диали-
зе и после трансплантации почки. Начинать лечение рекомбинантным 
человеческим эритропоэтином (рчЭПО) рекомендовано лишь при сни-
жении уровня гемоглобина до 9–10 г/дл, при этом верхняя граница для 
большинства пациентов определена на уровне 11,5 г/дл. Раннее начало 
лечения анемии у больных с ХБП до развития терминальной стадии за-
болевания приводит к снижению риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний, снижению вероятности госпитализации и стоимости лечения, а 
также снижению риска смерти.

Основные компоненты лечения нефрогенной анемии: применение 
эритропоэзстимулирующих препаратов, применение препаратов желе-
за, адекватный диализ, гемотрансфузии. Дефицит железа — важный 
фактор развития почечной анемии, является распространенным со-
стоянием, как в общей популяции, так и в популяции больных с ХБП. 
В преддиализном периоде анемия нередко обусловлена дефицитом 
железа, которой не может быть компенсирован изменениями диеты. 
В отсутствии причин для явных нарушений всасывания железа в ЖКТ 
следует использовать пероральные препараты железа с учетом потен-
циальной токсичности двухвалентного железа для эпителия прокси-
мальных канальцев. Приемлемо применение любых препаратов железа 
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для приема внутрь. Суточная доза элементарного железа должна со-
ставлять, как минимум, 200 мг. При наличии нарушений ЖКТ или дру-
гих причин ухудшения всасывания железа (включая прогрессирование 
уремии) следует использовать препараты железа для парентерального 
применения. У больных на ранних стадиях ХБП допустимо применение 
препаратов железа внутрь. При их низкой эффективности следует вво-
дить внутривенное железо. Гемотрансфузии пациентам с ХБП должны 
применяться только в случаях прямых показаний: снижении уровня ге-
моглобина ниже 7 г/дл или 8 г/дл после хирургических операций при 
наличии четких симптомов связанных с анемией, при резистентности к 
терапии средств стимулирующих эритропоэз (ССЭ) или высоких рисках 
терапии ССЭ.

Анемия почечного генеза широко распространена при всех видах 
заместительной почечной терапии. Несмотря на ее множество патоло-
гических звеньев, решающий вклад в патогенез нефрогенной анемии 
вносит дефицит выработки эндогенного ЭПО в почках. Анемия является 
потенциально изменяемым фактором риска заболеваемости и смертно-
сти больных на ЗПТ. Ее своевременная коррекция до рекомендуемых 
целевых значений является необходимым условием медицинской и 
социальной реабилитации больных на ЗПТ и повышает эффективность 
лечения в целом.

Литература:
1. Национальные рекомендации «Диагностика и лечение анемии при хро-

нической болезни почек». Ассоциация нефрологов России Российское Ди-
ализное Общество, Научное общество нефрологов России. 2014.
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Железодефицитные состояния (ЖДС) — клинические и лаборатор-
ные признаки нарушения обмена железа, обусловленные его абсолют-
ным дефицитом в организме. Железодефицитная анемия (ЖДА) — 
патологическое состояние, возникающее в результате дефицита 
сывороточного железа (СЖ), характеризующееся нарушением синтеза 
гемоглобина (Hb), проявляющееся анемией и сидеропенией, а также 
развитием трофических нарушений в органах и тканях.
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Стадии развития железодефицитных состояний
1-я стадия — прелатентный дефицит железа (ПДЖ) клинических 

проявлений не имеет, характеризуется повышенной абсорбцией железа 
в ЖКТ; лабораторно отмечается нормальный уровень Hb и СЖ сыворот-
ки крови, повышенная концентрация циркулирующего трансферрина 
(ТФ) и снижение содержания ферритина сыворотки (ФС). 

2-я стадия — латентный дефицит железа (ЛДЖ) — клинически ха-
рактеризуется признаками сидеропении; лабораторно — нормальным 
уровнем Hb, снижением СЖ сыворотки крови, коэффициента насыще-
ния трансферрина железом (НТЖ), низким уровнем ФС. 

3-я стадия — железодефицитная анемия клинически характеризует-
ся признаками анемии, сидеропении; лабораторно определяется сни-
жение концентрации СЖ, ФС. 
Группы риска и факторы развития железодефицитных состояний
1. Беременные женщины

Железодефицитные состояния развиваются у 80% беременных, а 
в III триместре беременности — почти у 90% женщин и сохраняются 
после родов и лактации у 55%. У 20–25% женщин выявляется ЛДЖ, а 
частота ЖДА у беременных в РФ составляет 30–40%. Основные причи-
ны ЖДС:
1. Низкие запасы железа до беременности у 40–60% женщин; частота 

ЖДС в 2 раза выше у женщин с низким уровнем доходов. 
2. Дополнительный расход железа, связанный с беременностью и ро-

дами: в I триместре потребность в железе не превышает потребно-
сти до беременности и составляет 0,6–0,8 мг/сут; во II — увеличи-
вается до 2–4 мг/сут; в III — до 10–12 мг/сут. К концу беременности 
наступает обеднение железом организма матери в связи с депони-
рованием его в фетоплацентарный комплекс (около 450 мг), в по-
слеродовом периоде — в связи с физиологической кровопотерей 
в 3-м периоде родов (100–150 мг) и лактацией (400 мг). Суммарная 
потеря железа к окончанию беременности и лактации составляет 
1200–1400 мг.

3. В регионах с максимальной техногенной нагрузкой на окружающую 
среду, наблюдается самый высокий процент ЖДА у беременных , ко-
торая составляет 57–71%.

4. Частота ЖДС в 3 раза выше у женщин, имеющих 2–3 ребенка и в 
4 раза — у матерей, имеющих 4 и более детей.

