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Материал предназначен для медицинских и фармацевтических работников 



ОПРЕДЕЛЕНИЕ АНЕМИИ 

• 1.2.1: Анемия диагностируется у 

взрослых и детей старше 15 лет с ХБП, 

если концентрация гемоглобина ниже 

130 г/л у мужчин и ниже 120 г/л у 

женщин (нет степени) 

• 1.2.2: Анемия диагностируется у детей с 

ХБП, если концентрация гемоглобина 

ниже 110 г/л у детей от полугода до 5 

лет, ниже 115 г/л у детей 5-12 лет и ниже 

120 г/л у детей 12-15 лет (нет степени) 



ОБСЛЕДОВАНИЕ ПРИ  АНЕМИИ 

1.3.   Для пациентов с ХБП и анемией (независимо от 

возраста и стадии ХБП) первичное обследование 

включает (нет степени): 

 Анализ крови клинический: концентрация гемоглобина, 

индексы эритроцитов, количество и 

дифференциальный подсчет лейкоцитов, количество 

тромбоцитов. 

 Абсолютное число ретикулоцитов 

 Уровень ферритина сыворотки 

 Насыщение трансферрина сыворотки  

 Уровни витамина В12 и фолатов в сыворотке 



ЧАСТОТА ПРОВЕДЕНИЯ ТЕСТОВ 
НА АНЕМИЮ 

1.1.1:  У пациентов без анемии измеряйте концентрацию 
гемоглобина при наличии клинических показаний и: 

 по меньшей мере ежегодно у пациентов с ХБП 3 

 по меньшей мере дважды в год у пациентов с ХБП 4-5 до 
диализа 

 по меньшей мере каждые три месяца у пациентов с ХБП5 на 
гемодиализе и на перитонеальном диализе 

      (нет степени) 

1.1.2: У пациентов с анемией, не получающих лечения ЭСА, 
измеряйте концентрацию гемоглобина при наличии клинических 
показаний и: 

 по меньшей мере каждые три месяца у пациентов с ХБП 3-5 
до диализа и на перитонеальном диализе 

 по меньшей мере ежемесячно у пациентов с ХБП 5 на 
гемодиализе 

      (нет степени) 



Д
о

л
я 

п
а

ц
и

е
н

то
в 

с
 H

b
 ≤

 1
2

0
 г

/л
  
(%

) 

26.7 

75.5 

41.6 

53.6 

0 

20 

40 

60 

80 

1–2 3 4 5 

  стадия ХБП 

McClellan W et al. Curr Med Res Opin 2004; 20: 1501-1510 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АНЕМИИ У 
ПАЦИЕНТОВ С ХБП 



ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ АНЕМИИ ПРИ ХБП 

• Эритропоэтин 

o Нарушение продукции 

o Нарушение функции рецепторов 

• Нарушенная абсорбция железа 

o Уровень интоксикации – местное воспаление в ЖКТ 

o Системное воспаление вследствие уремии 

o Гепсидин 

• Потери железа 

o Потери нескольких мг на каждом сеансе ГД = * 156 раз / год 

o Потери через желудочно-кишечный тракт 

o Другие причины кровотечения (гепарин, в том числе, 

низкомолекулярный, местное воспаление) 

• Функциональный дефицит железа вследствие применения ЭСА и 

воспаления 

• Нарушенная кишечная абсорбция витаминов –  B12, фолиевая кислота 



ПОТЕНЦИАЛЬНО КОРРЕКТИРУЕМЫЕ И 
НЕКОРРЕКТИРУЕМЫЕ ФАКТОРЫ, ВОВЛЕЧЕННЫЕ В 

РАЗВИТИЕ АНЕМИИ ПРИ ХБП ПОМИМО ДЕФИЦИТА ЭПО 

Легко корректируемые Потенциально 
корректируемые 

Некорректируемые 

• Абсолютный 
дефицит железа 

• Дефицит В12 / 
фолатов 

• Гипотиреоз 
• иАПФ/БРА 

• Некомплаентность к 
лечению 

• Инфекция/ 
      воспаление 
• Неадекватный диализ 
• Гемолиз 
• Кровотечения 
• Гиперпаратиреоз 

• ПККА 
• Опухоли 
• Белково-

энергетическая 
недостаточность 

• Гемоглобинопатии 
• Патология костного 

мозга 



РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ТЕРАПИИ 
ПРЕПАРАТАМИ ЖЕЛЕЗА У ПАЦИЕНТОВ С 

ХБП 

2.1.1: При назначении терапии железом следует соотносить потенциальные преимущества предотвращения или 
минимизации переливаний крови, терапии ЭСА и связанных с анемией симптомов - с рисками вреда для 
отдельных пациентов (анафилактоидные или другие острые реакции, неизвестные долгосрочные эффекты). (нет 
степени) 

