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РЕЗЮМЕ
Введение. Анемия – наиболее частое гематологическое осложнение у пациентов с заболеваниями печени. Сочетание многочисленных 
патогенетических факторов приводит к развитию железодефицитной анемии (ЖДА) – диагностируется в большинстве наблюдений, 
анемии хронических заболеваний (АХЗ), В12– и фолиеводефицитной анемии (ВДА), а также гемолитической и апластической анемии. 
Проведение комплексного обследования – необходимый компонент, который позволит сформировать алгоритм лечения, направленного 
на ведущий патогенетический механизм развития анемии.
Материалы и методы. Обследованы 44 человека с циррозом печени: 15 женщин, 29 мужчин в возрасте от 30 до 70 лет. Все пациенты 
были разделены на группы в соответствии с установленным вариантом анемии: железодефицитная анемия (ЖДА), анемия хронических 
заболеваний (АХЗ) и сочетание ЖДА и АХЗ), а также по виду проведенной терапии(терапия препаратами железа, терапия витаминами 
группы В и лечение только основного заболевания).
Результаты. Выполнен сравнительный анализ показателей красного ростка кроветворения до и после проведённого лечения. Клинически 
значимый прирост гемоглобина и эритоцитов не наблюдался ни в одной из исследуемых группы. Выявлен статистически значимый 
прирост гематокрита и эритроцитарных индексов группе ЖДА в результате применения препаратов железа. При сравнении пероральных 
и парентальных форм препаратов железа у пациентов с ЖДА эффект от терапии оказался схожим без преимуществ в какой-либо из групп. 
В группах АХЗ и АХЗ+ЖДА не выявлено достоверных изменений показателей красного ростка кроветворения ни при одном из вариантов терапии.
Заключение. Лечение только основного заболевания недостаточно для восстановления гемоглобина. Терапия препаратами железа, 
независимо от формы приема может быть эффективна у пациентов с ЖДА. Витаминотерапия может применяться только как дополнительное 
средство при лечении анемии. Необходимо дальнейшее наблюдение для разработки более эффективного протокола терапии.
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SUMMARY
Introduction. Anemia is the most frequent hematological pathology in patients with liver disease. The combination of pathogenetic factors leads 
to the iron deficiency anemia (IDA) – the most common type of anemia; anemia of chronic diseases (ACD), B 12 and folate deficiency anemia 
(ACA), hemolytic and aplastic anemia. Full examination is a necessary component that will make form an algorithm treatment aimed at the 
leading pathogenetic mechanism of anemia.
Materials and methods. 44 people with cirrhosis were examined: 15 women, 29 men aged from 30 to 70 years. All patients were divided into groups in 
accordance with the established type of anemia: iron deficiency anemia (IDA), anemia of chronic diseases (ACD) and a combination of IDA and ACD), 
as well as by the type of therapy performed (therapy with iron preparations, therapy with B vitamins and treatment only of the underlying disease).
Results. A comparative analysis of blood parameters was performed before and after the treatment. A clinically significant increase in hemoglobin 
and erythrocytes was not observed in any of the studied groups. A statistically significant increase in hematocrit and erythrocyte indices in the 
IDA group was revealed as a result of the use of iron preparations. When comparing oral and parenteral types of iron preparations in patients 
with IDA, the effect of therapy was similar without advantages in any of the groups. In the groups of ACD and ACD + IDA were no significant 
changes in the indices of the red hematopoietic line were revealed in any of the therapy options.
Conclusion. Treatment of the underlying disease alone is not enough to restore hemoglobin. Iron therapy, regardless of the form of administration, 
can be effective in patients with IDA. Vitamin therapy can only be used as an adjunct in the treatment of anemia. Further monitoring is needed 
to develop a more effective therapy protocol.
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Введение
Течение хронических воспалительных заболеваний 

печени часто ассоциировано с гематологическими от-
клонениями, среди которых анемия – наиболее частое 
осложнение, которое может быть диагностировано до 75 % 
пациентов [1–7].

