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ных — 5—14%). Частота анемий в пожилом возрасте 
распределяется следующим образом: ЖДА — 45%, АХЗ 
68—76% (АХЗ, связанные с хроническими заболевания-
ми почек — 22,6%, хроническими диффузными заболе-
ваниями печени — 22,4%, хроническими заболеваниями 
легких — 19%, хроническими воспалительными забо-
леваниями желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) — 18%, 
хроническими эндокринологическими заболеваниями — 
16%, злокачественными новообразованиями — 6%, рев-
матоидным артритом — 6%), острая и хроническая пост-
геморрагическая анемия — 6%, гемолитические анемии 
(приобретенные и наследственные) — 3%, апластические 
анемии — 3—4%, В12 и фолиеводефицитные анемии — 
2—3%, неидентифицированные — 17%. У половины 
больных имеются сопутствующие заболевания, индуци-
рующие анемию (два и более), поэтому процентное рас-
пределение видов анемий условно. Не удается установить 
причину анемии у 17—20% больных [4].

Анемия выявляется у 4% мужчин и у 8% женщин, а 
среди лиц среднего и пожилого возраста — у 8—44%. 
Одним из распространенных вариантов анемий является 
анемия хронических заболеваний (АХЗ), или анемия хро-
нического воспаления, или железоперераспределительная 
анемия, которая встречается у пациентов с хронической 
активацией клеточного иммунитета и продолжается более 
1—2 мес. Частота встречаемости этой анемии при ряде 
хронических заболеваний достигает 100% [1, 2].

АХЗ по распространенности занимает 2-е место сре-
ди анемий после железодефицитной анемии (ЖДА) [3]. 
Заболеваемость в пожилом и старческом возрасте харак-
теризуется полиморбидностью, т.е. накоплением заболе-
ваний, среди которых значимое место занимает анемия. 
Распространенность АХЗ в пожилом и старческом воз-
расте варьирует от 2,9 до 61% у мужчин и от 3,3 до 41% 
у женщин. У госпитализированных пожилых больных 
ее частота достигает 36—80% (у амбулаторных боль-
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 ◆ Анемию, возникающую при инфекционно-воспалительных процессах, неинфекционных воспалительных заболева-
ниях, опухолях называют «анемией при хронических заболеваниях» (АХЗ), подчеркивая роль основного заболевания 
в ее патогенезе. Частота встречаемости анемии при ряде хронических заболеваний достигает 100%. При всем много-
образии патогенетических механизмов анемий в данных ситуациях одним из основных считается перераспределение 
железа в клетки макрофагальной системы, активирующейся при различных воспалительных (инфекционных и не-
инфекционных) или опухолевых процессах. По распространенности АХЗ занимают 2-е место после железодефицитной 
анемии (ЖДА). 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 госпитализированных пожилых боль-
ных ее частота достигает 36—80% (у амбулаторных больных 5—14%). Среди больных системными заболеваниями 
соединительной ткани анемия встречается почти у половины пациентов, причем преобладает АХЗ. При хронических 
заболеваниях почек анемия с уровнем гемоглобина менее 100 г/л регистрируется более чем у 25% больных.
Подробно указаны диагностические критерии АХЗ. Основным способом коррекции анемии у данной категории пациен-
тов является лечение активного воспалительного процесса — антибактериальная терапия с учетом характера предпо-
лагаемого или верифицированного инфекционного агента, базисная и противовоспалительная терапия ревматических 
заболеваний, хирургическое лечение при соответствующих показаниях (абсцессы брюшной полости, гнойный пиело-
нефрит и др.). Назначение препаратов железа, витамина В12 в этих ситуациях обычно неэффективно и лишь затяги-
вает своевременное выявление основной причины анемии и соответствующую терапию. Выделение АХЗ в отдельный 
патогенетический вариант и осведомленность о нем имеет важное значение ввиду сходства данного варианта с ЖДА и 
некоторыми сидероахрестическими анемиями, хотя сущность и терапевтические подходы при этих анемиях различны.
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 ◆ The anemia originating under infectious infl ammatory processes, non-infectious infl ammatory diseases, tumors is called 
“anemia under chronic diseases” to emphasize the role of main disease in its pathogenesis. The rate of occurrence of anemia 
under certain diseases reaches 100%. But, in these situations, for all that diversity of pathogenic mechanisms of anemia, one of 
the main mechanisms is considered the redistribution of iron into cells of macrophage system activating under various infl am-
matory (infectious and non-infectious) or neoplastic processes. The anemia under chronic diseases by their prevalence takes 
second place after iron-defi ciency anemia. The prevalence of anemia under chronic diseases in old and senile age varies from 
2.9% to 61% in males and from 3.3% to 41% in females. In young and mature age, anemia under chronic diseases is more 
often detected in females. In hospitalized patients of old age its rate goes up to 36-80% whereas in out-patients it goes to5-14%. 
Among patients with systemic diseases of connective tissue anemia occurs almost in half of patients and at that anemia under 
chronic diseases is prevailing. The diagnostic criteria of anemia under chronic diseases are indicated in details.
The main mode of correction of anemia in this category of patients is the treatment of active infl ammatory process. This 
treatment includes antibacterial therapy considering character of supposed of verifi ed infection agent, basic and anti-
infl ammatory therapy of rheumatoid diseases, surgery treatment under corresponding indications (abscess of abdominal 
cavity, purulent pyelonephritis, etc.). In these situations, prescription of iron preparations, vitamin B12 as usually is ineffi cient 
and only delaying timely detection of main cause of anemia and onset of corresponding therapy. The picking out of anemia 
under chronic diseases as a separate pathogenic alternative and awareness about it both have important value in view of 
matching of this alternative to iron-defi ciency anemia and certain sideroblastic anemias although essence and therapeutic 
approaches under these anemias are different. 
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симптомов какого либо общего заболевания, часто ма-
скируя основное заболевание или маскируясь им. Наблю-
дается прямая связь между степенью АХЗ и тяжестью 
основного заболевания. Анемизация усиливает клиниче-
ские проявления при поражении артерий, снабжающих 
головной мозг и нижние конечности, усугубляет сердеч-
ную недостаточность, при заболеваниях легких анемия 
обостряет гипоксический синдром. Организм адаптиру-
ется к низкому уровню гемоглобина (Hb) и эритроцитов, 
и больные часто свыкаются со своим недомоганием, объ-
ясняя его переутомлением на работе, психоэмоциональ-
ными перегрузками, другими факторами. Изменения со 
стороны внутренних органов появляются тогда, когда 
уровень Hb падает до 80—70 г/л, а при снижении кон-
центрации Hb менее 40 г/л высока вероятность развития 
анемической комы [6].

