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Анемия входит в число одних из самых распро-
страненных заболеваний в мире. По данным ВОЗ, 

анемией страдает каждый четвертый человек, а общее 
число больных с анемией превышает 2 млрд. Наиболее 
распространенным вариантом является железодефицит-
ная анемия, на которую приходится 90 % всех случаев. 
На втором месте по распространенности находится ане-
мия хронических заболеваний (АХЗ), частота встречае-
мости которой среди анемий составляет около 27 %. АХЗ 
ассоциирована с наличием патологических состояний, 
включая инфекции, воспалительные состояния и зло-
качественные новообразования. Встречаемость АХЗ 
увеличивается с возрастом и составляет после 85 лет 
более 20 % у женщин и 25 % у мужчин. Относительно 
низкие концентрации гемоглобина часто расцениваются 
врачами как признак, не имеющий клинического значе-
ния, или как маркер основного хронического заболева-
ния, не имеющего независимого влияния на здоровье. 
В то же время у пожилых пациентов АХЗ необходимо 
дифференцировать с алиментарной железодефицитной 

анемией, которую имеют до 34 % пациентов, а также 
с желудочно-кишечным кровотечением. Анемия может 
являться первым признаком злокачественного заболе-
вания. Как показывает практика, почти у 35 % паци-
ентов причину железодефицитной анемии установить 
не удается. В связи с наличием у пожилых пациентов 
полиморбидной патологии причинами АХЗ могут быть 
несколько факторов, таких как хроническая сердечная 
недостаточность, хроническая болезнь почек, метабо-
лические нарушения [1].

Анемия оказывает значительное влияние на прогноз 
заболевания и смертность. Исследования свидетельствуют, 
что анемия даже легкой степени ассоциирована со сни-
жением качества жизни и когнитивными нарушениями. 
Изучение здоровья 10 110 жителей Италии в возрасте 
от 65 до 84 лет показало, что у пожилых людей анемия 
легкой степени имеет широкое распространение и часто 
не диагностируется. У пожилых людей, страдающих 
АХЗ, риск смертности и госпитализации увеличивается 
в пять раз [2].
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Выделяют три основных патогенетических механизма 
развития АХЗ: сокращение продолжительности жизни 
эритроцитов; нарушение пролиферации эритроидных 
клеток-предшественников; повышенное поглощение 
и удержание железа в клетках ретикулоэндотелиальной 
системы. Во всех механизмах развития АХЗ принимает 
участие воспаление. Повышенные концентрации воспа-
лительного цитокина интерлейкин‑1 (IL‑1), продуциру-
емого активированными макрофагами, могут усиливать 
способность макрофагов поглощать и разрушать эритро-
циты. Ингибирующее действие на костный мозг воспа-
лительных цитокинов приводит к нарушению выработки 
эритропоэтина. Эритропоэтин является наиболее важным 
гормоном, индуцирующим эритропоэз. Уровень эритро-
поэтина в плазме у пациентов с анемией, страдающих 
АХЗ, часто бывает низким по сравнению с концентрацией 
гемоглобина в крови. Провоспалительные цитокины 
влияют на метаболизм железа, особенно на обмен железа 
и синтез ферритина, вызывая снижение железа в сыворот-
ке крови без признаков дефицита железа. Исследования 
патогенеза выявили особую роль гепцидина в развитии 
АХЗ. АХЗ и повышенные уровни гепцидина были обна-
ружены при заболеваниях, характеризующихся явным 
воспалением, таких как ревматоидный артрит, абсцесс 
и сепсис. Гепцидин тесно взаимосвязан с факторами 
воспаления. Повышение экспрессии гепцидина приво-
дит к тяжелому дефициту железа. Гепцидин индуцирует 
деградацию ферропортина, являющегося транспортером 
железа, снижает кишечную абсорбцию железа и блоки-
рует мобилизацию железа из гепатоцитов и макрофагов, 
что в конечном счете приводит к снижению уровня железа 
в сыворотке крови [3].