Наиболее часто к развитию анемии (в первую очередь, 
железодефицитной анемии – ЖДА) приводит острая и хро-
ническая кровопотеря из верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ). Это серьезное осложнение портальной 
гипертензии и вторая по частоте причина смертности у паци-
ентов с циррозом печени [2, 8]. Снижение гемоглобина также 
может наблюдаться в результате гемолиза, хронического 
воспаления ткани печени, воздействия вирусов и токсинов 
(алкоголя), побочного эффекта препаратов (особенно при 
лечении вирусных гепатитов) [8]. Комбинация всех этих 
факторов приводит развитию к жеезодефицитной анемии 
(ЖДА), анемии хронических заболеваний (АХЗ), В12- и фо-
лиеводефицитной анемии (ВДА), а также гемолитической 
и апластической анемии [4–7].

Кроме того, в норме печень синтезирует гепсидин – 
основной белок-регулятор гомеостаза железа в организме. 
Роль гепсидина при заболеваниях печени до конца не ясна, 
однако его дисрегуляция также может вносить вклад в раз-
витие анемии [9–10].

Некоторые исследователи [3] выделяют ЖДА, как 
наиболее часто встречаемую, у пациентов с заболева-
ниями печени. Согласно другим данным [8], у пациентов 
с патологией печени наиболее распространено снижение 
гемоглобина в результате хронического воспаления.

Учитывая разнонаправленность данных, вопрос диагнос-
тики не только основного заболевания и характера анемии 
становится особенно актуальным, т. к. присоединение анемии 
отягощает течение основного заболевания, ухудшает общее 
самочувствие, снижает качество жизни пациентов [11].

Среди стандартных лабораторных исследований из-
менение среднего объема эритроцитов (MCV) – один 
из базовых критериев верификации характера анемии 
у пациентов с хроническими заболеваниями печени. На ос-
новании этого показателя можно выделить макроцитарную 
(MCV > 100 мкл), нормоцитарную (MCV 80–100 мкл) 
и микроцитарную анемию (<80 мкл). Согласно некоторым 
исследованиям [12], увеличение MCV может быть пре-
диктором неблагоприятного прогноза при циррозе печени.

Оптимальный алгоритм диагностики анемии позволит 
подобрать лечение, направленное на ее ведущий патоге-
нетический механизм.

Такой индивидуализированный терапевтический подход 
минимизирует риск возникновения побочных эффектов, 
восстановит уровень гемоглобина и улучшит общее са-
мочувствия пациента

Материалы методы
С 2016г по 2022г проанализировано 44 пациента (15 

женщин, 29 мужчин), наблюдавшихся в условиях гастро-
энетрологического и гематологического отделений ЧУЗ 
ЦКБ «РЖД – Медицина» с доказанным циррозом печени, 
различной этиологии, осложненным анемией. Медиана 
возраста составила 58 лет (от 30 до 70 лет).

Верификация заболевания печени проводилась на ос-
новании лабораторных и инструментальных данных. 
В качестве лабораторных критериев у всех пациентов 
оценивали уровни следующих показателей: Билирубин 
общий – р.зн. 3–21мкМ/л, Билирубин коньюгирован-
ный – р.зн. 1–5 мкМ/л, Аланинаминотрасфераза (АЛТ) 

-р.зн. 0–41 Ед/л, Аспартатаминотрансфераза (ACT) – р.зн. 
0–40 Ед/л, Щелочная фосфатаза (ЩФ) – р.зн. 40–129 Ед/л, 
Лактатдегидрогеназа – р.зн. 135–214 Ед/л. Исследование 
проводилось на автоматическом биохимическом анализа-
торе Mindray BS‑240, производство Китай в соответствии 
с инструкцией.

Мультиспиральная компьютерная томография органов 
брюшной полости, ультразвуковое исследование брюшной 
полости, эластометрия печени, эзофагогастродуоденоско-
пия и фиброколоноскопия применялись для установления 
характера заболевания печени, степени фиброза, нали-
чия/отсутствия варикозно-расширенных вен пищевода 
и кишечника.

В исследование были включен только пациенты с цир-
розом печени класса А и В по шкале Child–Turcotte–Pugh. 
Пациенты с декомпенсацией заболевания печени (класс 
С по Child–Turcotte–Pugh), с уровнем гемоглобина менее 
70 г/л, с явными признаками состоявшегося кровотечения 
любой этиологии (любой этиологии, в т. ч. негастроэнтероло-
гической природы) были исключены из исследования. Также 
из исследования были исключены пациенты, у которых было 
выявлено злокачественное заболевание любой локализации, 
декомпенсация одного или нескольких сопутствующих за-
болеваний, диагностирована вирусная либо бактериальная 
инфекция.

