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Роль железа в развитии 
и коррекции анемии 
при хронической болезни почек

В статье обсуждаются причины развития анемии при хронической болезни почек, ее влияние 
на прогноз и качество жизни пациентов. Подчеркивается роль дефицита железа в развитии 
анемии и значение внутривенных препаратов железа, особенно карбоксимальтозата железа, 
для коррекции анемии.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, анемия, железо, дефицит железа, препараты 
железа, железа карбоксимальтозат

Обзор

А.В. Малкоч, к.м.н.1, Н.Н. Филатова, к.м.н.1, Е.В. Шутов, д.м.н., проф.1, 2

Адрес для переписки: Андрей Викторович Малкоч, malkoch@mail.ru

Для цитирования: Малкоч А.В., Филатова Н.Н., Шутов Е.В. Роль железа в развитии и коррекции анемии при хронической болезни 
почек. Эффективная фармакотерапия. 2024; 20 (42): 28–34.

DOI 10.33978/2307-3586-2024-20-42-28-34

1 Российская 
медицинская 

академия 
непрерывного 

профессионального 
образования,  

Москва 
2 Московский 

многопрофильный 
научно-клинический 

центр  
им. С.П. Боткина 

Хроническая болезнь почек (ХБП) является рас-
пространенным заболеванием, представляющим 
значимую проблему общественного здоровья. 

По различным оценкам, в мире ХБП страдают 11–15% 
населения, тогда как количество пациентов, нуждающихся 
в заместительной почечной терапии (ЗПТ), составляет 
около 7 млн человек [1–3]. 
При этом если количество больных, получающих лечение 
методами ЗПТ или нуждающихся в нем, определяется 
довольно точно, то пациенты на более ранних стадиях 
ХБП зачастую не знают о своем заболевании и их учет 
не ведется, поэтому их реальное количество, вероятно, 
значительно больше.
Одним из наиболее распространенных осложнений ХБП 
является анемия [4]. Распространенность анемии в попу-
ляции больных зависит от стадии ХБП, то есть скорости 
клубочковой фильтрации: чем ниже скорость клубочко-
вой фильтрации, тем чаще выявляется анемия [5, 6]. Так, 
на четвертой стадии ХБП частота встречаемости анемии 
составляет 50–80% [7], а среди пациентов, получающих 
лечение гемодиализом, она выявляется более чем у 90% [8].   
Впервые анемию у больных уремией описал P. Rayer 
в 1839–1840 гг. и отметил, что при уремии наблюдается 
снижение уровня гемоглобина и эритроцитов. В после-
дующие годы наличие анемии у больных с ХБП отмечали 
и другие авторы. Наиболее доскональное и полное иссле-
дование анемии у больных уремией было представлено 
Е.М. Тареевым в монографии «Анемия брайтиков», издан-
ной в 1929 г. [9]. В своем труде Е.М. Тареев среди прочего 
постулировал, что эта анемия носит гипорегенераторный 

