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Анемия — одно из наиболее частых осложнений воспалительных заболеваний кишечника, встречающихся, по раз-
ным данным, у 6–74% пациентов с такими формами патологии. Патогенез и лечение анемии при воспалительных 
заболеваниях кишечника имеют ряд особенностей. Так, например, не всякая анемия — железодефицитная и, соот-
ветственно, ее коррекция не ограничивается применением только препаратов железа. В обзоре проанализирована 
многофакторная природа анемии при воспалительных заболеваниях кишечника, ее влияние на течение и прогноз 
основного заболевания, описаны современные терапевтические средства.
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Anemia is one of the most frequent complications of inflammatory bowel diseases, which occur, according to various sources, in 6–74% 
of patients with these forms of pathology. The pathogenesis and treatment of anemia in inflammatory bowel diseases have a number of 
peculiarities. Thus, for example, not every anemia — iron deficiency and, accordingly, its correction is limited to only iron administration. 
The review analyzed the multifactorial nature of anemia in inflammatory bowel diseases, its influence on the course, and prognosis of 
the main disease; modern therapeutic agents are described.
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ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
КИШЕЧНИКА 
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 

к которым относят в т. ч. язвенный колит и болезнь 
Крона, — одна из наиболее актуальных проблем 
в современной гастроэнтерологии. Ее важность обу-
словлена хроническим рецидивирующим течением этих 
заболеваний, частым развитием жизнеугрожающих 
осложнений, необходимостью проведения дорогосто-
ящей пожизненной терапии [1]. Пик заболеваемости 
ВЗК приходится на 2–3-е десятилетие жизни, однако 
25–30% случаев диагностируют в детском возрасте [1]. 
Наибольшая распространенность характерна для стран 

Западной Европы и Северной Америки [2], причем забо-
леваемость изменяется в зависимости от географиче-
ской широты проживания: увеличивается по направ-
лению от юга к северу [2]. В последние десятилетия 
отмечают тенденцию к увеличению общей заболевае-
мости ВЗК [3]. Так, в Канаде за период с 1994 по 2005 г. 
этот показатель среди детского населения увеличился 
с 9,5 до 11,4 случаев на 100 тыс. человек [4], при-
чем статистически значимый прирост заболеваемости 
зафиксирован в группах детей в возрасте 0–4 (+5%) 
и 5–9 (+7,6%) лет. Самая высокая заболеваемость в 
Европе и в мире отмечена на Фарерских островах, где 
частота случаев ВЗК за 54 года изучения возросла 
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с 8 в 1960–1979 до 75 на 100 тыс. человек в 2014 г. [5]. 
Как отмечают сами исследователи, такой стремительный 
рост заболеваемости связан не только с улучшением 
диагностики данной патологии, но и с факторами окружа-
ющей среды.

В структуре ВЗК зарегистрирован существенный при-
рост числа случаев болезни Крона: по результатам эпи-
демиологического исследования, проведенного в Вели-
кобритании, на долю болезни Крона в педиатрической 
практике приходилось 60% всех случаев ВЗК и только 
29% — на долю язвенного колита [6]. По данным, опу-
бликованным в 2015 г., заболеваемость ВЗК с 1962 г. 
во всей Европе выросла с 6,0 на 100 тыс. человек/год 
для язвенного колита и 1,0 на 100 тыс. человек/год для 
болезни Крона до 9,8 и 6,3, соответственно [7].

Течение ВЗК в детском возрасте имеет ряд особен-
ностей, что вызывает определенные трудности в диа-
гностике [8]. Только 25% детей в дебюте заболевания 
имеют классическую триаду — боль в животе, диарейный 
синдром и снижение веса [8]. ВЗК являются не только 
проблемой желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), но спра-
ведливо могут считаться системным заболеванием [8]. 
Так, помимо описанной выше триады классических сим-
птомов, язвенный колит и болезнь Крона включают такие 
внекишечные проявления, как поражение опорно-дви-
гательного аппарата и гепатобилиарной системы, гема-
тологические нарушения, кожные, офтальмологические 
изменения. В настоящий момент описано более 130 вне-
кишечных проявлений ВЗК [8].

КЛАССИФИКАЦИЯ, ЭТИОПАТОГЕНЕЗ 
И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ АНЕМИИ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ 
Анемия — патологическое состояние, характеризую-

щееся снижением концентрации гемоглобина, а также, 
как правило (но не всегда), и числа эритроцитов в едини-
це объема крови [9]. Число эритроцитов является менее 
чувствительным показателем анемии, чем гемоглобин, 
поскольку не всегда коррелирует со степенью его сниже-
ния [9]. В связи с этим основным лабораторным критери-
ем анемии и степени ее тяжести является концентрация 
гемоглобина в единице объема крови [10]. По опреде-
лению экспертов Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), под термином «анемия» принято понимать 
состояние, при котором отмечается уменьшение числа 
эритроцитов или их способности связывать кислород для 
обеспечения физиологических потребностей организма 
[11]. К факторам, способным влиять на эти показатели, 
относятся пол, возраст, высота проживания над уровнем 
моря, курение и беременность [11].

Анемия — один из наиболее частых признаков ВЗК, 
значительно ухудшающих качество жизни, когнитивные 
функции, а также увеличивающих число и продолжитель-
ность госпитализаций таких больных [12]. Анемия вносит 
свой вклад и в структуру смертности больных ВЗК [13].

Природа анемии при ВЗК многофакторная, является, 
как правило, совокупностью железодефицитных состояний 
и хронического течения воспалительного забо  левания.

К железодефицитным состояниям относятся железо-
дефицитная анемия (ЖДА) и латентный дефицит железа 

[9]. Клинически железодефицитные состояния проявля-
ются двумя синдромами — анемическим и сидеропениче-
ским. Для латентного дефицита железа характерно нали-
чие изолированного сидеропенического синдрома, тогда 
как для ЖДА — сочетание обоих синдромов. Основными 
причинам железодефицитных состояний являются али-
ментарный дефицит железа в результате недостаточно-
го поступления железа в организм. Наиболее часто к 
истинному дефициту железа при ВЗК приводят снижен-
ная абсорбция железа и потери железа, превышающие 
физиологические (синдром гемоколита) [14].

Латентный дефицит железа — это состояние, при 
котором имеются скрытый (латентный) дефицит железа, 
снижение запасов железа в организме и недостаточное 
его содержание в тканях (сидеропенический синдром 
и гипосидероз), но еще не регистрируется анемия [15].

Железодефицитная анемия — это «вершина айс-
берга», финальная стадия железодефицитных состоя-
ний, характеризующаяся сидеропенией, микроцитозом и 
гипохромией эритроцитов. Анемический синдром заклю-
чается в снижении концентрации гемоглобина в кро-
ви, что приводит к недостаточному обеспечению тканей 
организма кислородом.