2.Женщины репродуктивного возраста
Согласно оценкам ВОЗ, уровень распространенности анемии среди 

женщин репродуктивного возраста составляет 30,2%. Суточная потреб-
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ность железа у женщин составляет 20–30 мг, причинами его дефицита 
являются:
1. Неполноценный рацион: дефицит развивается при длительном огра-

ничении поступления железа с пищей. 
2. Гиперполименорея у здоровых женщин, при которой возможна еже-

месячная потеря железа в количестве до 250 мг.
3. Хронические кровопотери, связанные с наличием миомы матки, аде-

номиозом, гиперпластическими процессами эндометрия, дисфунк-
циональные маточные кровотечения.

3. Подростки
Согласно оценкам ВОЗ, уровень распространенности анемии у под-

ростков составляет 25,4%, причиной ее преимущественно является де-
фицит железа. Основные причины ЖДС у подростков:
1. Интенсивный рост: в 15–17 лет девочкам каждый день необходимо 

20 мг железа, а мальчикам — 15 мг.
2. Преобладание вегетарианского, мучного, молочного и сладкого раци-

она, обедненного гемовым железом, имеет место у 33% подростков.
3. Распространенность патологии ЖКТ у подростков ассоциирована 

с низким усвоением железа: в подростковой популяции неперено-
симость глютена и синдром избыточного бактериального роста со-
ставляют 45%, гастродуоденит — 20%, язва желудка и 12-перстной 
кишки — 15%.

4. Начало менструальных кровотечений у девочек.
5. Загрязнение атмосферного воздуха аэрогенными поллютантами на-

рушает усвоение организмом макро- и микронутриентов, увеличивая 
риск возникновения ЖДС с 1,8–2,1 раза.

6. У школьников, нерегулярно занимающихся физической культурой, 
риск формирования ЖДС возрастает в 1,8–2,2 раза

4. Пожилые
Согласно оценкам ВОЗ, уровень распространенности ЖДС среди по-

жилых лиц составляет 23.9 %. В Москве распространенность ЖДА среди 
пожилых составляет 10–12%, а среди госпитализированных больных эта 
цифра варьирует от 20% до 80%. Основные причины ЖДА у пожилых:
1. Неполноценное питание: пожилые зачастую относятся к слоям насе-

ления с низким уровнем доходов. 
2. Хронические кровопотери из ЖКТ: рефлюкс-эзофагит, эрозив-

но-язвенные заболевания желудка, дивертикулез кишечника, гемор-
рой, болезнь Крона, неспецифический язвенный колит.

3. Длительный прием лекарств, влияющих на усвоение железа или про-
воцирующих микрокровопотери: НПВС; иАПФ; антациды и др.
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4. Перераспределительный (функциональный) дефицит железа, связан-
ный с его избыточной потребностью организмом при наличии муль-
тиморбидной патологии.

Функциональный дефицит железа у пожилых
В отличие от ЖДА, при котором наблюдается абсолютный дефицит 

железа в организме, функциональный дефицит железа (ФДЖ) возни-
кает при хронических воспалительных заболеваниях, когда адекватное 
общее содержание железа в организме оказывается недостаточным в 
условиях увеличенной потребности в железе. При наличии анемии и 
хронического воспалительного заболевания у пожилых необходимо 
проведение дифференциальной диагностики этих состояний, а также 
их сочетания.
Таблица 1. Дифференциальная диагностика ЖДА и ФДЖ.

Показатель ФДЖ ЖДА Сочетание ФДЖ 
и ЖДА

СЖ, мкмоль/л Норма/снижено Снижено Снижено

ТФ, мкмоль/л Норма/снижен Повышен —

НТЖ, % Снижен Снижен Снижен

СФ, мкг/л Норма/Повышен Снижен Повышен

рТФР, нг/мл В норме Повышен Норма/Повышен

Соотношение 
рТФР к log СФ 
(индекс sTtR)

В норме 
(соотношение < 1)

Повышение 
(соотношение > 2)

Повышение 
(соотношение 

> 2)

Примечание: ЖДА — железодефицитная анемия, ФДЖ — функциональный дефицит железа, 
СЖ — сывороточное железо, ТФ — трансферрин, НТЖ — насыщение трансферрина желе-
зом, СФ — сывороточный ферритин, рТФ — растворимые рецепторы трансферрина.

Профилактика железодефицитных состояний
1. Сбалансированное питание в группах риска с достаточным употребле-

нием продуктов, содержащих гемовое железо (мясо, субпродукты). 
2. Улучшают всасываемость железа: аскорбиновая кислота (фрукты, 

соки, картофель, овощи); ферментация и проращивание зерна, те-
пловая обработка (варка, тушение, жарение) существенно увеличи-
вает биодоступность железа.
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3. Ухудшают всасывание железа: фитаты (в злаковых отрубях, крупах, 
бобовых, орехах, семечках); пища с высоким содержанием инозито-
ла (арахисовое масло, цельные зерна, молоко, дрожжи, мускусная 
дыня, цитрусовые); фенолические соединения, связывающие же-
лезо (в чае, кофе, какао, орегано, красном вине, ягодах, яблоках); 
кальций в больших количествах (молоко более 1 л в день); газиро-
ванные напитки.

4. Медикаментозная профилактика железодефицита при гиперполи-
менорее у женщин репродуктивного возраста требует назначения 
железосодержащего препарата в половинной терапевтической дозе 
в течение стольких дней, сколько продолжалось менструальное кро-
вотечение. 

5. Профилактику железодефицита у беременных женщин при нормаль-
ных показателях обмена железа рекомендуется проводить путем на-
значения поливитаминных препаратов, содержащих не менее 20 мг 
элементарного железа в сутки. При ЛДЖ помимо поливитаминных 
препаратов в течение 6 недель показан приём железосодержащих 
препаратов: двухвалентного — по 50 мг элементарного железа в сут-
ки или трехвалентного — по 100 мг элементарного железа в сутки. 
В послеродовом периоде препараты железа назначаются в течение 
4–6 недель.