характер, связана с уремической интоксикацией, а тяжесть 
анемии коррелирует с высокой и ранней смертностью 
пациентов. И, наконец, такая анемия чаще является ги-
похромной (по крайней мере, цветовой показатель всегда 
меньше 1), а обогащение организма железом улучшает 
состав периферической крови, то есть фактически был 
показан железодефицитный характер анемии.
Анемия при ХБП имеет многогранный генез. Основными 
ее причинами являются снижение продукции и актив-
ности эритропоэтина (ЭПО), нарушение утилизации 
и сопутствующий финальным стадиям ХБП дефицит 
железа. Немаловажную роль в развитие анемии вносит 
уремическая интоксикация, которая приводит к угне-
тению костномозгового кроветворения и укорочению 
сроков жизни эритроцитов (супрафизиологический ге-
молиз) [10, 11].
Накопление в организме больного ХБП провоспалитель-
ных цитокинов, нарастающее по мере снижения скорости 
клубочковой фильтрации, фактически воспроизводит хро-
ническую воспалительную реакцию со всеми присущими 
ей атрибутами, включая и анемию хронических заболе-
ваний (АХЗ) [12–15]. Воздействие цитокинов на костный 
мозг приводит к блокированию эритропоэтиновых ре-
цепторов, снижению активности самого эритропоэтина, 
а также разобщению депо железа и красного костного 
мозга. Последний механизм реализуется посредством 
белка острой фазы воспаления – гепсидина, который 
синтезируется в печени под воздействием цитокинов. 
Гепсидин вызывает деградацию белка-переносчика же-
леза – ферропортина, благодаря чему является основным 
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регулятором всасывания железа и препятствует переносу 
железа из клеток в кровоток [16]. Биологический смысл 
эффектов гепсидина понятен: ограничить доступ к железу 
бактериальных клеток и таким образом препятствовать 
развитию инфекции. Однако в условиях хронического 
воспаления эта, по сути, защитная реакция организма 
становится патологической, приводя к железорестрик-
тивному эритропоэзу [13, 17]. 
Значительный вклад в развитие анемии у больных ХБП 
вносят хронические кровопотери, связанные как с повы-
шенной кровоточивостью, наблюдающейся преимуще-
ственно у больных на четвертой и пятой стадиях ХБП, 
так и с потерями крови во время процедур гемодиализа 
(до 15–20 мл крови на каждой процедуре) [18–21]. Кроме 
того, к дополнительным кровопотерям приводят нео-
правданно частые заборы крови для исследования, что 
особенно актуально для детского возраста [22]. Наконец, 
алиментарная недостаточность железа, белка, фолиевой 
кислоты, витамина B12, возникающие вследствие нару-
шенного кишечного всасывания и изменения рациона 
питания у больных ХБП, также способствуют развитию 
и усугублению анемии [23, 24].
Помимо этого, лекарственные препараты, часто исполь-
зуемые у пациентов ХБП ввиду их высокой коморбид-
ности, такие как блокаторы рецепторов ангиотензина 
II, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
антикоагулянты и антиагреганты, создают риск разви-
тия анемии вследствие множества механизмов, включая 
прямое ингибирование эритропоэза. 