2.1.2: У пациентов с ХБП и анемией, не получающих терапию железом или ЭСА, мы предлагаем провести пробную 
терапию внутривенными препаратами железа (или 1-3 месячный курс пероральных препаратов железа у пациентов 
на додиализных стадиях ХБП), если (2C): 

 желательно добиться увеличения концентрации гемоглобина без начала терапии ЭСА  и  

 TSAT ≤30% и ферритин ≤500 нг/мл (мкг/л) 

 

2.1.3: У пациентов с ХБП на терапии ЭСА, которые не получают дополнительную терапию железом, мы предлагаем 
провести пробную терапию внутривенными препаратами железа (или 1-3 месячный курс пероральных препаратов 
железа у пациентов на додиализных стадиях ХБП), если (2C): 

 желательно добиться увеличения концентрации гемоглобина  или снизить дозу  ЭСС  и  

 TSAT ≤30% и ферритин ≤500 нг/мл (мкг/л) 

 

2.1.4: У пациентов с додиализной стадией ХБП, которым требуется восполнение железа, выбирайте путь введения 
железа, основываясь на тяжести дефицита железа, наличии венозного доступа, ответе на предшествовавшую 
терапию пероральными препаратами, наличии побочных эффектов при лечении пероральными и внутривенными 
препаратами, приверженности пациента лечению и стоимости лечения. (нет степени) 

2.1.5: Руководствуйтесь в последующем применении препаратов железа ответом гемоглобина на проведенную 
терапию железом, наличием продолжающихся потерь железа, результатами тестов на запасы железа (TSAT и 
уровнем ферритина), концентрацией гемоглобина, ответом на терапию ЭСА и их дозой, происходящим 
изменением каждого параметра и клиническим состоянием пациента. (нет степени) 

 

2.1.6: Для всех детей с ХБП с анемией, не находящихся на терапии железом и ЭСА, мы рекомендуем пероральные 
препараты железа (или внутривенные - для пациентов на гемодиализе), если TSAT ≤20% и ферритин ≤100 нг/мл 
(мкг/л). (1D) 

2.1.7: Для всех детей с ХБП с анемией, находящихся на терапии ЭСА и не получающих препаратов железа,  мы 
рекомендуем пероральные препараты железа (или внутривенные - для пациентов на гемодиализе) для 
поддержания TSAT >20% и ферритина >100 нг/мл (мкг/л). (1D) 



• Хотя существуют потенциальные риски, связанные с терапией 

железом, адекватное использование железа для коррекции его 

дефицита может помочь минимизировать эти риски и  обеспечить 

выгоду пациентам 

• Выгоды от терапии железом перевешивают риски 

• Предварительный консенсус, достигнутый на конференции, 

предполагает, что имеющейся новой информации недостаточно, 

чтобы требовалось обновление текущих Клинических рекомендаций по 

анемии KDIGO 

• Конференция вновь подчеркивает важность использования 

рекомендаций в клинической практике 



ПОПУЛЯЦИИ БОЛЬНЫХ С ХБП С ОСОБЕННО 
ВЫСОКИМ РИСКОМ ПОЧЕЧНОЙ АНЕМИИ 

Стадия 

ХБП 

СКФ 

1 2 5 4 3 

Необходимо выявлять и лечить 
осложнения 

Прогрессирование 

>90 60–90 30–59 15–29 15 

Трансплантация 

Диабет 



Распространенность анемии (Нв < 110 г/л) у пациентов с 
диабетом и без диабета с почечной недостаточностью 



АНЕМИЯ БОЛЕЕ РАСПРОСТРАНЕНА У ПАЦИЕНТОВ С 
ДИАБЕТОМ И ХБП, ЧЕМ У ПАЦИЕНТОВ С ХБП БЕЗ ДИАБЕТА 
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ДИАБЕТ И АНЕМИЯ 

Диабет 

Гипергликемия ↓ответа на 

сывороточный 

ЭПО 

Аномалии 

эритроцитов 

↓ срока жизни 

эритроцитов 

Анемия 

Нефропатия (35%) ХБП 

Нейропатия (50%) ↓сывороточного 

ЭПО 



• Анемия, ассоциированная с дефицитом ЭПО, у пациентов с 

ДН может развиваться рано, еще до проявлений далеко 

зашедшей почечной недостаточности, в то время как у 

пациентов с недиабетической природой ХБП аналогичной 

степени тяжести анемии, как правило, не имеется 

• Механизмы неадекватной продукции ЭПО требуют уточнения, 

одним из возможных факторов может служить денервация 

почек вследствие автономной диабетической нейропатии, и 

повреждение продуцирующих ЭПО фибробластов в корковом 
слое 



• Распространенность анемии повышена у пациентов с СД 1 и 2 типов Этиология анемии 

