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Реферат
Анемия хронических заболеваний возникает у пациентов с инфекционными, аутоиммунными заболева-
ниями, при патологии почек, неоплазиях, воспалительных заболеваниях кишечника, ожирении, сахарном 
диабете, застойной сердечной недостаточности и хронических лёгочных заболеваниях. Этот вариант ане-
мии характеризуется в первую очередь нарушением гомеостаза железа, супрессивным воздействием про-
воспалительных цитокинов на эритропоэз, а также изменениями мембраны эритроцитов, ухудшающими 
их выживаемость. Анемия хронических заболеваний — это микро- или нормоцитарная анемия с низким 
уровнем ретикулоцитов. При анемии хронических заболеваний показатели сывороточного железа и транс-
феррина, как правило, снижены или в норме, а уровень ферритина в сыворотке крови — в пределах рефе-
ренсных значений или повышен. В статье проведён обзор исследований, посвящённых эпидемиологии, 
включая возрастные аспекты, приведена информация по этиологии и прогнозу у пациентов с анемией хро-
нических заболеваний. Также освещены вопросы истории анемии хронических заболеваний и её место 
в структуре всех анемий. Анемия воспаления признана широко распространённой патологией, она занима-
ет в структуре всех анемий 40%. Важно отметить, что анемия хронических заболеваний, сопровождая ряд 
опасных болезней, на самом деле служит природным защитным механизмом. Связано это с возникновени-
ем «железного голодания» для микроорганизмов, так как при воспалительных реакциях повышается син-
тез железопротеинов, которые быстро извлекают внеклеточное и несвязанное железо. Этот механизм по-
зволяет человеку вовремя уничтожить инфекцию с помощью врождённого иммунитета. В статье раскрыты 
патогенетические аспекты развития анемии воспаления и данные о роли железа в функционировании ма-
кро- и микроорганизмов. Особое внимание уделено дифференциальной диагностике анемии хронических 
заболеваний и железодефицитной анемии, приведены ключевые диагностические гематологические маркё-
ры анемий, метаболизма железа, воспаления и эритропоэза. Описаны плюсы и минусы вариантов терапии, 
а также приведены возможные новые патогенетические методы лечения анемии хронических заболеваний.
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Abstract
Anemia of chronic disease occurs in patients with infectious, autoimmune, kidney diseases, neoplasia, inflammatory 
bowel disease, obesity, diabetes mellitus, congestive heart failure, and chronic lung disease. This variant of anemia 
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is characterized primarily by impaired iron homeostasis, the suppressive effect of pro-inflammatory cytokines on 
erythropoiesis, and changes in the erythrocyte membrane that worsen their survival. Anemia of chronic disease 
is micro- or normocytic anemia with low levels of reticulocytes. In anemia of chronic disease, serum iron and 
transferrin levels are usually reduced or normal, and serum ferritin levels are within reference values or elevated. 
The article provides a review of studies on epidemiology, including age aspects, provides information on the etiology 
and prognosis in patients with anemia of chronic diseases. The issues of the history of anemia of chronic diseases 
and its place in the structure of all anemias are also covered. Anemia of inflammation is recognized as a widespread 
pathology; it occupies 40% in the structure of all anemias. It is important to note that anemia of chronic diseases, 
while accompanying a number of dangerous diseases, actually serves as a natural defense mechanism. This is due 
to the occurrence of “iron starvation” for microorganisms, since inflammatory reactions increase the synthesis of 
iron proteins, which quickly extract extracellular and unbound iron. This mechanism allows a person to destroy 
the infection in time with the help of innate immunity. The article reveals the pathogenetic aspects of anemia 
of inflammation development and data on the role of iron in the functioning of macro- and microorganisms. 
Particular attention is paid to the differential diagnosis of anemia of chronic diseases and iron deficiency anemia, 
key diagnostic hematological markers of anemia, iron metabolism, inflammation and erythropoiesis are given. 
The pros and cons of therapy options, as well as possible new pathogenetic methods for the treatment of anemia of 
chronic diseases, are described.
Keywords: anemia of chronic diseases, transferrin, ferritin, ferroportin, hepсidin.
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Актуальность
Анемия хронических заболеваний (АХрЗ) (си-
нонимы: хроническая анемия, анемия воспале-
ния, цитокин-индуцированная анемия, анемия 
перераспределения железа) представляет со-
бой ответную реакция организма, вызванную 
высвобождением цитокинов (фактора некроза 
опухоли, интерлейкинов-1 и -6, интерферона), 
которые опосредуют воспалительный и иммун-
ный ответ. АХрЗ признана широко распростра-
нённой патологией, она занимает в структуре 
всех анемий 40% [1].