Критерии анемии (по ВОЗ): женщины — концентра-
ция Hb менее 120 г/л (во время беременности — менее 
110 г/л), мужчины — концентрация Hb менее 130 г/л.

При АХЗ умеренной и легкой степени тяжести концен-
трация Hb обычно составляет 100—110 г/л, при тяжелых 
заболеваниях может снижаться до 80—90 г/л и ниже. Если 
степень снижения концентрации Hb не соответствует тя-
жести заболевания, необходимо искать другую (специфи-
ческую) причину анемии, в первую очередь кровотечение 
и гемолиз.

Нормальные показатели гемограммы и обмена железа 
в организме представлены в таблице [1].

При морфологическом исследовании эритроцитов при 
АХЗ выявляют нормохромию или умеренную гипохро-
мию. Диаметр центрального просветления и перифери-
ческое «затемнение» в эритроците соотносятся примерно 
как 1:1, при гипохромии — как 2—3:1. Цветовой показа-
тель равен 0,85—1,05 и в случае прогрессирования ане-
мии становится гипохромным. В мазке крови при АХЗ 
преобладают нормоциты и редко могут быть микроциты. 
При нормоцитарных анемиях MCV равен 81—100 фл. 
В костном мозге наблюдается регенерация — число рети-
кулоцитов 1,5—5%. Количество лейкоцитов соответствует 
сопутствующей патологии. В случае инфекции и тяжелой 
интоксикации выявляется токсическая зернистость ней-
трофилов. Для постановки диагноза необходимо оценить 
адекватность состояния обмена железа: железа сыворот-
ки (ЖС), ферритин сыворотки (ФС), степень насыщения 
трансферрина железом (НТЖ) и сывороточный уровень 
трансферриновых рецепторов (ТфР).

Уровень ферритина — золотой стандарт для оценки 
количества железа, запасенного в организме: он прямо 
пропорционален накоплению железа в макрофагах и ге-
патоцитах, если при этом нет инфекции или воспалитель-
ного процесса. Его снижение имеет 100% специфичность 
в отношении выявления железодефицитных состояний. 
Концентрация ферритина может увеличиваться при АХЗ, 
связанных с инфекционным процессом, воспалением и 
злокачественным заболеванием.

Содержание Hb в ретикулоцитах более 28 пкг указы-
вает на достаточные запасы железа для синтеза Hb и эри-
тропоэза. Необходимо учитывать, что трансферрину (Тф) 
свойственны качества «отрицательного» белка острой 
фазы, т. е. острое воспаление способствует снижению его 
уровня. Злокачественные новообразования, заболевания 
печени, нефротический синдром и плохое питание могут 
уменьшать концентрацию сывороточного Тф, в то время 
как беременность и прием пероральных контрацептивов 
могут повышать этот показатель.