Дефицит железа и ХБП
Потери железа у больного ХБП в несколько раз выше, чем 
у здорового человека, а у пациентов на гемодиализе они 
составляют в среднем около 300 мг в квартал, годовые 
же потери оцениваются в диапазоне от 1 до 5 г железа 
(для сравнения: общее содержание железа в организме 
взрослого составляет около 4,5–5 г) [19–21].   
У большинства пациентов с нефрогенной анемией выяв-
ляются признаки дефицита железа (ДЖ) или снижения 
его запасов, однако ДЖ может развиваться и задолго до 
появления собственно анемии, а его распространенность 
в популяции больных ХБП не имеет четкой связи со сте-
пенью ухудшения функции почек [25, 26]. ДЖ является 
основной причиной неэффективности терапии препара-
тами ЭПО, поэтому назначение препаратов железа пред-
шествует или происходит одномоментно с назначением 
препаратов ЭПО [27].  
Железодефицитная анемия (ЖДА) характеризуется сни-
жением содержания гемоглобина и эритроцитов в крови, 
снижением содержания гемоглобина в эритроците (ги-
похромия) и уменьшением среднего объема эритроци-
тов (MCV) (микроцитоз), причем все эти особенности 
обусловлены снижением уровня железа [28].
Железо поступает в организм с продуктами питания 
(«диетное» железо), в которых представлено органиче-
ским гемовым железом (комплекс Fe2+ + гем) или солями 
железа, преимущественно в трехвалентной форме (Fe3+). 
При сбалансированном питании в дневном рационе 
взрослого человека содержится до 20 мг железа, однако 
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всасывание его в кишечнике ограничено 1–2 мг в сутки, 
из них около 30% приходится на гемовое железо, остальное 
выделяется с калом. Примерно 1 мг в сутки составляют 
физиологические потери железа (с дериватами кожи, 
эпителиоцитами кишечника и др.) [29, 30]. В организме 
человека не существует специальных механизмов по выве-
дению избытков железа, поэтому его обмен регулируется 
всасыванием.
Всасывание железа осуществляется преимущественно 
в проксимальных отделах 12-перстной кишки. Разные 
формы «диетного» железа имеют отличные механизмы 
всасывания. Гемовое железо обладает высокой биодоступ-
ностью и легко попадает в энтероцит в виде неизмененной 
молекулы протопорфирина либо путем эндоцитоза, либо 
с помощью белка переносчика гема-1. Это эффективный 
и хорошо контролируемый процесс. Fe2+, поступающее 
из неорганических солей, легко переносится через апи-
кальную мембрану с помощью дивалентного транспортера 
металлов-1, но этот процесс зависит от многих факторов, 
поэтому контролируется намного хуже.  Большинство Fe3+ 
для преодоления апикальной мембраны редуцируется до 
Fe2+ ферриредуктазой щеточной каемки, экспрессия кото-
рой усиливается под влиянием гипоксии и железодефици-
та, и лишь незначительная часть Fe3+ может в неизменной 
форме транспортироваться муцин-бета-3-интегрин-мо-
билферриновым путем. Попавшее в энтероцит железо 
может накапливаться в виде комплекса с белком ферри-
тином либо поступать из энтероцита в кровоток. Перенос 
железа из энтероцита в кровь осуществляется с помощью 
белка-переносчика ферропортина, при этом на выходе 
из клетки железо с помощью другого белка, гефестина, 
переходит из двухвалентной в трехвалентную форму. 
Ферропортин также является основным переносчиком 
железа из макрофагов и гепатоцитов. Именно функция 
ферропортина регулируется гепсидином, вызывающим 
его деградацию [29–33].
В крови железо связывается с белком трансферрином (Тф), 
который в физиологических условиях является важней-
шим в количественном отношении переносчиком железа, 
и только гемовое железо транспортируется гаптоглоби-
ном и гемопексином. Кроме того, связывая железо, Тф 
осуществляет защитную функцию: предохраняет ткани 
организма от воздействия активных радикалов кислоро-
да, образование которых стимулируется железом, и од-
новременно тормозит рост микробов, утилизирующих 