Согласно данным литературы, АХрЗ сопут-
ствует широкому кругу пациентов с заболе-
ваниями с длительной иммунной активацией, 
включая инфекции, аутоиммунные и онколо-
гические заболевания, а также развивается 
при хронической болезни почек (ХБП), воспа-
лительных заболеваниях кишечника, застой-
ной сердечной недостаточности, хронических 
лёгочных заболеваниях, ожирении и др.

Впервые о сопутствующей анемии при хро-
ническом заболевании упоминается в 1842 г., 
когда французские исследователи обнаружили 
у пациентов, заражённых оспой, уменьшение 
массы эритроцитов. Дальнейшие наблюдения 
за пациентами с брюшным тифом, туберкулё-
зом, сифилисом позволили Maxwell Wintrobe 
и George Cartwright (1949) ввести термин «ане-
мия воспаления» [2], а в 1952 г. АХрЗ стали счи-
тать самостоятельной нозологической единицей.

В начале 80-х годов прошлого века Eugene 
Weinberg представил теорию, о том, что железо 
служит необходимым компонентом для поддер-

жания жизненно важных функции всех живых 
организмов, в том числе бактерий и опухолевых 
клеток. Исходя из этой теории, можно заклю-
чить, что анемия воспалительного ответа — 
природный защитный механизм, направленный 
на ограничение свободного железа (Fe3+) в кро-
ви при попадании патогенных микроорганиз-
мов, что достигается быстрым связыванием 
железа с лактоферрином, а также путём его де-
понирования (ферритин). При воспалительных 
процессах синтез ферритина и лактоферрина 
повышается, вследствие чего возникает дефи-
цит железа, что способствует снижению роста 
патогенных микроорганизмов [3–7].

Эпидемиология
По данным Всемирной организации здраво-
охранения, анемический синдром встречается 
у каждого третьего жителя мира. АХрЗ зани-
мает второе место после железодефицитной 
анемии (ЖДА) и, как правило, чаще манифе-
стирует в пожилом возрасте [8]. По мнению 
B.J. McCranor и соавт. (2013), 10–32% анемий 
у пожилых пациентов связаны с воспалением 
вследствие повышения уровня циркулирующе-
го интерлейкина-6 с возрастом [9].

E. Joosten и P. Lioen (2015) показали, что 
у госпитализированных пациентов пожилого 
возраста (n=191) с диагнозом «анемия» в 70% 
случаев была диагностирована АХрЗ. Её веду-
щей причиной в этой когорте пациентов было 
острое воспаление (71%), реже хроническая ин-
фекция (16%) и онкологическое заболевание 
(12%) [10].
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В ретроспективном исследовании В.В. Чере-
пановой (n=1789) также отмечено увеличение 
доли анемий у пациентов пожилого возраста, 
АХрЗ составляла 62,5% всех анемий. Анализ 
структуры анемий по этиологии демонстри-
рует, что у 39,4% пациентов, госпитализиро-
ванных в терапевтическое отделение, была 
диагностирована АХрЗ, у 26,5% пациентов эти-
ология анемии не была установлена, на долю 
ЖДА и мегалобластных анемий приходилось 
27,3 и 8,6% соответственно [11].

Этиология
Для определения места АХрЗ в структуре всех 
анемий необходимо обратиться к классифи-
кации по этиологии. Первая группа — «де-
фицитные» анемии, возникающие вследствие 
недостатка железа, витамина В12 и фолиевой 
кислоты. АХрЗ, согласно этой классифика-
ции, отнесена ко второй группе — анемиям, 
которые сопровождают заболевания, проте-
кающие с воспалением низких градаций (ау-
тоиммунные, инфекционно-воспалительные, 
новообразования). Так называемые «гемато-
логические» анемии образуют третью груп-
пу и связаны с нарушением функционирова-
ния костного мозга или повышенным распадом 
эритроцитов. Такая градация анемий направле-
на на определение тактики лечения: пациентам 
с «дефицитными» анемиями часто назначает 
терапию врач общей практики, пациенты вто-
рой группы анемий получают лечение у специ-
алиста по профилю основного заболевания, 
пациенты третьей группы лечатся у врача- 
гематолога [12].