Диагноз анемии устанавливался на основании показателей 
гемоглобина менее 130 г/л у мужчин и менее 120 г/л у жен-
щин [13]. Для определения патогенеза снижения гемоглобина 
у пациентов также оценивали: число эритроцитов, лейкоцитов, 
тромбоцитов, уровень гематокрита, а также рассчитывали 
эритроцитарные индексы. Исследование проводилось на ге-
матологическом анализаторе Mindray ВС‑5300, производство 
Китай. Референсные значения (р.зн.) составили: Лейкоциты 
(WBC) –3,89–9,23х10^9/л; Эритроциты (RBC) – 4,24–5,65 
х10^12/л, Концентрация гемоглобина (HGB) у женщин > 
120 г/л; у мужчин > 130 г/л, Гематокрит (HCT) –39,1–51,3 %, 
Среднее содержание гемоглобина в эритроците (mean 
corpuscular hemoglobin -MCH) – 27–34 пг, Средний объем 
эритроцита (mean corpuscular volume -MCV) –86–102фл, 
Средняя концентрация гемоглобина в эритроците (mean 
corpuscular hemoglobin concentration – MCHC)-315–350 г/л, 
Ширина распределения эритроцитов, коэффициент вариации 
(red cell distribution width – RDW-CV)-11,4–15,29 %, Ширина 
распределения эритроцитов, стандартное отклонение (RDW-
SD) – 38,3–51,62 фл Тромбоциты (PLT) –146–421х10^9/л, 
Скорость оседания эритроцитов (СОЭ) – 2–10 мм/час.

Уровень сывороточного железа (р.зн. – 11–28 мкмоль/л) 
(далее – железа) определяли на автоматическом биохими-
ческом анализаторе Mindray BS‑240, производство Китай 
в соответствии с инструкцией.

Определение уровня, общей железосвязывающей спо-
собности (ОЖСС, р.зн. – 44,8–76,1 мкмоль/л), ненасыщен-
ной железосвязывающей способности (НЖСС‑22,3–61,7 
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мкмоль/л), концентрацию трансферрина (р.зн. –2–3,6 г/л), 
ферритина (р.зн. – 30–400нг/мл), С-реактивного белка (СРБ, 
р.зн. –0–5мг/л), Витамина B 12 – (р.зн. 141–489 пмоль/л), 
фолиевой кислоты – (р.зн 3,89–32,2 нг/мл), эритропоэтина 
(р.зн 3,5–17,6 мМе/мл) производилось на анализаторе 
Сobas 8000, (производитель Roche, Швейцария).

Согласно имеющимся к настоящему времени сведениям 
[14–15] уровень ферритина менее 45 нг/мл характерен для 
ЖДА, увеличение этого показателя свыше 100 нг/мл – при-
знак АХЗ, значения в пределах 45–100 нг/мл указывают 
на смешанный характер анемии.

На основании уровня ферритина пациенты были рас-
пределены на 3 группы: 1) пациенты с патологией печени, 
осложненной ЖДА (n=14); 2) пациенты с патологией пе-
чени, осложненной АХЗ (n=16); 3) пациенты с патологией 
печени, осложненной анемией смешанного характера: 
ЖДА+АХЗ (n=14).

Количество пациентов, их возраст, среднее значение 
уровня ферритина и СРБ, наличие дефицита витамина 
В9 и/или В12, а также варианты проводимой терапии 
указаны в таблице 1.

Как видно из данных таблицы, терапия пероральны-
ми и парентеральными препаратами железа проводилась 
крайне небольшому количеству пациентов в группах АХЗ 
и АХЗ+ЖДА, в связи с чем принято решение объединить 
эту терапию в обеих группах и оценивать эффект от терапии 
препаратами железа в целом. В качестве пероральных пре-
паратов железа применялось двухвалентное железо (сульфат 
и фумарат железа) у 9 пациентов, у одного – трехвалент-
ное железо (железа (III) гидроксид полимальтозат) в связи 
с непереносимостью двухвалентного. Парентеральные 
препараты железа (III) гидроксид сахарозного комплекса 
были использованы у всех пациентов (n=12).