Наиболее часто встречается АХЗ легкой и средней 
степени тяжести. АХЗ является нормохромной нормоци-
тарной анемией, характеризующейся низким содержанием 
железа и нормально-низким уровнем трансферрина при 
нормальном или повышенном ферритине. Количество 
ретикулоцитов снижено, что является проявлением не-
достаточного производства эритроцитов. Гипоферремия 
сопровождается достаточным запасом железа в ретикуло-
эндотелиальной системе и снижением насыщения желе-
зом трансферрина. Со временем анемия может стать более 
тяжелой, при этом микроцитарные и гипохромные эри-
троциты будут свидетельствовать об истинном дефиците 
железа. При наличии сопутствующей железодефицитной 
анемии в крови наблюдается микроцитоз и отмечается 
выраженное снижение гемоглобина. При заболеваниях, 
сопровождающихся выраженным воспалением, сыворо-
точный ферритин и трансферрин могут не иметь диагнос-
тического значения, т. к. их уровни будут обусловлены 
острофазовой реакцией, реактантами которой они яв-
ляются. При коморбидных состояниях, таких как со-
путствующие целиакия и гастрит, анемия усугубляется 
нарушением всасывания железа. Многофакторый дефицит 
железа определяется при злокачественных заболеваниях. 
Наряду с воспалением и нарушением всасывания, анемии 
может способствовать раковая анорексия с дефицитом 
потребления железа.

В ведении пациентов с АХЗ рассматриваются два на-
правления: лечение основного заболевания и восполнение 
дефицита железа. Улучшение соматического статуса и сни-
жение воспалительных реакций часто приводят к увеличе-
нию гемоглобина, что показано на примере ревматоидных 
заболеваний, хронической сердечной недостаточности, 
инфекционных болезней. Однако даже при достижении 
ремиссии состояние АХЗ значительно влияет на прогноз, 
что требует ее контроля и коррекции [4].

Лечение АХЗ зависит от степени выраженности анемии. 
При тяжелой и жизнеугрожающей анемии для быстрого 
повышения уровня гемоглобина применяется переливание 
эритроцитарной массы. Исключение составляют больные 
хронической болезнью почек и онкологические больные. 
В данном случае коррекция анемии нуждается в многократ-
ных переливаниях, что, в свою очередь, может привести 
к перегрузке железом и сенсибилизации к антигенам HLA.

Лечение анемии при хронической болезни почек яв-
ляется сложным процессом, особенно в терминальных 
стадиях. Основу лечения составляет замещение эритро-
поэтина, который вырабатывается почками. Стимуляторы 
эритропоэтина включают рекомбинантный человеческий 
эритропоэтин и его препараты с увеличенным перио-
дом полувыведения. Пациентам с хронической болезнью 
почек и анемией при насыщении трансферрина ниже 
20 % и уровне ферритина ниже 100 нг/мл рекомендуется 
назначение препаратов железа для поддержания уровня 
насыщения трансферрина выше 20 % и ферритина выше 
100 нг/мл. Пациентам в додиализной стадии хрониче-
ской болезни почек или находящимся на перитонеальном 
диализе следует назначать оральные препараты желе-
за. Пациентам на гемодиализе показаны внутривенные 
препараты железа. Пациентам с хронической болезнью 
почек и анемией ниже 100 г/л рекомендуется назначение 
эритропоэтин стимулирующих препаратов для достижения 
целевого уровня гемоглобина. До начала лечения следует 
исключить все корректируемые причины анемии, в том 
числе дефицит железа и воспалительный процесс. При 
терминальной стадии хронической болезни почек чувстви-
тельность [УзМ1] к терапии эритропоэтином снижается. 
Резистентность к эритропоэтину при заболеваниях почек 
связана с повышенной смертностью. Исследование Ashby 
DR et al. на примере 44 пациентов с тяжелой хронической 
болезнью почек выявило, что повышенный уровень гепци-
дина был связан с анемией, но при этом дозы вводимого 
эритропоэтина отрицательно коррелировали с гепцидином. 
Исследователи предположили, что эритропоэтин подавляет 
уровни гепцидина. Последующее лечение эритропоэтином 
в исследовании привело к снижению уровня гепцидина [5].