Общая железосвязывающая способность сыворотки 
крови (ОЖСС) отражает степень «голодания» сыворотки 
и коррелирует с уровнем Тф. При дефиците железа (ДЖ) 
наблюдается повышение ОЖСС. Уменьшение этого пока-
зателя наблюдается при заболеваниях, сопровождающихся 

Основным  патогенетическим  механизмом  при АХЗ 
считается перераспределение железа в клетках макрофа-
гальной системы, активирующейся при различных воспа-
лительных или опухолевых процессах.

Анемии очень разнообразны по этиологии, патогенезу 
и клинико-гематологическим признакам. В клинико-пато-
генетической классификации анемий выделяется раздел, 
касающийся нарушения обмена железа (железодефицит-
ная, железоперераспределительная, сидероахрестическая 
анемия). В морфологической классификации анемий АХЗ 
относится к нормоцитарным анемиям, а по степени реге-
нерации — к регенераторным.

В соответствии с МКБ 10-го пересмотра учитывают 
следующие формы анемий, связанных с хроническими 
заболеваниями: D63 Анемия при хронических болезнях, 
классифицированных в других рубриках; D63.0 Анемия 
при новообразованиях (С00+); D63.8 Анемия при других 
хронических болезнях, классифицированных в других ру-
бриках.

Клинические ситуации, ассоциирующиеся с АХЗ: 
острые и хронические инфекции — вирусные, включая 
ВИЧ, бактериальные, паразитарные, грибковые; опухо-
ли — гемобластозы, солидные опухоли; аутоимунные за-
болевания — ревматоидный артрит, системная красная 
волчанка и другие заболевания соединительной ткани, ва-
скулиты, саркоидоз; хронические воспалительные заболе-
вания кишечника; хронические заболевания почек (ХЗП); 
эндокринная патология; заболевания печени; хрониче-
ские невоспалительные заболевания — тяжелая травма, 
термические ожоги; смешанные заболевания — алкоголь-
ный цирроз печени, недостаточность кровообращения, 
тромбофлебиты, ишемическая болезнь сердца [5].

Клинические проявления у больного анемией опре-
деляются патологией, вызывающей анемизацию, и вы-
раженностью гипоксии тканей. АХЗ является одним из 

Нормальные показатели гемограммы и обмена железа
Показатель Мужчины Женщины

Hb (гемоглобин), г/л 130—170 120—150
RBC (количество эритроцитов), 
млн/мкл 

4,5—5,7 3,9—5,0

Ht (гематокрит), % 40—50 36—44
Цветовой показатель, ед. 0,85—1,05 0,85—1,05
Средний диаметр эритроцитов, мкм 7—8 7—8
MCV (средний объем эритроцита), фл 
(мкм3)

80—97 80—97

MCH (среднее содержание Hb в одном 
эритроците), пг

27—32 27—32

МСНС (средняя концентрация Hb 
в эритроцитах), г/дл

30—38 30—38

RDW (коэффициент вариации объема 
эритроцитов; показатель анизоцитоза 
эритроцитов), %

13—14,5 13—14,5

Rt (ретикулоциты), % 0,5—1,5 0,5—1,5
CHr (среднее содержание Hb в 
ретикулоцитах), пг

28 28

Железо сыворотки, мкмоль/л 11,6—31,3 9—30,4
Общая железосвязывающая 
способность сыворотки, мкмоль/л

45—75 На 
10—15% 
ниже

Содержание трансферрина, мг/л < 60 лет: 
2—4 мг/л; 

> 60 лет: 
1,8—3,8

Ферритин сыворотки, мкг/л 15—200 12—150
Насыщение трансферрина железом, % 15—45
Растворимые трансферриновые 
рецепторы, мг/л

2,4 ± 0,67
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тов (миелотоксическое действие). Анемия ассоциируется с 
уменьшением продолжительности жизни и ухудшением 
качества жизни ВИЧ-положительных больных [9].

Анемия при хроническом заболевании почек (ХЗП). Са-
харный диабет и артериальная гипертензия являются ос-
новными причинами терминальной стадии ХЗП. Для паци-
ентов с впервые установленным диагнозом ХЗП основной 
задачей является замедление прогрессирования заболева-
ния за счет оптимизации лечения основного заболевания. 
Анемия при ХЗП развивается вследствие неспособности 
почек секретировать достаточное количество ЭПО для 
стимуляции адекватного эритропоэза и усугубляется ДЖ, 
тяжелым гиперпаратиреозом, острыми или хроническиеми 
воспалительными заболеваниями, укорочением продолжи-
тельности жизни эритроцитов. Анемия усугубляется по 
мере прогрессирования ХЗП. Руководство NKF—K/DOQI 
[10] рекомендует поддерживать Hb на уровне 110—120 г/л 
у пациентов с терминальной стадией ХЗП. Следует поддер-
живать Hb на том же уровне (110—120 г/л) у пациентов с 
ХЗП не в терминальной стадии. Консультация нефролога 
рекомендуется при уровне креатинина сыворотки 1,5 мг/
дл для женщин и до 2 мг/дл для мужчин (только 20—25% 
пациентов направляются к нефрологу до того, как им по-
требуется проведение диализа).

