
По безопасности Мирцера сопоставима с другими стимулятора-
ми эритропоэза. В клинических исследованиях частота и харак-
тер нежелательных явлений были сходными с другими стиму-
ляторами эритропоэза. В целом переносимость препарата была 
хорошей, и непредвиденных нежелательных явлений не было.
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Коррекция анемии 
при диабетической нефропатии

остаточно отметить, что 
распространенность са-
харного диабета, в част-

ности типа 2, столь велика, что в 
декабре 2006 года Генеральная Ас-
самблея ООН приняла резолюцию, 
объявляющую диабет международ-
ным социально значимым заболе-
ванием (вторым после ВИЧ) (17). 
Медико-социальную значимость 
заболеванию придают сосудистые 
осложнения, проявлениями кото-
рых являются кардиоваскулярные, 
цереброваскулярные заболевания, 
микроангиопатии в виде нефропа-
тии, ретинопатии и т.д.

Компенсация сахарного диабе-
та и стабильная нормогликемия 
являются непременным услови-

ем, предупреждающим развитие 
осложнений диабета (DCCT, 1995). 
Осложнения сахарного диабета   –  
это структурные и функциональ-
ные изменения органов и систем, 
влияющие на качество жизни боль-
ных, работоспособность и приво-
дящие к ранней инвалидизации. 
Основной причиной органных из-
менений у больных сахарным диа-
бетом является поражение сосудов 
и нервных волокон, соответствен-
но васкуляризирующих и иннерви-
рующих данный орган. В условиях 
хронической гипергликемии и фор-
мирующейся глюкозотоксичности 
происходит активация ряда биохи-
мических процессов, в частности 
накопление сорбитола в клетках, 
не ферментативное гликозилиро-
вание белков. Накопление сор-
битола в клетках эндотелия (Кен-
дыш И.Н., 1985) и нервных клетках 
способствует истощению запасов 
миоинозитола, нарушению внутри-
клеточной осморегуляции, в связи 
с чем развивается отек ткани и на-
рушение микроциркуляции (Viberti 
G.,1990). Продукты необратимого 
гликозилирования способствуют 
прогрессированию микро- и ма-
кроангиопатий, нарушению чув-
ствительности сосудистой стенки 
к сосудорасширяющему действию 

оксида азота, что в конечном счете 
приводит к развитию эндотелиаль-
ной дисфункции. Эндотелиальная 
дисфункция у больных сахарным 
диабетом выражается в значитель-
ном повышении уровня эндотели-
на-1 – мощного вазоконстриктора 
и снижении уровня оксида азота 
и простоциклина – основных ва-
зодилататоров. Гликозилирова-
ние белков форменных элементов 
крови, снижение активности акти-
ватора тканевого плазминогена-1 
(tPA 1) способствуют повышению 
тромбообразования, нарушению 
пристеночного фибринолиза, из-
быточной продукции цитокинов с 
дополнительным повреждающим 
воздействием на ткани. Кроме того, 
хроническая гипергликемия при-
водит к повышению активности 
протеинкиназы С (ПК-С), фермента 
регулирующего проницаемость 
сосудистой стенки. ПК-С повышает 
активность пролиферативных про-
цессов, активность тканевых факто-
ров роста (1). Ускоряются процессы 
склерозирования, нарушается вну-
триорганная гемодинамика. В усло-
виях гипергликемии существенно 
ускоряются процессы клеточного 
старения и запрограммированной 
гибели клеток (апоптоз). 

Тяжелым осложнением сахарного 
диабета является нефропатия, кото-
рая является причиной летального 
исхода у 40% пациентов сахарным 
диабетом типа 1. Даже при уста-
новлении диагноза сахарного диа-
бета типа 2 ХПН определяется у 1% 
больных. Диабетическое пораже-
ние почек впервые описано амери-
канскими учеными, патологоанато-

ности типа 2, столь велика, что в 
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Конец XX и начало XXI века знаменуются 
бурным ростом числа заболеваний, в основе 
которых лежит нарушение метаболических 

процессов (синдром инсулинорезистентности, 
ожирение, сахарный диабет, атеросклероз, 

подагра и многие другие). Причин для эпидемии 
данной группы заболеваний на сегодняшний 
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являются генетические и внешние факторы 