Некоторые пациенты с АХЗ плохо реагируют на пре-
параты, стимулирующие эритропоэз, и для достижения 
целевого уровня гемоглобина требуются высокие дозы. 
Исследование с участием 4038 пациентов с диабетом, 
хроническим заболеванием почек и анемией выявило 
более высокую частоту неблагоприятных исходов, таких 
как сердечно-сосудистые события, инсульт, прогрессиро-
вание онкологических заболеваний и смерть, у пациентов, 
получающих высокие дозы стимуляторов эритропоэза. 
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В группе пациентов, получавших стимуляторы эритропоэза, 
наблюдалось лишь незначительное улучшение утомляемо-
сти по сравнению с группой плацебо. Был сделан вывод, 
что риск терапии перевешивает потенциальные выгоды 
от лечения [6]. В настоящее время разрабатываются новые 
стратегии лечения АХЗ, направленные на снижение про-
дукции гепцидина и увеличение активности ферропортина 
для повышения биодоступности пищевого и депониро-
ванного железа, а также снижения риска нежелательных 
явлений внутривенного введения железа и препаратов, 
стимулирующих эритропоэз [7].

В связи с полученными результатами проведенных 
исследований тактика ведения АХЗ претерпевает транс-
формацию. Наряду с применением cтимуляторов эритро-
поэтина вновь рассматривается целесообразность при-
менения препаратов железа. Руководство «Заболевания 
почек: улучшение глобальных результатов» (KDIGO) 
предлагает корректировать дефицит железа до начала 
эритропоэтин стимулирующей терапии, а также считает 
целесообразным лечение препаратами железа у пациентов 
с нормальным балансом железа для повышения уровня 
гемоглобина [8].

При АХЗ ингибирующее действие железа на провоспа-
лительные цитокины обладает дополнительной терапевти-
ческой эффективностью. Железо можно вводить перораль-
но или внутривенно. Многие пациенты с воспалительными 
заболеваниями кишечника не реагируют на пероральное 
введение традиционного (двух- и трехвалентного) железа 
из-за нарушения его всасывания, что заставляет обратить 
внимание на внутривенную терапию. Терапия проводится 
препаратами железа в случаях, когда АХЗ обусловлена 
истинным дефицитом железа. Заместительную терапию 
железом следует также рассмотреть у пациентов с АХЗ, 
которые не реагируют на терапию препаратами, стиму-
лирующими эритропоэз, из-за функционального дефи-
цита железа. Показано, что коррекция функционального 
дефицита железа с помощью внутривенного введения 
препаратов железа позволяет улучшить эффект стимуля-
торов эритропоэза и снизить их необходимую дозировку. 
Внутривенно препараты железа вводятся в виде нагру-
зочной дозы. Иногда используются препараты железа для 
внутримышечного введения, но их необходимо вводить 
в виде глубокой внутримышечной инъекции с использо-
ванием техники Z (зигзаг) [9].

В настоящее время нет однозначного мнения о пре-
имуществе внутривенного введения препаратов железа 
над пероральным. Пероральные препараты традицион-
ного железа имеют низкую стоимость и простоту приема. 
Однако прием препаратов двухвалентного железа приводит 
к избыточному накоплению его в клетках кишечника, их 
быстрой гибели и развитию существенного количества 
побочных эффектов [10]. Наиболее распространенные 
нежелательные явления, сопровождающие ферротерапию, – 
тошнота, боль в животе, понос, диарея, изменения стула, 
диспепсия, рвота, гастрит, язвенное поражение пищевода, 
стеноз пищевода, метеоризм, окрашивание зубов (при 
неправильном использовании таблеток), язвы в полости 
рта. Терапия традиционными пероральными препаратами 

железа может быть ограничена при заболеваниях желудоч-
но-кишечного тракта, снижающих абсорбцию препаратов. 
Наиболее тяжелым нежелательным явлением внутривен-
ной коррекции железа является анафилактический шок, 
поэтому трансфузию рекомендовано проводить в условиях 
реанимации. Внутривенное введение препаратов железа 
может приводить к дополнительному повреждению почек, 
провоцировать гиперферремию, способствовать развитию 
инфекционных осложнений. Внутривенное назначение 
препаратов рекомендовано при невозможности или не-
эффективности лечения традиционными пероральными 
препаратами.

