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Резюме

Анемии нередко ассоциированы с патологией пищеварительной системы. В данном обзоре литературы представлены 
данные об этиологии, патогенезе, диагностике и терапии железодефицитной, В

12
-дефицитной, фолиеводефицитной 

анемий, а также анемии хронических заболеванией и аутоиммунных гемолитический анемиях, ассоциированных 
с заболеваниями желудочно- кишечного тракта.
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Summary

Anemias are often associated with the pathology of the digestive system. This literature review presents data on the etiology, 
pathogenesis, diagnosis and treatment of iron defi ciency, B12-defi ciency, folate defi ciency anemias, as well as anemia of chronic 
diseases and autoimmune hemolytic anemias associated with diseases of the gastrointestinal tract.
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Актуальность проблемы

Коморбидность анемий и патологии желудочно- 
кишечного тракта обсуждается в медицинской 
литературе очень широко [1, 2, 3]. С заболеваниями 
органов пищеварения могут быть ассоциирова-
ны В12-дефицитная анемия, фолиеводефицитная 
анемия, аутоиммунные гемолитические анемии 
(АИГА), и, особенно часто, – железодефицитные 
(ЖДА) и железоперераспределительные анемии 
(синоним – анемии хронического воспаления, анемия 
хронического заболевания (АХЗ))[4, 5, 6]. В боль-

шинстве случаев анемии выступают как ослож-
нение гастроэнтерологической патологии, реже, 
как сопутствующее самостоятельное заболевание. 
Частота анемии у пациентов гастроэнтерологиче-
ского профиля составляет по разным данным от 7 
до 74% [58]. Анемия, как правило, является муль-
тифакторным состоянием, и оценка ее этиологии 
и патогенеза в каждом конкретном случае требует 
детального анализа клинической ситуации и пред-
полагает мультидисциплинарный подход.

Роль желудочно- кишечного тракта в развитии анемии

Известно, что более 70% всех анемий связаны с не-
достатком витаминов и микроэлементов: витами-
на В12, фолиевой кислоты, железа, меди и других 
[7, 8, 9]. Заболевания пищеварительной системы 
способствуют нарушению всасывания указанных 
экзогенных гемопоэтинов, и/или их потери (при 
ЖДА), и/или блокаде их реутилизации [10]. Реже 

отмечается первичная гипоплазия костного мозга 
(при вирусных гепатитах) [11, 12] и разрушение 
эритроцитов и/или эритрокариоцитов при ауто-
иммунных либо паранеопластических процессах 
(аутоиммунная гемолитическая анемия при це-
лиакии, карциноиде желудка, патологии тонкой 
кишки) [13, 14].

Роль анемии в развитии и прогрессировании патологии 
желудочно- кишечного тракта

Анемия признана изолированным самостоятель-
ным фактором риска, оказывающим влияние на 
увеличение смертности и снижение продолжи-
тельности жизни [15, 16, 17]. Это связано с тем, что 
развитие анемии негативно отражается на ассо-
циированной патологии, приводя к гипоксии, си-
стемному нарушению микроциркуляции, разви-
тию капиллярно- трофической недостаточности 
и дисфункции органа, что ряд авторов объединяют 

под термином “анемическая висцеропатия” [18]. 
Частота анемии увеличивается с возрастом [19]. 
В последнее время анемия все чаще включается 
в классификационные критерии тяжести воспали-
тельных заболеваний кишечника, цирроза печени, 
целиакии [20, 21, 22]. Коррекция анемии наряду 
с базисной терапией основного заболевания явно 
способствует улучшению течения ассоциирован-
ной патологии [23].
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Аутоиммунная гемолитическая анемия (АИГА) и патология 
желудочно- кишечного тракта

Аутоиммунные гемолитические анемии встреча-
ются не часто, однако прогноз при них всегда се-
рьезный. Различают первичные АИГА и вторичные 
АИГА, возникшие на фоне инфекций, аутоиммун-
ных и онкологических процессов [24]. Описаны 
АИГА при кишечных инфекциях, аутоиммунных 
заболеваниях ЖКТ (целиакия, первичный били-
арный холангит) [25, 26, 27], онкологической па-
тологии пищеварительной системы (карциноиды, 
аденокарциномы) [28, 29]. Развитие АИГА чаще 
опосредованно тепловыми антителами к  эри-
троцитам, как правило, IgG1 и IgG3 типов, реже 
холодовыми антителами (IgM) [30]. Появление 
тепловых антител к рецепторам мембраны эритро-
цитов способствует внутриклеточному гемолизу 
эритроцитов в макрофагах селезенки. Появление 
холодовых антител к эритроцитам в ряде случаев 
провоцирует внутрисосудистый гемолиз (желтуха, 
«черная моча», острая почечная недостаточность).