Диагностические критерии анемии при ХЗП. Клини-
ческие признаки (симптомы зависят от степени тяжести 
анемии и могут манифестировать желудочно-кишечным 
или маточным кровотечением, появляется утомление), 
патология (недостаточность экскреторной функции почек 
и накопление продуктов обмена в плазме крови, обуслов-
ленные снижением срока жизни эритроцитов и умеренной 
гемолитической анемией, недостаточностью выработки 
почками ЭПО). Данные лабораторных исследований (лей-
коциты — без морфологических и количественных осо-
бенностей; тромбоциты — количество в крови в норме 
или немного повышено, функционирование может быть 
патологически изменено; эритроциты — нормоцитарная/
нормохромная анемия; эритроциты с зазубренным краем 
(эхиноциты); количество ретикулоцитов в норме) [11].

Анемия при системных заболеваниях соединитель-
ной ткани обусловлена нарушением синтеза ЭПО, ДЖ 
вследствие кровопотери из язв и эрозий ЖКТ, развиваю-
щихся при длительном приеме противовоспалительных 
средств. Ревматоидный артрит сопровождается анемией в 
16—65% случаев. В группе больных с анемическим син-
дромом 77% пациентов имеют АХЗ и 23% — ЖДА. Раз-
витию анемии при ревматоидном артрите способствует 
повышенный уровень воспалительных цитокинов. При-
мерно у половины больных системной красной волчанкой 
наблюдается анемия с содержанием Hb менее 100 г/л, она 
или гипо- или нормохромного типа. Во всех случаях ане-
мии на фоне болезней соединительной ткани необходимо 
лечение основного заболевания.

Диагностические критерии анемии при системной 
красной волчанке. Клинические признаки (субфебрильная 
температура тела, артрит и артралгия, поражение кожи, 
нарушения со стороны нервной системы (психологиче-
ские и неврологические изменения), перикардит, боль в 
грудной клетке, обусловленная плевритом, анорексия, 
тошнота, рвота и боль в животе, гепатомегалия), пато-
логия (клеточный иммунитет ослаблен, циркулирующие 
иммунные комплексы могут вызвать повреждение тканей 
многих систем органов). Данные лабораторных исследо-
ваний (количество лейкоцитов в крови снижено (как пра-
вило, оно составляет более 2,0 ∙ 109/л); количество тром-
боцитов в крови также снижено; эритроциты — нормо-
цитарная/нормохромная анемия, гемолиз, аутоантитела; 
циркулирующие антикоагулянты могут вызвать удлине-
ние парциального тромбопластинового времени; могут 
присутствовать антинуклеарные антитела, которые могут 

значительной потерей или усиленным потреблением белка 
(нефротический синдром, хроническая почечная недоста-
точность, тяжелые ожоги, хронические инфекции и актив-
ные воспалительные процессы, злокачественные новообра-
зования, тяжелые заболевания печени). Нет данных о влия-
нии воспалительных реакций на концентрацию ТфР [7].

Отличительной чертой АХЗ является сочетание ДЖ и 
соответственно недостатка железа в кроветворной ткани 
костного мозга с интенсивным захватом железа макрофа-
гами и дендритными клетками ретикулоэндотелиальной 
системы (РЭС). Высвобождаемое из разрушающихся эри-
троцитов железо, которое в нормальных условиях повтор-
но используется в синтезе новых молекул гемоглобина, 
попадает в железосодержащее депо. В результате возрас-
тает содержание ФС. АХЗ диагностируется при наличии 
гипоферремии и повышенного либо нормального уровня 
ФС. Это происходит в результате стимуляции накопления 
железа в РЭС и иммунной активации синтеза ферритина. 
При ЖДА и АХЗ отмечается снижение концентрации ЖС 
и насыщение Тф железом. Уменьшение насыщения Тф 
железом при АХЗ отражает снижение сывороточной кон-
центрации железа, тогда как при ЖДА происходит увели-
чение содержания Тф (в первом случае данный показатель 
находится в пределах нормы либо повышен), что делает 
уменьшение насыщения Тф железом более выраженным. 
При сочетании АХЗ с сопутствующей ЖДА чаще отмеча-
ются микроцитоз и более тяжелая степень выраженности 
патологических изменений. Для выявления функциональ-
ного ДЖ в период проведения терапии эритропоэтином 
(ЭПО) у пациентов с АХЗ предлагается определять про-
центное соотношение гипохромнии эритроцитов и уровня 
Hb в ретикулоцитах [8].