Одной из основных причин ЖДА у детей с ВЗК являет-
ся гемоколит, распространенность которого в тот или иной 
период болезни составляет 83–84% при язвенном коли-
те и 22–43% — при болезни Крона [16]. Неадекватная 
коррекция дефицита железа без учета полного вос-
становления депо железа может приводить сначала к 
латентному железодефициту, а затем к рецидиву анеми-
ческого синдрома [17]. Как результат, снижение посту-
пления железа и повышение его потерь отрицательно 
сказываются на параметрах обмена железа.

Другая частая причина анемии при ВЗК — это анемия 
хронических заболеваний (анемия хронических болез-
ней, цитокининдуцированная анемия, англ. anemia of 
chronic disease), описанная G. Cartwright в 1946 г. в моно-
графии «Инфекционная анемия» [18]. Анемия хрониче-
ских заболеваний — это вид анемии, при которой нару-
шается утилизация железа вследствие ингибирующего 
действия провоспалительных цитокинов. Более верное 
название для этого синдрома — «анемия воспаления», 
т. к. воспаление, в т. ч. острое, является центральным зве-
ном в патогенезе развития анемии, и не все хронические 
заболевания могут приводить к развитию анемии хрони-
ческих заболеваний [19]. Распространенность анемии 
хронических заболеваний у взрослых в структуре анемии 
составляет 33%, у подростков — 17%, у детей в возрасте 
до 10 лет — 7% [20].

Нарушение реутилизации железа при анемии хро-
нических заболеваний заключается в захвате свобод-
но циркулирующего сывороточного железа клетками 
мононуклеарной фагоцитарной системы, что приводит 
к снижению доступности его для клеток эритроидного 
ростка гемопоэза (эритроидных предшественников) [21]. 
Гене тически детерминированная дисрегуляция иммунной 
системы у больных ВЗК приводит к аутоиммунному вос-
палению: активации Т клеток (CD3+) и моноцитов, что 
в свою очередь стимулирует выработку ими интерфе-
рона (ИФН) �, интерлейкинов (ИЛ) 1, 6, 10, ФНО � [22]. 
ИЛ 6 и липополисахариды стимулируют выработку остро-
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фазного белка гепсидина в печени, который ингибирует 
всасывание диетического железа в двенадцатиперст-
ной кишке [19]. ИФН � и липополисахариды повышают 
интенсивность экспрессии дивалентного транспортера 
металлов-1 на поверхности макрофагов, через кото-
рый железо транспортируется внутрь макрофага [21]. 
Противовоспалительный цитокин ИЛ 10 стимулирует 
выработку рецепторов трансферрина и с их помощью 
усиливает захват трансферринсвязанного железа внутрь 
моноцита [19]. ФНО � повреждает мембрану старых 
эритроцитов и стимулирует их фагоцитоз макрофагами. 
Гепсидин, интерферон � и липополисахариды подавляют 
образование транспортера железа ферропортина-1, что 
уменьшает поступление железа из макрофага в крове-
носное русло [21]. Вместе с тем ФНО �, ИЛ 1, 6 и 10 стиму-
лируют образование ферритина и депонирование железа, 
что приводит к снижению концентрации сывороточного 
железа и его биодоступности красному ростку кроветво-
рения [21]. Кроме того, ФНО � и ИФН � угнетают выработ-
ку основного гормона эритропоэза — эритропоэтина — 
в почках, а также напрямую ингибируют пролиферацию 
эритроидных клеток-предшественников в костном мозге 
[21]. В результате происходит ограничение биодоступ-
ности железа и снижение выработки эритропоэтина, что 
приводит к подавлению процесса эритропоэза и раз-
витию анемии. Для анемии хронических заболеваний 
характерны:
• развитие на фоне инфекционной, аутоиммунной или 

онкологической патологии;
• нормохромный и нормоцитарный характер анемии;
• умеренная степень тяжести;
• снижение общей железосвязывающей способности 

сыворотки;
• нормальный или повышенный уровень ферритина в 

крови.
Анализ результатов эпидемиологических исследова-

ний показывает, что частота анемии при ВЗК варьирует 
от 6 до 74% [23]. Большой разброс данных обусловлен 
различиями диагностических критериев анемии. По дан-
ным экспертов ВОЗ, нижняя граница нормы для юношей 
в возрасте 15–18 лет — 130 г/л (табл. 1) [11]. Такой 
результат был рассчитан в 1968 г. при обследовании 
американских юношей без дефицита железа в сыворотке 
крови [11]. Однако, по нашим данным, многие лабора-
тории и во многих методических материалах в качестве 
наименьшего допустимого уровня гемоглобина в крови 

приводится значение 120 г/л. Кроме того, значения нор-
мы могут зависеть от среды проживания. Так, при прожи-
вании выше 2000 м над уровнем моря нижняя граница 
нормы должна быть на 10 единиц выше [24].

Различия в данных о распространенности анемии при 
ВЗК могут быть обусловлены гетерогенностью изучае-
мых выборок. Пациенты, включаемые в эпидемиологи-
ческие исследования, могут иметь разную активность 
основного заболевания (более низкая у амбулаторных 
больных, высокая у пациентов, находящихся на стаци-
онарном лечении), его длительность, получать разное 
лечение основного заболевания, быть разного возраста. 
Среди амбулаторных больных с ВЗК анемия определя-
ется в 16% случаев, но в когорте пациентов, наблюда-
ющихся в стационаре, частота анемии достигает 68% 
[14]. Перекрестное исследование, проведенное в 2010 г. 
в Швейцарии, показало, что распространенность анемии 
среди стационарных пациентов с ВЗК, больных, наблюда-
ющихся амбулаторно, и здоровых доноров крови соста-
вила 29, 13 и 3%, соответственно [25]. У детей младшего 
возраста анемия встречается чаще, чем у подростков. 
Так, по данным клиник по изучению ВЗК в Лондоне, 
частота анемии у детей в возрасте до 10 лет составила 
70%, а у подростков — 42% [26]. Анемия более харак-
терна для пациентов с болезнью Крона (63%), чем для 
больных язвенным колитом (32%) [26]. Возможно, ука-
занное различие объясняется вероятностью вовлечения 
в воспалительный процесс большей протяженности ЖКТ 
при болезни Крона, в т. ч. поражением желудка, двенад-
цатиперстной и тощей кишки, что обусловливает наличие 
синдрома мальабсорбции и, как следствие, развитие В12- 
и/или фолиеводефицитной анемии, которые нехарак-
терны для язвенного колита. Высокая частота обнару-
жения анемии приходится на дебют заболевания и/или 
на момент постановки диагноза (65%) [20]. Далее, в пер-
вые 4 года заболевания, доля пациентов с анемией сни-
жается (35%) и остается на этом уровне в последующем, 
что, по-видимому, связано с успешной медикаментозной 
терапией и компенсаторными способностями самого 
организма [20]. Степень анемии коррелирует с воспали-
тельной активностью ВЗК (по оценке индекса активности 
по балльным шкалам PCDAI и PUCAI) [27]. Таким обра-
зом, анемию следует рассматривать в качестве частого 
осложнения ВЗК. В этой связи у врачей должна присут-
ствовать настороженность в отношении данного состоя-
ния уже при первом визите больного с ВЗК.