Классические клинические проявления наибо-
лее частой АИГА, ассоциированной с тепловыми 
антителами, включают надпеченочную желтуху, 
спленомегалию, потемнение мочи. В лаборатор-
ных анализах отмечается нормо- макроцитарная 
нормохромная гиперрегенераторная (с ретикуло-
цитозом) анемия, повышение билирубина за счет 
непрямой фракции, лактатдегидрогеназы (ЛДГ), 
снижение уровня гаптоглобина. Подтверждает ди-
агноз аутоиммунной гемолитической анемии пря-
мой антиглобулиновый тест (прямая проба Кумбса), 
указывающий на наличие аутоатител на мембране 
эритроцитов больного [31]. Особые сложности диф-

ференциальной диагностики возникают при разви-
тии аутоиммунной гемолитической анемии у па-
циентов с желчнокаменной болезнью, гепатитами 
и циррозами печени. Подозрение на АИГА требует 
обязательной консультации и наблюдения гематоло-
га, с оценкой аспирата и трепанобиоптата костного 
мозга. Для установления диагноза первичной (иди-
опатической) АИГА необходимо широкое обследо-
вание пациента, включающие помимо исследований 
костного мозга, проведение УЗИ брюшной полости, 
эзофагогастродуоденоскопии, колоноскопии и дру-
гих исследований по показаниям.

Лечение АИГА, ассоциированной с гастроэнте-
рологической патологией, не отличается от клас-
сических рекомендаций [32, 33]. Первой линией 
терапией являются кортикостероиды – преднизо-
лон в дозе 1 мг на кг массы тела (50–80 мг/сутки). 
Указанная доза применяется в течение 3–4 недель, 
с последующей постепенной отменой препарата. 
Увеличение дозы кортикостероидов выше 1 мг/кг 
не способствует улучшению результатов терапии 
анемии, но чаще приводит к хорошо известным 
осложнениям – стероидный диабет, артериальная 
гипертония, ульцерозный процесс в гастродуоде-
нальной зоне. Имеются данные о высокой эффек-
тивности пульс- терапии метилпреднизолоном, 
дексаметазоном [34]. Один курс пульс- терапии 
метилпреднизолоном включает введение 1000 мг 
метилпреднизолона 1 раз в день в течение 3-х дней. 
В большинстве случаев удается оборвать гемолиз 
и добиться длительной ремиссии после 6–8 курсов 
пульс- терапии с интервалом 2 недели [32].

В12-дефицитная анемия и патология ЖКТ

В настоящее время отмечается рост заболевае-
мости В12-дефицитной анемией [35]. Многие ис-
следователи связывают это со старением населе-
ния и прогрессированием с возрастом атрофии 
фундального отдела желудка и изолированной 
кобаламиновой мальабсорбции в кишечнике [36]. 
Известно, что в желудке происходит выработка 
внутреннего фактора Кастла и всасывание ви-
тамина В12 на 99% определяется его наличием. 
При абсолютном дефиците внутреннего фактора 
Кастла (гастроэктомия, резекция ⅔ желудка) и от-
носительном его дефиците (атрофия слизистой 
фундального отдела желудка различного генеза) 
через 3–5 лет формируется дефицит витамина В12 
и макроцитарная анемия.

Для дефицита В12 характерна макроцитарная 
гиперхромная нормо- гипорегенераторная анемия 
с возможной легкой тромбоцитопенией и/или лей-
копенией, наличием включенией в эритроцитах 
в виде телец Жолли, колец Кебота; важным при-
знаком дефицита витамина В12 является гипер-
сегментация ядер нейтрофилов [37]. С появление 
лабораторного определения витамина В12 в крови 
появились многочисленные данные о том, что де-
фицит витамина В12 встречается существенно чаще, 
чем В12-дефицитная анемия [38, 39, 40]. В клинике 

В12-дефицитной анемии большое значение имеет 
поражение нервной системы по типу фуникуляр-
ного миелоза, что отличает ее от фолиеводефицит-
ной анемии [41].

