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Стадии ХБП классифицируются по

уровню СКФ: 

I стадия – СКФ 90 мл/мин/1,73 м2 и

более; 

II стадия – СКФ 89�60 мл/мин/1,73 м2; 

III стадия – СКФ 59�30 мл/мин/1,73 м2;

IV стадия – СКФ 29�15 мл/мин/1,73 м2; 

V стадия – СКФ <15 мл/мин/1,73 м2.

Основной целью терапии ХБП на ран�

них стадиях является замедление прогрес�

сирования патологического процесса в

почках, достижение его регрессии при на�

личии такой возможности и обеспечение

максимального улучшения качества жиз�

ни больных. 

Многие исследователи связывают прог�

рессирование ХБП с анемией. 

По современным представлениям, ане�

мия почечного генеза является наиболее

ранним и частым осложнением ХПН и

обычно наблюдается при снижении кли�

ренса креатинина до 40�60 мл/мин (III ста�

дия ХБП). Иногда анемия может отмечать�

ся и на более ранних стадиях ХБП. На вы�

раженность анемии на ранних стадиях

ХБП самым непосредственным образом

может влиять этиология ХПН. Например,

при диабетической нефропатии, заболева�

емость которой, как и самим сахарным ди�

абетом 2  типа, в последние годы приобре�

ла характер эпидемии, анемия может на�

блюдаться уже при СКФ <90 мл/мин/1,73 м2

у мужчин и <70 мл/мин/1,73 м2 у женщин.

У пациентов с макроальбуминурией ане�

мия может возникать еще раньше. К III ста�

дии ХБП у более 20% больных диабетичес�

кой нефропатией выявляют анемию. 

В последние годы все большее внима�

ние уделяется профилактике и коррекции

анемии на ранних стадиях в структуре ре�

но� и кардиопротекции у лиц с ХБП. Кор�

рекция анемии может также способство�

вать уменьшению темпов прогрессирова�

ния ХБП, в связи с чем ее можно рассмат�

ривать как важную составляющую неф�

ропротекторной стратегии для снижения

риска заболеваемости и смертности этой

категории пациентов как до, так и после

начала заместительной почечной терапии.

Диагностика нефрогенной анемии
Анемия при ХБП может развиваться

вследствие различных причин, помимо

дефицита эритропоэтина (ЭПО). Базовое

клинико�лабораторное обследование

призвано предоставить информацию о

степени и типе анемии, активности эрит�

ропоэза, наличии функционально актив�

ного железа, доступного для эритропоэза,

и его запасах. При этом исследование

концентрации ЭПО в плазме крови, как

правило, не требуется. В целом диагноз

почечной анемии устанавливается после

исключения анемии другого генеза. Чем

более выражено несоответствие между

степенью анемии и тяжестью течения

ХБП (сохранная СКФ, низкая протеину�

рия, нормотензия), тем более тщательной

проверки требует наличие анемии в отно�

шении других возможных ее причин, по�

мимо дефицита продукции ЭПО. Наобо�

рот, отрицательные тесты при отсутствии

данных в пользу любой иной этиологии

анемии (железодефицит/кровопотеря,

опухоли, применение цитостатиков, гемо�

лиз и др.) c высокой долей вероятности

указывают на дефицит продукции ЭПО

как причину снижения уровня гемогло�

бина.

Базовое первичное клинико�лабора�

торное обследование должно включать

определение следующих показателей:

• концентрации гемоглобина – для

установления степени анемии;

• эритроцитарных индексов (среднего

корпускулярного объема и среднего со�

держания гемоглобина) – для определе�

ния типа анемии;

• количества ретикулоцитов (абсолют�

ного) – для оценки активности эритропо�

эза;

• концентрации ферритина в плазме

(сыворотке) – для определения запасов

железа;

• количества железа, доступного для

эритропоэза; оценивают путем измерения

одного из следующих параметров:

– уровня насыщения трансферрина

(%TSAT) в плазме или сыворотке; 

– процентного соотношения гипо�

хромных эритроцитов (HRC). 

Низкая эритропоэтическая активность,

которая характеризует анемию при ХБП,

связана с недостаточной стимуляцией

ЭПО.  Как уже подчеркивалось, определе�

ние уровня ЭПО рутинно не используется

для выделения дефицита ЭПО из числа

других причин анемии у пациентов с ХБП

в большинстве клинических ситуаций.