Причинами возникновения АХрЗ чаще всего 
бывают инфекционные процессы, как острые, 
так и хронические, вирусной, бактериальной, 
грибковой или паразитарной этиологии. Вто-
рое место среди причин АХрЗ занимают опу-
холи, преимущественно гемобластозы. Особое 
место в структуре этиологии АХрЗ принадле-
жит аутоиммунным заболеваниям, таким как 
системная красная волчанка, ревматоидный 
артрит и др. Реже АХрЗ возникает при хрони-
ческом отторжении трансплантата, ХБП и хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН), 
сахарном диабете и др. [13–16].

АХрЗ у пациентов с ХБП обусловлена хро-
ническим воспалением, связанным с высокой 
частотой инфекционных заболеваний, повы-
шенным уровнем провоспалительных цито-
кинов, уремической средой и др. Также важно 
заметить, что выраженность и распространён-
ность анемии увеличиваются с нарастанием 
стадии ХБП [17].

Развитие анемии у пациентов ХСН обуслов-
лено рядом патогенетических механизмов: де-
фицит алиментарного железа и нарушение его 
всасывания вследствие хронического воспа-
ления, снижение синтеза эритропоэтина и на-
рушение чувствительности к нему. Наиболее 
часто при ХСН диагностируют ЖДА, однако 
у ряда пациентов с тяжёлой сердечной недоста-
точностью определяют АХрЗ, обусловленную 
реутилизацией железа из макрофагов, супрес-
сией эритропоэза провоспалительными цито-
кинами, подавляющими действие эритропоэ-
тина; неадекватной продукцией эритропоэтина 
[18–20]. По результатам ряда исследований, по-
казатели распространённости анемии у паци-
ентов с ХСН варьируют от 15 до 55%, а также 
она ассоциируется с дисфункцией почек и сни-
жением секреции эритропоэтина [21]. Соглас-
но данным метаанализа, распространённость 
анемии у пациентов с ХСН (n=153 180) соста-
вила 37,2% [22].

Данные литературы свидетельствуют о том, 
что АХрЗ в ряде случаев сосуществует с дефи-
цитом железа, что ухудшает работу сердеч-
но-сосудистой системы в большей степени 
у пациентов с ХБП и застойной сердечной не-
достаточностью [23]. Развитие анемии приво-
дит к ухудшению прогноза при ХСН и ХБП. 
D. Silverberg и соавт. предложили термин «кар-
диоренальный анемический синдром», каждый 
из трёх компонентов которого ухудшает тече-
ние двух других [24].

Особе место отводят АХрЗ у пациентов 
с ожирением. Высокие концентрации провос-
палительных цитокинов и острофазных белков, 
выработка адипокинов у таких пациентов сти-
мулируют синтез гепсидина, патогенетическая 
роль которого заключается в снижении абсорб-
ции железа в кишечнике, секвестрации железа 
в макрофагах. Следовательно, происходит пе-
рераспределение железа, которое участвует не 
в синтезе гемоглобина, а в активизации клеток 
на фоне воспаления, вызывая «относительный 
дефицит железа», характерный для АХрЗ [25].

Анемия воспаления бывает частым проявле-
нием онкологического заболевания. В исследо-
вании, включавшем 888 пациентов с карцино-
мами, анемия выявлена у 63,4% испытуемых. 
Доказано, что тяжесть анемии коррелирует со 
стадией онкологического заболевания [26].

Патогенез
АХрЗ имеет многогранный характер, вклю-
чая изменение метаболизма железа, наруше-
ние эритропоэза, снижение регуляции ответа 
на эритропоэтин, а также их сочетание [15]. 
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 Аномальный метаболизм железа с улавлива-
нием его в ретикулоэндотелиальных клетках 
делает железо недоступным для эритропоэ-
за, хотя его запасы в тканях повышены. Нару-
шение секреции эритропоэтина и сокращение 
продолжительности жизни эритроцитов также 
играют роль в патогенезе АХрЗ. Необходимо 
отметить, что вклад каждого из вышеописан-
ных механизмов у различных пациентов мо-
жет различаться, что зависит от ряда факторов, 
таких как причина воспаления, соматический 
статус пациента, наличие сопутствующих за-
болеваний [27].