Возможные нежелательные события, связанные с пе-
роральным приемом препаратов железа, относятся к тра-
диционным (двух- и трехвалентным) препаратам. Новая 
форма перорального железа – сукросомальное железо 
(СидерАЛ® Форте) представляет собой инновационный 
пероральный препарат, в котором железа пирофосфат защи-
щен фосфолипидным бислоем и сукресторным матриксом 
(сукросомой). На сегодняшний день в исследованиях in 
vitro было установлено, что сукросомальное железо в ос-
новном поглощается в виде везикулоподобной структуры, 
минуя обычный путь всасывания железа. Благодаря этому 
сукросомальное железо по сравнению с традиционными 
солями железа хорошо переносится и обладает высокой 
биодоступностью. Присутствие сукрестора придает сукро-
сомальному железу свойства резистентности к действию 
желудочного сока, что было продемонстрировано в иссле-
дованиях in vitro: при различном времени переваривания 
(от 30 до 120 мин.) выделение трехвалентного железа 
из сукросомального железа было очень низким (<5 %) 
по сравнению с таковым у препарата железа, не содер-
жащего сукрестора (75–85 %) [11].

Сукросомальное железо проникает неповрежден-
ным через кислотный барьер желудочного сока и до-
стигает тонкой кишки. В кишечнике М-клетки из-за 
низкого содержания в них лизоцима поглощают сукро-
сомальное железо без участия транспортеров. В даль-
нейшем сукросома инкорпорируется путем эндоцитоза 
из макрофагов и через лимфатический поток достигает 
в неповрежденном виде гепатоцитов. Сукросомальная 
защита позволяет железу преодолевать кислую среду 
желудка, предотвращая преждевременное разрушение 
лекарственного вещества и/или его инактивацию, и вса-
сываться непосредственно в кишечнике. Этот механизм 
обеспечивает большую биодоступность сукросомального 
железа, уменьшает побочные эффекты со стороны же-
лудочно-кишечного тракта.

Одной из главных особенностей данной формы железа 
является независимость от регуляторного влияния геп-
цидина. Это связано с тем, что при выходе из М-клеток 
сукросомальное железо попадает в кровь не через ферро-
портиновые ворота, а через лимфатическую систему [10].

Несколько лет назад под термином «липосома» по-
нимали наносферу, состоящую из ядра, представленного 
пирофосфатом железа, покрытого двумя слоями фосфо-
липидов. Все уникальные свойства СидерАЛ® Форте объ-
ясняли липосомальной структурой, не придавая значения 
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«сукрестору» – наружной оболочке из эфира сахарозы. 
Однако в ходе научных исследований было выявлено, что 
сукрестор имеет большое значение в обеспечении устой-
чивости липосомы, защищая ее от действия желудочного 
сока. Тем самым обеспечивается высокая биодоступность 
наночастицы. Ученые предложили дать новое назва-
ние липосоме, «обернутой» в сукрестор – «сукросома». 
Технология производства сукросомального железа и сам 
термин «Сукросомальное® Железо» были запатентованы 
компанией-производителем СидерАЛ® Форте. В литерату-
ре в зависимости от года публикации в описании данной 
формы железа можно встретить оба термина.

Абсорбция или биодоступность липосомального пи-
рофосфата железа в 3,5 раза выше, чем свободного пи-
рофосфата железа, в 2,7 раза выше, чем сульфата железа, 
и в 4,1 раза выше в сравнении с глюконатом железа [12].

Проведенное рандомизированное открытое контролиру-
емое исследование с участием 99 пациентов с хронической 
болезнью почек продемонстрировало, что липосомальное 
железо столь же эффективно, как и внутривенное железо, 
при лечении железодефицитной анемии у пациентов с хро-
нической болезнью почек. Кратковременная терапия вну-
тривенным введением железа приводила к более быстрому 
повышению гемоглобина по сравнению с липосомальным 
железом, хотя конечное повышение гемоглобина было 
сходным при любом лечении; разница между группами 
была статистически значимой в первый месяц и исчезала 
к концу лечения. Частота нежелательных явлений была 
значительно ниже в группе перорального приема (p <0,001), 
а приверженность к лечению была одинаковой в обеих 
группах [13].