Также у 19 из 44 пациентов проводилось исследование 
эритропоэтина. И только у 4 пациентов этот показатель на-
ходился в пределах референсных значений, у остальных 15 
данный показатель находился выше референсных значений.

У результатов показателей клинического анализа крови, 
ферритина, С-реактивного белка, витаминов В12 и В9 

рассчитывали медиану (M), межквартильный интервал 
(LQ–UQ),. Для оценки достоверности изменений парамет-
ров после проведенной терапии использовали критерий 
Вилкоксона. Изменения показателей считали достоверны-
ми при уровне статистической значимости (р) менее 0,05. 
Для статистической обработки результатов исследований 
создана база данных в программе MS Excel из пакета при-
кладных программ MS Office 2010, а также использовали 
программу IBM SPSS Statistics 26.0.0.1 для расчета досто-
верности непараметрических статистических критериев.

Результаты исследований и их обсуждение
Согласно полученным данным пациенты с циррозом 

печени, осложненной АХЗ, составили 36,4 %. В двух 
остальных группах (ЖДА, ЖДА+АХЗ) наблюдалось равное 
распределение по 31,8 % пациентов. Результаты сравни-
тельного анализа показателей клинического анализа крови, 
ферритина и СРБ до и после различных терапевтических 
подходов представлены в таблице 2.

Таблица 1
Характеристика обследованных пациентов

Характеристика пациентов
1-я группа 2-я группа 3-я группа

ЖДА
(n=14)

АХЗ
(n=16)

ЖДА+АХЗ 
(n=14)

Соотношение мужчин и женщин 9/5 8/ 8 11/2

Возраст (среднее значение), лет 58,3 57,3 57,3

Количество пациентов, 
у которых исследовали уровень 

эритропоэтина (нормальное 
значение/повышенный уровень), n

9(1/8) 5 (1/4) 5 (2/3)

Сниженный уровень В9 и/или В12, n 6 8 7

Терапия только основного 
заболевания, n 1 10 6

Терапия пероральными 
препаратами железа, n 6 1 3

Терапия парентеральными 
препаратами железа, n 8 2 2

Терапия витаминами группы В (как 
в монотерапии так и в качестве 

дополнительной терапии к лечению 
препаратами железа), n

5 4 3

Таблица 2
Показатели крови у пациентов с различными формами анемии до и после терапии, M(LQ–UQ), p

Показатель (до терапии/ 
после терапии*)