Основные патогенетические пути, дей-
ствующие через медиаторы иммунной систе-
мы, таковы. Первый компонент патогенеза 
АХрЗ — изменение метаболизма железа. В на-
стоящее время известно, что железо-регулятор-
ный элемент (IRE — от англ. iron response ele-
ment) и железо-регуляторный белок (IRP — от 
англ. iron response protein) обеспечивают гомео-
стаз железа на уровне посттранскрипции. При 
железодефиците (что происходит при ЖДА) 
в клетках стимулируется взаимодействие IRE 
с IRP, блокируя образование ферритина. При 
избытке метаболически активного железа 
в клетках взаимодействие IRE с IRP значитель-
но снижается [28].

В ответ на микробные агенты, аутоантигены 
или опухолевые антигены клетками иммунной 
системы высвобождаются множественные вос-
палительные цитокины и изменяют системный 
метаболизм железа, приводя к задержке железа 
в макрофагах и снижению всасывания железа 
с пищей. Интерлейкин-6 и интерлейкин-1β — 
ключевые цитокины, которые опосредуют 
воздействие воспаления на развивающийся 
эритроцит. Так, интерлейкин-6, стимулирует 
гепатоцитами синтез гепсидина — основного 
регулятора обмена железа. Когда повышается 
лабильный пул железа, происходит активация 
гена гепсидина. Следствием этого становятся 
следующие эффекты [29]:

1) снижение всасывания железа в двенадца-
типерстной кишке;

2) невозможность выхода железа из макро-
фагов;

3) уменьшение возможности эритроидного 
ростка костного мозга утилизировать железо.

Следовательно, недостаточное содержание 
железа приводит к нарушению созревания эри-
троидных клеток, что влечёт за собой наруше-
ние синтеза гема.

Учитывая вышеизложенное, повышенное 
содержание гепсидина в крови приводит к же-
лезодефициту. Этому же способствует и повы-

шение уровня ферритина, а также удержание 
железа в макрофагах под действием провоспа-
лительных цитокинов. Также отмечена роль 
интерлейкина-1β, который инициирует продук-
цию лактоферрина, связывающего свободное 
железо, которое в дальнейшем депонируется 
в макрофагах. Однако основной источник желе-
за для макрофагов — стареющие эритроциты. 
Цитокины, радикалы, полученные из очага вос-
паления, и факторы комплемента повреждают 
эритроциты и способствуют эритрофагоцитозу 
путём стимуляции рецепторов, распознающих 
стареющие эритроциты [30].

Не менее важные факторы, провоцирующие 
развитие АХрЗ, — процессы нарушения про-
лиферации и дифференцировки клеток эритро-
поэза. Цитокины снижают образование эри-
тропоэтина, так как уменьшается экспрессия 
рецепторов. При этом интерлейкин-6 и акти-
вин В увеличивают экспрессию гепсидина.

Имеет значение и отрицательное воздей-
ствие белков острой фазы, которые могут свя-
зывать трансферрин, уменьшая связывание 
железа с трансферрином предшественниками 
эритропоэза. Кроме того, у ферритина есть ан-
типролиферативный эффект, однако его меха-
низм изучен недостаточно, предполагают его 
связь с доступностью железа для эритроид-
ных предшественников. К прогрессированию 
анемии может также привести пониженное со-
держание кобаламина и фолиевой кислоты 
в организме человека. У онкологических паци-
ентов, помимо упомянутых факторов, на сте-
пень анемии влияет и химиотерапевтическое 
лечение, которое усугубляет её течение [31].

Доказано, что для пациентов с онкологиче-
ским заболеванием характерно повышение кон-
центрации растворимого трансферринового 
рецептора (рТФР) при наличии анемии по срав-
нению с пациентами без неё. Сравнение лабо-
раторных параметров (гепсидина, ферритина, 
С-реактивного белка и рТФР) демонстрирует 
максимальные значения рТФР, что указыва-
ет на нехватку железа для эритропоэза. S. Park, 
C.W. Jung и K. Kim предполагают, что описан-
ный выше патогенетический механизм является 
основополагающим в возникновении АХрЗ [32].

Важнейший фактор анемии — снижение 
образования эритропоэтина и уменьшение его 
биоактивности. Причиной бывает действие ци-
токинов, которые индуцируют образование 
токсичных радикалов, предотвращающих про-
дукцию эритропоэтина [12].