6. Наличие функционального дефицита железа не требует назначения 
железосодержащих препаратов и коррегируется лечением основного 
заболевания. 
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Алопеция (лат. alopecia — облысение, плешивость) — патологиче-
ское очаговое или диффузное выпадение волос, приводящее к поре-
дению или полному их исчезновению в определенных областях головы 
или туловища. Алопеция может значительно влиять на качество жизни 
пациентов и их социальную адаптацию в обществе. Согласно статисти-
ческим данным, 96% мужчин и 79% женщин в возрасте старше 50 лет 
сталкиваются с проблемой повышенного выпадения волос. 

У здорового человека общее количество волос на голове составляет 
около 100 тысяч. У блондинов наблюдается максимальная плотность во-
лос, по сравнению с рыжими и шатенами. По толщине светлые волосы 
самые тонкие, их диаметр приблизительно 0,05 мм, у шатенов диаметр 
волоса составляет 0,06–0,08 мм, у рыжих — почти 0,1 мм. Скорость роста 
волос колеблется в зависимости от зоны их расположения, внутреннего 
состояния организма, возраста человека и в среднем равна 0,3–0,5 мм 
в сутки. Средняя плотность роста волос в теменной области составляет 
250–350 волос на 1 см2, в затылочной и височной — 150–250 волос на 
1 см2. В норме за сутки у человека выпадает до 50–150 волос.

В жизненном цикле волоса различают фазы: анаген, катаген, тело-
ген. Анаген представляет собой период роста волоса, который длится 
от двух до восьми лет, характеризуется высокой митотической активно-
стью клеток дермального сосочка. Катаген — это переходный период 
продолжительностью две-три недели, клетки фолликула перестают де-
литься, начинается атрофия дермального сосочка. Телоген характери-
зуется выпадением волоса в течение нескольких месяцев, после чего 
наступает период покоя (до четырех месяцев) и подготовки к новому 
анагену. У здоровых женщин 90% волос находятся в фазе анагена, у 
здоровых мужчин — 85% волос. В фазе катагена находятся до 2% волос 
у здоровых лиц обоих полов, в фазе телогена — до 10% волос у здоро-
вых женщин и до 15% волос у здоровых мужчин.

Единой классификации алопеции не существует. При постановке ди-
агноза в настоящее время врачи используют классификацию МКБ-10:
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Классификация по МКБ 10

L63 Гнездная алопеция
L63.0 Алопеция тотальная
L63.1 Алопеция универсальная
L63.2 Гнездная плешивость (лентовидная форма)
L63.8 Другая гнездная алопеция 
L63.9 Гнездная алопеция неуточненная

L64 Андрогенная алопеция

L64.0 Андрогенная алопеция, вызванная приемом лекарственных 
средств

L64.8 Другая андрогенная алопеция
L64.9 Андрогенная алопеция неуточненная

L65 Другая нерубцующая потеря волос
L65.0 Телогенное выпадение волос
L65.1 Анагенное выпадение волос
L65.2 Алопеция муцинозная
L65.8 Другая уточненная нерубцующая потеря волос
L65.9 Нерубцующая потеря волос неуточненная

Принято выделять рубцовую (с формированием рубца и атрофии во-
лосяного фолликула) и нерубцовую (без формирования рубца) формы 
алопеции. Согласно современной классификации рубцовых алопеций, 
предложенной североамериканской ассоциацией исследователей во-
лос (NAHRS,2001), выделяют три группы первичных рубцовых алопеций 
с учетом характера воспалительного инфильтрата: лимфоцитарные, 
нейтрофильные и смешанные. К нерубцовым алопециям относят гнезд-
ную, андрогенетическую и диффузную формы.

Наиболее частая жалоба пациентов, обращающихся к трихологам, 
диффузное поредение волос. Выделяют анагеновую и телогеновую 
диффузные алопеции. Диффузная телогеновая алопеция (ДТА) может 
быть острой (самостоятельно проходит в течение 6 месяцев) и хрони-
ческой (длительность выпадения волос превышает 6 месяцев). При ДТА 
почти 80 % волосяных фолликулов досрочно переходят в фазу телоге-
на, и процесс активного воспроизведения волос прекращается.

Термин «телогенное выпадение волос» (telogen effl uvium) впервые 
предложил A. Kligman в 1961 году, который охарактеризовал этот вид 
алопеции как выпадение телогеновых волос при патологических состо-
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яниях волосяного фолликула. За 2–4 месяца до развития клинической 
картины ДТА происходит воздействие на организм триггерных факто-
ров. В настоящее время установлено множество триггерных факторов, 
влияющих на развитие ДТА: недостаточное питание, инфекции, про-
текающие с высокой температурой (грипп, малярия, инфекционный 
мононуклеоз, пневмония), травмы, операции, сильный стресс, прием 
определенных лекарственных средств, железодефицитная анемия 
(ЖДА). В большинстве случаев ДТА является обратимой.

Обращение к трихологу является сигналом для тщательного и ком-
плексного обследования пациента с целью выявления возможной при-
чины выпадения волос. ЖДА рассматривается в качестве одного из 
ведущих этиопатогенетических факторов ДТА у женщин детородного 
возраста.

ЖДА — полиэтиологичное заболевание, возникновение которого 
связано с дефицитом железа в организме из-за нарушения его посту-
пления, усвоения или повышенных потерь. ЖДА в большинстве кли-
нических случаев, по мнению экспертов Всемирной организации здра-
воохранения, развивается вследствие несбалансированного питания. 
Реже причиной ЖДА является кровотечение различных локализаций. 
У лиц мужского пола возможны хронические кровопотери при заболе-
ваниях желудочно-кишечного тракта: язвенные кровотечения, полипы 
толстой кишки, геморроидальных образований, опухоли желудка и 
кишечника. У женщин причиной хронической кровопотери могут быть 
обильные маточные кровотечения, реже заболевания ЖКТ. 