1-я группа
р

2-я группа
р

3-я группа
р

ЖДА/IDA, n=14 АХЗ, n=16 АХЗ+ЖДА, n=14

RBC (1012/l) 3,78 (3,49–4,15)/ 
4,08 (3,85–4,60) >0,05 3,29 (2,93–3,39)/ 

3,20 (2,88–3,65) >0,05 3,91 (3,38–4,23)/ 
3,96 (3,5–4,17) >0,05

Hb(g/l) 101 (72,75–112,5)/ 
100 (88–110,75) >0,05 111 (98–117,5)/ 

105,5 (96,25–117,75) >0,05 119 (102,75–125,75)/ 
115 (103,25–125) >0,05

HCT (%) 31 (25,2–38.07)/ 
32,75 (29,67–36,2) >0,05 32,55 (28,95–34,9)/ 

31,9(28,88–34,1) >0,05 34,45 (33,25–36,67)/ 
34,3 (32,1–37,35) >0,05

MCV fl 77,85 (71,87–81,25)/ 
79,2 (73,22–84,62) >0,05 96 (91,7–102,925)/ 

97,2 (92,95–104,2) >0,05 89,4 (84,82–93,6)/ 
89,25 (83,87–95,1) >0,05

MCH pg 23,3 (19,97–24,77)/ 
23,45 (21,95–25,65) 0,05 33,2 (31,38–36,63)/ 

34,1 (31,13–36,88) >0,05 29,45 (26,32–32,05)/ 
29,5 (26,92–32,22) >0,05

MCHC g/l 299,5 (280,75–307,75)/ 
301 (295,5–303,75) >0,05 344,5 (335–358)/ 

343,5 (332,25–352,25) >0,05 336 (304,75–347,5)/ 
336,5 (316,5–348,25) >0,05

RDW-SD-fl 51,3 (49,1–57,02)/ 
57,2 (54,6–67,6) 0,01 58,35 (52,43–62,8)/ 

60,3 (54,35–72,25) >0,05 52,5 (48,87–56,25)/ 
53 (50,32–60,25) >0,05

RDW-CV-% 17,1 (16,2–18,8)/ 
19,2 (15,6–23,5) >0,05 15,35 (135–17,05)/

15,75 (13,8–17,9) >0,05 15,75 (13,72–16,8)/ 
14,75 (13,77–16,05) >0,05

Примечание. * Контроль показателей крови проводился через: - 9,5 (7,25–12,25) дней от начала терапии в первой группе; - 7 (7–11) дней 
от начала терапии во второй группе; - 10,5 (9,25–12) от начала терапии в третьей группе.
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Таблица 3
Показатели крови у пациентов с различными формами анемии до и после терапии препаратами железа, M (LQ–UQ), р

Показатель (до терапии/ 
после терапии*)

1-я группа
р

2-я группа
р

3-я группа
р

ЖДА, n=13 АХЗ, n=3 АХЗ+ЖДА, n=6

RBC (1012/l) 3,89 (3,48–4,55)/ 
4,09 (3,95–4,61) >0,05 3,06(2,52–3,71)/ 

2,86 (2,35–3,7) >0,05 3,86(3,34–4,16)/
3,86 (3,32–4,11) >0,05

Hb(g/l) 92 (69–113)/96 (88–112) >0,05 95 (84–104)/ 
86 (78–90) >0,05 107(93,75–115,75)/ 

106,5 (99,75–114) >0,05

HCT (%) 30,2 (24,5–38,4)/ 
33,9 (29,6–36,5) 0,03 28,2 (24,7–32,1)/ 

25,2 (23,75–27,95) >0,05 33,6 (31,85–34,23)/ 
32,4 (31,12–33) >0,05

MCV fl 77,7 (71,6–79,3)/ 
79,1 (73–84) 0,01 92,1 (87,35–99,6)/ 

91,9 (88,75–105,75) >0,05 87,75 (82,65–98,18)/ 
84,3 (81,3–97,5) 0,02

MCH pg 22,9 (19,9–24,4)/ 
23,4 (21,9–25,5) 0,05 31 (28,45–33,95)/ 

30,9 (28,7–34,5) >0,05 26,35 (26,23–31,73)/ 
26,8 (26,23–31,73) >0,05

MCHC g/l 295 (280–307)/ 
301 (295–303) >0,05 337 (325,5–340,5)/ 

318 (313,5–327,5) >0,05 317 (296,5–330)/ 
325,5 (312–334,5) >0,05

RDW-SD -fl 51,9 (50,6–57,1)/ 
57,95 (54,76–69,4) 0,03 64,9 (59,45–83,4)/ 

66,6 (61–93,8) >0,05 52,4 (48,9–56,05)/ 
52,85 (51,03–60,75) >0,05

RDW-CV –% 17,5 (16,5–18,8)/ 
20,4 (16,95–23,58) >0,05 17,8 (17,35–22,3)/ 

17,9 (17,6–23,45) >0,05 16,8 (16,2–17,85)/ 
15,7 (15,13–16,05) >0,05

CРБ 2 (0,36–6,93)/ 1
3,19 (5,06–16) >0,05 92,03 (71,02–215,4)/ 

50,52 (44,76–54,74) >0,05 10,27(8,49–11,08)/ 
7,18 (4,59–10,25) >0,05

Ферритин 10,89 (7–15,77)/ 
430(295,85 463,05) <0,001 439,3 (424,15–700,15)** 77,65 (56,25–97,83)/ 

323 (184,98–574,5)

Примечания. *Во второй выборке возможна недостаточная достоверность результатов из-за крайне небольшого количества пациентов. 
**Исследование показателя проводилось только до терапии.