Пол и возраст Норма
Степень анемии (Hb, г/л)

Легкая Умеренная Тяжелая

6 мес–4 года > 110 100–109 70–99 < 70

5–11 лет > 115 110–114 80–109 < 80

12–14 лет > 120 110–119 80–109 < 80

Девушки > 120 110–119 80–109 < 80

Юноши > 130 110–129 80–109 < 80

Таблица 1. Референсные значения концентрации гемоглобина (Hb) для диагностики анемии у детей согласно критериям 
экспертов ВОЗ [11]

Примечание. Для детей младше 15 лет любого пола референсные значения будут одинаковыми.
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ДИАГНОСТИКА АНЕМИИ ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ 
Сидеропенический синдром, обусловленный дефи-

цитом железа в тканях, характеризуется многообрази-
ем клинических симптомов, что объясняется широтой 
спектра метаболических нарушений вследствие дис-
функции железосодержащих ферментов [28]. К наиболее 
частым симптомам относятся сухость кожи, ломкость 
ногтей, выпадение волос, изменение слизистых оболо-
чек, мышечная слабость. В ряде фундаментальных работ 
изучалась связь сидеропенического синдрома с наруше-
ниями когнитивной функции [29, 30]. Было показано, что 
дефицит железа вызывает повреждение клеток головно-
го мозга на митохондриальном уровне [29]. Когнитивные 
нарушения, связанные с дефицитом железа, выражаются 
в снижении внимания, замедлении скорости реакции, 
отставании в умственном развитии, расстройствах пове-
дения и эмоциональных нарушениях [29]. Необходимо 
отметить, что данные нарушения свойственны дефициту 
железа как таковому и могут манифестировать еще до 
развития анемии, что дает основание считать необходи-
мой раннюю диагностику латентного дефицита железа.

Диагностическими маркерами латентного дефицита 
железа являются снижение сывороточной концентрации 
ферритина < 15 нг/мл (при норме 15–300), сывороточно-
го железа в плазме < 9 (при норме 9–30) и увеличение 
содержания трансферрина > 360 (при норме 130–360) 
[15]. Истощение депо железа приводит к недостатку 
транспортируемого железа, хотя синтез гемоглобина при 
сидеропеническом синдроме еще не нарушен (по этой 
причине показатели красной крови находятся в пределах 
нормы) [15].

Для анемического синдрома характерны неспецифи-
ческие симптомы, которые совпадают с другими симпто-
мами ВЗК [12]. Чаще всего при анемии отмечают блед-
ность кожного покрова, слизистых оболочек, конъюнктив 
глаз. Обращают на себя внимание вялость, снижение 
аппетита (вплоть до его отсутствия), капризность, плак-
сивость. Для детей грудного и раннего детского возраста 
характерны гипотония, срыгивания, потливость, легкая 
возбудимость и поверхностный сон [31]. У детей первого 
года жизни может происходить регресс моторных навы-
ков. В старшем возрасте отмечается снижение толе-
рантности к физическим нагрузкам, отмечаются жалобы 
на слабость, утомляемость. Аналогичные симптомы раз-
виваются при ВЗК в рамках синдрома интоксикации [6].

При длительном течении анемии и анемии тяже-
лой степени могут отмечаться признаки поражения эпи-
телиальной ткани: ангулярный стоматит, глоссит. Кожа 
становится сухой, волосы — ломкими и тусклыми [31]. 
Также могут выявляться симптомы со стороны органов 
и систем: сердечно-сосудистой (тахикардия, появление 
патологических шумов в сердце); нервной (головокруже-
ния, головная боль, обморочные состояния, извращения 
вкуса (поедание несъедобного) [15].

О наличии изолированной ЖДА у пациентов с ВЗК 
с уверенностью можно говорить при сочетании анеми-
ческого синдрома (снижение концентрации гемоглоби-
на в крови ниже границы нормы) и низкого сывороточ-
ного ферритина (< 15 нг/мл) при отсутствии признаков 
воспаления (нормальные значения С-реактивного бел-

ка как наиболее чувствительного маркера воспаления) 
[32]. При наличии признаков клинико-лабораторной 
и эндоскопической воспалительной активности забо-
левания кроме ЖДА следует рассматривать другие 
причины анемии, в особенности анемию хронических 
заболеваний [33]. Ряд исследователей предлагают рас-
ценивать любое снижение сывороточной концентрации 
ферритина < 30 нг/мл в качестве диагностического 
критерия ЖДА [21, 34], однако пристальное изучение 
подгрупп пациентов с различным содержанием сыво-
роточного ферритина показало, что 52% пациентов 
с сывороточной концентрацией феритина < 30 нг/мл 
имели признаки анемии хронических заболеваний [32]. 
В свою очередь, в группах с нормальным (> 30 нг/мл) 
и даже высоким (> 100 нг/мл) содержанием ферритина 
дефицит железа был обнаружен в 67 и 25% случаев, 
соответственно [32]. Эти данные объясняются тем, что 
в условиях воспаления сывороточный ферритин высту-
пает не только в качестве маркера депо железа в орга-
низме, но и маркера воспаления. Молекула ферритина 
состоит из 2 компонентов — белковой «раковины» 
(апоферритина) и кристаллической «сердцевины» в виде 
коллоидного гидроксида железа. Полностью насыщен-
ная железом молекула ферритина содержит железа 
лишь до 27% своей молекулярной массы. Апоферритин 
является белком острой фазы, и повышение его содер-
жания в условиях воспаления не способно отображать 
реальный дефицит железа [35].

В руководстве C. Gasche и соавт. по диагностике и 
лечению дефицита железа и анемии при ВЗК рекомен-
довано рассматривать дефицит железа при снижении 
концентрации ферритина < 100 нг/мл и/или насыщении 
трансферрина железом < 16% у больных с признаками 
активного воспалительного процесса (повышение кли-
нико-лабораторных индексов активности ВЗК PUCAI — 
Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index и PCDAI — Pediatric 
Crohn’s Disease Activity Index > 10 баллов) [36].

В 2015 г. группа экспертов по анемии при ВЗК опу-
бликовала Европейский консенсус диагностики и лече-
ния дефицита железа при ВЗК [33]. Целью консенсуса 
было создание единого руководства по диагностике, 
лечению и профилактике дефицита железа и ЖДА, а так-
же нежелезодефицитных анемий при ВЗК. Согласно 
консенсусу, параметры обмена железа, а также уровень 
С-реактивного белка должны исследоваться у больных 
с ВЗК каждые 6–12 мес; у пациентов вне ремиссии — 
каждые 3 мес. После лечения анемии параметры обмена 
железа контролируются каждые 3 мес на протяжении 
1 года, затем 1 раз в 6–12 мес. Рецидивирующий ане-
мический синдром может свидетельствовать о сохра-
нении эндоскопической активности ВЗК при наличии 
клинической ремиссии и низкого уровня С-реактивного 
белка [37].