Диагноз ЖДА устанавливается на основании клинико-анамнести-
ческих и лабораторных показателей. Концентрация гемоглобина в пе-
риферической крови является основным показателем для выявления 
анемии и оценки ее степени тяжести. Низкие значения содержания 
ферритина в сочетании со сниженными показателями концентрации 
эритроцитов или гемоглобина указывают на железодефицитный харак-
тер анемии. 

Клиническими проявлениями ЖДА со стороны кожного покрова мо-
гут быть сухость кожи, ломкость и выпадение волос, уменьшение диа-
метра отрастающих волос. Клинические проявления ДТА развиваются 
через 2–4 месяца после начала развития ЖДА. При выявлении ЖДА 
необходимо незамедлительно начинать терапию. Наиболее эффектив-
ной считается базовая терапия препаратами двухвалентного железа. 
Основными принципами лечения препаратами железа (ПЖ) для приема 
внутрь являются следующие: 
1. предпочтительное пероральное применение ПЖ пациентам с ЖДА 

при отсутствии специальных показаний; 
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2. назначение ПЖ с достаточным содержанием двухвалентного железа; 
3. назначение ПЖ, содержащих вещества, усиливающие всасывание 

железа; 
4. исключение одновременного приема пищевых веществ и лекар-

ственных препаратов, уменьшающих всасывание железа; 
5. нецелесообразность одновременного назначения витаминов группы 

В, фолиевой кислоты без специальных показаний; 
6. парентеральное назначение ПЖ при наличии признаков нарушения 

всасывания в кишечнике; 
7. достаточная продолжительность насыщающего курса терапии (не 

менее 1–1,5 месяцев); 
8. необходимость проведения поддерживающей терапии ПЖ после 

нормализации показателей гемоглобина в соответствующих ситуаци-
ях. Иногда поддерживающая терапия может занимать до 6 месяцев.
Наружная терапия ДТА при ЖДА носит сугубо индивидуальный харак-

тер и зависит от выраженности выпадения волос у пациента. Чем больше 
волос выпадает, тем реже режим наружных процедур, не более 1–2 раз 
в неделю. Наружно назначают витамины, растительные масла и экс-
тракты. Целесообразно использовать дермароллер для улучшения био-
доступности препарата. По мере уменьшения количества выпадающих 
волос частота нанесения наружных средств увеличивается до ежеднев-
ного применения. Наружную терапию миноксидилом при ДТА не следует 
назначать из-за выраженного «синдрома отмены». Высокую эффектив-
ность при ДТА оказывает физиотерапевтическое лечение: 
1. электрофорез лекарственными препаратами и дарсонвализация на 

волосистую часть головы;
2. УВЧ-поле на область выпадения волос и ультразвук на воротниковую 

зону;
3. светолечение и теплолечение волосистой части головы;
4. криотерапия и массаж кожи головы и воротниковой зоны. 

В литературе имеются данные о положительных результатах при при-
менении инъекций плазмы, обогащенной тромбоцитами, в область во-
лосистой части головы.

Для оценки эффективности проводимой терапии ДТА можно учиты-
вать следующие параметры: плотность волос на 1 см2, средний диаметр 
волос и процент телогеновых волос. Цель терапии — добиться стабили-
зации выпадения волос. Стабилизация выпадения волос при комплекс-
ном лечении достигается примерно через 1–2 месяца. Этот срок может 
меняться в зависимости от сопутствующей патологии у пациента, его 
возраста, особенностей питания и образа жизни. Пациенту желательно 
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наблюдаться совместно у терапевта, гематолога, дерматолога. Для сво-
евременной коррекции терапии пациента с ДТА необходимо осматри-
вать не реже одного раза в месяц.

Учитывая распространённость ЖДА, необходимо информировать 
население о связи дефицита железа с ДТА. Важно разрабатывать 
меры первичной профилактики развития ЖДА: здоровый образ жиз-
ни, сбалансированное питание (употребление в пищу мяса говядины, 
баранины, печени, рыбы, творога, бобовых, меда, орехов, фруктов). 
Вторичная профилактика ЖДА включает раннее выявление и лечение 
заболевания, третичная профилактика подразумевает уменьшение ос-
ложнений заболевания.
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Цель работы — провести анализ встречаемости анемического син-
дрома у больных ревматологического профиля.

Материалы и методы: проведен анализ историй болезней 140 паци-
ентов, находившихся на стационарном лечении в отделении ревмато-
логии ОГБУЗ ГБ г. Костромы в период с сентября по декабрь 2019 г., из 
которых 54 пациента было с ревматоидным артритом (РА), 22 — с серо-
негативными спондилитами, 42 — с системными заболеваниями, 13 — 
с подагрой и 6 — с реактивными артритами. Средний возраст больных 
составил 57,3 ± 7,8 года.

Результаты: Выявлено 44 (31,4%) случая сочетания хронического 
системного заболевания и анемического синдрома: пациентов с микро-
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цитарной анемией 11 (25%), с нормоцитарной анемией — 24 человека 
(54,6%), с макроцитарной анемией — 9 человек (20,4%); с гипохромной 
анемией — 19 человек (43,2%), с нормохромной анемией — 17 человек 
(38,6%), с гиперхромной анемией — 8 человек (18,2%). Анемический 
синдром был преимущественно легкой степени тяжести (легкой степени 
тяжести у 33 пациентов (75%), средней степени тяжести у 11 пациентов 
(25%)). Наиболее часто анемический синдром встречался при ревма-
тоидном артрите (РА). Так, у 24 (44,4%) из 54 больных с РА имелись 
лабораторные признаки анемии. В данной группе лабораторные изме-
нения характеризовались следующим образом: микроцитарная анемия 
у 6 пациентов (25%), нормоцитарная — у 12 (50%), макроцитарная — у 
6 (25%); гипохромная — у 12 пациентов (50%), нормохромная — у 7 
(29,2%) и гиперхромная — у 5 пациентов (20,8%). В 5 случаях (20,8%) 
выявлено сочетание РА с анемическим синдромом и тромбоцитозом у 
больных с высокой активностью основного заболевания (среднее зна-
чение активности по DAS28/СОЭ 5,4; СРБ выше 15 мг/л).