железо для своего роста. Практически все клетки орга-
низма на своей поверхности содержат трансмембранные 
трансферриновые рецепторы, связываясь с которыми Тф 
передает Fe3+. В случаях, когда количество железа внутри 
клетки избыточно, трансферриновые рецепторы уда-
ляются с поверхности; если же имеется ДЖ, то клетка 
увеличивает количество трансферриновых рецепторов.
На оценке ферритина и трансферрина основаны два 
ключевых показателя обмена железа, тогда как уровень 
сывороточного железа и другие общепринятые показатели 
являются менее специфичными и подвержены влиянию 
других факторов [33]. Концентрация ферритина в плазме 
крови является наиболее информативным показателем 
запасов железа в организме (депо), а коэффициент насы-
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щения трансферрина железом (КНТЖ) характеризует 
состояние транспорта и биодоступности железа для клеток 
организма. У пациентов на додиализных стадиях ХБП 
запасы железа считаются достаточными, если уровень 
ферритина более 100 мкг/л, а КНТЖ – более 20%, у па-
циентов на гемодиализе – уровень ферритина более 200 
мкг/л и КНТЖ – более 20% [7]. Следует отметить, что 
ферритин также является белком острой фазы воспале-
ния и поступает в кровь при разрушении моноцитарных 
клеток, поэтому оценка показателей его концентрации 
должна учитывать наличие и выраженность воспаления.
Развитие ДЖ имеет определенную стадийность. На пер-
вом этапе происходит постепенное истощение запасов 
железа, вследствие чего поддерживается нормальный 
эритропоэз и обеспечивается достаточное снабжение 
всех тканей железом. Поэтому показатели гемоглобина, 
сывороточного железа, насыщения транферрина железом 
сохраняются нормальными, тогда как уровень ферритина 
значительно снижается. 
На втором этапе уже снижается пул транспортного железа, 
что выражается в снижении насыщения трансферрина 
железом, концентрации сывороточного железа и повы-
шением общей железосвязывающей способности сыво-
ротки. Показатели периферической крови (гемоглобин, 
эритроциты) все еще остаются нормальными, хотя на этом 
этапе можно увидеть признаки гипохромии и повыше-
ние количества тромбоцитов, что часто сопровождает 
развитие анемии.
Третий этап ДЖ реализуется в виде ЖДА.
ДЖ может быть абсолютным и  функциональным. 
Абсолютный ДЖ характеризуется полным истощением 
запасов железа и выраженным снижением концентрации 
ферритина. Функциональный ДЖ развивается при доста-
точном или даже избыточном запасе железа, но при этом 
резко снижена возможность его утилизации на нужды 
организма. Классическим примером функционального 
дефицита может служить АХЗ, при которой вследствие 
действия гепсидина блокируется поступление железа 
из ретикуло-эндотелиальной системы в кровоток, с одной 
стороны, и возможность утилизации железа красным 
костным мозгом – с другой. Другим примером функци-
онального ДЖ является невозможность обеспечения 
нужным количеством железа резко возросшего спроса, 
например при лечении пациента препаратами ЭПО [34]. 
На сегодняшний день представлено большое количество 
исследований, раскрывающих негативное влияние анемии 
и собственно дефицита железа на состояние больных ХБП 
и прогноз. Известно, что нефрогенная анемия и дефицит 
железа ухудшают качество жизни пациентов с ХБП [7], 
повышают риск смерти пациентов [35, 36], при этом при 
снижении КНТЖ на каждые 5% смертность пациентов 
возрастает на 10%, а риск сердечно-сосудистых событий – 
на 16% [37]. Доказано, что анемия у больных ХБП трех-
кратно повышает риск развития ишемической болезни 
сердца, инфаркта миокарда и сердечной недостаточности 
[38, 39, 40], многократно повышает риск инсульта [41]. 
У больного ХБП анемия является независимым факто-
ром прогрессирования ХБП, приближает сроки начала 
диализа [6, 35, 42, 43], усугубляет костно-минеральные 