Эффективность и безопасность применения перораль-
ного сукросомального железа была продемонстрирована 
при лечении анемии, обусловленной химиотерапией, в ис-
следовании, проведенном Mafodda A. et al. При анемии, 
являющейся следствием химиотерапии, стандартно приме-
няются стимуляторы эритропоэза. Наиболее эффективны-
ми зарекомендовали схемы с дополнительным включением 
внутривенного железа. В исследовании проводилось срав-
нение эффективности применения перорального введения 
сукросомального железа и внутривенного введения железа 
у онкологических больных с анемией, получающих хи-
миотерапию и дарбэпоэтин альфа. В исследовании также 
оценивались безопасность, необходимость переливания 
крови и качество жизни. Результаты показали, что перо-
ральное введение сукросомального железа обеспечивало 
аналогичное повышение уровня гемоглобина, как и при 
внутривенном введении. Отмечена более высокая перено-
симость сукросомального железа без побочных эффектов, 
характерных для внутривенного введения железа. 71 % 
пациентов, получавших железо внутривенно, достигли 
эритропоэтического ответа по сравнению с 70 % паци-
ентов, получавших железо перорально. При применении 
сукросомального железа у пациентов с анемией, связанной 
с химиотерапией, было отмечено среднее повышение 
уровня Hb на 2,2 г/дл и улучшение показателей качества 
жизни, что соответствовало показателям при внутривен-
ном лечении [14].

В 2004 году исследование ECAM задокументирова-
ло, что анемия осталась невылеченной у более чем 61 % 
больных раком. Barni S. et al. предложили использование 
сукросомального железа в качестве профилактической 
меры для предотвращения анемии у онкологических 
больных, получавших химиотерапию, а также в качестве 
поддерживающей терапии для снижения утомляемости 
и улучшения качества жизни у пациентов с запущенным 
раком предстательной железы и метастазами в кости [15]. 
Эффективность сукросомального железа также была под-
тверждена у молодых пациентов с запущенной стадией 
лимфомы Ходжкина. Прием перорального сукросомаль-
ного железа хорошо переносился и поддерживал уровень 
гемоглобина выше нормы [16].

Применение липосомального железа позволяет пре-
одолеть проблему нарушения всасывания перорально-
го железа при наличии воспалительных заболеваний 
кишечника. Около 20 % пациентов с воспалительными 
заболеваниями кишечника прерывают терапию из-за 
побочных эффектов со стороны желудочно-кишечного 
тракта. Результаты исследования по применению инно-
вационной формы перорального железа показывают, что 
уровень гемоглобина выше у пациентов, получавших 
липосомальное железо, чем у пациентов, получавших 
сульфат железа. У трети пациентов с воспалительными 
заболеваниями кишечника и анемией, получавших липо-
сомальное железо, показатели нормализовались через 12 
недель, при этом среднее повышение гемоглобина соста-
вило от 11,1 до 11,8 г/дл (р=0,0023). Кроме того, средняя 
оценка в анкете по качеству жизни при воспалительных 
заболеваниях кишечника на фоне проводимой ферроте-
рапии улучшилась с 61,2 до 66,8 балла. Была отмечена 
приверженность >90 %. Таким образом, липосомальное 
железо может быть полезно тем пациентам, которые 
не переносят классические готовые дозы перорального 
железа. Пациенты с воспалительными заболеваниями 
кишечника обычно чаще резистентны к пероральной 
терапии и демонстрируют низкую комплаентность. 
В проведенном исследовании липосомальное железо 
показало отличную комплаентность и приверженность 
лечению [17].

Сукросомальное железо также было эффективным 
у пожилых пациентов, хорошо переносилось и приводи-
ло к значительному улучшению состояния при анемии 
без побочных эффектов, что способствовало улучшению 
качества жизни. Было обнаружено, что сукросомальное 
железо более эффективно, чем сульфат железа, в повыше-
нии уровня гемоглобина и снижении маркеров воспаления 
при коррекции анемии хронического воспалительного 
характера [18].