В большинстве случаев анемия при ВЗК представляет 
собой сочетание дефицита железа и анемии хрониче-
ских заболеваний [19]. Наличие смешанного варианта 
анемии можно заподозрить при нормальных или слег-
ка повышенных значениях сывороточного ферритина 
(16–100 нг/мл) и признаках воспаления (клинических, 
лабораторных, эндоскопических; острого или хрониче-
ского) [21].
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Более редкими причинами анемии при ВЗК явля-
ются дефицит витамина В12 и/или фолиевой кислоты. 
Частота их не превышает 18% у взрослых с болезнью 
Крона и чаще всего ассоциирована с резекцией части 
тонкого кишечника и желудка [38]. Для детского воз-
раста этот вид анемии нехарактерен [39]. Кроме того, 
прием некоторых лекарственных препаратов (таких как 
сульфасалазин; аналоги тиопуринового ряда: 6-меркап-
топурин и азатиоприн; метотрексат) для лечения ВЗК 
может напрямую ингибировать процесс эритропоэза 
и вызывать лекарственную анемию [36].

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ЛАБОРАТОРНЫЕ ТЕСТЫ 
ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ АНЕМИИ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
КИШЕЧНИКА 
Диагностическую сложность представляют случаи, 

когда воспаление одновременно сопровождается дефи-
цитом железа в организме [40, 41]. В качестве стандарт-
ных лабораторных параметров для диагностики ЖДА 
и анемии хронических заболеваний ранее анализиро-
вали уровни ферритина, сывороточного железа, общую 
железосвязывающую способность сыворотки, трансфер-
рина и степень насыщения трансферрина железом [29]. 
Необходимо учитывать, что на точность определения 
этих показателей влияют преаналитический этап иссле-
дования, суточные ритмы и активность воспаления [42]. 
К примеру, сывороточное железо — высоколабильный 
показатель, который зависит как от циркадных (суточных) 
ритмов, так и подвержен ятрогенным влияниям (меха-
нические погрешности на этапе забора крови) [43]. Пик 
содержания сывороточного железа отмечается в 8–10 ч 
утра, во второй половине дня его содержание минималь-
но. Циркадные колебания концентрации сывороточного 
железа способны составлять до 30% от абсолютных зна-
чений [43]. Даже при изолированной анемии хрониче-
ских заболеваний его концентрация может быть снижена 
[44]. Расчет степени насыщения трансферрина железом 
по формулам отражает заполнение железотранспортных 
резервов, но данный показатель также вариабелен [45]. 
Все это диктует необходимость разработки и внедре-
ния новых диагностических маркеров различных форм 
 анемии.

Растворимые рецепторы трансферрина 

Содержание сывороточного трансферринового 
рецептора (сТФР) — высокочувствительный и высокоспе-
цифичный маркер для диагностики дефицита железа [46]. 
сТФР является единственным маркером дефицита железа, 
концентрация которого не зависит от наличия сопутствую-
щего воспаления [41]. Это позволяет проводить наиболее 
точную дифференциальную диагностику ЖДА и анемии 
хронических заболеваний [29]. Рецепторы трансферри-
на — это трансмембранные клеточные белки, которые 
экспрессируются на поверхности тех клеток, которые 
нуждаются в железе [41]. Содержание растворимых форм 
в сыворотке и плазме повышается как ответная реакция 
на дефицит железа [47]. Уровень ферритина отражает 
запасы железа в депо, в то время как сТФР — биодоступ-
ность железа для организма. Расчет логарифмического 
сТФР-ферритинового индекса позволяет оценить обмен 

железа в целом, на каждом его этапе (запасы железа, 
транспорт железа, утилизация железа) [46]. По данным 
исследований, расчет сТФР-ферритинового индекса име-
ет преимущества в диагностике различных форм анемии, 
особенно в условиях активного воспаления [48]. Так, 
в 2011 г. группой ученых из США был предложен алго-
ритм, основанный на анализе концентрации ферритина, 
сТФР, расчете сТФР-ферритинового индекса в зависимо-
сти от наличия или отсутствия воспаления [29]. Данный 
алгоритм с использованием показателя сТФР несложен 
в применении и значительно упрощает дифференци-
альную диагностику и, соответственно, лечение ЖДА, 
смешанного варианта анемии и анемии хронических 
заболеваний [29].

Гепсидин 

Гепсидин рассматривают в качестве одного из основ-
ных регуляторов метаболизма железа, который играет 
ключевую роль в развитии анемии хронических забо-
леваний [49, 50]. Концентрацию этого синтезируемого 
в печени мелкого пептида, состоящего из 25 аминокис-
лот, можно определять как в сыворотке крови, так 
и в моче [51, 52]. Биологическая роль гепсидина заклю-
чается в ограничении поступления железа в организм 
и потреблении его инфекционными агентами, а также 
в предупреждении перегрузки железом и интоксика-
ции свободными радикалами в условиях воспаления. 
Гепсидин можно рассматривать как в качестве марке-
ра воспаления, так и индикатора обмена железа. Так, 
например, в англоязычной научной литературе можно 
встретить следующие характеристики гепсидина: «iron-
hormone» (железный гормон) и «antimicrobial peptide» 
(противомикробный белок) [53].

Наиболее высокая концентрация гепсидина отмеча-
ется у пациентов с анемией хронических заболеваний; 
чуть ниже его содержание при смешанном варианте 
анемии (сочетание ЖДА и анемии хронических заболе-
ваний). Наиболее низкие значения гепсидина выявляют 
у здоровых и пациентов с изолированной ЖДА [54]. Одна-
ко в случае ВЗК-ассоциированной анемии в литературе 
встречаются противоречивые данные о корреляционной 
связи гепсидина и активности ВЗК, взаимосвязи пара-
метров обмена железа, маркеров воспаления и концен-
трации гепсидина [55, 56]. В этих исследованиях не было 
обнаружено четкой связи между концентрацией гепси-
дина и уровнем ИЛ 6 и С-реактивного белка при том, что 
связь последних со степенью активности ВЗК и участие 
в процессах выработки гормона гепсидина были доказа-
ны ранее [53, 54].

Эритропоэтин 

Процесс эритропоэза в организме человека регули-
руется гормоном эритропоэтином (ЭПО), который выра-
батывается в кортикальных интерстициальных клетках 
почек, циркулирует в крови и поступает в костный мозг, 
где связывается с рецепторами на поверхности эритро-
идных предшественников (бурстобразующих единиц эри-
тропоэза и колониеобразующих эритроцитарных единиц), 
что стимулирует их пролиферацию и дальнейшую диф-
ференцировку [57]. Экспрессия этих рецепторов проис-
ходит в клетках не только гемопоэтической, но и многих 
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других тканей, органов и систем: в центральной нервной 
и сердечно-сосудистой системе (клетки эндотелия, эпи-, 
эндо- и перикарда, но не миокарда), а также в легких, 
почках, репродуктивных органах (яичниках, железистом 
эндометрии) [58].