(средовые, экологические, техногенные, 
стрессовые и др.). 
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мами Киммельстилем и Вильсоном 
в 1936 году, при исследовании ау-
топсийного материала больных са-
харным диабетом типа 1. Изучение 
механизмов развития сосудистых 
осложнений и фармакологические 
достижения позволили значитель-
но продлить жизнь больных са-
харным диабетом, что непременно 
приведет к росту распространен-
ности диабетических осложнений, 
в том числе поражений почек. 
Диабетическая нефропатия (ДН) 
развивается у больных сахарным 
диабетом при неудовлетворитель-
ной компенсации углеводного об-
мена и имеет прямую зависимость 
от длительности диабета. Основ-
ной структурно-функциональной 
единицей почки является нефрон. 
Почки здорового человека имеют 
около 2 млн. нефронов. Нефрон 
состоит из сосудистого клубочка, 
капсулы и канальцевого аппарата. 
Сосудистый клубочек представляет 
собой капиллярную сеть, где про-
исходит ультрафильтрация плаз-
мы крови. Функция почек весьма 
многообразна: образование мочи, 
поддержание определенной кон-
центрации электролитов и других 
осмоактивных веществ в крови и 
жидкостях организма, контроль за 
объемом жидкости в организме, 
регуляция кислотно-щелочного 
состояния, выведение продуктов 
белкового обмена, регуляция ар-
териального давления и, что очень 
важно, эритропоэз. В почках обра-
зуются биологически активные ве-
щества, действующие как локаль-
но, так и дистантно на другие ор-
ганы и системы. К таким веществам 
относятся ренин, эритропоэтин, 
гормональная форма витамина Д, 
простагландины, кинины.

Частота выявления ДН находит-
ся в зависимости от длительности 
диабета. Эта зависимость более 
детально изучена у больных с са-
харным диабетом типа 1. Первые 
признаки ДН определяются у боль-
ных в первые 2-3 года заболевания 
(2). Эпидемиология ДН при сахар-
ном диабете типа 2 менее изучена, 
так как время начала заболевания 
определить часто невозможно, и, 
как было отмечено, при постанов-

ке диагноза у части пациентов уже 
имеются признаки ДН. Кроме того, 
у больных сахарным диабетом типа 
2 имеются сопутствующие забо-
левания, влияющие на состояние 
и функцию почек. Согласно клас-
сификацией C.E. Mogensen (1983), 
диабетическую нефропатию делят 
на доклиническую и клиническую 
стадии. Протеинурия – это первый 
клинический признак патологи-
ческого процесса в почках. Такие 
изменения, как гиперфильтрация, 
гиперперфузия, микроальбуми-
нурия являются скрытыми для 
рутинных методов исследования. 
Но, зная о наличии подобных из-
менений в почках и причинах этих 
изменений, необходимо оказывать 
профилактическую помощь и про-
вести дополнительные диагности-
ческие исследования. Появление 
протеинурии свидетельствует о 
поражении значительного (более 
50%) числа клубочкового аппарата 
и о том, что процесс принял необ-
ратимый характер. С этого момента 
прогрессивно снижается скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) со 
скоростью 1 мл/мин в месяц (1), что 
постепенно приводит к развитию 
терминальной почечной недоста-
точности уже через 5-7 лет после 
появления протеинурии. Протеи-
нурия более 3,5 г/сут может при-
вести к развитию нефротического 
синдрома. Нефротический син-
дром у больных сахарным диабе-
том включает в себя протеинурию, 
гипоальбуминемию, гиперхолесте-
ринемию и наличие выраженных 
отеков. Наличие лейкоцитурии и 
гематурии для ДН не характерно. 
Протеинурия всегда сопровожда-
ется повышением АД и прогрес-
сивным его ростом. По данным 
Viberti G.C. (1992), с момента появ-
ления протеинурии теряется зави-
симость прогрессирования ДН от 
гликемии, отсутствует корреляция 
между СКФ и уровнем НBА1с. На 
прогрессирование ДН влияют ар-
териальная гипертензия, гиперли-
пидемия, высокая протеинурия и 
ранняя манифестация диабета (J.A. 
Breyer и соавт. 1996 г.). По данным 
М.В. Шестаковой, факторами, вли-
яющими на прогрессирование ДН, 

у больных СД типа 1 являются: де-
компенсация диабета, гипертония, 
протеинурия более 2 г/сут, гипер-
липидемия, отсутствие системати-
ческого антигипертензивного ле-
чения. Стадия протеинурии обяза-
тельно сочетается с прогрессиро-
ванием ретинопатии, автономной 
и периферической нейропатии, 
прогрессированием ишемической 

болезни сердца. Частота ретино-
патии у больных с протеинурией 
достигает 100%. Морфологически 
выявляется утолщение базальной 
мембраны капилляров клубочков, 
увеличение мезангиального ма-
трикса, который составляет более 
30% от объема клубочка, склерози-
рование более 50% клубочкового 
аппарата почки, гиалиноз артери-
ол, тубулоинтерстициальный фи-
броз.