Диагностические критерии АХЗ: клинические призна-
ки (зависят от заболевания: воспалительное, опухолевое 
или инфекционное); патология (гипопролиферативная 
анемия, нарушение выделения железа из клеток системы 
мононуклеарных фагоцитов для синтеза Hb, срок жизни 
эритроцитов снижен); данные лабораторных исследова-
ний (лейкоциты и тромбоциты: изменения зависят от за-
болевания, при котором наблюдается анемия; эритроциты: 
уровень Hb снижен — чаще анемия от легкой (Hb 95 г/л) 
до умеренной (Hb 80 г/л) степени тяжести; Ht снижен; 
нормоцитарная/нормохромная анемия; микроцитарная 
гипохромная анемия; количество ретикулоцитов в крови 
в норме или немного повышено; биохимический анализ 
крови: уровень ЖС нормальный или умеренно снижен; 
ОЖСС в норме или снижена; снижен или нормальный 
уровень Тф; снижено НТЖ; уровень ФС в норме или по-
вышен; уровень цитокинов повышен; красный костный 
мозг: содержание гемосидерина в норме или повышено, 
количество сидеробластов снижено); лечение: отсутству-
ет эффект лечения препаратами железа [5].

Частные формы АХЗ
Анемии при хронических воспалительных (инфекци-

онных) заболеваниях. Чаще всего анемия развивается 
при гнойных заболеваниях легких, почек и других орга-
нов спустя месяц после начала болезни. Hb снижается до 
110—90 г/л. АХЗ может стать ведущим симптомом скры-
топротекающего заболевания. При таких АХЗ не требует-
ся специальной корригирующей терапии, лечение должно 
быть направлено на основное заболевание.

Анемия на фоне ВИЧ-инфекции. Вирусная нагрузка 
при ВИЧ-инфекции обратно пропорционально коррелиру-
ет со всеми гематологическими показателями. Заболева-
ние может вызывать анемию путем влияния на продукцию 
цитокинов и подавления эритропоэза, уменьшения концен-
трации ЭПО и увеличения риска развития оппортунисти-
ческих инфекций. Терапия, используемая в лечении ВИЧ, 
также является причиной снижения количества эритроци-
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сердцебиение, нарушение когнитивных функций, тошно-
та, снижение температуры кожных покровов, нарушение 
функции иммунной системы, головокружение, головная 
боль, боль в груди, одышка, депрессия и нарушение рабо-
тоспособности. Наличие анемии у больных ЗН повышает 
риск смерти. Анемия оказывает неблагоприятное влияние 
на качество жизни и прогноз у больных ЗН. Лечение ане-
мии снижает потребность в гемотрансфузиях на 7—47%. 
Лишь у 50% онкологических больных наблюдается пол-
ноценный терапевтический ответ на обычные дозы ЭПО. 
Внутривенное введение железа значительно улучшает от-
вет на терапию ЭПО [14].

Анемия при хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). При застойной ХСН анемия выявляется у 17% па-
циентов, более половины (58%) из которых имеют АХЗ. 
Распространенность и тяжесть анемии увеличиваются с 
возрастанием функционального класса ХСН. При ХСН 
развивается ишемия костного мозга, повышается уровень 
провоспалительных цитокинов, что угнетает нормальный 
гемопоэз и уменьшает продолжительность жизни эритро-
цитов, затрудняется высвобождение железа из РЭС, на-
рушаются синтез и рецепция ЭПО. Широкое применение 
аспирина для лечения сердечной патологии нередко при-
водит к образованию язвенных дефектов слизистой ЖКТ 
и кровотечению из них. Побочным эффектом при при-
менении ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента может быть снижение уровня эндогенного ЭПО, 
непосредственное угнетение эритропоэза и усугубление 
анемии. Наличие анемии приводит к стойкой ишемии 
мио карда. Даже при отсутствии органических заболе-
ваний сердечно—сосудистой системы тяжелая анемия 
(уровень Hb менее 40—50 г/л) ведет к застойной ХСН. 
Выраженность кардиальных симптомов прямо корре-
лирует с тяжестью и продолжительностью анемии. При 
резистентной к стандартной терапии застойной ХСН и 
анемии назначение рекомбинантного ЭПО (при необхо-
димости в сочетании с препаратами железа) способству-
ет улучшению клинических проявлений ХСН, при этом 
снижается потребность в диуретиках, улучшается пере-
носимость физических нагрузок, снижается летальность 
от сердечно-сосудистых заболеваний. Вместе с тем при 
использовании ЭПО следует соблюдать осторожность, 
есть сведения, что повышение уровня Ht выше 35% со-
провождается увеличением риска развития острого ин-
фаркта миокарда и смерти, во всяком случае при нали-
чии терминальной почечной недостаточности у больных 
с ХСН [15].