Таблица 3.1
Показатели крови у пациентов с различными формами анемии до и после терапии пероральными  

и парентеральными препаратами железа, M (LQ–UQ), р

Вариант терапии
Показатель клинического анализа крови

RBC (1012/l) Hb (g/l) HCT (%) MCV (fl) MCH (pg) MCHC (g/l) RDW-SD-(fl) RDW-CV (%)

Пероральные 
препараты железа 

(n=5)

4,36 (3,89–4,55)/ 
4,34 (4,09–4,6)

111 (92–114)/
107 (96–112)

36,1 (30,2–37,1)/ 
35,3 (31,6–36,5)

79,3 (77,7–81,9)/ 
79,3 (78,2–82,6)

24,4 (23,7–24,9)/ 
24,3 (23–25,7)

305 (304–307)/ 
304 (303–307)

50,6 (47,9–50,6)/
54,6 (54,5–57,2)

16,6 (16,1–16,7)/ 
17,4 (15,6–18,8)

р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 0,04 >0,05

Парентеральные 
препараты железа 

(n=8)

3,59 (3,35–4,59)/ 
4,05 (3,86–4,62)

84,5 (65,5–111,5)/ 
91,5 (83–107,75)

27,9 (23,63–38,85)/ 
31,75 (28,13–35,8)

75,2 (70,5–78,18)/
76,35(72,8–84,28)

21,15(19,55–23,23)/
22,65(21,4–24)

282,5 (278–298,5)/ 
297 (286,75–301)

55,1 (51,6–64,33)/ 
67,6 (60,8–75,9)

18,8 (17,4–22,83)/ 
23,5 (20,55–24,5)

р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 0,03 >0,05 >0,05 >0,05

Таблица 4
Показатели крови у пациентов с различными формами анемии до и после терапии только

Показатель (до терапии/ 
после терапии*)

2-я группа
р

3-я группа
р

АХЗ, n=10 АХЗ+ЖДА, n=6
RBC (1012/l) 3,33(3,01–3,82)/ 3,20 (2,90–3,61) >0,05 4,07 (3,67–4,24)/ 4.02 (3,81–4,13) >0,05

Hb(g/l) 115 (103,75–118,05)/ 111,5 (103,5–119,25) >0,05 127 (123–128,75)/ 124 (116,75–128,25) >0,05
HCT (%) 33,03 (30,58–35)/ 32,04 (30–34) >0,05 36,35 (34,88–37)/ 35,75 (35,28–37,35) >0,05
MCV fl 98,95 (102,63–103,58)/ 98,85 (95,43–106,6) >0,05 90,95 (85,06–93,6)/ 89,25 (85,88–94,95) >0,05

MCH pg 33,8 (31,53–36,6)/ 34,5 (32,85–37,2) >0,05 29,45 (28,45–31,73)/ 29,5 (28,63–31,58) >0,05
MCHC g/l 345,5 (339,25–355,75)/ 345,5 (336,25–350,75) >0,05 341,5 (313–345)/ 345 (322,25–350,5) >0,05
RDW-SD -fl 60,05 (53,13–61,83)/ 60,3 (52,95–69,15) >0,05 53,2 (49,93–60,08)/ 55 (49,23–60,25) >0,05

RDW-CV –% 15,35 (13,63–16,93)/ 14,85 (16,73–16,93) >0,05 13,9 (12,78–15,7)/ 14,1 (12,88–15,93) >0,05
CРБ 22,63 (14,25–44)/ 12,37 (9,51–35,81) >0,05 7,21 (3,59–10,51)/9 (6,25–13) >0,05

Ферритин** 631,7 (200,15–1027,9) 77 (52,55–90,63)

Примечания. *Оценка эффективности данного варианта терапии в 1 группе не проводилось из-за небольшого количества пациентов (n=1). 
**Исследование показателя проводилось только до терапии.

Таблица 5
Показатели крови у пациентов с различными формами анемии до и после терапии витаминами группы В  

(как в монотерапии так и в качестве дополнительной терапии к лечению препаратами железа), M (LQ–UQ), р

Показатель (до терапии/ 
после терапии)