По сути, почка является эндокрин-
ным органом, где синтезируется 
гормон эритропоэтин, стимули-
рующий образование эритроцитов 
в костном мозге. Недостаточная 
выработка этого гормона при на-
рушении функции почек приводит 
к развитию анемии, требующей за-
местительной терапии.

Эритропоэтин происходит от 
греческого erythros – красный + 
poietikos – создающий; эритропо-
эзстимулирующий фактор. Гормон 
имеет гликопротеиновую структу-
ру, стимулирует пролиферацию и 
дифференцировку эритропоэтин 
чувствительной клетки в морфоло-
гически распознаваемые эритро-
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Учитывая влияние анемии на 
прогрессирование сердечно-сосудистых 

осложнений у больных сахарным диабетом 
и прогрессирование почечной недостаточно-

сти, исследования последних лет доказывают 
необходимость более раннего, додиализного, 

применения эритропоэтина у больных с по-
чечной недостаточностью.



Эффективность Мирцеры в лечении анемии у больных с ХБП 
изучалась в четырех исследованиях II фазы и шести исследова-
ниях III фазы. Эти исследования проводились в 369 центрах в 
Европе, Америке, Азии, Африке, Австралии и Новой Зеландии, 
где были включены 2700 пациентов, среди которых 1789 полу-
чали Мирцеру.

бласты. Впервые эритропоэтин был 
обнаружен Карно и Дефландром в 
1906 году. В 1974 году комиссией 
по биохимической номенклатуре 
Международного союза теоретиче-
ской и прикладной химии и Между-
народного биохимического союза 
эритропоэтин был включен в спи-
сок пептидных гормонов, получен-
ных в чистом виде. Эритропоэтин 
является постоянно действующим 
физиологическим регулятором 
эритропоэза. Белковая часть гор-
мона содержит около 340 амино-
кислот. Содержание эритропоэ-
тина в крови отражает состояние 
костномозгового кроветворения 
на стадии нераспознаваемых пред-
шественников эритроцитов. Иссле-
дование уровня эритропоэтина в 
крови открывает возможность бо-
лее глубокого изучения процессов 
эритропоэза и его нарушений. Сти-
мулятором синтеза эритропоэтина 
является снижение напряжения 
кислорода в тканях. В эксперимен-
те снижение оксигенации почек, 
вызванное гипоксией, приводит к 
повышению уровня эритропоэти-
на в крови. В почках образуется как 
предшественник эритропоэтина 
(эритрогенин), который в плазме 
крови активизируется, соединяясь 
с плазменным фактором, так и его 
активная форма. Это, вероятно, 
объясняет, почему степень пораже-
ния почек не всегда коррелирует с 
выраженностью анемии. Местом 
образования гормона являются 
перитубулярные фибробласты ин-
терстиции почек. Эритропоэтин 
определяется как в корковом ве-
ществе почки, так и в мозговом. 
Экспериментальные и клинические 
исследования показывают, что при 
удалении почки или нарушении 
ее эндокринной функции эритро-
поэтинсинтезирующую функцию 