Эритропоэтическую пролиферативную

активность проще всего оценивать по аб�

солютному числу ретикулоцитов.  При ги�

попролиферативном эритропоэзе с ане�

мией число ретикулоцитов (которое мо�

жет определяться с помощью автомати�

ческого анализатора), как правило, будет

низким.

В большинстве случаев основным фак�

тором развития анемии при ХБП является

снижение образования ЭПО, то есть нару�

шение эндокринной функции почек. Од�

нако имеют значение и такие факторы,

как гемолиз, дефицит железа, кровопоте�

ря, гиперпаратиреоз,  инфекции. Основ�

ным механизмом влияния анемии на ХБП

является тканевая  гипоксия. Уменьшение

количества эритроцитов приводит к сни�

жению доставки кислорода к тканям, в

том числе и к почкам. В результате стиму�

лируются эпителиально�мезенхимальная

трансформация клеток канальцев и вы�

свобождение провоспалительных молекул

и медиаторов фиброза, то есть активиру�

ется основной механизм прогрессирова�

ния патологического процесса в почках –

интерстициальный фиброз. Кроме того,

неповрежденные нефроны испытывают

повышенную функциональную нагрузку,

а следовательно, большую потребность в

кислороде, поэтому гипоксия может об�

условливать повреждение интактных неф�

ронов.  Анемия при ХБП является не

только маркером прогрессирования пато�

логии, но и своеобразным критерием эф�

фективности терапии основного заболе�

вания. Профилактика и коррекция ане�

мии играют важную роль в кардио� и неф�

ропротекции на ранних стадиях ХБП,

а также положительно влияют на качество

жизни, физическую выносливость и ког�

нитивную функцию, сокращают частоту

госпитализаций и др. 

Согласно клиническим практическим

рекомендациям KDIGO по анемии при

хронической болезни почек (2012) анемия

диагностируется у взрослых и детей стар�

ше 15 лет, страдающих ХБП, если концен�

трация гемоглобина составляет <130 г/л у

мужчин и <120 г/л у женщин.

Целевые уровни гемоглобина 
при лечении почечной анемии

В соответствии с большинством имею�

щихся рекомендаций целью лечения ане�

мии при ХБП  является повышение уров�

ня гемоглобина >110 г/л, и это в равной

степени относится как к больным в пред�

диализных стадиях ХБП, так и к пациен�

там, находящимся на диализе. Нижняя

граница целевого уровня гемоглобина

должна быть достигнута не ранее чем че�

рез 4 мес от начала терапии. Ограничения

верхней границы концентрации гемогло�

бина установлены для лиц пожилого воз�

раста, больных сахарным диабетом и па�

циентов с высоким кардиоваскулярным

риском. Такие же ограничения справедли�

вы в отношении больных с онкологичес�

кой и гематологической патологией. 

С учетом итогов клинических испыта�

ний 2006 г. рекомендуемый целевой уро�

вень гемоглобина при лечении анемии у

больных ХБП составляет 110�120 г/л, при

превышении этого показателя (целевой

Hb ≥130 г/л) сердечно�сосудистый риск

значительно увеличивается. Предложение

установить верхний предел уровня гемо�

глобина у пациентов с ХБП в целом не вы�

ше 115 г/л базируется на интерпретации

объединенных результатов недавних

крупных рандомизированных клиничес�

ких исследований (РКИ), указывающей

на то, что при более высоких уровнях ге�

моглобина вреда может быть больше, чем

пользы. Известно, что обновленная ре�

дакция положений KDOQI по анемии

(2006), разработанная в 2007 г., уже содер�

жит рекомендации ограничить верхний

уровень целевого диапазона концентра�

ции гемоглобина показателем 120 г/л и не

превышать значение в 130 г/л. Предложе�

ние не превышать уровень 115 г/л сфор�

мулировано под влиянием того факта, что

таким был верхний предел концентрации

гемоглобина в контрольных группах круп�

ных РКИ; не существует данных в пользу

какого�либо целевого уровня гемоглобина

в диапазоне 115�130 г/л; более высокие

целевые значения связаны с неблагопри�

ятными исходами.

Введение в клиническую практику

рекомбинантного человеческого ЭПО

(рчЭПО) в 1980�х годах стало важной ве�

хой в лечении анемии у пациентов с ХБП.