Диагностический алгоритм при анемии хронического 
течения. Первоначально исключается гемолитический 
характер анемии на основании исследования билиру-
бина, ретикулоцитов и наличия стеркобилина в кале. 
При исключении гемолиза тактику определяет карти-
на периферической крови. При низком цветовом пока-
зателе (ЦП) определяется уровень ЖС. Его снижение 
обязывает искать причину гипохромии (источник кро-
воточивости, дефект питания, наличие опухоли, хро-
ническая инфекция). При повышенном ЦП и панцито-
пении необходима стернальная пункция. Она позволит 
подтвердить мегалобластную трансформацию костного 
мозга или лейке мию. Мегалобластное кроветворение 
обязывает исключать опухоль желудка, глистную инва-
зию. Негативные результаты предшествующих этапов 
об следования являются показанием к трепанобиопсии. 
Для анализа компенсаторной активности эритропоэза 
и оценки эффективности последующей терапии обяза-
тельно определение в крови содержания ретикулоцитов 
и его динамики. Эффект лечения препаратами железа и 
витамином В12 определяется развитием так называемого 
ретикулоцитарного криза, т. е. возрастанием количества  
ретикулоцитов (норма 1—2%) при лечении  железом до 

приводить к появлению клеток красной волчанки; уровни 
комплемента низкие).

Диагностические критерии анемии при хроническом 
гепатите и циррозе печени. Клинические признаки (ане-
мия вторична по отношению к нарушениям функции пе-
чени, самая распространенная причина немегалобластной 
макроцитарной анемии, наблюдается примерно в полови-
не случаев заболеваний печени), патология многообраз-
ная (гемолиз, сниженный ответ костного мозга, дефицит 
фолиевой кислоты; кровопотеря, нарушения в липидном 
составе мембраны эритроцита). Данные лабораторных 
исследований (лейкоциты — нейтропения, нейтрофилез 
или лимфопения; тромбоциты — количество в крови сни-
жено, патологическое функционирование; эритроциты — 
анемия легкой или умеренной степеней (макроцитарная, 
нормоцитарная, микроцитарная), округлые макроциты, 
мишеневидные эритроциты, шпоровидные эритроциты, 
акантоциты; количество ретикулоцитов в крови повыше-
но); красный костный мозг (нормо- или гиперклеточный с 
эритроидной гиперплазией, вакуолизация клеток—пред-
шественников эритроцитов).

Эндокринная патология встречается довольно часто. 
При этом возможно развитие всех морфологичских ва-
риантов анемии: нормо-, гипо-, макроцитарной. Так, при 
первичном гиперпаратиреоидизме АХЗ наблюдается у 
каждого второго больного. Гипотиреоз сопровождается 
анемией у 30—60% пациентов. Анемия при гипопитуи-
таризме встречается в 32 — 46% случаев. Во всем мире 
продолжает расти число больных сахарным диабетом. По 
мере прогрессирования сахарного диабета базальная мем-
брана клубочков утолщается в результате гликозилирова-
ния, что приводит к повышению внутрипочечного давле-
ния. Это повреждение приводит к снижению продукции 
ЭПО и развитию анемии [12].

Диагностические критерии анемии при эндокрин-
ных заболеваниях. Клинические признаки (симптомы 
являются специфическими: гипертиреоз, гипотиреоз, 
гиперфункция коры надпочечников, гипофункция коры 
надпочечников, гипоандрогенемия, сахарный диабет), 
патология (гипертиреоз — повышенная общая масса эри-
троцитов крови обусловлена ускоренной пролиферацией; 
гипотиреоз — уменьшение общей массы эритроцитов 
крови обусловлено снижением потребности в кислороде; 
гиперфункция коры надпочечников — умеренное полици-
темическое состояние обусловлено повышенным уровнем 
андрогенов; гипофункция коры надпочечников — состо-
яние гемоконцентрации с нормальным или немного по-
вышенным уровнем гематокрита, обусловленное нехват-
кой минералокортикоидов; гипогонадизм — анемия, об-
условленная сниженным уровнем андрогенов; сахарный 
диабет — ложно повышенный уровень гематокрита, при 
кетоацидозе может развиться острый гемолиз) [13].

Анемия при злокачественных новообразованиях (ЗН). 
Распространенность анемии у больных ЗН варьирует от 
5 до 90%. Легкая анемия после проведения химиотерапии 
наблюдается у 100% пациентов, а частота среднетяжелой 
и тяжелой анемии может достигать 80%. Возникновение 
анемии способствует прогрессированию основного забо-
левания. Анемия при ЗН является результатом цитокино-
посредованной регуляции эритропоэза: нарушение утили-
зации железа, супрессия дифференцировки эритроидных 
клеток — предшественников и неадекватная продукция 
ЭПО и уменьшение продолжительности жизни эритро-
цитов. Приблизительно 75% пациентов с ЗН предъявляют 
жалобы на симптомы утомляемости (слабость, апатия), 
проблемы с началом и окончанием выполнения заданий, 
на необходимость поспать в течение дня (61% пациентов 
отмечали, что утомляемость более неблагоприятно воз-
действует на их жизнь, чем боли, связанные с ЗН). Дру-
гие побочные эффекты, связанные с анемией: учащенное 
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лизом мочи, УЗИ, используют рентгенологические методы 
(при туберкулезе почек и мочевыводящей системы), назна-
чают обследование у уролога и гинеколога (при урогени-
тальном туберкулезе).