Таким образом, АХрЗ является следствием 
искажённого обмена железа, активности про- 
и противовоспалительных цитокинов, укоро-
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ченной выживаемости эритроцитов, сниженного 
эритропоэтинового ответа на анемию, наруше-
ния образования эритроидных колоний в ответ 
на эритропоэтин и аномальной мобилизации 
запасов ретикулоэндотелиального железа [31].

Диагностика
В большинстве случаев АХрЗ носит нормохром-
ный и нормоцитарный характер, реже — гипо-
хромный и микроцитарный, то есть не все гипо-
хромные анемии бывают железодефицитными. 
Об этом необходимо помнить, так как тактика 
лечения при АХрЗ и ЖДА различна [33].

Наличие гипохромии можно определить ав-
томатическим гематологическим анализато-
ром по таким параметрам, как средний объём 
эритроцита и среднее содержание гемоглоби-
на в эритроците, которые при АХрЗ, как пра-
вило, не отклоняются от референсных величин 
(среднее содержание гемоглобина в эритроците 
27,0–34,0 пг и средний объём эритроцита 80,0–
100,0 фл). Гипохромной (среднее содержание 
гемоглобина в эритроците <27,0 пг) АХрЗ ста-
новится при длительном течении основного за-
болевания.

Кроме того, важно отметить существование 
других гематологических индексов, отража-
ющих содержание гемоглобина в зрелых эри-
троцитах и ретикулоцитах: доля гипохромных 
эритроцитов (%), доля  эритроцитов с концен-
трацией гемоглобина менее 280 г/л (%), доля 
эритроцитов, содержащих менее 17 пг гемогло-
бина (%), доля эритроцитов с низкой плотно-
стью гемоглобина (%), содержание гемоглобина 
в ретикулоците, среднее содержание гемогло-
бина в ретикулоците, ретикулоцитарный экви-
валент гемоглобина. Независимо от выбранной 
методики о дефиците железа свидетельствует 
увеличение содержания гипохромных эритро-
цитов более 5–6% или снижение содержания 
гемоглобина в ретикулоцитах менее 29 пг [34].

При постановке окончательного диагноза 
АХрЗ необходимо исключить такие причины 
анемии, как внутренние кровопотери и травма-
тические кровотечения. АХрЗ характеризуется 
следующими параметрами: уменьшен уровень 
сывороточного железа, а трансферрины недо-
статочно насыщены железом. В пунктате кост-
ного мозга количество сидеробластов снижа-
ется до 5–20% при норме 30–50%. Количество 
содержащих гемосидерин макрофагов повыша-
ется, за исключением сочетания АХрЗ и ЖДА. 
Уровень сывороточного ферритина у пациентов 
с АХрЗ повышен, однако при сопутствующем 
железодефиците может снижаться, не достигая 
низких значений, как при ЖДА.

Снижение уровня сывороточного феррити-
на менее 30 мкг/л у пациентов с АХрЗ может 
быть признаком дефицита железа. Дифферен-
циация АХрЗ и ЖДА сложна, её проводят по 
ряду параметров. Важным диагностическим 
критерием признают определение в сыворот-
ке крови рТФР, содержание которого снижает-
ся при АХрЗ и повышается при ЖДА. Другим 
критерием служит повышение уровня провос-
палительных цитокинов (С-реактивного белка, 
прокальцитонина) у пациентов с АХрЗ, не на-
блюдаемое при ЖДА. Необходимо также отме-
тить, что при АХрЗ общая железосвязывающая 
способность сыворотки крови в норме или сни-
жена, что не свойственно ЖДА, при которой 
происходит повышение этого параметра.

Определение у пациента этиологии анемии 
(АХрЗ или ЖДА) имеет большое практическое 
значение, поскольку неправильная трактовка 
результатов может привести к назначению не-
эффективной терапии железом, что способно 
повлечь за собой развитие осложнения в виде 
перегрузки железом (табл. 1) [35].

Лечение
Эффективное лечение хронического заболе-
вания, способствующего развитию анемии, 
в большинстве случаев приводит к нормализа-
ции изменённых гематологических параметров. 
В случае же неэффективности терапии основ-
ного заболевания проводят терапию анемиче-
ского синдрома в трёх направлениях.