может выполнять и печень. В экс-
перименте на мышах с угнетенным 
эритроцитопоэзом было показано, 
что клеткой-мишенью для эритро-
поэтина являются морфологически 
не распознаваемые эритроидные 
предшественники. Эта клетка была 
названа эритропоэтин чувстви-
тельной клеткой. В норме концен-
трация эритропоэтина в крови 
человека составляет 10-50 МЕ/мл. 
Хронические заболевания почек 
и прогрессирование почечной 
недостаточности сопровождают-
ся развитием интерстициального 
фиброза, и это является основной 
причиной снижения синтеза эри-
тропоэтина. Кроме того, функцио-
нальное снижение эритропоэтина 
у больных сахарным диабетом 
может быть обусловлено гипер-
гликемией и непосредственным 
гликозилированием самого гор-
мона или рецепторов клеток пред-
шественников (10). Диабетическая 
автономная нейропатия приводит 
к нарушению иннервации почек и 
также может быть причиной сни-
жения выработки эритропоэтина 
с развитием анемии у больных 
сахарным диабетом. Тяжелое тече-
ние ДН часто осложняется анеми-
ей в результате снижения синтеза 
эритропоэтина, что еще более 
утяжеляет состояние больных са-
харным диабетом. М.В. Шестаковой 
сделаны выводы о более частой 
встречаемости анемии у больных с 
сахарным диабетом по сравнению 
с больными, страдающими патоло-
гией почек без сахарного диабета 
(34.3% и 20.0% соответственно). 
Также была выявлена зависимость 
тяжести анемии и снижения СКФ. 
При выраженном снижении функ-
ции почек (СКФ < 30 мл/мин) ане-
мия развивалась у 85,7% больных. 
Наблюдая за больными с сахарным 

диабетом тип 1 и ДН и больными с 
патологией почек, но без сахарно-
го диабета, исследователи сделали 
выводы, что анемия встречалась 
у больных с сахарным диабетом в 
2,5 раза чаще, чем у больных без 
сахарного диабета при умеренном 
снижении СКФ (60-89 мл/мин). За-
рубежные исследования также 
доказывают зависимость между 
тяжестью течения ДН и снижением 
уровня гемоглобина (8). Длитель-
ные наблюдения за больными с 
патологией почек и сахарным диа-
бетом и без него четко свидетель-
ствуют о более раннем развитии 
анемии у больных сахарным диа-
бетом при схожих патологических 
процессах в почках (9). D.R. Bosman 
с соавторами наблюдали больных 
сахарным диабетом типа 1 и боль-
ных с хроническим гломерулонеф-
ритом без сахарного диабета. Уро-
вень креатинина и протеинурия в 
двух группах были сопоставимы, 
тогда как уровень эритропоэтина 
у больных сахарным диабетом был 
значительно ниже по сравнению с 
больными хроническим гломеру-
лонефритом (10). У больных с ДН и 
присоединившейся анемией резко 
ухудшается состояние сердечно-
сосудистой системы. Анемия может 
быть как причиной, так и следстви-
ем кардиальной патологии у боль-
ных с ДН. Порочный круг патофизи-
ологических взаимосвязей между 
заболеванием почек, анемией и 
сердечно-сосудистой патологией 
был назван «кардиальный анеми-
ческий синдром» (15). Анемия яв-
ляется причиной структурных из-
менений миокарда, развития ИБС 
и ХСН, ибо снижение оксигенации 
тканей, повышение сердечного 
выброса, увеличение частоты сер-
дечных сокращений в результате 
приводит к развитию гипертро-
фии левого желудочка. Коррекция 
анемии приводит к достоверному 
снижению выраженности гипер-
трофии у больных на додиализной 
стадии почечной недостаточности 
и при проведении гемодиализа 
(7). Анемия достоверно снижает 
выживаемость больных и являет-
ся независимым фактором риска 
смерти (9). Анемия также является 
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Больным с анемией в результате почечной недостаточности по-
казано лечение эритропоэтином. Современные препараты эри-
тропоэтина – это рекомбинантные человеческие препараты, 
созданные генно-инженерными технологиями. Для лечения 
анемии используют эритропоэтин альфа и эритропоэтин бета. 
Разделение на альфа и бета происходит в зависимости от кар-
богидратной части, соединенной с гликопротеидом. Широко 
используется эритропоэтин бета (РЕКОРМОН), который вводят 
подкожно один раз в неделю.

фактором прогрессирования ДН. 
Шестакова М.А. и соавторы (2006) 
показали, что наличие анемии у 
больных сахарным диабетом типа 1 
повышает риск развития ХПН в 3,3 
раза, а у больных сахарным диабе-
том типа 2 – в 5,3 раза. Коррекция 
анемии препаратами эритропоэ-
тина замедляет прогрессирование 
ХПН (5). Таким образом, ранняя 
коррекция анемии является про-
филактикой прогрессирования па-
тологии сердца и почек у больных 
сахарным диабетом.