Заключение: У больных ревматологического профиля в 31,4% слу-
чаев выявляются признаки анемии преимущественно нормоцитарной 
и нормохромной, характерной для хронического воспалительного про-
цесса. Наиболее часто синдром анемии встречается при РА.

ЛЕЧЕНИЕ АНЕМИЧЕСКОГО СИНДРОМА
Артамонова Надежда Геннадьевна, аспирант, ассистент

Научный руководитель: Теплова Наталья Вадимовна, д.м.н., 
профессор, зав. кафедрой клинической фармакологии лечебного 

факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова

Анемия — клинико-гематологический синдром, характеризующий-
ся снижением концентрации гемоглобина и, в большинстве случаев, 
эритроцитов и гемоглобина в единице объема. Критериями Всемирной 
организации здравоохранения для диагностики анемий у мужчин яв-
ляется уровень гемоглобина менее 130 г/л и гематокрита менее 39%, у 
женщин — уровень гемоглобина менее 120 г/л (у беременных женщин 
менее 110 г/л) и гематокрита менее 36%.
Патогенетическая классификация:
• Железодефицитные анемии (ЖДА) — связанные с нарушением син-

теза гемоглобина, в результате дефицита железа.
• Дисгемопоэтические анемии — связанные с нарушением кровообра-

зования в красном костном мозге.
• Гемолитические анемии — связанные с повышенным разрушением 

эритроцитов.
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• Мегалобластные анемии (В12 и фолиеводефицитные) — связанные с 
нарушением синтеза ДНК и РНК в результате дефицита соответству-
ющих компонентов.
До постановки окончательного диагноза патогенетическую терапию 

(препараты железа, витамин В12, глюкокортикостероиды) проводить 
нельзя. При необходимости возможно симптоматическое лечение, в 
том числе трансфузии эритроцитарной массы. Недопустимо лечение 
«вслепую», когда больному с анемическим синдромом неясного генеза 
одновременно назначаются препараты железа, витамин В12, поливита-
мины и т.д.

Наиболее часто встречаются: ЖДА, В12-дефицитная анемия и фоли-
еводефицитная анемия, в связи с чем терапевты и врачи общей практи-
ки (ВОП) должны знать и уметь грамотно использовать методы лечения 
данных вариантов анемического синдрома.

Целями лечения ЖДА являются устранение причины, лежащей в 
основе развития заболевания (коррекция питания, выявление и устра-
нение источника кровопотери), и возмещение дефицита железа в орга-
низме. Поэтому основными принципами лечения ЖДА являются: 
• назначение лекарственных железосодержащих препаратов, по-

скольку возместить дефицит железа в организме иными способами 
невозможно; 

• использование преимущественно препаратов железа для перораль-
ного приема; 

• назначение препаратов железа в адекватных дозах, которые рассчи-
тывают для каждого конкретного больного с учетом массы его тела и 
терапевтического плана лечения;

• достаточная длительность курса лечения пероральными препара-
тами железа, составляющая при анемии легкой степени 3 мес., при 
анемии средней степени 4,5 мес., при тяжелой анемии 6 мес.; 

• преодоление тканевой сидеропении и пополнение запасов железа в 
депо, что определяется по нормализации концентрации сывороточ-
ного ферритина (СФ); 

• необходимость контроля эффективности терапии препаратами желе-
за. 
Пероральные препараты железа для лечения ЖДА могут быть услов-

но разделены на ионные солевые и препараты железа (III) на основе 
гидроксид полимальтозного комплекса (ГПК). Рандомизированные 
исследования последних лет доказали, что эффективность солевых 
препаратов железа и препаратов железа (III) на основе ГПК в лечении 
ЖДА одинакова. 
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Применение солевых препаратов железа может сопровождаться 
токсичностью и развитием таких нежелательных явлений, как боли в 
эпигастральной области, запор, понос, тошнота, рвота. Это приводит к 
низкой комплаентности лечения ЖДА солевыми препаратами железа. 
Возможны передозировка и даже отравления солевыми препаратами 
железа из-за пассивного неконтролируемого всасывания. Современные 
препараты железа (III) на основе ГПК не вызывают таких осложнений и 
прекрасно переносятся.

Парентеральные (внутривенные и внутримышечные) препараты же-
леза показаны в тех случаях, когда есть противопоказания к примене-
нию пероральных препаратов или они неэффективны. 

Парентеральные препараты железа в лечении ЖДА показаны при: 
• тяжелой форме ЖДА (в настоящее время встречается довольно ред-

ко, менее чем в 3% случаев); 
• непереносимости пероральных препаратов железа; 
• резистентности к лечению пероральными препаратами железа; 
• наличие язвенной болезни желудка или двенадцатиперстной кишки 

или операций на ЖКТ, даже в анамнезе; 
• анемии, ассоциированной с хроническими болезнями кишечника 

(язвенный колит, болезнь Крона); 
• хронической болезни почек для лечения и профилактики анемии в 

преддиализный и диализный периоды; 
• наличии противопоказаний к переливанию эритроцитной массы, в 

том числе по религиозным убеждениям;
• необходимости быстрого насыщения организма железом.