нарушения [45, 46]. Доказана связь дефицита железа с уве-
личением числа госпитализаций и повышенной смерт-
ностью от сердечно-сосудистых заболеваний у больных 
ХБП [46, 47].
Кроме того, было показано, что дефицит железа, особенно 
длительное снижение КНТЖ, приводит к значительному 
снижению физического и психического здоровья [48, 49], 
митохондриальной дисфункции и повреждению таких 
негемопоэтических тканей, как сердечная и скелетные 
мышцы [50–54].

Препараты железа в лечении нефрогенной анемии
Целью лечения нефрогенной анемии является достиже-
ние и поддержание показателя гемоглобина в целевом 
диапазоне (100–120 г/л).
Для коррекции анемии используются препараты железа 
и эритропоэз-стимулирующие средства (ЭСС). Начинать 
коррекцию следует с назначения препаратов железа 
(по крайней мере, при некритически низких показате-
лях гемоглобина) для того, чтобы восполнить дефицит 
железа. Для части больных этого оказывается доста-
точно для достижения целевых значений гемоглобина. 
Назначение ЭСС в большинстве случаев также требует 
назначения препаратов железа из-за развития функци-
онального дефицита и истощения собственных запасов 
железа организма на фоне стимуляции эритропоэза. 
Обычно рекомендуется достижение целевых значений ге-
моглобина в течение трех-четырех месяцев от начала те-
рапии. Эффективность проводимого лечения оценивается 
по ежемесячному приросту гемоглобина, который должен 
составлять 10–20% от исходного. При комбинированной 
терапии ЭСС и препаратами железа прирост уровня гемо-
глобина определяется прежде всего адекватностью дозы 
ЭСС. Основными же критериями эффективности кор-
рекции дефицита железа у больных ХБП будет достиже-
ние оптимальных показателей концентрации ферритина 
и КНТЖ, которые были описаны выше.
Для коррекции дефицита железа могут использоваться 
пероральные и внутривенные препараты. Среди перо-
ральных препаратов предпочтение отдается гидроксид-
полимальтозным комплексам трехвалентного железа 
из-за сочетания высокой эффективности и безопасности, 
благодаря «физиологическому» механизму всасывания. 
Однако с помощью пероральных препаратов невозможно 
достичь быстрого насыщения организма железом и запол-
нения депо железа. Лечение обычной ЖДА пероральными 
препаратами длится шесть и более месяцев при условии 
отсутствия дополнительных потерь железа, чего практи-
чески невозможно достичь у пациента на гемодиализе 
[53]. Кроме того, у пациентов на четвертой-пятой ста-
дии ХБП уже имеются явления нарушенного кишечного 
всасывания, что снижает эффективность пероральных 
препаратов. Пероральные препараты железа могут быть 
вполне эффективными для коррекции дефицита железа 
у пациентов с первой – третьей стадией ХБП и даже ис-
пользоваться в качестве стартовой терапии у некоторых 
больных на четвертой стадии ХБП. 
Внутривенные препараты железа применяются для быст-
рого насыщения организма и в случаях неэффективности 
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пероральных препаратов, то есть являются практически 
безальтернативными у пациентов с четвертой-пятой ста-
дией ХБП, особенно получающих терапию гемодиализом 
[55–60]. Российские клинические рекомендации для кор-
рекции ренальной анемии у пациентов с ХБП C3–C5Д 
рекомендуют внутривенное введение препаратов железа 
для контроля пула железа, эффективной коррекции ане-
мии и снижения дозы ЭСС [7].
Среди внутривенных препаратов железа последние не-
сколько десятилетий золотым стандартом считался сахарат 
железа. Многочисленные исследования и годы клини-
ческой практики доказали его высокую эффективность 
и безопасность [61]. Первым препаратом сахарата железа 
для внутривенного введения в Российской Федерации 
был Венофер®, (Вифор Интернэшнл Инк., Швейцария). 
В последующем появились и другие, в т.ч. отечественные 
его аналоги.
Однако в последние годы все чаще в клинической практике 
используется новый препарат для внутривенного введе-
ния – карбоксимальтозат железа (далее – КМЖ). КМЖ 
содержит трехвалентное железо в стабильной форме в виде 
комплекса железа, состоящего из многоядерного железо-
гидроксидного ядра с углеводным лигандом. Высокая 
стабильность комплекса обеспечивает контролируемое 
высвобождение железа внутри ретикуло-эндотелиальной 
системы для связывания с ферритином и трансферрином. 
Таким образом, ионное железо не попадает непосредствен-
но в кровоток, что предотвращает потенциальное повре-
ждение клеток из-за окислительного стресса и позволяет 
таким образом вводить высокие дозы: 15 мг железа/кг 
при внутривенной инъекции или до 20 мг железа/кг при 
внутривенной инфузии [62].
Отличительной особенностью КМЖ является его уси-
ленная утилизация именно красным костным мозгом. 

Исследования показали, что за первые восемь часов 
после введения препарата в красный костный мозг по-
ступает в 16 раз больше железа, чем в клетки печени 
и селезенки. В целом у пациентов с дефицитом железа 
в созревающие эритроциты поступает около 90% вве-
денного железа [63].
Безопасность и эффективность КМЖ была подтвер-
ждена многочисленными исследованиями у больных 
на преддиализных стадиях ХБП и получающих тера-
пию гемо- и перитонеальным диализом [64–72]. Более 
того, если по безопасности применения он не уступает 
сахарату железа, то по данным некоторых авторов обла-
дает большей эффективностью, так как нормализация 
показателей обмена железа достигается меньшими 
дозами КМЖ по сравнению с сахаратом железа [73, 
74]. КМЖ является единственным препаратом желе-
за, рекомендуемым для внутривенного введения при 
хронической сердечной недостаточности [75].
Таким образом, анемия является серьезным ослож-
нением ХБП и  ее распространенность возрастает 
по мере увеличения тяжести основного заболевания. 
Нефрогенная анемия и  дефицит железа снижают 
качество жизни и приводят к увеличению смертно-
сти пациентов с ХБП, а своевременная диагностика 
и лечение анемии и дефицита железа может помочь 
замедлить прогрессирование ХБП, улучшить качество 
жизни пациентов, снизить частоту госпитализаций. 
Дефицит железа у больных ХБП развивается латент-
но и предшествует манифестации анемии, что тре-
бует его активного выявления и ранней коррекции. 
Для коррекции дефицита железа у пациентов с ХБП 
третьей – пятой стадий, особенно получающих ле-
чение гемодиализом, целесообразно использование 
внутривенных препаратов.  
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The article discusses the causes of anemia in chronic kidney disease, its impact on the prognosis and quality of life 
of patients. The role of iron deficiency in the development of anemia and the importance of intravenous iron 
preparations, especially ferric carboxymaltose, for its correction are emphasized.
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