Основной причиной макроцитарной анемией 
остается атрофический фундальный гастрит, в том 
числе аутоиммунный [42, 43]. Последние эпидемио-
логические исследования аутоиммунного гастрита 
показывают, что его частота существенно выше, 
чем считалось ранее [44, 45, 46]. Доступное в на-
стоящее время лабораторное определение антител 
к париетальным клеткам желудка и внутреннему 
фактору Кастла позволяет подтвердить аутоим-
мунные механизмы атрофии слизистой желуд-
ка [47]. Эзофагогастродуоденоскопия с биопси-
ей слизистой оболочки желудка по OLGA при 
В12-дефицитной анемии является обязательной для 
уточнения выраженности и распространенности 
атрофии и кишечной метаплазии [48, 49].

Поиски критериев начальной стадии аутоим-
мунного атрофического гастрита делает акту-
альным вопрос о латентном дефиците витамина 
В12 (по аналогии с латентным дефицитом железа) 
и выделения групп пациентов для которых це-
лесообразен скрининг – определение витамина 
в сыворотке крови.
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Своевременно диагностированная В12-де фи цит-
ная анемия прекрасно лечится заместительной 
терапией цианкобаламином, оксикобаламином 
(отсутсвует в РФ), гидроксикобаламином (включая 
пероральные формы; отсутсвуют в РФ), чего нельзя 
сказать про атрофический гастрит, радикальное 
лечение которого не разработано [50].

Согласно клиническим рекомендациям (Рос сий-
ская Федерация, 2020) для терапии В12-де фи цит ной 
анемии достаточно внутримышечного введения 
200–500 мкг цианокобаламина в течение 2–4-х не-
дель. На 5–7 день терапии обязательно должен быть 
зафиксирован ретикулоцитарный криз, подтверж-
дающий эффективность терапии. Отсутствие ре-
тикулоцитарного криза на фоне терапии циано-
кобаламином, заставляет сомневаться в дефиците 
витамина В12. После нормализации гемоглобина 
переходят на поддерживающую терапию, вклю-
чающую в себя ежегодный курс из 5–15 инъекций 
цианокобаламина по 500 мкг/сутки. В отсутствии 
постоянной терапии препаратами витамина В12 
рецидив анемии, причина которой необратима 
(атрофический гастрит, резекция желудка и др.) 
развивается в 100% случаев.

Однако проблема дефицита витамина В12 не огра-
ничивается только атрофическим гастритом. В12-де-
фи цит ная анемия описана при хроническом пан-
креатите с внешнесекреторной недостаточностью 
поджелудочной железы, заболеваниях желчевыво-
дящих путей [51], целиакии [52, 53, 54], воспалитель-
ных заболеваний кишечника [55], а также приеме 
таких лекарственных препаратов как метформин 
(более 3-х месяцев), ингибиторы протонной помпы 
[56, 57]. Появление дефицита витамина В12 у пациен-
тов с болезнью Крона может указывать на формиро-
вание стриктуры кишки и быть предвестником хи-
рургического вмешательства [58]. Следует помнить 
о энтерогепатической циркуляции витамина В12 [40].

С профилактической точки зрения скрининг 
на дефицит витамина В12, не достигающий сте-
пени анемии, может быть оправдан у взрослых 
старше 75 лет, веганов, у пациентов с одним или 
несколькими факторами риска, такими как резек-
ция желудка или тонкой кишки, воспалительное 
заболевание кишечника, прием метформина более 
3-х месяцев, прием ингибиторов протонной помпы 
или H2-гистаминоблокаторов более 12-ти месяцев, 
пациентов после бариатрической операции [59].

Фолиеводефицитная анемия и патология ЖКТ

Фолиеводефицитная анемия возникает либо при 
нарушении всасывания витамина В9 либо, что 
существенно чаще, при его алиментарном дефи-
ците. Фолиеводефицитная анемия в отличие от 
В12-дефицитной анемии не имеет этиологической 
связи с заболеваниями желудка. Всасывание фо-
латов происходит в двенадцатиперстной кишке 
и прокcимальных отделах тощей кишки.