Внутримышечные или внутривенные инъекции препарата железа 
обычно проводят 1–3 раза в неделю. При использовании парентераль-
ных препаратов железа не рекомендуется превышать общий дефицит 
железа, который предварительно рассчитывают по формуле Ганзони: 
Общий дефицит железа (мг) = Масса тела больного (кг) × (Нb норма 
(г/л) – Нb больного (г/л)) × 0,24 + Депо железа (мг) 

Коэффициент 0,24 = 0,0034 × 0,07 × 1000: 
‒ содержание железа в Hb ‒ приблизительно 0,34%; ‒ объем крови ‒ 

7% массы тела; ‒ 1000 ― перевод граммов в миллиграммы. 
Депо железа у пациентов с массой тела: менее 35 кг — 15 мг/кг, це-

левая концентрация Hb — 130 г/л; более 35 кг — 500 мг, целевая кон-
центрация Hb — 150 г/л. 

Особенностью данной формулы является учет железа в депо, со-
ставляющего значимую (более 30%) часть общего количества железа. 
Снижение запасов железа в депо может быть доказано по снижению 
концентрации СФ. 
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Оба способа введения (внутривенный и внутримышечный) могут 
вызвать различные нежелательные явления — местные (покраснение, 
жжение, зуд) и общие (аллергические, анафилактоидные). Послед-
ние характерны для парентеральных препаратов железа, содержащих 
декстран. Это требует наблюдения больного, применения тест-дозы пе-
ред началом лечения, точного расчета количества железа, которое сле-
дует ввести во избежание повреждающего действия его повышенной 
концентрации в циркуляции. Необходимо иметь в виду возможность 
возникновения нежелательных явлений, обусловленных гиперчувстви-
тельностью пациента к препаратам железа, вводимым даже в очень 
низких дозах.

Взаимодействие: При одновременном применении соли железа 
снижают всасывание таких препаратов, как тетрациклины, ингибито-
ры гиразы (например ципрофлоксацин, левофлоксацин, норфлоксо-
цин, офлоксацин), пеницилламин, леводопа, карбидопа и метилдопа. У 
пациентов, получающих заместительную терапию левотироксином на-
трия, соли железа снижают его всасывание. Большие дозы препаратов 
железа снижают почечную абсорбцию препаратов цинка (последние 
рекомендуется принимать за 2 ч после приема препаратов железа). Вса-
сывание железа снижается при одновременном назначении колестира-
мина, антацидов (содержащих алюминий, магний, кальций, висмут) и 
добавок, содержащих кальций и магний. Одновременное применение 
солей железа и НПВС может усилить повреждающее действие железа 
на слизистую оболочку ЖКТ.

Чай, кофе, растительная пища, содержащая железохелатирующие 
агенты (такие как фосфаты, фитаты, оксалаты), молоко, яйца снижают 
всасывание железа. Аскорбиновая кислота и лимонная кислота увели-
чивают всасывание железа. Этанол увеличивает абсорбцию железа и 
риск возникновения токсических осложнений.

При пероральном применение препарата железа (III) гидроксид по-
лимальтозата взаимодействия с другими лекарственными средствами 
(ЛС) или пищевыми продуктами не выявлено. Одновременное примене-
ние с парентеральными препаратами железа и другими пероральными 
препаратами железа (III) гидроксид полимальтозата не рекомендуется 
вследствие выраженного ингибирования абсорбции поступающего пе-
рорально железа. Раствор для в/м введения не следует применять од-
новременно с пероральными железосодержащими препаратами. Одно-
временный прием ингибиторов АПФ может вызвать усиление системных 
эффектов парентеральных препаратов железа.

Если диагноз ЖДА установлен правильно, то ответ на применение 
солевых препаратов железа или препаратов железа (III) на основе ГПК, 
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будет обязательно. Если отсутствует ретикулоцитарная реакция, явля-
ющаяся самым ранним ответом на лечение, и отсутствуют повышение 
концентрации Hb на 10 г/л и Ht на 3% к концу 4-й недели лечения, то 
следует остановить лечение и пересмотреть диагноз, так как, скорее 
всего, у больного имеется не ЖДА.

Так называемая «рефрактерность» ЖДА к лечению препаратами же-
леза чаще всего обусловлена неадекватностью назначенной терапии 
или анемией, не связанной с дефицитом железа.
В12-дефицитная и фолиеводефицитная анемия

Витамин В12 (цианокобаламин) назначается в дозе 200–400 мкг в 
день. Курс лечения составляет 4 нед, Поддерживающая терапия: еже-
недельное введение препарата в той же дозе в течение 2 мес, затем по-
следующие 6 мес препарат вводится 2 раза в месяц. При невозможности 
устранить причину развития анемии, противорецидивные курсы лече-
ния витамином В12 проводятся ежегодно, на один курс 10–15 инъек-
ций. Как правило, пациенты не нуждаются в переливании эритроцитной 
массы. Показания к переливанию эритроцитной массы возникают при 
снижении уровня гемоглобина ниже 50 г/л, тяжелых инфекциях, сер-
дечно-сосудистых нарушениях. У отдельных пациентов на фоне лечения 
витамином В12 и активизации эритропоэза может проявиться дефицит 
железа, который препятствует полной нормализации показателей крови 
и требует стандартного лечения препаратами железа.

Противопоказания: Тромбоэмболия, стенокардия.
Побочные действия: Возбуждение, боли в области сердца, тахикар-

дия, аллергические реакции.
Взаимодействие: Несовместим (в одном шприце) с тиамином бро-

мидом, рибофлавином.
Фолиевая кислота: взрослым и детям любого возраста начальная 

доза — 1 мг/сут. При применении больших доз может возникать рези-
стентность.

Побочные действия: Аллергические реакции — кожная сыпь, кож-
ный зуд, бронхоспазм, эритема, гипертермия.