носить многофакторный характер, но главным образом связана с дефицитом и 
неэффективностью действия ЭПО в сочетании с воспалением 

• Анемия часто имеет место у диабетиков с альбуминурией и нормальной функцией почек 
вследствие нарушения механизмов чувствительности перитубулярных ЭПО-продуцирующих 
фибробластов При далеко зашедших стадиях поражения почек происходит нарушение 
секретирующих механизмов ЭПО-продуцирующих фибробластов, что ведет к снижению 

уровня ЭПРО и усугублению анемии 
• У диабетиков с анемией повышен риск прогрессирования как микро- так и 

макроангиопатии 
• Коррекция анемии замедляет прогрессирование осложнений и улучшает состояние 

сердечно-сосудистой системы и качество жизни пациентов с СД, и ведет к снижению частоты 
ГЛЖ, ХСН, госпитализаций и смертности  



• Снижение сродства кислорода к гемоглобину, уменьшение чувствительности 

почечных кислородных сенсоров, или усиленный метаболизм ЭПО и нарушения 

питания ингибируют эритропоэз, и вносят вклад в развитие анемии у пациентов с 

ДН 

• При анемии у пациентов с диабетом вероятно нарушена в большей степени 

чувствительность к ЭПО, а не секреторные механизмы 

• Возможно, изменения регионального кровотока, медиируемые up-регуляцией 

локальной ренин-ангиотензиновой системы, также вносят вклад в развитие 

анемии 

• Предполагается, что автономная деренвация при диабете может снижать 

высвобождение ЭПО, а поскольку автономная нейропатия тесно связана с 

почечным повреждением, оценить их независимое влияние трудно 

• Одной из важнейших причин суб-оптимального ответа на ЭПО у пациентов с ДН 

может являться хроническое воспаление, ассоциированное с гиперпродукцией 

цитокинов, таких как ТНФ-α, ИЛ-1 или ИФН-γ, которые могут подавлять продукцию 

и действие ЭПО 



HB >110 г/л АССОЦИИРУЕТСЯ С 
УЛУЧШЕНИЕМ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ (QOL) 
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЭСА ДЛЯ 
ЛЕЧЕНИЯ АНЕМИИ ПРИ ХБП 

3.1.   Исключите все корректируемые причины анемии 

(включая дефицит железа и состояние воспаления) до 

начала терапии ЭСА. (нет степени) 

3.2.   При назначении и продолжении терапии ЭСА мы 

рекомендуем соотносить потенциальные преимущества 

уменьшения частоты  переливаний крови и связанных с 

анемией симптомов с рисками вреда для отдельных 

пациентов (инсульт, утрата сосудистого доступа, 

гипертензия). (1B) 
3.3.   Мы рекомендуем использовать ЭСА с большой 

осторожностью (если использовать вообще) у пациентов с 

ХБП и: 

 активным злокачественными новообразованиями 
(особенно, если ожидаемый исход – излечение) (1B) 

 с инсультом в анамнезе (1B) 

 злокачественными опухолями в анамнезе. (2C) 



ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЭСА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
АНЕМИИ ПРИ ХБП 

3.4.1: У взрослых пациентов с ХБП не на диализе при концентрации гемоглобина ≥100 г/л 

мы предлагаем не начинать терапию ЭСА (2D) 
 
3.4.2: У взрослых пациентов с ХБП не на диализе при концентрации гемоглобина < 100 г/л 
мы предлагаем индивидуализировать решение о начале терапии ЭСА на основании 
(2С): 
 скорости снижения гемоглобина 

 предшествовавшем ответе на терапию железом 
 риске потребности в трансфузиях 
 рисков, связанных с терапией ЭСА 
 наличия симптомов, относящихся к анемии. 
 