Больным с анемией в результа-
те почечной недостаточности по-
казано лечение эритропоэтином. 
Современные препараты эритро-
поэтина – это рекомбинантные че-
ловеческие препараты, созданные 
генно-инженерными технология-
ми. Для лечения анемии использу-
ют эритропоэтин альфа и эритро-
поэтин бета. Разделение на альфа 
и бета происходит в зависимости 
от карбогидратной части, соеди-
ненной с гликопротеидом. Широко 
используется эритропоэтин бета 
(РЕКОРМОН), который вводят под-
кожно один раз в неделю. Доза 
препарата определяется из рас-
чета 60 МЕ/кг массы тела при вну-
тривенном введении или 20 МЕ/кг 
массы тела при подкожном назна-
чении, но в практике чаще начина-
ют лечение с дозы 2000 МЕ 3 раза 
в неделю, а далее дозу препарата 
корректируют индивидуально в за-
висимости от скорости повышения 
гемоглобина. Обязательным усло-
вием лечения эритропоэтином яв-
ляется прием препаратов железа. 
В европейских рекомендациях по 
лечению анемии, при почечной не-

достаточности, эритропоэтин ре-
комендуется назначать при уровне 
гемоглобина менее 110 г/л. Целе-
вым уровнем гемоглобина у боль-
ных является уровень 120 г/л. При 
лечении больных эритропоэтином 
необходимо контролировать функ-
цию почек (СКФ и уровень креа-
тинина крови), артериальное дав-
ление. Неэффективность терапии 
эритропоэтином чаще всего связа-
на с недостатком железа в крови, 
но могут быть и другие причины, 
такие, как скрытые кровотечения, 
туберкулез, гиперпаратиреоз, он-
кологические заболевания, прием 
лекарственных препаратов (цито-
статики, ингибиторы АПФ, теофил-
лин). При отсутствии подобного 
рода причин дозу эритропоэтина 
повышают вдвое.

Учитывая влияние анемии на 
прогрессирование сердечно-
сосудистых осложнений у больных 
сахарным диабетом и прогресси-
рование почечной недостаточно-
сти, исследования последних лет 
доказывают необходимость более 
раннего, додиализного, примене-
ния эритропоэтина у больных с по-
чечной недостаточностью. J. Cody 
и соавт. провели мета-анализ 16 ис-
следований, в которых изучалась 
эффективность раннего назначе-
ния эритропоэтина у пациентов с 
почечной недостаточностью. Те-
рапия эритропоэтином привела к 
повышению уровня гемоглобина, 
удлинению додиализного периода, 
улучшению общего самочувствия 
больных и показателей гемодина-
мики. 

Новый препарат – активатор ре-
цепторов эритропоэтина длитель-

ного действия (C.E.R.A – continuous 
erythropoietin receptor activator) 
МИРЦЕРА. Механизм действия пре-
парата заключается в длительном 
воздействии на рецепторы эритро-
поэтина и оказании стабильного 
гемопоэтического эффекта (14). По 
сравнению с эпоэтином бета Мир-
цера обладает меньшим сродством 
к рецепторам и медленнее связы-
вается с ними. Благодаря длитель-
ному периоду полувыведения и 
особенностям фармакокинетики, 
взаимодействия с рецепторами , 
препарат можно вводить 1 раз в 
месяц. Эффективность Мирцеры 
в лечении анемии у больных с по-
чечной патологией изучалась в 4 
исследованиях II фазы и 6 иссле-
дованиях III фазы. Исследования 
на животных in vivo показали, что 
Мирцера по эффективности пре-
восходит эпоэтин и оказывает бо-
лее длительное и выраженное сти-
мулирующее действие на эритро-
поэз. В опытах на мышах однократ-
ное подкожное введение Мирцеры 
в дозе 20 мкг/кг и эпоэтина бета в 
сопоставимой дозе привело к уве-
личению среднего числа ретикуло-
цитов (раннего маркера активации 
эритропоэза) на 13% и 7,8% соот-
ветственно, что свидетельствует 
о более выраженной эритропоэ-
тической активности Мирцеры. 
Длительность ответа на Мирцеру 
примерно в три дня превышало 
длительность действия эпоэтина.
(86). Первые клинические иссле-
дования Мирцеры проводились 
у больных почечной анемией, не 
получающих ранее стимуляторы 
эритропоэза и находящихся на ле-
чении перитонеальным диализом 
(18). В открытом рандомизирован-
ном перекрестном исследовании у 
таких пациентов клиренс Мирцеры 
после внутривенного и подкожного 
введения составил 0,49 и 0,90 мл/ч/
кг, а средний период полувыведе-
ния – 134 и 139 ч., соответственно. 
Длительность периода полувыве-
дения у больных с хронической бо-
лезнью почек была сопоставимой с 
таковой у здоровых добровольцев, 
у которых он составлял около 130 
часов после внутривенного и под-
кожного введения (19). В рандо-
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мизированном, перекрестном ис-
следовании у диализных больных 
число ретикулоцитов-маркеров 
активности эритропоэза, достига-
ло пика через 8 дней после внутри-
венного и подкожного введения 
Мирцеры и возвращалось к ис-
ходным значениям через 21 день 
(18). Эти данные показали, что вве-
дение Мирцеры один раз в месяц 
обеспечивает эффективный кон-
троль анемии у больных с ХБП. Эф-
фективность Мирцеры в лечении 
анемии у больных с ХБП изучалась 
в четырех исследованиях II фазы и 
шести исследованиях III фазы. Эти 
исследования проводились в 369 
центрах в Европе, Америке, Азии, 
Африке, Австралии и Новой Зелан-
дии, где были включены 2700 паци-
ентов, среди которых 1789 получа-
ли Мирцеру.