Диагностика саркоидоза — рентгенография легких, 
компьютерная томография средостения. При подозрении 
на злокачественные опухоли выполняется полная програм-
ма онкологического поиска (эндоскопические, рентгеноло-
гические методы, УЗИ, биопсия) для выявления первичной 
опухоли или ее метастазов, проводятся биопсия перифери-
ческих лимфоузлов и кожи (в измененных участках), брон-
хоскопия с чрезбронхиальной биопсией легкого, диагно-
стический брохоальвеолярный лаваж, открытая биопсия 
легких (при неинформативности других методов) [5].

Общие принципы лечения. Если при эффективном лече-
нии основного заболевания не удается устранить анемию, 
используют дополнительные методы [17, 18]. У больных 
с АХЗ обоснованно применение агентов, усиливающих 
эритропоэз — рекомбинантного ЭПО. Патогенетический 
эффект ЭПО заключается в противодействии антипро-
лиферативному влиянию цитокинов, стимуляции захвата 
железа и синтеза гема в эритроидных предшественниках. 
Синтетический ЭПО является основным средством, при-
меняемым для лечения в наши дни. Его основная зада-
ча — заменить эндогенный ЭПО, который вырабатывает-
ся в недостаточном количестве у людей с АХЗ [19].

По данным литературы, доля больных с АХЗ, отве-
чающих на терапию ЭПО, составляет 25% при миело-
диспластическом синдроме, 80% — при множественной 
миеломе, 95% — при ревматоидном артрите и ХЗП. Сла-
бый ответ на лечение ЭПО сопровождается повышенным 
уровнем провоспалительных цитокинов, с одной сторо-
ны, и плохой доступностью железа для эритроцитарного 
ростка — с другой. До начала терапии и в процессе лече-
ния (при отсутствии эффекта) должен быть исключен ДЖ. 
Желательно измерить концентрацию эндогенного ЭПО 
еще до начала лечения. Если она превышает 500 МЕ/мл, 
вероятность эффективного использования синтетического 
ЭПО невелика. В остальных случаях рекомендуются па-
рентеральные инъекции ЭПО, который увеличивает чис-
ло эритроцитов, ретикулоцитов и повышает уровень Hb, 
а также скорость включения железа в клетки, специфиче-
ски стимулирует эритропоэз, не влияя на лейкопоэз. Кли-
нический эффект терапии ЭПО выражается в коррекции 
анемии и снижении потребности в переливаниях крови. 
Возможно также дополнительное положительное влияние 
ЭПО на течение основного заболевания (через взаимодей-
ствие с каскадом цитокинов) [20].

При АХЗ кроветворение характеризуется недостаточ-
ной доступностью железа, мнения о целесообразности 
терапии железом этих больных неоднозначны. Одним из 
аргументов против такой терапии при АХЗ служит тот 
факт, что размножающиеся микроорганизмы и опухоле-
вые клетки используют железо для своего роста. Терапия 
железом не рекомендуется у пациентов с АХЗ без ДЖ при 
высоком или нормальном уровне ферритина (> 200 мкг/л) 
из-за риска развития побочных эффектов, и перегрузки 
железом. Наряду с этим у больных АХЗ, как было указано 
ранее, нередко отмечается абсолютный ДЖ, а в процессе 
лечения препаратами рекомбинантного ЭПО возможно 
также развитие функционального ДЖ со снижением на-
сыщения Тф и уровня ферритина (на 50—75% ниже нор-
мы). При сопутствующем абсолютном и функциональном 
ДЖ больным рекомендуется дополнительно к ЭПО назна-
чать препараты железа, преимущественно парентерально, 
поскольку всасывание железа в двенадцатиперстной киш-
ке при АХЗ подавлено. Парентеральное введение железа 
усиливает ответ на ЭПО. При этом введение железа не со-
провождается инфекционными осложнениями, поскольку 
в данном случае оно, по-видимому, потребляется в боль-

3—5% к 5—7-му дню терапии, а  при лечении  витами-
ном  В12 — до  10—30% к тому же сроку. В обязательном 
порядке необходимо изучать морфоло гию эритроцитов в 
мазке периферической крови. Это тем более важно, что 
определение ЦП может быть ошибочным, а морфология 
эритроцитов поможет выявить как гипо- или гиперхро-
мию эритроцитов, так и другие их изменения, характер-
ные для той или иной анемии.