Дефицит фолатов описан при заболеваниях 
тонкой кишки (целиакия, болезнь Крона), забо-
леваниях печени, особенно алкогольной болезни 
печени. Как правило, фолиеводефицитная ане-
мия не бывает тяжелой. По данным клиническо-
го анализа крови фолиеводефицитную анемия 
невозможно отличить от В12-дефицитной анемии. 
Анемия макроцитарная гиперхромная гипо-, нор-
морегенераторная. В дифференциальной диагно-
стике помогает оценка клинической ситуации: 
пациенты с изолированном дефицитом фолиевой 
кислоты существенно моложе пациентов с дефи-
цитом витамина В12, нередко имеются указания 
на алкогольный анамнез, заболевания связанные 

с мальабсорбцией питательных веществ, алимен-
тарные ограничения.

В случаях синдрома мальабсорбции и анемии 
при заболеваниях тонкой кишки, хроническом 
панкреатите, билиарной недостаточности без ла-
бораторной оценки концентрации фолиевой кис-
лоты и витамина В12 судить о характере анемии 
невозможно. Одновременно дефицит витамина 
В12 и фолиевой кислоты также может быть при 
циррозе печени.

Ряд лекарственных препаратов, используемых 
для терапии болезней пищеварения, могут про-
воцировать дефицит фолиевой кислоты: сульфа-
салазин, метотрексат, что следует учитывать при 
ведении данного контингента пациентов.

При лечении фолиеводефицитной анемии фо-
лиевую кислоту назначают per os по 5 мг/сутки, 
в случае синдрома мальабсорбции до 15 мг/сутки 
[60]. Ретикулоцитарный криз наступает через 7 
дней терапии. Лечение продолжается в течение 3–4 
недель, при невозможности устранения причины 
дефицита фолатов – длительно.

Железодефицитные синдромы и патология ЖКТ

Классификация железодефицитных состояний
Согласно современным представлениям, система 
пищеварения играет главную роль в обмене железа 
[61]. Поэтому железодефицитные синдромы мо-
гут возникать при патологии практически любого 
отдела ЖКТ [62, 63, 64, 65, 66]. В настоящее время 
принято выделять абсолютный дефицит железа 
и функциональный дефицит железа, как правило, 
обусловленный хроническим воспалением [67]. 
В каждом случае дефицит железа может достигать 
степени анемии. При абсолютном дефиците железа 

развивается классическая железодефицитная ане-
мия, критерием которой является микроцитар-
ная гипохромная анемия и снижение ферритина 
ниже 30 мкмоль/л. В случае абсолютного дефицита 
железа и хронического воспаления (например, ане-
мия при ВЗК) формируется сочетание железоде-
фицитной анемией и анемии хронических забо-
леваний (ЖДА/АХЗ). В случае функционального 
дефицита железа, уровень ферритина превыша-
ет 100 мкмоль/л, а развитие анемии объясняется 
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только воспалением с перераспределением железа 
из сыворотки крови в клетки макрофагальной си-
стемы (анемия хронических заболеваний – АХЗ). 
Основная роль в изменении метаболизма железа 
при воспалении принадлежит противомикробному 
белку печени гепсидину [68, 69]. В ответ на выработ-
ку провоспалительных цитокинов, прежде всего 

ИЛ-6, концентрация гепсидина в сыворотки крови 
резко повышается, что ведет к отрицательной об-
ратной связи в отношении всасывания железа в ки-
шечнике, а также блокаде его в клетках. Гепсидин 
разрушает белок переносчик ферропортин, и железо 
остается в клетках, не принимая участие в реути-
лизации для эритропоэза, что и ведет к анемии.

Особенности формирования дефицита железа при патологии ЖКТ
При патологии органов пищеварения абсолютный 
либо функциональный дефицит железа сформи-
руется при сложном взаимодействии 3-х основ-
ных факторов – микрокровопотери, хронического 

воспаления и мальабсорбции [70], [10]. Возможные 
причины железодефицитной анемии со стороны 
желудочно- кишечного тракта и механизмы фор-
мирования сидеропении приведены в таблице 1.