Главная функция эндогенного ЭПО — регуляция про-
цесса обеспечения тканей оптимальным количеством 
кислорода путем регулирования циркулирующей эри-
троцитарной массы [59]. В случае адекватной продукции 
ЭПО в костном мозге (как это наблюдается при ЖДА) 
отмечается сильная обратная связь между сывороточ-
ным уровнем ЭПО и гемоглобином. Для анемии хрони-
ческих заболеваний, напротив, характерна неадекват-
но низкая продукция ЭПО, что характеризуется слабой 
обратной зависимостью между ЭПО и концентрацией 
гемоглобина [58].

Врачи зачастую сталкиваются с резистентностью к 
препаратам железа при лечении анемии при ВЗК [39]. 
В этом случае с целью более тщательной оценки состоя-
ния гемопоэза актуально определять сывороточный уро-
вень ЭПО. Этот дополнительный диагностический метод 
помогает разделить все случаи анемии на 2 большие 
группы: с адекватной продукцией ЭПО и с низкой про-
дукцией ЭПО. Последние служат показанием для назна-
чения препаратов рекомбинантного человеческого ЭПО 
(рч-ЭПО). Такой подход позволяет эффективно коррек-
тировать анемию хронических заболеваний, избегая 
необоснованного и избыточного назначения препаратов 
железа [59].

Интерлейкин 6 

Прослеживается зависимость тяжести течения ВЗК от 
концентрации ИЛ 6 в сыворотке крови [60]. Результаты 
исследований демонстрируют ключевую роль повышен-
ного содержания ИЛ 6 в крови в развитии гормонозависи-
мого течения ВЗК [61]. Это связано с тем, что кортикосте-
роидная терапия не вызывает снижения гиперпродукции 
ИЛ 6: его значения остаются стабильными, несмотря 
на активное лечение ВЗК [61]. Установлена обратная 
зависимость между концентрацией ИЛ 6 и гемоглобина 
в крови [60]. Как отмечалось выше, именно ИЛ 6 стиму-
лирует гиперпродукцию гепсидина, ключевого параме-
тра в развитии анемии хронических заболеваний. Все 
это позволяет рассматривать биологическую терапию 
моноклональными антителами к рецепторам ИЛ 6 пер-
спективным способом лечения больных ВЗК. В пилотном 
клиническом исследовании у 80% пациентов с активной 
формой болезни Крона отмечался положительный тера-
певтический ответ на терапию ингибитором ИЛ 6 тоцили-
зумабом [62].

Ретикулоциты 

Одним из наиболее информативных и доступных 
дополнительных тестов для оценки состояния эритро-
поэза при ВЗК могут служить сведения о ретикулоцитах 
(абсолютное и относительное число, содержание гемогло-
бина в них) и доле фракции незрелых ретику лоцитов [63].

Классические характеристики ретикулоцитов, к кото-
рым относят относительное и абсолютное их число, 
позволяют различить гипо- (ЖДА, анемия хронических 
заболеваний) или гиперпролиферативный (гемолитиче-

ская анемия) характер течения анемии [63]. Содержание 
гемоглобина в ретикулоцитах (Ret-He) — наиболее ран-
ний и чувствительный маркер дефицита железа, посколь-
ку ретикулоциты циркулируют в крови лишь в течение 
1–2 сут, тогда как классические индексы красной крови 
(средний объем эритроцита, MCV, среднее содержание 
гемоглобина в эритроците, MCH) и гемоглобин отражают 
изменения в эритропоэзе на поздних его стадиях [64]. 
С помощью показателя Ret-He можно провести диффе-
ренциальную диагностику функционального и абсолют-
ного дефицита железа. В совокупности с нормальным или 
повышенным содержанием ферритина низкий уровень 
Ret-He позволяет заподозрить функциональный дефицит 
железа, что особенно актуально при воспалительных 
заболеваниях [28]. В одном исследовании наглядно пока-
зано, что, ориентируясь на маркер Ret-He в своей практи-
ке, врачи вводили препараты железа внутривенно реже, 
нежели чем когда использовали только классические 
показатели для диагностики анемии [65]. По другим дан-
ным, измерение содержания Ret-He у здоровых людей 
и пациентов на гемодиализе, получающих рч-ЭПО, позво-
ляло точно судить о недостатке железа [66]. Основываясь 
на этих сведениях, Ret-He можно рассматривать в каче-
стве одного из основных параметров обмена железа 
и использовать его для диагностики функционально-
го дефицита железа у пациентов с анемией при ВЗК 
[66]. В исследовании С. Thomas и L. Thomas ретикулоци-
тарный индекс сТФР при совместном использовании с 
индексом сТФР/СФ был признан наиболее чувствитель-
ным и спе ци фичным маркером для дифференциальной 
диагностики дефицита железа у больных, в т. ч. пациентов 
с хроническими воспалительными заболеваниями [17].

Фракция незрелых ретикулоцитов — самый ранний 
показатель ответа на терапию при анемии [67]. Уве-
личение содержания незрелых ретикулоцитов в перифе-
рической крови отмечается на несколько дней раньше, 
чем повышение классических ретикулоцитарных пока-
зателей [67].

Анализ данных литературы позволил обнаружить 
большое число исследований, посвященных использо-
ванию новых перспективных маркеров для диагностики 
анемии в педиатрической практике, особенно у детей 
с ВЗК [28, 29, 60]. Однако проблемой является низкая 
распространенность (а порой и недоступность) этих диа-
гностических тестов, их высокая стоимость, недоста-
точная заинтересованность врачей-педиатров и детских 
гастроэнтерологов в дифференциальной диагностике 
анемии, которые считают углубленное изучение данной 
проблемы прерогативой врачей-гематологов [12, 16, 30].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА АНЕМИИ У ДЕТЕЙ 
С ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
КИШЕЧНИКА 
Анемия может протекать как бессимптомно, так и 

с яркой клинической картиной, отражающей степень 
поражения систем и органов [68]. Основными компен-
саторными механизмами адаптации организма к ане-
мии являются усиление сердечного выброса и коронар-
ного кровотока, перераспределение (централизация) 
кровоснабжения, усиление утилизации кислорода тка-
нями, образование 2,3-дифосфоглицерата в эритроци-
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тах, который снижает сродство гемоглобина к кислороду 
[68]. Анемическая гипоксия и расстройство нутритивного 
статуса (вследствие дефицита микроэлементов, част-
ности железа) способны вызывать как соматические, 
так и нервно-психические нарушения. Снижение кон-
центрации гемоглобина при ВЗК-ассоциированной ане-
мии зачастую значительное вследствие многофакторной 
природы и хронического течения. Особенно актуально 
это для детского возраста, когда потребности растущего 
организма наиболее высоки [68].