Цель разработки рчЭПО заключалась в за�

мещении недостаточной эндогенной про�

дукции ЭПО на фоне прогрессирования

ХБП. 

До настоящего времени не существует

стандартизованного подхода к определе�

нию оптимальных сроков начала терапии

рчЭПО. Сложившееся ранее мнение о том,

что препараты ЭПО предпочтительнее

включать в схему лечения  после начала

диализа, чем до него, в последние годы

подвержено пересмотру. В ряде исследо�

ваний доказана клиническая польза от

раннего начала терапии анемии при ХБП.

Применение рчЭПО способствует  улуч�

шению качества жизни больных, умень�

шению частоты сердечно�сосудистых и

почечных осложнений, но, как свиде�

тельствуют результаты ряда РКИ, только

при условии, что целевой уровень гемо�

глобина остается в пределах 110�120 г/л. 

После выявления анемии у пациента с

ХБП следует устранить все поддающиеся

коррекции причины анемии перед рас�

смотрением вопроса о назначении препа�

ратов ЭПО. В первую очередь эта реко�

мендация основывается на наблюдениях о

том, что терапия препаратами железа,

проведенная больному с доказанным де�

фицитом железа или со сниженной до�

ступностью железа («функциональный

дефицит железа»), обычно ведет к повы�

шению уровня гемоглобина. 

Согласно клиническим рекомендациям

KDIGO по анемии при хронической бо�

лезни почек (2012) у взрослых пациентов с

ХБП без диализа при концентрации ге�

моглобина ≥100 г/л терапию начинать не

рекомендуется.  У взрослых лиц с ХБП без

диализа при уровне гемоглобина <100 г/л

в соответствии с теми же рекомендациями

предлагается индивидуализировать реше�

ние о начале терапии препаратами ЭПО

на основании скорости снижения содер�

жания гемоглобина, предшествовавшего

ответа на лечение препаратами железа,

риска потребности в трансфузиях, рисков,

связанных с терапией рчЭПО, и наличия

симптомов, ассоциирующихся с анемией.

Согласно рекомендациям рчЭПО назна�

чается пациентам с ХБП, имеющим уро�

вень гемоглобина ниже 100 г/л (гематок�

рит менее 33%), при условии измерения

не менее двух раз подряд в течение 2 не�

дель после исключения других возможных

причин анемии, в первую очередь дефи�

цита железа.

В целом задача начальной терапии пре�

паратами ЭПО заключается в нарастании

уровня гемоглобина в диапазоне от 10 до

20 г/л за месяц. Это согласуется с данными

исследований относительно коррекции

связанной с ХБП анемии, в которых на�

чальная скорость увеличения уровня ге�

моглобина составляла от 7 до 25 г/л за пер�

вые 4 недели. Роста концентрации гемо�

глобина выше 20 г/л за 4 недели следует

избегать. Скорость увеличения данного

показателя зависит от индивидуальной

чувствительности к вводимому ЭПО. Бо�

лее низкая чувствительность связана с

принадлежностью к женскому полу, сер�

дечно�сосудистыми заболеваниями в анам�

незе, признаками железодефицита и воспа�

ления, а также с избыточной массой тела.

С целью разработки более удобных для

больных схем применения препаратов и

повышения комплайенса пациентов созда�

ны и продолжают создаваться новые препа�

раты с меньшей кратностью введения по

сравнению  с существующими  рчЭПО. 

Анемия почечного генеза и ее коррекция
у больных сахарным диабетом

Хроническая болезнь почек (ХБП) – это гетерогенная группа заболеваний, которые характеризуются различными

темпами прогрессирования и приводят к развитию хронической почечной недостаточности (ХПН). Ведущее место

среди причин ХПН (до 42%) занимает диабетическая болезнь почек, ранее называвшаяся диабетической

нефропатией. ХБП определяется  как наличие повреждения почек в течение 3 мес и более, характеризующегося

структурными или функциональными нарушениями почек с или без снижения скорости клубочковой фильтрации (СКФ).

Повреждение почек проявляется одним или более из следующих признаков: изменения в общем анализе крови,

изменения в общем анализе мочи, выявление изменений при визуализирующих методах исследования почек,

изменения при биопсии. Л.К. Соколова

Л.К. Соколова, к.м.н., ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины», г. Киев
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