3.4.3.: У пациентов с ХБП5 на диализе мы предлагаем, чтобы терапия ЭСС  

использовалась для предотвращения падения гемоглобина ниже 90 г/л путем начала 
терапии ЭСА при концентрации гемоглобина 90 и 100 г/л. (2B) 
 
3.4.4: Обоснована индивидуализация терапии, поскольку у некоторых пациентов может 
улучшиться качество жизни при более высоком гемоглобине, и терапия ЭСА может быть 
начата при гемоглобине выше 100 г/л. (нет степени) 



ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ ЭСА 

3.5.1: В целом мы предлагаем не использовать ЭСА 

для поддержания концентрации гемоглобина выше 

115 г/л у взрослых пациентов с ХБП. (2C) 
3.5.2: Индивидуализация терапии будет необходима, 

поскольку у некоторых пациентов может улучшаться 

качество жизни при концентрациях гемоглобина выше 

115 г/л, и они будут готовы принять риски. (нет степени) 
3.6.   Мы рекомендуем, чтобы у всех взрослых 

пациентов ЭСА не использовались для намеренного 

увеличения концентрации гемоглобина выше 130 г/л. 

(1A) 
3.7.   У всех детей с ХБП, получающих ЭСА, мы 

предлагаем, чтобы целевая концентрация 

гемоглобина находилась в диапазоне 110-120 г/л. (2D) 



TREAT: TRIAL TO REDUCE CARDIOVASCULAR 
EVENTS WITH DARBEPOETIN ALFA THERAPY 

Рабочая гипотеза:  

Лечение пациентов с ХБП и сахарным диабетом 2 типа 

дарбэпоэтином альфа снижает смертность и заболеваемость ССЗ 

Лечение пациентов с ХБП и сахарным диабетом 2 типа 

дарбэпоэтином альфа замедляет прогрессирование до тХПН 

Дарбэпоэтин альфа 

(целевой Hb 130 г/л) 

Плацебо  

(Дарбэпоэтин альфа 

если Hb <90 г/л) 

Исследуемая 

популяция: 

• Нв ≤110 г/л 

• рСКФ 20–60 

мл/мин/1.73m2 

• СД 2 типа 

N ~2,000 

N ~2,000 

 
рандомизированое (1:1), двойное слепое, плацебо 

контролируемое 

 ~1,203 пациентов достигли конечных точек ССЗ 

Pfeffer M, et al. Am J Kidney Dis 2009;54:59–69 



ВЫВОДЫ АВТОРОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

• Применение дарбэпоэтина альфа у пациентов 

с диабетом, ХБР и анемией средней тяжести, не 

получающих диализное лечение, не снижает 

риск композитных неблагоприятных исходов 

(смерти и сердечно-сосудистых заболеваний, 

или смерти и почечных исходов), и 

ассоциировано с повышенным риском 

инсульта 

• По мнению многих клиницистов, принимающих 

решение, риск превышает возможную выгоду 

 

 
Pfeffer MA, et al. N Engl J Med 2009;361:2019–32 ClinicalTrials.gov number, NCT00093015 



• У пациентов с ХБП лечение ЭСА следует рассматривать если 

уровень Нв устойчиво снижен (при двух измерениях с не менее 

чем 2-недельным интервалом) до < 110 г/д (и даже < 100 г/л у 
пациентов с сахарным диабетом 2 типа и с инсультом в 

анамнезе) 

• Все другие причины анемии должны быть исключены; 

пороговые значения, определяющие начало терапии должны 
быть установлены с учетом особенностей пациента, 

имеющейся симптоматики, и желательного целевого уровня Нв 



РЕКОМЕНДУЕМЫЙ УРОВЕНЬ ГЕМОГЛОБИНА, ПРИ КОТОРОМ 
СЛЕДУЕТ НАЧИНАТЬ ТЕРАПИЮ ЭСА И КОТОРЫЙ СЛЕДУЕТ 

ПОДДЕРЖИВАТЬ СОГЛАСНО РЕКОМЕНДАЦИЯМ KDIGO 



РЕКОМЕНДУЕМЫЙ УРОВЕНЬ ГЕМОГЛОБИНА, ПРИ КОТОРОМ 
СЛЕДУЕТ НАЧИНАТЬ ТЕРАПИЮ ЭСА И КОТОРЫЙ СЛЕДУЕТ 

ПОДДЕРЖИВАТЬ СОГЛАСНО ПРЕДЛОЖЕНИЯМИ ERBP 



ЦЕЛЕВЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГЕМОГЛОБИНА 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ЭСА 



ПОНИЖЕННАЯ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ К ЭСА 
(ИСХОДНАЯ И ПРИОБРЕТЕННАЯ) 

3.13.1: Рассматривайте пациента как имеющего пониженную 

чувствительность к ЭСА, если концентрация гемоглобина не 

увеличилась за месяц терапии ЭСА в соответствующей массе 

тела дозе. (нет степени) 