Критерии диагностики ЖДА, ЖДА/АХЗ и АХЗ
Железодефицитная анемия является микроци-
тарной гипохромной анемией с нормальным ко-
личеством лейкоцитов, без изменений в лейкоци-
тарной формуле, с возможным незначительным 
тромбоцитозом. Уровень ферритина при ЖДА 
снижен менее 30 мкмоль/л, повышен уровень 
трансферрина, общей и латентной железосвя-
зывающей способности, снижен коэффициент 
насыщения трансферрина железом (менее 15–20%), 
отмечается повышение растворимых трансфе-
риновых рецепторов. При патологии органов 
пищеварения иногда трудно дифференцировать 
истинную ЖДА от анемии хронических заболе-
ваний [71]. Эта анемия также может быть микро-
цитарной гипохромной, нередко нормохромной 
нормоцитарной. Однако отмечается четкие кли-
нические и лабораторные признаки воспаления 
в виде повышения СОЭ и СРБ. Уровень ферритина 
превышает 100 ммоль/л, уровень трансферрина 
в норме, концентрация трасфериновых рецепто-
ров снижена [72].

Часто при патологии органов пищеварения имеет 
место сочетание ЖДА/АХЗ, которое развивается 
при абсолютном ДЖ и наличии хронического вос-
паления. Такие анемии являются гипохромными, 
микроцитарными с низким уровнем сывороточного 
железа и ферритина (30–100 мкмоль/л), повышенны-
ми маркерами воспаления, низкой эффективностью 
препаратов железа.

Железодефицитная анемия является наиболее 
распространенной у пациентов с ГПОД [73], хрони-
ческим геморроем, ВЗК [74]. У каждого 31 пациента, 
страдающего целиакией, развивается истинная же-
лезодефицитная анемия, связанная с мальабсорб-
цией микроэлемента [75, 76].

Анемия хронических заболевания при патологии 
органов пищеварения отмечается в 30–40% случаев 
и чаще ассоциирована с болезнью Крона [77], язвен-
ным колитом [78], хеликобактерной инфекцией [79].

Сочетание ЖДА/АХЗ также возможны при вос-
палительных заболеваниях кишечника, целиакии, 
опухолях желудка/тонкой/толстой кишки [80, 81, 82].

Принципы терапии абсолютных и относительных железодефицитных состояний 
при патологии ЖКТ
Принципы терапии железодефицитных состояний 
на фоне патологии органов пищеварения имеют ряд 
особенностей. До настоящего времени оптималь-
ным является применение пероральных препаратов 
железа. Однако при ассоциации с патологией пище-
варения пероральные препараты железа не всегда 
хорошо переносимы и безопасны. Такие побочные 
эффекты как запоры, поносы, дискомфорт в эпи-
гастральной области, тошнота, снижают привер-
женность к лечению и затрудняют терапию сопут-
ствующих гастроэнтерологических заболеваний.

В Российской Федерации доступны для перо-
рального использования органические и неор-
ганические соли двухвалентного железа (железа 
фумарат, железа сульфат и др.), препараты трехва-
лентного железа (железа гидроксид полимальто-
зат) и препараты липосомального железа (железо 
в виде липофера) (таблица 2). Последний препарат 
является биологически активной добавкой и неце-
лесообразен к применению у пациентов с тяжелой 
и среднетяжелой анемией. Тем не менее, на всасы-
вание препаратов липосомального железа не ока-
зывает влияние хроническое воспаление и уровень 
гепсидина; есть данные об их эффективности при 
анемии, ассоциированной с воспалительными за-
болеваниями кишечника [83].

На основании анализа данных литературы [84, 
85] и собственного опыта, терапия ЖДА на фоне 
патологии пищеварения может быть оптимизиро-
вана следующим образом:
1. Препараты железа противопоказаны в острый 

период эрозивно- язвенных поражений ЖКТ;
2. Целесообразно начинать прием в более низкой 

дозе, затем через 4–5 дней довести ее до тера-
певтической;

3. Принимать препараты во время еды (соли железа 
лучше всасываются натощак (1 час до еды или 
2 часа после еды). Всасывание препаратов 3-х 
валентного железа не зависит от приема пищи);

4. Принимать препараты через день;
5. Не принимать препараты с чаем, кофе, молоком;
6. Не принимать препараты совместно с антацида-

ми (2 часа от приема этих препаратов);
7. Терапевтическая доза железа сульфата 200 мг/