Взаимодействие: Противосудорожные препараты (в т.ч. фенитоин и 
карбамазепин), эстрогены, пероральные контрацептивы увеличивают 
потребность в фолиевой кислоте. Антациды (в т.ч. препараты кальция, 
алюминия и магния), колестирамин, сульфонамиды (в т.ч. сульфасала-
зин) снижают абсорбцию фолиевой кислоты. Метотрексат, пиримета-
мин, триамтерен, триметоприм ингибируют дигидрофолатредуктазу и 
снижают эффект фолиевой кислоты (вместо нее пациентам, применяю-
щим эти препараты, следует назначать кальция фолинат). 
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Мужчина Е. 38 лет обратился амбулаторно на первичный прием те-
рапевта с жалобами на одышку при физической нагрузке, ощущение 
сердцебиения, повышенную утомляемость, общую слабость, подташни-
вание, дискомфорт в эпигастрии. 

Анамнез: указанные жалобы беспокоят в течение последнего месяца. 
Амбулаторно никогда ранее не обследовался, лекарственные препара-
ты не принимал. 

При общем осмотре: Состояние удовлетворительное. Температу-
ра тела 36,6°. Сознание ясное. Нормостеник. Рост 174 см. Вес 72 кг. 
Периферических отёков нет. Кожные покровы чистые, нормальной 
влажности, обычной окраски. Волосы, ногти без изменений. Видимые 
слизистые обычной окраски. Лимфатические узлы, доступные пальпа-
ции, не увеличены, безболезненные. Щитовидная железа не увеличе-
на, безболезненная. Носовое дыхание свободное. ЧДД — 16 в мин. В 
легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Сердечные тоны ясные, ритм 
правильный, шумов нет. ЧСС — 76 уд в 1 мин. Дефицита пульса нет. 
АД 120/70 мм рт. ст. Язык влажный , чистый. Живот мягкий, при паль-
пации чувствительный в эпигастрии. Печень перкуторно не увеличена. 
Симптомы Кера, Мерфи — отрицательные. Селезёнка не пальпируется. 
Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон. Стул, со слов 
пациента, без особенностей. Дизурические явления отрицает.

Пациенту было назначено обследование. 
При обследовании получены следующие данные:
УЗИ органов брюшной полости: Нарушение реологических свойств 

желчи. Спленомегалия.
Эзофагогастродуоденоскопия: Рефлюкс-эзофагит. Эндоскопичес-

кие признаки аксиальной грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. 
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Эндоскопическая картина неатрофического гастрита. Бульбит. Положи-
тельный симптом «манной крупы». Hp тест +++.

В биохимическом анализе крови выявлено значительное повыше-
ние билирубина (общий — 47,3 мкмоль/л (5–12), прямой — 8,1 мк-
моль/л (0–5). Остальные показатели в пределах нормы.

Клинический анализ крови: лейкоциты 2,93 х109/л (N-4-9), эритро-
циты 1.77 х1012 /л(N-4,3 - 5,7), гемоглобин 78 г/л (N-120 – 180), гемато-
крит 20.6% (N-36 - 56), MCV (Средний объём эритроцита) 116.4 фл ( 80 
- 100), MCH (Среднее содержание HGB в эритроците) 44.1 пг (N-27 -32), 
MCHC (Средняя концентрация HGB в клетке) 379 г/л ( N-320 - 380), тром-
боциты 85х109/л (N-120 - 380), нейтрофилы абс 1.66 х 109/л (N-1,78 - 
5,8), лимфоциты абс 1.11х109/л (N-1,32 - 3,74), моноциты абс 0.13х109/л 
(N-0,3 - 0,4), эозинофилы абс 0.03х109/л (N-0,04 - 0,54), базофилы абс 
0.00х109/л (N-0,01 - 0,08). СОЭ по Панченкову 52 мм/ч  (2 – 15). Ми-
кроскопия крови: Anisocytosis ++, Macrocytosis++, гиперсегментация 
ядер+.
По результатам обследования выставлен диагноз: 

Макроцитарная гиперхромная анемия средней степени тяжести. 
Тромбоцитопения 1ст. Гипербилирубинемия. 

Лечение решено назначить после дообследования.
Учитывая значимую выраженность анемии, пациенту предложена го-

спитализация для дообследования и лечения. Пациент категорически 
отказался от госпитализации, несмотря на то, что проводилась подроб-
ная беседа, и он был предупрежден о возможных осложнениях.

Проведено дополнительное обследование:
Фиброколоноскопия: органической патологии не выявлено.
Определен уровень витамина В9 (Фолиевая кислота) — 7.75 нг/мл, 

что соответствует норме. 
Прямая и непрямая пробы Кумбса — отрицательны. 
Проведена стернальная пункция. Миелограмма: «На фоне выра-

женного мегалобластического эритропоэза и гигантизма нейтрофилов 
(картина мегалобластной анемии) отмечается некоторое снижение про-
лиферации мегакариоцитов и незначительное увеличение количества 
бластных клеток до 2,5%».

За время проведения обследования самочувствие пациента ухуд-
шилось: наблюдалось прогрессирование одышки при физической на-
грузке, ощущение сердцебиения, усилилась слабость. Отмечалась от-
рицательная динамика анализа крови — снижение Нв с 78 г/л до 70 г/л. 
Пациент был госпитализирован. 
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Учитывая выраженную макроцитарную анемию, нормальный уровень 
фолиевой кислоты, результаты миелограммы, был выставлен диагноз 
Мегалобластная (В12-дефицитная анемия), тяжелой степени.

В связи с тяжестью состояния однократно была проведена трансфу-
зия эритроцитарной массы 333мл. Начата инфузионная терапия циано-
кобаломином. 

На 5-й день терапии цианокобаламином наблюдался ретикулоцитар-
ный криз, что подтвердило диагноз В12- дефицитной анемии. Также 
отмечалось повышение уровня гемоглобина до 96 г/л; нормализация 
уровня лейкоцитов (6,2х109/л). С учетом слабой динамики роста тром-
боцитов с 4 дня госпитализации проведена терапия дексаметазоном по 
протоколу лечения иммуных тромбоцитопений с быстрым эффектом в 
виде нормализации уровня тромбоцитов (191х109/л).