3.13.2: У пациентов с пониженной чувствительностью к ЭСА мы 

предлагаем избегать повторных увеличений доз выше двойной 

начальной скорректированной по массе тела дозы. (нет степени) 

3.14.1: Рассматривайте пациента как имеющего приобретенную 

пониженную чувствительность к ЭСА, если после лечения 

стабильной дозой ЭСА для поддержания гемоглобина 

потребовалось два увеличения дозы до 50% сверх той, на которой 

концентрация гемоглобина была стабильной. (нет степени) 

3.14.2: У пациентов с приобретенной пониженной 

чувствительностью к ЭСА мы предлагаем избегать повторных 

увеличений доз более чем в два раза по сравнению с той, на 

которой был достигнут стабильный эффект. (2D) 



Множество факторов вносит вклад в 
вариабельность Hb у пациентов с ХБП 

Вариабельность Нв 

Интеркуррентные 

факторы 

Факторы связанные с 
пациентом/ 

коморбидность 

• Комплаентность 
• Срок жизни эритроцитов 

• Хр. воспаление 

• ВГПТ 

• СПИД/ВИЧ 

• Гепатит C 

• Злокачественные 

новообразования 

• Болезни крови 

• Диабет 

• Инфекция 

• Воспаление 

• Госпитализации 

• Дефицит железа 

• Кровотечения/гемолиз 

• Нарушенное питание 

• Дефицит витаминов 

• ПККА 

• Лекарства 

• Интердиализная 

прибавка веса 

• Изменения дозы 

• Дизайн протокола  

• Приверженность 

протоколу 

• Лабораторный 

мониторинг 

• Узкий диапазон 

целевых значений 

• Адекватность диализа 

• Стоимость лечения 

• Очистка воды 

Связанные с 

практикой лечения 



• Анемия является важнейшей проблемой, определяющей высокую коморбидность 
и неблагоприятный прогноз у диабетиков на диализе 

• Резистентность к ЭСА определяется, согласно рекомендациям ERA-EDTA, если 
пациенты не достигают целевого уровня Нв 110–120 г/л несмотря на применение 
ЭСА в течение нескольких месяцев 

• Мы представляем модель прогнозирования резистентности к ЭСА при сахарном 
диабете на основании простых клинических параметров и рутинных 
лабораторных маркеров 

• Эта модель позволяет идентифицировать пациентов с СД на гемодиализе, у 
которых имеется риск резистентности к ЭСА 

• Специфических биомаркеров, которые бы позволили значимо улучшить 

прогнозирование риска резистентности к ЭСА, не имеется 
• Мы предлагаем использовать в клинической практике рутинные данные, чтобы 

стратифицировать пациентов в отношении риска резистентности к ЭСА 
• Это поможет использовать адекватные стратегии лечения 



Предикторы резистентности к ЭСА при сахарном диабете 



Пациенты с СД 2 типа и анемией имели большую массу тела и окружность 

талии, гипертензию, и более длительное течение СД 

Этот комплекс проявлений характеризует анемию хронического 

воспаления, значимо сказывается на качестве жизни у пациентов с СД, и 

ассоциирован с прогрессированием заболевания и развитием 

коморбидных состояний, формирующих риск сердечно-сосудистой 

патологии 

Вопреки ожиданиям,  гликемия оказалась выше у пациентов без анемии, что 

противоречит концепции анемии хронического воспаления 







КЛЮЧЕВЫЕ АСПЕКТЫ 
 Нормализация Нв с помощью ЭСА недостаточно эффективна и даже может быть 

опасна 
 Рекомендации международных сообществ и организаций по лечению анемии у 

пациентов с ХБП различаются 

 Имеется консенсус в отношении того, что уровень Нв не должен превышать 13 г/дл, 
и особую осторожность следует соблюдать у пациентов с высоким риском ССЗ и 
наличием злокачественных новообразований и инсультов в анамнезе 

 Показания к терапии препаратами железа были расширены после публикации 
результатов исследования TREAT 

 Новые препараты железа для в/в применения могут позволить снизить кратность 

введений 
 Железосодержащие фосфат-связывающие вещества могут снизить потребность в 

применении в/в препаратов железа 
 Ингибиторы пролил-гидроксилазы индуцируют активность HIF, что стимулирует 

синтез эндогенного ЭПО и улучшает мобилизацию запасов железа (могут 
применяться перорально) 

 Сотатерсепт – димерный гибридный белок, связывающийся с активином,  

предотвращающий соединение активина с эндогенными рецепторами, и 
влияющий на дальнейший каскад сигналов. Повышает костную массу и гематокрит   