Первое направление — гемотрансфузия, ко-
торая показана всем пациентам с анемией тяжё-
лой степени (уровень гемоглобина менее 70 г/л). 
При АХрЗ зачастую нет необходимости в пе-
реливании компонентов крови даже при тяжё-
лом её течении, что связано с длительностью 
течения АХрЗ и адаптацией пациентов. Этот 
вариант терапии АХрЗ показан только в слу-
чае угрозы жизни пациента, например при де-
компенсации со стороны сердечно-сосудистой 
системы, острой кровопотере, а также онкоге-
матологических заболеваниях. Важно помнить, 
что гиперволемия может привести к увеличе-
нию тяжести течения анемии [36].

Есть, однако, сомнения в целесообразности 
проведения трансфузионной терапии. Во-пер-
вых, её кратковременный эффект при доста-
точном количестве осложнений, например, 
аллергия вплоть до анафилактического шока. 
Во-вторых, как и при любых гемотрансфузиях 
существует риск заражения инфекцией, вызван-
ной вирусом иммунодефицита человека, вирус-
ным гепатитом и др. В-третьих, неоднократные 
гемотрансфузии в последующем приводят к по-
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давлению выработки эритропоэтина, что отри-
цательно сказывается на эритропоэзе [14].

Вторым направлением является назначение 
препаратов железа, о рациональности которого 
однозначно сказать невозможно. Известно, что 
ферротерапия приводит к образованию очень 
токсичных гидроксильных радикалов. Они мо-
гут повреждать ткани и вызывать дисфунк-
цию эндотелия. Результатом этих изменений 
становится повышение риска развития кардио-
логических заболеваний [14]. В то же время, же-
лезо — обязательный компонент важнейших 
процессов метаболизма в клетке, и его безот-
лагательно следует применять в терапии АХрЗ 
при наличии абсолютной нехватки железа. При 
этом активные инфекционные агенты обяза-
тельно утилизируют железо для своего роста 
и размножения [36].

Следует помнить, что терапия железом уг-
нетает иммунную систему. Чрезмерное количе-
ство железа в организме нарушает активность 
нейтрофилов, что может приводить к разви-
тию инфекций у пациентов с АХрЗ [36]. В то 
же время, если АХрЗ развилась у пациента с ка-
ким-либо аутоиммунным заболеванием, то им-
муноподавляющее влияние железа может даже 
оказаться полезным. Показано, что у пациен-
тов с ревматоидным артритом, а также при тер-
минальной стадии ХБП уменьшение железом 
образования фактора некроза опухоли α спо-
собствует снижению выраженности этой пато-
логии [33, 35].

Третье направление терапии — применение 
стимуляторов эритропоэза. Эритропоэтин по-
давляет антипролиферативный эффект цито-
кинов, усиливает захват железа и увеличивает 
синтез гема в клетках-предшественниках эри-
тропоэза [36, 37]. Показание к назначению эри-
тропоэтина при АХрЗ — уровень гемоглобина 
менее 100 г/л [31, 38]. Терапия эритропоэтином 
позволяет корректировать анемию и снижать 
потребность в переливаниях крови у пациен-
тов с АХрЗ [37].

Скорость ответной реакции на такую те-
рапию у пациентов с АХрЗ варьирует, но есть 
чёткая корреляция между дозировкой и эф-
фективностью эритропоэтина. Восстановление 
эритроидного ростка костного мозга происхо-
дит постепенно, следовательно, оценить эффек-
тивность применения эритропоэтина можно не 
ранее чем через месяц. Важным при терапии 
эритропоэтином является мониторирование 
и достижение оптимального уровня гемогло-
бина (110 г/л), что позволяет избежать некон-
тролируемого роста его содержания даже после 
отмены эритропоэтина [31].