Длительное течение анемии ведет к нарушению нутри-
тивного статуса ребенка, прежде всего за счет дефицита 
железа [22]. Наравне с йодом, железо является жиз-
ненно важным микроэлементом, участвующим в пси-
хомоторном развитии ребенка. Влияние анемического 
синдрома на когнитивную функцию изучалось в ряде 
фундаментальных исследований [23, 24]. В эксперимен-
тальных исследованиях доказано, что дефицит железа 
вызывает повреждения головного мозга на митохондри-
альном уровне [69]. Когнитивные нарушения, связанные 
с дефицитом железа, выражаются снижением внимания, 
замедлением скорости реакции, отставанием в умствен-
ном развитии, расстройством поведения и эмоциональ-
ными нарушениями [22]. Следует отметить, что дан-
ные нарушения свойственны дефициту железа и могут 
отмечаться еще до развития анемии, что обусловливает 
необходимость диагностики латентного дефицита железа 
и тщательного наблюдения за больным в последующем.

ЖДА, которая дебютирует в первые 2 года жизни, 
может иметь отдаленные последствия даже при ее ско-
ром разрешении [70]. Так, доказано, что в дошкольном 
возрасте дети, перенесшие анемию в раннем возрасте, 
менее активные, имеют признаки задержки умственного 
развития чаще, чем сверстники [71]. О поражении цен-
тральной нервной системы у детей с ЖДА можно судить 
по изменениям, выявляемым посредством электроэн-
це фалографии: психомоторные нарушения сопровож-
да ются низкой амплитудностью волны P300 (отвечает 
за рабочую память). При анемии и латентном дефиците 
железа могут отмечаться глазодвигательные расстрой-
ства и снижение остроты зрения [72].

ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С АНЕМИЕЙ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
КИШЕЧНИКА 
Наибольшее значение в коррекции анемии у детей 

с ВЗК имеет лечение основного заболевания. Существует 
сильная корреляция между активностью ВЗК и степенью 
тяжести анемии [35]. Из всех видов лечения ВЗК наи-
более эффективной считается терапия ингибиторами 
ФНО �. Было доказано, что уже в течение 2 нед после 
первого введения инфликсимаба наряду со снижени-
ем активности болезни Крона отмечается повышение 
выработки эндогенного ЭПО [19]. Инфликсимаб нейтра-
лизует подавляющий эффект ФНО � на синтез ЭПО, тем 
самым повышая биодоступность железа для процессов 
эритропоэза, препятствует цитокинассоциированному 
образованию ферритина и выработке гепсидина, что 
приводит к улучшению абсорбции железа в кишечнике 
и высвобождению его из макрофагов (ферропортинопо-
средованный процесс экспорта железа из клетки) [73]. 

Кроме того, антицитокиновая терапия улучшает проли-
ферацию ранних эритроидных предшественников, блоки-
руя супрессивный эффект цитокинов на эритропоэз [74]. 
Сни жение концентрации провоспалительных цитокинов 
в стенке кишечника способствует заживлению слизистой 
оболочки и уменьшению объема кровопотери.

С другой стороны, за последние 15 лет подход к лече-
нию анемии при ВЗК претерпел существенные изменения 
[16]. Современный взгляд на проблему анемии при ВЗК 
диктует агрессивный подход к диагностике и лечению 
любой степени тяжести анемии [16]. Главным недостат-
ком во врачебных подходах к проблеме анемии при ВЗК 
является то, что лечащие врачи уделяют мало внимания, 
а зачастую игнорируют наличие анемии у пациента, счи-
тая ее неотъемлемым спутником ВЗК. Недооценивается 
также и влияние анемии на качество жизни ребен-
ка. Врачи полагают, что его снижение продиктовано 
лишь самим основным заболеванием [12], а активное 
лечение может быть опасно для пациента вследствие 
развития побочных эффектов применения пероральных 
и парентеральных форм железа [75]. Любое снижение 
концентрации гемоглобина ниже критериев ВОЗ должно 
расцениваться у больных ВЗК как анемия, что требует 
адекватного лечения. Некоторыми авторами рассма-
тривается возможность лечения латентного дефицита 
железа без анемии [44]. В целом, коррекция концен-
трации гемоглобина, насыщение запаса (депо) железа 
в организме и улучшение качества жизни — главная цель 
лечения анемии [16].

Гемотрансфузии эритроцитарной массы 

Проведение гемотрансфузии — быстрый традицион-
ный способ лечения анемии тяжелой степени, а также у 
детей с выраженным гемоколитом и существенной поте-
рей крови за короткий период времени [76]. Проведение 
гемотрансфузий эритроцитарной массы нельзя отнести 
к терапии выбора анемии в связи с риском развития 
ряда осложнений, в т. ч. жизнеугрожающих: немедленных, 
а также отсроченных реакций на введение препаратов 
крови [77]. Преимущества и недостатки, а также наибо-
лее частые побочные эффекты, связанные с гемотранс-
фузиями, представлены в табл. 2.

Необходимо учитывать, что гемотрансфузия дает 
лишь временный результат и не воздействует на процес-
сы, лежащие в основе анемии [78]. Продолжительность 
жизни перелитых эритроцитов гораздо короче, чем у соб-
ственных, и составляет примерно 50–60 сут (еще короче 
в случае сохранении этиопатогенетических факторов 
анемии). В среднем после проведения гемотрансфузии 
в стандартной дозе 10 мл/кг концентрация гемоглоби-
на у детей повышается на 10 г/л, гематокрит — на 3%. 
Однако результаты могут быть еще хуже ожидаемых 
при течении активного иммунологического процесса, что 
свойственно для ВЗК [79].

В настоящее время отсутствуют единые стандарты, 
которые бы определяли показания к переливанию ком-
понентов крови с целью лечения анемии у детей. Кон-
центрация гемоглобина не может являться самостоя-
тельным основанием для проведения гемотрансфузии. 
Необходимо оценивать общее состояние больного, фазу 
патологического процесса (острое или хроническое тече-
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ние), наличие клинических проявлений гипоксии и факто-
ров риска (сопутствующие заболевания, продолжающее-
ся кровотечение).

Большинство руководств не рекомендует проведе-
ние гемотрансфузий при уровне гемоглобина > 70 г/л 
[79, 80]. При развитии острой постгеморрагической 
анемии в дебюте ВЗК показанием для гемотрансфузии 
по жизненным показаниям служит потеря крови в объ-
еме 30–40% от общего количества, или 15–30% объ-
ема у пациентов с заболеваниями сердечно-сосудистой 
и дыхательной системы, а также у пациентов с предше-
ствующей анемией [79, 80].

В случае хронической анемии показаниями к началу 
трансфузионной терапии в соответствии с Националь-
ным стандартом по применению компонентов донорской 
крови [81] являются:
1) концентрация гемоглобина < 40 г/л (или гематокрита 

< 12%) при отсутствии признаков гипоксии (ацидоз, 
одышка, синкопальные состояния);

2) концентрация гемоглобина 40–60 г/л при наличии 
симптомов гипоксии.
Согласно международным руководствам, показанием 

к гемотрансфузии при наличии клинической картины ане-
мии является уровень гемоглобина 64–80 г/л [79, 80]. 
Существуют и российские рекомендации, предполага-
ющие проведение гемотрансфузий при концентрации 
гемоглобина 70–80 г/л и наличии гипоксии [82].