Целью исследований II фазы 
было определение стартовых доз 
и переносимости Мирцеры, пути 
и кратность введения. В эти ис-
следования включали пациентов, 
не получавших ранее стимулято-
ры эритропоэза. При увеличении 
дозы было отмечено повышение 
уровня гемоглобина. Исследова-
ния подтвердили переносимость 
и эффективность стартовой дозы 
0,60 мкг/кг один раз в две недели 
при коррекции анемии у больных с 
ХБП. (20,21). Все исследования под-
твердили безопасность Мирцеры и 
позволили выбрать оптимальную 
стартовую дозу и схемы примене-
ния препарата у больных с ХБП. 

Результаты шести открытых, ран-
домизированных, многоцентровых 
исследований III фазы подтверди-
ли безопасность и эффективность 
подкожного и внутривенного при-
менения Мирцеры с кратностью 
введения до одного раза в месяц. 
В исследовании AMICUS проводи-
лось лечение анемии больным с 
ХБП, получающих лечение диали-
зом (22). И исследование ARCTOS, 
для не получающих лечение диали-
зом больных (23). Критерием ответа 
на терапию было увеличение уров-
ня гемоглобина не менее 1 г/дл по 
сравнению с исходным значением 
и концентрация гемоглобина > 11г/
дл без трансфузий эритроцитарной 

массы. В исследованиях титровали 
дозу и добивались коррекции ане-
мии. Пациенты были рандомизиро-
ваны в две группы. В первой группе 
пациенты получали внутривенно 
Мирцеру один раз в две недели, во 
второй группе пациенты получали 
эпоэтин альфа или бета (AMICUS) 
или дарбэпоэтин альфа (ARCTOS) 
три раза в неделю.

В исследовании ARCTOS отме-
чена высокая частота ответа на 
подкожное введение Мирцеры и 
дарбэпоэтина альфа: 97,5% и 96,3% 
соответственно (23). Результаты ис-
следования AMICUS были сходны-
ми. Частота ответа на лечение со-
ставила 93,3% у больных, получав-
ших Мирцеру внутривенно каждые 
2 недели, и 91,3% у пациентов, ко-
торым был назначен эпоэтин вну-
тривенно три раза в неделю (24). 
После завершения исследования 
пациентов, ответивших на лечение 
Мирцерой, повторно рандомизи-
ровали, после чего они еще в тече-
ние 24 недель получали Мирцеру 
один раз в месяц или в две недели 
раз. Результаты этих двух исследо-
ваний III фазы у первичных боль-
ных, получавших и не получавших 
лечение диализом,  показали, что 
терапия Мирцерой в дозе 0,60 мкг/
кг каждые 2 недели дает адекват-
ный эффект в сроки, указанные в 
рекомендациях. Позволяет скор-
ректировать анемию и поддержи-
вать стабильный контроль уровня 
гемоглобина при более длитель-
ном интервале дозирования и в 
целом хорошо переносится (25).