Так же на фоне терапии наблюдалось уменьшение выраженности ге-
молиза (нормализация уровня билирубинемии до 15,9 мкмоль/л). 

В рамках исследования генеза мегалобластной анемии не получено 
данных в пользу дифиллоботриоза, алиментарных нарушений, злоупо-
требления алкоголем. Таким образом, наиболее вероятной причиной 
анемии явилось нарушение всасывания витамина В12 в результате сни-
женной выработки фактора Кастла. Для подтверждения данного пред-
положения было проведено определение антител к внутреннему факто-
ру Кастла, IgG — результат положительный.

При контрольном осмотре пациента в поликлинике через две недели 
после выписки из стационара отмечались нормализация самочувствия 
и гематологических показателей: эритроциты 3.98 х1012/л, гемоглобин 
134 г/л, тромбоциты 179х109/л, билирубин общий 15.9 мкмоль/л, били-
рубин прямой 1.8 мкмоль/л.

Заключение: данный клинический случай представляет интерес тем, 
что при типичной гематологической картине В-12 анемии (выраженная 
гиперхромная макроцитарная анемия, лейкопения, тромбоцитопения, 
явления гемолиза) и характерных изменениях в костном мозге (меду-
лярный мегалобластоз), наблюдается ряд нетипичных моментов: 
• молодой возраст пациента,
• отсутствие неврологической симптоматики при наличии тяжелой 

анемии
• неатрофический характер гастрита
Выводы: 

При наличии макроцитарной анемии, даже при выявлении неатро-
фического гастрита необходимо определять уровень В12 и антитела к 
внутреннему фактору Кастла. Особенно это важно у пациентов молодо-
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го возраста, так как, по всей видимости, атрофия слизистой желудка, 
визуально определяемая при ЭГДС, развивается позже, чем образуются 
антитела к внутреннему фактору Кастла. 

Большую роль в эффективности лечения занимает профилактика и 
диспансеризация населения. В данном клиническом случае пациент не 
проходил плановых диспансерных обследований. Регулярное обследо-
вание пациента могло бы привести к более раннему выявлению заболе-
вания и лечению в рамках амбулаторных условий.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ВЕДЕНИЯ ОСТРОЙ 
ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ АНЕМИИ КРАЙНЕ ТЯЖЕЛОЙ 

СТЕПЕНИ В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ.
Лунев Виктор Иванович, ассистент кафедры 

Научный руководитель: Кудина Екатерина Владимировна, к.м.н., 
доцент кафедры поликлинической терапии лечебного факультета 

РНИМУ им Н.И. Пирогова

Пациентка 26 лет, обратилась к врачу общей практики с жалобами 
на выраженную слабость, недомогание, быструю утомляемость, голо-
вокружение.

В анамнезе обильные длительные кровянистые выделения из поло-
вых путей в течение 14 дней по типу обильного менструального кровот-
ечения (ОМК).

Ранее длительных и обильных менструаций не отмечала. Самочув-
ствие было хорошим. Регулярно проходила диспансерное обследова-
ние. Показатели Нb находились в пределах 125–130 г/л. Последний 
анализ крови был сделан полгода назад, Нb 130 г/л.

При осмотре состояние средней тяжести. Рост 167 см. Масса тела 
65 кг. Кожные покровы и видимые слизистые бледные. Дыхание в лег-
ких везикулярное, проводится во все отделы, хрипы не выслушиваются, 
частота дыхательных движений 18 в минуту. Тоны сердца ясные, ритм 
правильный, ЧСС — 100 ударов в мин, АД 100/60 мм рт. ст. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный. Перистальтика сохранена. Моче-
испускание свободное. Очаговой неврологической симптоматики не 
выявлено. Психоневрологический статус без особенностей. 

В клиническом анализе крови выявлено снижение уровня гемогло-
бина до 40 г/л.

По результатам осмотра врачом гинекологом выставлен диагноз: 
Аномальное маточное кровотечение репродуктивного периода, ост-
рая постгеморрагическая анемия крайне тяжелой степени тяжести 
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(Hb – 40 г/л). Рекомендована госпитализация в гинекологическое отде-
ление стационара. Пациентка от госпитализации отказалась.

Назначено лечение в условиях дневного стационара: гемостатичес-
кая терапия — транексамовая кислота 1000 мг 3 р./сут per os, комплекс 
железа (III) гидроксида с декстраном 100 мг 2 раза в сутки в/м в те-
чение 9 дней. Расчет дозы препарата железа проводился по формуле: 
Железо, которое следует возместить (мг) = масса тела (кг) × (расчетный 
уровень гемоглобина (г/л) − реальный уровень гемоглобина (г/л) × 0,24. 
Для массы тела свыше 35 кг расчетный уровень гемоглобина (г/л) при-
нимался равным 150 г/л.

С учетом длительности кровянистых выделений и риска инфекцион-
ных осложнений начата противовоспалительная терапия.

На фоне проводимой консервативной терапии удалось добиться 
положительного эффекта. Достигнут полный гемостаз. Отмечено по-
вышение уровня гемоглобина до 56 г/л, ретикулоцитов до 7,8%. Само-
чувствие пациентки улучшилось. Планируется продолжение терапии 
до достижения уровня Нb 70 г/л, после чего перевод на пероральный 
прием препаратов железа до полной нормализации уровня Нb и восста-
новления депо железа. 
Заключение.

Данный клинический случай свидетельствует о возможности успеш-
ного амбулаторного ведения пациентов с крайне тяжелой степенью 
анемии в условиях дневного стационара. Отдельного внимания заслу-
живает несоответствие между тяжестью состояния и объективными 
данными. Таким образом, данный случай демонстрирует необходи-
мость более глубокого и вдумчивого подхода к каждому пациенту, т.к. 
кажущаяся легкость клинического состояния может не соответствовать 
реальной тяжести состояния пациента.
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