Препараты железа для перорального приема 

Применение препаратов железа per os у больных ВЗК 
имеет ряд существенных ограничений.
1. Большая часть из принятого перорально железа 

не усваивается и, находясь в просвете кишечни-
ка, наоборот, может провоцировать так называемый 
локальный оксидативный стресс, который проявляет-
ся в виде активного воспаления слизистой оболочки 
кишечника, что способствует нарастанию симптомов 
ВЗК [83]. Железо — питательный компонент для 
микро организмов, поэтому секвестрация железа 
в мононуклерной фагоцитарной системе в услови-
ях воспаления может рассматриваться в качестве 
защитного механизма против прогрессирования 
основного заболевания [84]. Исследования показы-
вают, что пациенты с показателем степени насыще-
ния трансферрина железа выше 20% и концентраци-
ей ферритина > 100 мкг/г, получающие препараты 

железа парентерально, имеют больший риск бактери-
емии, чем пациенты, которые их не получают [85].

2. Зачастую такая терапия плохо переносится пациента-
ми ввиду частых побочных диспепсических явлений 
на прием препаратов железа (боль в желудке, тошно-
та, диарея). В одном из исследований подобные изме-
нения приводили к досрочному прекращению терапии 
в 20% случаев [86].

3. У больных с болезнью Крона и поражением или резек-
цией слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки, 
где всасывается железо, пероральные препараты 
железа также могут оказаться неэффек тивными [30].

4. Необходимость длительного лечения в течение не-
скольких месяцев (вследствие низкой абсорбции 
перорального железа в кишечнике) даже при усло-
вии хорошей приверженности к терапии и отсутствия 
синдрома гемоколита [87]. При сохранении синдрома 
гемоколита зачастую потери превышают количество 
усвоившегося железа.

5. Низкая приверженность к терапии, учитывая детский 
возраст и ежедневный прием большого числа других 
медикаментов.

6. Наличие смешанного варианта или других форм ане-
мии (анемия хронических заболеваний, В12-дефи-
цитная, другие анемии). Монотерапия пероральными 
препаратами железа в этих случаях будет неэффек-
тивной.

7. Окрашивание кала в черный цвет, что может имити-
ровать синдром гемоколита, вызывая переживания 
у пациента и его родителей.

Препараты железа для парентерального 

введения 

Терапией выбора, или «золотым стандартом» лечения 
ЖДА при ВЗК является парентеральное введение препа-
ратов железа. Для внутривенного введения используют 
такие его препараты, как глюконат железа, декстран 
железа, железа (III) гидроксид сахарозный комплекс 
и препарат последнего поколения — карбоксимальто-
зат железа. Внутривенные формы первых двух препа-
ратов — глюконата и декстрана железа — практиче-
ски не применяют в клинической практике по причине 
высокой иммуногенности (риск развития анафилаксии, 
декстраниндуцированной реакции при использовании 
декстрана железа) или выраженных токсических эффек-
тов лабильного железа (вплоть до развития некротиче-

Факторы Эффекты

Неиммунные 
побочные эффекты

• Инфекции (вирусные и бактериальные)
• Гиперволемический синдром
• Синдром перегрузки железом

Иммунные 
побочные эффекты

• Реакция «трансплантат против хозяина»
• Иммуносупрессивный эффект
• Аллоиммунные реакции к эритроцитарным и тромбоцитарным антигенам, плазменным белкам

Недостатки
• Длительность процедуры (около 6 ч)
• Риск синдрома перегрузки железом
• Риск инфицирования

Преимущества
• Быстрый эффект
• Более дешевая, чем длительный курс терапии эритропоэтином

Таблица 2. Побочные эффекты, преимущества и недостатки, связанные с проведением гемотрансфузии
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ского геморрагического энтероколита и некроза печени 
или почек при использовании глюконата железа) [88]. 
Наиболее распространенным парентеральным препа-
ратом железа является железа (III) гидроксид сахароз-
ный комплекс [89]. Препарат разрешен в педиатриче-
ской практике, обладает низким риском анафилаксии 
(< 1/10 000) [89]. Однако и он не лишен нежелательных 
явлений. Эффективность и безопасность внутривенных 
препаратов железа зависит от молекулярной массы, ста-
бильности и состава. Железа (III) гидроксид сахарозный 
комплекс обладает средней молекулярной массой (ниже, 
чем у декстрана железа, но выше, чем у глюконата желе-
за) и является полустабильным комплексом (в отличие 
от стабильного комплекса декстрана железа) [89]. Хотя 
риск анафилаксии и развития токсических осложнений 
при использовании железа (III) гидроксид сахарозного 
комплекса ниже, чем при применении декстрана или 
глюконата, тем не менее он не равняется нулю.

Таким образом, парентеральная терапия указанными 
выше препаратами железа накладывает определенные 
ограничения, сопряжена с риском анафилактических 
реакций или токсических осложнений. Как правило, эти 
препараты вводят медленно, и чаще всего они требуют 
назначения тест-дозы. Так, введение максимально пере-
носимой разовой дозы железа (III) гидроксид сахарозного 
комплекса, составляющей 7 мг железа на кг массы тела, 
следует производить в течение минимум 3,5 ч независи-
мо от общей дозы препарата. Инфузии можно повторять 
не чаще 1 раза в 3 сут.

Все вышеперечисленные факты о применении вну-
тривенных препаратов железа создают ряд проблем 
в лечении анемии у больных с ВЗК: эта терапия удлиня-
ет время госпитализации и увеличивает число койко-
дней (как результат — высокие материальные затра-
ты), а также сопряжена с высоким риском развития 
осложнений [87]. Кроме того, необходимость регулярных 
венепункций для проведения инфузий снижает каче-
ство жизни, сопряжена с эмоциональными переживани-
ями, что особенно актуально в педиатрической практике. 
Указанных неблагоприятных эффектов можно избежать 
при использовании препарата нового поколения — кар-
боксимальтозата железа, который позволяет эффектив-
но корригировать дефицит железа за счет возможности 
введения высокой разовой дозы (до 1000 мг железа) 
с высокой скоростью (болюсно — до 200 мг, капельно 
за 15 мин — 1000 мг) [87]. При этом данный препа-
рат обладает низким иммуногенным потенциалом: в его 
составе отсутствует декстран, и он не требует введения 
тестовой дозы. Карбоксимальтозат железа после введе-
ния быстро поступает в печень и селезенку, затем железо 
медленно высвобождается из комплексов и избиратель-
но поступает в костный мозг, тем самым предупреждая 
риск развития синдрома вторичной перегрузки желе-
зом. Применение препарата изучено в большом чис-
ле клинических испытаний у разных групп пациентов, 
при этом феррокинетика проанализирована с помощью 
позитронной эмиссионной томографии с целью оценки 
распределения железа после введения препарата [90]. 
Эффективность лечения препаратом подтверждена дан-
ными, приведенными в систематическом обзоре и мета-
анализе результатов рандомизированных исследований 

[91]. В многоцентровом рандомизированном контро-
лируемом исследовании эффективность и безопасность 
инфузий карбоксимальтозата железа изучена у пациен-
тов с вторичной ЖДА на фоне ВЗК [92]. По результатам 
исследования, средняя концентрация гемоглобина уве-
личивалась в среднем с 87 до 123 г/л при оценке через 
12 нед. Частота ответа на терапию карбоксимальтозатом 
железа на 2-й и 4-й нед была значимо выше, чем при 
использовании плацебо; частота нежелательных явлений 
составила 1,5%, что значимо ниже, чем при применении 
сульфата железа (7,9%) [92].