Четыре исследования III фазы 
были открытыми, рандомизи-
рованными многоцентровыми, 
сравнительными (MAXIMA, PRO-
TOS, STRIATA, RUBRA). Изменения 
уровня гемоглобина оценивали у 
больных, которых переводили с 
эпоэтина альфа, эпоэтина бета или 
дорбэпоэтина альфа на внутривен-
ное или подкожное введение Мир-
церы. Кроме исследования RUBRA, 
остальные исследования предпо-
лагали наличие 4-недельного пе-
риода скрининга, 28-недельного 
титрования дозы, 8-недельного 
периода оценки ответа на лечение 
и 16-недельного периода оценки 

безопасности. Длительность ис-
следования составила 1 год.

Целью всех исследований было 
доказать, что поддерживающая те-
рапия Мирцерой по эффективно-
сти не уступает другим стимулято-
рам эритропоэза и позволяет под-
держивать стабильный уровень 
эритропоэза у больных ХПБ.

В 4 клинических исследованиях 
III фазы было установлено, что под-

держивающая терапия Мирцерой 
обеспечивает стойкий и стабиль-
ный контроль уровня гемоглоби-
на у пациентов, получавших ранее 
другие стимуляторы эритропоэза. 
Применение Мирцеры позволяет 
сократить число инъекций до 12 в 
год. Эффективность препарата не 
зависела от возраста, пола, нали-
чия сахарного диабета.

По безопасности Мирцера сопо-
ставима с другими стимуляторами 
эритропоэза. В клинических иссле-
дованиях частота и характер неже-
лательных явлений были сходными 
с другими стимуляторами эритро-
поэза. В целом переносимость пре-
парата была хорошей, и непредви-
денных нежелательных явлений не 
было.

Частое нежелательное явление 
при лечении всеми эритропоэз-
стимулирующими средствами 
(ССЭ) – это артериальная гипер-
тензия. При применении Мирце-
ры частота этого осложнения со-
поставима с частотой при лечении 
другими ССЭ. На втором и третьем 
месте среди осложнений лече-
ния  – это диарея и назофарин-

www.webmed.ru в  эндокринологии

Новый препарат – актива-
тор рецепторов эритропоэтина дли-

тельного действия (C.E.R.A – continuous 
erythropoietin receptor activator) МИРЦЕРА. 
Механизм действия препарата заключается 
в длительном воздействии на рецепторы 

эритропоэтина и  оказании стабильного ге-
мопоэтического эффекта.
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гит. Частота встречаемости этих 
осложнений при терапии Мирце-
рой, сопоставима с контрольной 
группой. 

Важный аспект в лечении стиму-
ляторами эритропоэза – возмож-
ность снижения повышенных уров-
ней гемоглобина путем перерыва в 
лечении. После отмены Мирцеры 
уровень гемоглобина снижался до 
13г/дл и менее в течение 4-5 не-
дель, а после отмены эпоэтина или 
дарбэпоэтина альфа – через 4-6 не-
дель (25,26).

Режим дозирования препарата: 
стартовая доза Мирцеры состав-
ляет 0,60 мкг\кг каждые 2 неде-
ли внутривенно или подкожно. 
Цель лечения – увеличение кон-
центрации гемоглобина более 11 
г/дл. Если уровень гемоглобина 
увеличивается менее чем на 1 
г/дл в течение месяца, то дозу 
можно увеличить примерно на 
25%. Увеличение дозы можно 
проводить неоднократно до до-
стижения целевого уровня гемо-
глобина.

Если пациенты ранее получали 
какие-либо стимуляторы эритро-
поэза, то их можно перевести на 
лечение Мирцерой, подкожно или 
внутривенно один раз в месяц не-
зависимо от кратности введения 
предшествующего стимулятора 
эритропоэза. Оптимальный тера-
певтический эффект может быть 
достигнут только при наличии до-
статочных запасов железа, поэто-
му всем больным с сывороточным 
уровнем ферритина ниже 100 
мкг/л или степенью насыщения 
трансферрина менее 20% показана 
заместительная терапия препара-
тами железа. У людей в возрасте 
65 лет и старше коррекция дозы не 
требуется. Мирцеру не рекоменду-
ется назначать детям и подросткам 
до 18 лет. Мирцеру рекомендуется 
назначать беременным женщинам 
с осторожностью, так как безопас-
ность препарата при беременно-
сти до конца не изучена. 
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Эффективность Мирцеры в лечении анемии у больных с почеч-
ной патологией изучалась в 4 исследованиях II фазы и 6 иссле-
дованиях III фазы. Исследования на животных in vivo показали, 
что Мирцера по эффективности превосходит эпоэтин и оказы-
вает более длительное и выраженное стимулирующее действие 
на эритропоэз.