Пациенты с целиакией часто страдают железоде-
фицитной анемией, в связи с чем им показан прием 
препаратов железа. Однако непереносимость сульфата 
железа и атрофия двенадцатиперстной кишки снижают 
эффективность лечения. Оценка применения новой фор-
мы сукросомального железа проводилась в дозе 30 мг 
железа в день у пациентов с целиакией и непереноси-
мостью сульфата железа. Группу сравнения составили 
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пациенты, впервые получавшие сульфат железа (105 мг/
день). Через 90 дней лечения в обеих группах наблю-
далось увеличение уровня гемоглобина по сравнению 
с исходным уровнем (+10,1 % и +16,2 % для сукросо-
мальной и сульфатной групп соответственно), а также 
значительное улучшение всех параметров железа без ста-
тистической разницы между двумя группами. Пациенты, 
получавшие сукросомальное железо, сообщили о мень-
шей выраженности абдоминальных симптомов, таких 
как боли в эпигастрии, вздутие живота и запоры, а также 
о более высоком улучшении общего самочувствия (+33 % 
против +21 %) по сравнению с группой сульфата желе-
за. Сукросомальное железо может быть эффективным 
в обеспечении добавок железа в трудно поддающихся 
лечению группах населения, таких как пациенты с за-
болеваниями кишечника, железодефицитной анемией 
и непереносимостью сульфата железа [19].

Применение липосомального железа было эффективно 
у пациентов с анемией при наличии других хронических 
заболеваний: цирроз печени, вирусный гепатит С, сахар-
ный диабет II типа, аутоиммунные заболевания, анемия 
у пожилых больных. В проведенных исследованиях при-
менение даже высоких доз липосомального железа не со-
провождалось нежелательными явлениями [12].

Дефицит железа и анемия широко распространены 
у пациентов с ХСН. При застойной сердечной недоста-
точности анемия поражает почти 50 % пациентов и не-
зависимо связана с плохими клиническими исходами, 
влияя на физическую работоспособность, качество 
жизни и риск смертности. Установлено, что снижение 
физической работоспособности происходит параллельно 
со снижением уровня гемоглобина. Патофизиология 
анемии у пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью многофакторна. Помимо дефицита железа, 
также играют роль другие факторы, такие как гемодилю-
ция, воспаление, дисбактериоз, алиментарный дефицит, 
применение сердечно-сосудистых препаратов (антиа-
греганты, антикоагулянты), сопровождающееся риском 
кровотечений. Хроническая сердечная недостаточность 
обуславливает повышение выработки воспалительных 
цитокинов, главным образом TNF-α и IL‑6, которые 
связаны с недостаточной выработкой эндогенного эри-
тропоэтина в ответ на анемию, подавленным эритро-
поэтическим ответом предшественников эритроцитов 
и повышенным синтезом гепцидина. Гепцидин высво-
бождается печенью в ответ на воспалительные стимулы 
и ингибирует всасывание железа в кишечнике наряду 
с секвестрацией железа в ретикуло-эндотелиальной 
системе макрофагов, что приводит к неэффективному 
эритропоэзу [20]. Европейским обществом кардиологов 
рекомендовано у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью контролирование уровня гемоглобина 
и железа, а также лечение при выявленном дефиците 
железа [21].

Заместительная терапия железом улучшает состояние 
больных, сердечную функцию и толерантность к физи-
ческой нагрузке, что приводит к улучшению качества 
и продолжительности жизни. Железо необходимо не только 

для эритропоэза, но и для использования кислорода при 
производстве энергии (дыхательная цепь) в клетках ске-
летных и сердечных мышц [22].