1-я группа
р

2-я группа
р

3-я группа
р

ЖДА, n=5 АХЗ, n=4 АХЗ+ЖДА, n=3

RBC (1012/l) 3,89 (3,48–4,36)/ 
4,09 (4,02–4,34) >0,05 2,72 (2,11–3,34)/ 

3 (2,43–3,46) >0,05 3,33 (3,25–3,64)/ 
3,16 (3,16–3,69) >0,05

Hb(g/l) 92 (69–111)/ 
95 (88–96) >0,05 91 (72,5–111,75)/ 

102,5 (85–117) >0,05 121 (113–123)/ 
115 (108,5–122,5) >0,05

HCT (%) 30,2 (24,5–37,1)/ 
31,6 (29,9–33,9) >0,05 27,15 (20,83–33,23)/ 

2,55 (24,33–34,23) >0,05 34 (32–34,6)/ 
33 (30,09–35) >0,05
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Как видно из таблиц 2–5 у пациентов в 1 группе пока-
затели MCV, MCH и MCHC снижены, т. е. анемия носит 
гипохромный, микроцитарный характер, свойственный 
дефициту железа. У пациентов с АХЗ размеры эритроци-
тов и количество гемоглобина в них находятся в пределах 
референсных значений, что укладывается в рамки анемии, 
формирующейся на фоне хронического воспаления. Важно 
отметить, что в третьей группе, эритроцитарные индек-
сы также находятся в пределах нормальных значений. 
Возможно, перманентная циркуляция провоспалительных 
цитокинов является ведущим звеном в патогенезе сниже-
ния гемоглобина у этой категории пациентов.

При сравнении эффективности различных вариантов 
терапии достоверный прирост эритроцитов и гемоглобина 
не был зарегистрирован ни в одной группе пациентов (р>0,05).

Наблюдается статистически значимый прирост гемато-
крита (р=0,03) и эритроцитарный индексов MCV (р=0,01), 
MCH (р=0,05), RDW-SD (р=0,03) у пациентов с ЖДА 
после терапии препаратами железа (как пероральных, так 
и парентеральных форм), что указывает на положительный 
эффект от проводимой терапии. Возможно, достоверного 
прироста гемоглобина не получено из-за недостаточной 
длительности наблюдения. Разделение пациентов в за-
висимости от пути введения препаратов железа не по-
казало клинически значимого увеличения гемоглобина, 
эритроцитов и гематокрита. Более того, в обеих группах 
не отмечалось достоверного изменения эритроцитарных 
индексов, которые наблюдались в Таблице 3. Это может 
косвенно указывать на отсутствие преимущества эффек-
тивности парентеральных препаратов над пероральными.

У пациентов АХЗ, а также смешанной формой анемии 
(АХЗ+ЖДА), которым проводилась терапия только забо-
левания печени, все оцениваемые показатели красного 
ростка кроветворения остались без достоверных изменений 
(p>0,05), что говорит необходимости проведения допол-
нительной терапии, направленной на коррекцию анемии. 
Согласно Weiss G. еt al [16], терапия АХЗ должна быть из-
начально сосредоточена на лечении основного заболевания. 
Однако результатам нашего исследования, можно предпо-
ложить, что этого не всегда может быть достаточно для 
нормализации показателей красного ростка кроветворения.

Терапия витаминами группы В не повлияла на прирост 
эритроцитов, гемоглобина, гематокрита и эритроцитарных 
индексов (р>0,05). Достоверное увеличение MCV в 1 группе, 
скорее всего, связана с эффектом после терапии препаратами 
железа, которая также проводилась в этой группе.

Во 2й и третьей группах отсутствие эффекта, возможно, 
это связано с тем, что «точка приложения» у этой группы 
препаратов не совпадает с патогенезом АХЗ, а терапия 
фолиевой кислотой и цианкобаламином носит лишь вспо-
могательный характер в коррекции анемии.

Заключение
Пациенты с заболеванием печени, осложненным 

анемией нуждаются в комплексном диагностическом 
и лечебном подходе. Согласно полученным данным, для 
восстановления нормального показателя гемоглобина 
недостаточно сконцентрироваться только на лечении ос-
новного заболевания.

Терапия препаратами железа, независимо от формы 
приема может быть эффективна у пациентов с ЖДА. 
В то же время, применение препаратов железа у паци-
ентов с сочетанием АХЗ и ЖДА не оказало какого-либо 
эффекта. Возможно, это связано с тем, что хронический 
воспалительный процесс играет ведущую роль в форми-
ровании этого варианта анемии.

Витаминотерапия также не оказала клинически значимого 
влияния, несмотря на подтвержденный дефицит, и может при-
меняться как дополнительное средство при лечении анемии.

Необходимо дальнейшее изучение этой проблемы для 
формирования и развития более эффективного алгоритма 
лечения анемии, терапевтический вектор которого будет 
направлен на основной патогенетический механизм.
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