сутки до нормализации гемоглобина, затем ½ 
терапевтической дозы (100 мг) до устранения 
дефицита железа;

8. Терапевтическая доза железа гидроксид по-
лимальтозата 300 мг/сутки до нормализации 
гемоглобина, затем 100–200 мг до устранения 
дефицита железа.
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Заболевание ЖКТ Ведущий механизм формирования дефицита железа
Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы Хроническая кровопотеря
Язва пищевода Острая/хроническая кровопотеря
Эрозивный гастродуоденит,
Язва желудка и 12-п.к. Острая/хроническая кровопотеря

НПВС – гастропатия Хроническая/острая кровопотеря
Хеликобактерная инфекция Хроническое воспаление
Целиакия Хроническое воспаление, мальабсорбция

ВЗК: болезнь Крона, язвенный колит Хроническое воспаление, хроническая кровопотеря, 
мальабсорбция

Хронический геморрой Хроническая кровопотеря
Опухоли желудка / тонкой / толстой кишки Хроническое воспаление, хроническая кровопотеря.

Цирроз печени Хроническое воспаление, хроническая кровопотеря, 
мальабсорбция

Холецистит, панкреатит Хроническое воспаление, мальабсорбция

Таблица 1.
Ассоциации заболеваний 
пищеварения с ЖДА и ме-
ханизмы формирования 
дефицита железа.

Пероральные препараты Торговые названия
Эффективность 
и побочные эффекты

1.Неорганические соли 
железа2+

Железа сульфат “Ферроградумет”, “ Тарди-
ферон”

Высокая эффективность, 
частая желудочная 
и кишечная диспепсия 
(тошнота, рвота, диарея, 
запоры)

- с аскорбиновой кислотой “Сорбифер- дурулесс”

-с фолиевой кислотой “Гино- Тардиферон”

-фолиевой кислотой и В12 “Ферро-фольгамма”

-с серином+/- фолиевая 
кислота

“Актиферрин”, “Актифер-
рин комп.”

2.Органические соли 
железа2+

Железа фумарат
с фолиевой кислотой “Ферретаб комп.”

Целесообразны при 
сочетанных дефицитах 
(синдрома мальабсорб-
ции, беременность)

Железа глюконат
с меди глюконатом, мар-
ганца глюконатом

“Тотема”

Целесообразны при 
сочетанных дефицитах 
(синдрома мальабсорб-
ции, беременность)

Железа протеин сукцинат
с фолиевой кислотой

“Ферлатум”,
“Ферлатум Фол”

Целесообразны при 
сочетанных дефицитах 
(синдрома мальабсорб-
ции, беременность)

3.Препараты 3-х валент-
ного железа

Железа3+ гидроксид поли-
мальтозат

“Сорбитрим”,
“Мальтофер”,
“Феррум Лек”,
“Лекфер 100” Умеренная эффектив-

ность, редко вызывают 
кишечную и желудочную 
диспепсию

с фолиевой кислотой “Лекфер – Фолли”, “Био-
фер”, “Мальтофер Фол”

4. Препараты липосомаль-
ного железа

железо в виде липофера, 
аскорбиновая кислота, 
витамин В12

“Сидерал- форте”, “Сиде-
рал”

Умеренная эффектив-
ность, целесообразны при 
сочетании ЖДА/АХЗ.

Таблица 2.
Пероральные препараты 
железа, зарегистрированные 
в РФ

9. В случаях синдрома мальабсорбции и доказан-
ных сочетанных дефицитах фолиевой кислоты 
и витамина В12 – использование комбинирован-
ных препаратов.

При использовании пероральных препаратов 
железа не следует использовать принцип «чем 
больше тем лучше», т. к. пероральные препараты 
железа имеют токсическую дозу. Прием более 
2000 мг сульфата железа может привести к ге-
моррагическому гастроэнтериту, печеночной 

и почечной недостаточности, коагулопатии и ги-
бели [86, 87].

К сожалению, во многих случаях патологии 
пищеварения (бариатрия, резекции кишечника, 
ВЗК) пероральные препараты железа заведомо 
малоэффективны. Все больше накапливается дан-
ных о безопасности и высокой эффективности 
внутривенных форм железа [88, 89]. Описанные 
ранее анафилактические реакции на внутривенное 
введение железа имели место только при приме-
нении декстрана железа и не зарегистрированы 
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при использовании более современных препара-
тов – железа сахарата, железа карбоксимальтозата 
и железа олигоизоматозата [90, 91].