В Российской Федерации препарат разрешен в педи-
атрической практике с 14 лет, однако существуют данные 
о его эффективном и безопасном применении у детей 
с рождения [93]. В исследовании S. Hachemi и соавт. 
карбоксимальтозат железа применяли у 102 детей с ане-
мией при ВЗК [93]. Средний прирост концентрации 
гемоглобина через 4–6 нед от начала лечения соста-
вил 19 г/л, ферритина — 117 мг/л. Лишь у 5% отмече-
ны нежелательные явления в виде лихорадки, озноба 
и тошноты; у 92% детей купировались клинические про-
явления анемии, такие как повышенная утомляемость, 
слабость. В исследовании M. W. Laass и соавт. лечение 
анемии проводилось 72 детям в возрасте от 0 до 18 лет 
с ВЗК (> 70% пациентов) и другой патологией ЖКТ [94]. 
Всего у 72 детей проведено 147 инфузий карбоксималь-
тозата железа (в среднем 2 инфузии на ребенка, или 
821 мг железа на 1 инфузию). Средняя концентрация 
гемоглобина повысилась с 95 до 119 г/л через 5–12 нед 
после введения препарата. Только у 2 пациентов заре-
гистрированы незначительные нежелательные явления 
вследствие излишнего разведения препарата физио-
логическим раствором и большей продолжительности 
инфузии [94]. Таким образом, в настоящее время препа-
рат карбоксимальтозата железа, который можно вводить 
1 раз/нед в дозе до 1000 мг за 15 мин, рассматривается 
в качестве эффективной и безопасной опции коррекции 
ЖДА при ВЗК, в т. ч. у детей.

Препараты эритропоэтина 

В настоящее время применяют препараты рч-ЭПО 
3 групп: эпоэтин �, эпоэтин � и дарбэпоэтин �. Препараты 
различаются степенью аффинности связывания с рецеп-
тором-мишенью и периодом полувыведения, что позво-
ляет применять различные схемы дозирования и крат-
ности применения [95].

Терапевтический эффект рч-ЭПО связан со стимуля-
цией захвата железа для синтеза гема в эритроцитарных 
клетках-предшественниках, а также с подавлением выра-
ботки цитокинов (антипролиферативное свойство) [54].

В многочисленных исследованиях подтвержден 
быстрый эффект рч-ЭПО, что позволяет избежать про-
ведения гемотрансфузий [96]. Ряд исследователей 
свидетельствует о положительном влиянии эритропоэ-
тина на течение основного заболевания, в частности, 
о способности эпоэтина вмешиваться в каскад иммуных 
реакций [97]. К примеру, долгосрочное использование 
эпоэтина снижает концентрацию ФНО �, повышает экс-
прессию CD28+ T клетками и снижает концентрацию 
ИЛ 10, 12 и ИФН � в сыворотке крови. Таким образом, 
противовоспалительный эффект эритропоэтина может 
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быть использован в лечении не только анемии хрониче-
ских заболеваний, но и ВЗК [97].

Противоречивы данные о канцерогенном действии 
эритропоэтина. Так, по данным экспериментальных моде-
лей и биопсийным материалам обнаружено большое чис-
ло рецепторов к эритропоэтину в ряде злокачественных 
клеток [98]. Именно с этим связана чувствительность зло-
качественных новообразований к гипоксии [97]. Гормон 
может вызывать неоваскуляризацию вследствие пере-
распределения эндотелиальных клеток-предшественни-
ков. В одном из исследований в группе больных карцино-
мой молочной железы с признаками метастазирования 
смертность была выше у тех, кто получал рч-ЭПО [99].

Целевые значения гемоглобина у больных анемией 
хронических заболеваний, получающих рч-ЭПО, должны 
быть ниже нормы на 20 г/л, что связано с риском раз-
вития побочных реакций при избыточном использовании 
препарата [100]. Перед началом терапии анемии хрони-
ческих заболеваний с помощью препаратов рч-ЭПО дол-
жен быть исключен дефицит железа. В случае дефицита 
железа (абсолютного или функционального) показано 
комбинированное использование рч-ЭПО с препаратами 
железа [28, 30, 101]. Стоит помнить, что даже в случае 
изолированной анемии хронических заболеваний тера-
пия с помощью препаратов рч-ЭПО способна вызывать 
истинный дефицит железа вследствие стимуляции эри-
тропоэза, поэтому комбинированная терапия рч-ЭПО 
с парентеральными формами железа демонстрирует луч-
ший результат при анемии хронических заболеваний, чем 
монотерапия рч-ЭПО [100].

Рекомендуется проводить контроль концентрации 
гемоглобина ежемесячно, а при плохом ответе на тера-
пию (прирост содержания гемоглобина за месяц меньше 
чем 10 г/л) — каждые 2 нед [100]. Должен осущест-
вляться не только контроль клинического анализа крови, 
но и биохимических параметров обмена железа. В слу-

чае дефицита железа рекомендуется корректировать 
терапию парентеральными препаратами железа [37].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Врачи зачастую недооценивают степень влияния ане-

мии на общее состояние больных ВЗК, а порой игнориру-
ют и сам факт наличия анемии у пациента. Также уделяют 
недостаточно внимания влиянию анемии на качество 
жизни, полагая, что его снижение продиктовано только 
основным заболеванием, а активное лечение, наобо-
рот, может быть опасно для пациента с учетом побочных 
эффектов пероральных и парентеральных форм железа. 
Такие представления противоречат данным доказатель-
ной медицины, которые указывают на противоположное. 
Таким образом:
• анемия — самое частое внекишечное проявление ВЗК;
• этиология анемии при ВЗК многофакторная, а патоге-

нез крайне сложен, чаще всего имеет место смешан-
ный вариант анемии (сочетание анемии хронического 
заболевания и ЖДА);

• рациональное лечение анемии при ВЗК невозможно 
без адекватной терапии основного заболевания;

• современные парентеральные формы препаратов 
железа обладают высокой эффективностью и удов-
летворительным профилем безопасности;

• лечение анемии улучшает показатели качества жизни 
пациентов с ВЗК;

• при определенных формах анемии или при ее рефрак-
терном течении на фоне лечения препаратами желе-
зами необходимо рассмотреть целесообразность 
применения препаратов эритропоэтина.
Своевременное лечение анемии у больных ВЗК спо-

собно снизить частоту гемотрансфузий, применяемых 
при тяжелой степени анемии, избежать трансфузионных 
осложнений, а также предотвратить инфицирование воз-
будителями с парентеральным механизмом передачи.

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.
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