На сегодняшний день существуют новые 
экспериментальные подходы в патогенетиче-
ской терапии АХрЗ, которая нацелена на ак-
тивность интерлейкина-6 и ось гепсидин-фер-
ропортин. Было доказано, что силтуксимаб, 
содержащий химерные моноклональные анти-
тела против интерлейкина-6, улучшает состоя-
ние пациентов, страдающих АХрЗ. Установлена 

Таблица 1. Лабораторные параметры для диагностики анемии хронических заболеваний (АХрЗ) и железодефицит-
ной анемии (ЖДА)

Показатель АХрЗ ЖДА АХрЗ+ЖДА

Уровень гемоглобина Снижен Снижен Снижен

Уровень железа в сыворотке крови В норме или снижен Снижен Снижен

Общая железосвязывающая 
 способность сыворотки крови В норме или снижена Повышена Снижена или нижняя 

граница нормы

Насыщение трансферрина Снижено Снижено Снижено

Уровень ферритина в сыворотке крови В норме или повышен Снижен Повышен

Уровень рТФР В норме Повышен В норме или повышен

Отношение рТФР к логарифму 
 ферритина (индекс рТФР) Низкое или в норме (<1) Повышено (>2) Повышено (>2)

Уровень провоспалительных цитокинов 
(С-реактивного белка, прокальцитони-
на) в сыворотке крови

Повышен В норме Повышен

Уровень гепсидина в сыворотке крови Повышен Снижен В норме

Фактор дифференцировки роста 15 Повышен В норме Повышен

Уровень эритропоэтина В норме или незначи-
тельно повышен Повышен Повышен или в норме

Примечание: рТФР — растворимый трансферриновый рецептор.
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эффективность тоцилизумаба, представляю-
щий собой препарат антител против рецепто-
ра интерлейкина-6, который снижает уровень 
гепсидина в сыворотке крови и улучшает те-
чение АХрЗ. Эти препараты были одобрены 
к клиническому применению. Гепсидин-связы-
вающие средства — моноклональные антитела, 
мишенью которых является пептид гепсидин, 
и ингибиторы синтеза гепсидина (инактива-
ция мРНК1 гепсидина, инактивация мРНК ре-
цептора трансферрина, дериваты гепарина) 
находятся на стадии исследований [39–43].

Прогноз
Важность обсуждаемого вопроса обусловлена 
неблагоприятным прогнозом пациентов с АХрЗ. 

Согласно крупномасштабным популяцион-
ным исследованиям, частота анемии составля-
ет менее 10% у пациентов с ХБП I и II стадий, 
20–40% на III стадии, 50–60% на IV стадии 
и превышает 70% у пациентов с терминальной 
стадией почечной недостаточности (V стадия). 
Другие исследования показывают, что среди 
пациентов с ХБП, находящихся на диализе, за-
болеваемость анемией достигает 90% [17].

A. Maggioni и соавт. сообщают, что смерт-
ность у пациентов с анемией была на 26% 
выше, чем у пациентов с ХСН без анемии (от-
ношение рисков 1,26, 95% доверительный 
интервал 1,04–1,52). Также клиническая ма-
нифестация анемического синдрома у паци-
ентов с ХСН ассоциирована с более высоким 
функциональным классом по Нью-Йоркской 
кардиологической ассоциации [44]. По резуль-
татам метаанализа было установлено, что нали-
чие анемии у пациентов с ХСН повышало риск 
смерти: скорректированное отношение шансов 
1,46 (p <0,001) [22].

У пациентов с онкологическими заболева-
ниями и сопутствующей анемией установлена 
следующая корреляция: снижение концентра-
ции гемоглобина влечёт за собой ухудшение 
прогноза. Гипоксия опухолевой ткани может 
ассоциироваться с резистентностью к химио-
терапии и стимуляцией генетических мутаций, 
которые в последующем затрудняют контроль 
роста опухолевого процесса [26].

Заключение
АХрЗ имеет многофакторный патогенетиче-
ский механизм и развивается при хронических 
заболеваниях, сопровождающихся воспалением 
низких градаций, например при ХБП, ХСН, он-
кологических новообразованиях и др.

1 мРНК — матричная рибонуклеиновая кислота.

Однако, несмотря на то обстоятельство, что 
АХрЗ сопровождает множество заболеваний, 
фактически такую анемию можно рассматри-
вать и как эволюционно выработанный защит-
ный механизм. Организм человека использует 
этот механизм для того, чтобы свободное желе-
зо «не досталось» опасным агентам — микро-
организмам и опухолевым клеткам.

Эффективное лечение основного заболева-
ния, вызвавшего анемию, как правило, приводит 
к нормализации гематологических нарушений. 
В случае неэффективности терапии хрониче-
ского заболевания применяют лечение, направ-
ленное на коррекцию анемии. Важно сбалан-
сированное рассмотрение у каждого пациента 
вклада анемии и влияния лечения анемии на 
прогноз при различных условиях заболевания.
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