Однако, как показывают исследования, пероральная 
терапия железом малоэффективна у больных с застойной 
сердечной недостаточностью. Применение перорального 
полисахарида железа (150 мг два раза в день в течение 16 
недель) в исследовании IRONOUT с участием 225 паци-
ентов не улучшали способность к физической нагрузке, 
включая пиковое потребление кислорода на 2-минутной 
и 6-минутной дистанции ходьбы, а также на показатели 
качества жизни. В отличие от предыдущих исследований 
с внутривенным восполнением запасов железа, в этом 
исследовании пероральная терапия железом привела 
к минимальному улучшению запасов железа, что ука-
зывает на отсутствие клинической пользы от способа 
введения, а не от стратегии восполнения запасов же-
леза [23]. В то же время применение перорального су-
кросомального железа хорошо переносится и улучшает 
способность к физической нагрузке и качество жизни 
у пациентов с анемией на фоне сердечной недостаточ-
ности со сниженной фракцией выброса левого желудочка. 
Данные результаты были получены в нерандомизиро-
ванном открытом исследовании с включением 25 па-
циентов с сердечной недостаточностью со сниженной 
фракцией выброса, получавших сукросомальное железо 
28 мг ежедневно в течение 3 месяцев, по сравнению с 25 
пациентами, включенными в группу контроля (плацебо). 
Различий в исходных характеристиках между группами 
не было. Через 3 месяца прием сукросомального железа 
ассоциировался со значительным увеличением уровней 
гемоглобина, сывороточного железа и сывороточного 
ферритина (все p≤0,001), а также значительным улучше-
нием показателей 6-минутной ходьбы. Данные различия 
сохранялись через 6 месяцев после терапии [24].

В отечественном исследовании с целью оценки воз-
можности использования препаратов железа с гепци-
дин-независимым механизмом у пациентов с ХСН и ане-
мией был использован препарат сукросомального железа 
в дозе 60 мг элементарного железа в день в течение 3 
месяцев. Отмечено, что использование сукросомального 
железа достоверно повышает эритроцитарные показа-
тели и уровень ферритина сыворотки. Сукросомальное 
железо способствует эффективному лечению анемии 
и коррекции дефицита железа у больных с ХСН и мо-
жет быть рекомендовано для использования в широкой 
клинической практике [25].

Применение сукросомального железа показало свою 
эффективность в коррекции дефицита железа у больных 
с легочной артериальной гипертензией. Добавление пре-
парата в терапию 31 пациента с идиопатической легочной 
артериальной гипертензией (30 мг железа в день в течение 
16 недель) сопровождалось увеличением эритроцитов 
и ферритина, что было связано со значительным улуч-
шением функциональных возможностей (6-минутная 
дистанция ходьбы) и тенденцией к снижению систоличе-
ского давления в легочной артерии, чего не наблюдалось 
в контрольной группе [26].
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Заключение
Анемия хронических заболеваний имеет широкое 

распространение среди пациентов. Коррекция анемии 
значительно улучшает качество жизни и ее продолжи-
тельность у данной категории больных. Нарушение 
всасывания железа и побочные эффекты ограничивают 
возможности пероральной ферротерапии. По сравне-
нию с традиционными пероральными солями железа 
сукросомальное железо показывает большую эффек-
тивность (лучшее восстановление гемоглобина и/или 
пополнение запасов железа при более низких дозах). 
Сукросомальное железо эффективно при рефрактерной 
анемии и сопоставимо с инъекционным путем введения, 
включая внутривенный. Применение сукросомального 
железа практически не вызывает побочных эффектов, 
что повышает приверженность к лечению. Эффекты 
сукросомального железа делают его перспективным 
альтернативным препаратом в лечении анемии хрони-
ческих заболеваний.
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ний. Медицинский алфавит. 2024; (13): 14–20. 
https://doi.org/10.33667/2078‑5631‑2024‑13‑14‑20

For citation: Orlova N. V., Karseladze N. D. Anemia of chronic diseases. Medical 
alphabet. 2024; (13): 14–20. 
https://doi.org/10.33667/2078‑5631‑2024‑13‑14‑20

e-mail: medalfavit@mail.ru

http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2023-101-7-8-387-394
mailto:karseladze@yandex.ru
mailto:karseladze@yandex.ru
https://orcid.org/0000-0001-8124-109X

	Анемия хронических заболеваний

Н. В. Орлова, Н. Д. Карселадзе