Накапливаются данные о лечении даже легких 
форм ЖДА внутривенным введением железа. 
Немаловажно, что современные парентеральные 
препараты железа позволяют возместить дефицит 
железа за одну-две инфузии, избавляя пациента 
от долгого приема препаратов, что особенно важ-
но при патологии желудочно- кишечного тракта 
[92, 93].

В Российской Федерации зарегистрированы 
следующие парентеральные препараты железа 
(таблица 3).

При использовании парентеральных препаратов 
железа не рекомендуется превышать общий дефи-
цит железа, который предварительно рассчитыва-
ют по формуле Ганзони: общий дефицит железа (мг) 
= Масса тела больного (кг) × (Нb норма (г/л) – Нb 

больного (г/л)) × 0,24 + Депо железа (мг), где депо 
железа у взрослых 500 мг, а целевая концентрация 
Hb ‒ 150 г/л. Упрощенный способ внутривенного 
введения железа предполагает использование 1000 
и 1500 мг железа при массе тела менее 70 кг и уровне 
гемоглобина соответственно 110–120 г/л и 70–100 
г/л; использование 1500 и 2000 мг при массе тела 
более 70 кг и уровне гемоглобина соответственно 
110–120 и 70–100 г/л.

Следует отметить, что в современных рекомен-
дациях отсутствуют указания на внутримышечное 
введение препаратов железа, ввиду их малой эф-
фективности и в тоже время частыми местными 
осложнениями (инфильтраты, абсцессы).

При анемии хронических заболеваний или со-
четании истинной железодефицитной анемии 
с воспалением рассматриваются комбинации вну-
тривенных препаратов железа с эритропоэтинсо-
держащими агентами.

Основные проблемы диагностики анемий, ассоциированных 
с заболеваниями желудочно- кишечного тракта

Диагностика анемий состоит из 3-х последователь-
ных этапов – подтверждение анемии, выяснение ее 
патогенеза и уточнения ее этиологии. Последняя 
составляющая будет определять эффективность те-
рапии и прогноз. Подтверждение анемии и выявле-
ние ее патогенеза (ЖДА, АХЗ, В12-дефицитная, фо-
лиеводефицитная, АИГА) не составляет большого 
труда для современной лабораторной диагностики. 
Критерии указанных анемий прописаны в клини-
ческих рекомендациях, национальных руковод-
ствах. Что касается вопроса этиологии, то он суще-
ственно сложнее, особенно при ассоциации анемий 
с желудочно- кишечной патологий. Большинство 
анемий (особенно ЖДА, АХЗ) являются полифак-
торными [94], и в каждом конкретном клиническом 
случае это новая комбинация факторов, роль каж-
дого из которых необходимо выяснить при сопо-
ставлении лабораторных данных с клинической 
ситуацией (например у женщины с бариатрической 

операцией на желудке, может быть хронический 
панкреатит, миома матки и геморрой; сочетание 
у мужчины атрофического гастрита, хронический 
панкреатита, патологии желчевыводящих путей 
и резекции кишечника). Каждый из этих факторов, 
несомненно, вносит свой вклад в формирование 
анемии и требует устранения. С другой стороны, 
одно и то же заболевание пищеварительной си-
стемы может привести к комбинации дефицитов 
(например дефицит В12, В9, железа при целиакии).

Интерпретация клинической ситуации бу-
дет зависеть не только от характера патологии 
желудочно- кишечного тракта, но и обязательно 
от возраста и пола пациента.

Появляется множество вопросов о тактике ве-
дения конкретного пациента: какой фактор яв-
ляется главным и требуется устранения в первую 
очередь, большое количество обследований и кон-
сультаций узких специалистов, прием большого 

Парентеральные препараты
Торговые названия

Эффективность и побочные 
реакции

Внутривенные

Железа3+ гидроксид сахарозный 
комплекс

“Бинноферум”, “Айронгард”, “Ви-
алфер”, “Феррум Сандоз”, “Айрон-
декст”, “Велферрум”, “Аргеферр”, 

“Ликфер 100”, “Венофер”

Максимальное повышение 
гемоглобина через 2–3 недели от 
последней инфузии; гипотония

Железа3+ гидроксид олигоизомаль-
тозат “ Монофер”

Высокая эффективность и хоро-
шая переносимость. Возможность 
введения всей дозы за однократную 
инфузию

Железа3+ гидроксид декстран “КосмоФер” Аллергические реакции! Обяза-
тельно тестовая доза.