Алгоритм обследования при наличии нормоцитарной 
анемии. При наличии у пациента с анемией эритроцитов 
нормального вида и размера в первую очередь требует-
ся подсчет количества ретикулоцитов. При повышенном 
уровне ретикулоцитов необходима дифференциальная 
диагностика между постгеморрагической и гемолитиче-
ской анемией. Если уровень ретикулоцитов нормальный 
или сниженный, определяют ЖС. При снижении его со-
держания необходимо дифференцировать ранний ДЖ и 
АХЗ. При нормальном или повышенном уровне ЖС сле-
дует в первую очередь провести обследование на предмет 
исключения заболеваний почек, печени или эндокринной 
системы. При нормальном уровне ЖС и отсутствии хро-
нических заболеваний необходимо исследовать костный 
мозг. Это позволит обнаружить возможную инфильтра-
цию костного мозга лейкемическими клетками, метаста-
зами опухоли, разрастанием фиброзной ткани, выявить 
миелодиспластический синдром, замаскированную мега-
лобластную анемию, а также констатировать апластиче-
ские анемии или редко встречаемый тип наследственной 
дисэритропоэтической  анемии, при которой имеются 
многоядерные эритробласты. При нормоцитарной анемии 
в первую очередь следует исключить ХПН, дефекты пита-
ния, а также гемолитические анемии [16].

Анемия — не диагноз, а синдром. После проведения 
лабораторного исследования и выявления АХЗ необходимо 
провести комплексное обследование больного для поста-
новки диагноза основного заболевания. При инфекционно-
воспалительных заболеваниях легких (бронхоэктазы, аб-
сцессы, эмпиема плевры) основными методами являются 
рентгенологическое и томографическое исследование лег-
ких, бронхологическое обследование (бронхография, брон-
хоскопия). Заболевания органов брюшной полости (холан-
гиты, абсцессы печени, поддиафрагмальный абсцесс, меж-
петлевой абсцесс, перитонит, воспалительные процессы в 
малом тазу) выявляются с помощью УЗИ, лапароскопии 
органов брюшной полости, гинекологического обследова-
ния. Патологические процессы в почках и мочевыводящих 
путях (апостематозный нефрит, карбункул почки; хрони-
ческий пиелонефрит и др.) помогают определить УЗИ по-
чек, нефроурологическое обследование, бактериологиче-
ский анализ мочи. Первичная диагностика хронического 
остеомиелита — рентгенография костей, инфекционного 
эндокардита — бактериологическое исследование крови, 
эхокардиография, сепсиса — бактериологическое иссле-
дование крови, рентгенологическое исследование легких, 
гинекологическое обследование, УЗИ органов брюшной 
полости, почек. Диагностика хронического активного ге-
патита — изучение функциональных проб печени, сыво-
роточных маркеров вирусов гепатита, иммунологических 
показателей, определение антител к антигенам, УЗИ и би-
опсия печени; ревматоидного артрита — рентгенография 
суставов, исследование крови на ревматоидный фактор, 
на антитела к цитруллинированному пептиду и цитрул-
линированному виментину; серонегативных артритов — 
рентгенография суставов пояснично-крестцового отдела 
позвоночника, крестцово-подвздошных сочленений, иссле-
дование на хламидийную инфекцию, анализ крови на рев-
матоидный фактор. Для диагностики туберкулеза различ-
ных локализаций проводят рентгенографию и томографию 
легких, исследуют мокроту и промывные воды бронхов, а 
также проводят нефроурологическое обследование с ана-
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шей степени эритроцитарным ростком, чем микробными 
агентами [21, 22].

В случае гиперкоагуляционного синдрома, развиваю-
щегося при анемиях на фоне злокачественных, сердеч-
но-сосудистых, инфекционных заболеваний и особенно 
при восстановлении уровня Hb с помощью противоане-
мической терапии, показано применение средств дезагре-
гантного, реологического действия: малых доз аспирина, 
плавикса, тиклида, никотиновой кислоты и при показани-
ях — трансфузий свежезамороженной плазмы под кон-
тролем коагулограммы [4].

При хронической анемии нет необходимости в про-
ведении гемотрансфузий даже в случаях тяжелой ане-
мии, поскольку она развивается постепенно, пациент 
адаптируется к анемизации. Трансфузии оправданны при 
угрожающем жизни состоянии, наличии выраженных 
симптомов со стороны сердечно-сосудистой и легочной 
систем (тахикардия, одышка), затрудняющих повседнев-
ную жизнь пациента. Чаще такая симптоматика развива-
ется при снижении уровня Hb ниже 70 г/л. Однократно 
переливается 2—4 Ед эритроцитарной массы. Не следует 
стремиться быстро скорригировать тяжелую анемию, так 
как при этом возникает риск последующей гиперволемии 
и сердечной недостаточности [23].
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