Железа3+ карбоксимальтозат “Феринжект” Высокая эффективность и хорошая 
переносимость

Внутримышечные Не рекомендованы профессиональ-
ными сообществами

Железа3+ гидроксид декстран “КосмоФер”, “Феррум Лек”
Железа3+ полимальтозат “Мальтофер”

Таблица 3.
Парентеральные препараты 
железа, зарегистрированные 
в РФ
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количества лекарств, неустранимость ряда фак-
торов развития анемии.

Так, минимальная программа обязательного 
обследования, например пациентки 55–65 лет 
с железодефицитной анемией тяжелой степени, 
будет состоять из консультации гинеколога, УЗИ 
органов брюшной полости, эзофагогастродуодено-
скопии с биопсией по показаниям, колоноскопии 

с биопсией по показаниям (возможно и неодно-
кратно [95]), рентгенографии грудной клетки, им-
мунохимического анализа кала на скрытую кровь. 
В конечном итоге многое будет зависеть от ком-
петенций и правильной интерпретации результа-
тов обследования конкретным врачом. На многие 
вопросы позволит ответить только динамическое 
наблюдение за пациентом.

Основные проблемы лечения анемий, ассоциированных 
с патологией желудочно- кишечного тракта

Проблемы лечения анемий на фоне патологии ЖКТ 
можно разделить на проблемы, вытекающие из 
диагностики, и собственно проблемы терапии. 
Отсутствие в большинстве случае одного четкого 
фактора развития анемии заставляет использовать 
в лечении патогенетический подход, назначать при 
анемии смешанного генеза одновременно витами-
ны и микроэлементы. Диагностическая ценность 
ретикулоцитарного криза в этой ситуации сни-
жается, появляется необходимость длительного 
динамического наблюдения за пациентом.

Собственно проблемы терапии анемий, ассо-
циированных с патологий ЖКТ, складываются 
из доступности, безопасности и эффективности 
препаратов для лечения анемии. Использование 
пероральных препаратов часто имеет побочные 
эффекты, низкий комплаенс со стороны пациентов. 

Целесообразно более часто использовать у гастро-
энтерологических пациентов парентеральные 
препараты железа, эффективность и безопасность 
которых подтверждена во многих исследованиях, 
но они не всегда доступны и дороги.

К сожалению, в РФ не зарегистрированы перо-
ральные формы содержащие большие дозы ви-
тамина В12, это упростило бы ведение пациентов 
с анемией, связанной с атрофическим гастритом, 
резекцией желудка и/или кишечника, бариатри-
ческими операциями.

Отдельную проблему при анемии тяжелой степе-
ни составляет менеджмент крови и неоправданные 
гемотрансфузии. На современном этапе развития 
медицины эффективная терапия большинства хро-
нических анемий, ассоциированных с патологией 
ЖКТ, позволяет обходиться без компонентов крови.

Заключение

К сожалению, несмотря на кажущуюся изучен-
ность проблемы, в конкретном клиническом слу-
чае появляется множество вопросов диагностики 
и лечения анемии, ассоциированной с патологий 
ЖКТ. Трудно найти тонкую грань между необ-
ходимой точностью диагностики и гиперобсле-
дованием в этих ситуациях. Также трудно подо-
брать оптимальное лечение анемии, которое во 
многих случаях будет лимитироваться сопут-
ствующей желудочно- кишечной патологий и про-
тивопоказаниями при ней. В ситуации анемии, 

ассоциированный с патологией пищеварения, пер-
сонифицированый подход – не модная тенденция, 
а насущная необходимость.

При обучении студентов и врачей представля-
ется целесообразным расширение охвата вопросов 
синдромальной диагностики, охватывающей при 
дифференциальном диагнозе множество нозоло-
гий, что позволит интернисту в каждом конкрет-
ном случае анемии, ассоциированной с патологией 
пищеварения, выбирать оптимальную стратегию 
обследования и индивидуальной терапии.
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