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РЕЗЮМЕ. Анемии — наиболее частая внекишечная манифестация воспалительных забо-
леваний кишечника. Обычно выявляются железодефицитные анемии и анемии хрониче-
ских заболеваний, реже мегалобластные анемии, гемолитические анемии и анемии вслед-
ствие миелосупрессии. В обзоре представлен анализ литературы об этиологии, патогенезе, 
диагностике и лечении анемий у больных воспалительными заболеваниями кишечника.
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патогенез; диагностика; лечение.

ANEMIA IN INFLAMMATORY BOWEL DISEASE: ETIOLOGY, PATHOGENESIS, 
DIAGNOSIS, TREATMENT

© Alexander N. Bogdanov1, Sergey V. Voloshin2, Tatiana G. Kulibaba1

1 Saint Petersburg State University. University embankment 7–9, Saint Petersburg, Russian Federation, 199034
2 Russian Research Institute of Hematology and Transfusiology. 2nd Soviet str., 16, Saint Petersburg, 
Russian Federation, 191024

Contact information: Alexander N. Bogdanov — Doctor of Medical Sciences, Professor of the Department 
of Postgraduate Medical Education. E-mail: anbmapo2008@yandex.ru

Received: 20.07.2022 Revised: 15.11.2022 Accepted: 01.12.2022 

SUMMARY. Anemia is the most common extraintestinal manifestation of inflammatory 
bowel disease. Usually detected iron deficiency anemia and anemia of chronic disease, less 
often megaloblastic anemia, hemolytic anemia andanemia due to myelosuppression. The review 
presents an analysis of literature about etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment of anemia 
in patients with inflammatory bowel disease.
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ВВЕДЕНИЕ

Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) — группа хронических воспалитель-
ных заболеваний кишечника с многофактор-
ной этиологией и патогенезом, основными 
формами которых являются язвенный колит 

и болезнь Крона [1, 2]. Развитие ВЗК ассоци-
ируется с рядом внекишечных проявлений, 
прежде всего анемией [3]. Для диагностики 
анемии у больных ВЗК и определения ее тя-
жести используют критерии Всемирной ор-
ганизации здравоохранения (ВОЗ), представ-
ленные в таблице 1.
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Данные о частоте анемии широко варьи-
руют в зависимости от характера обследо-
ванных пациентов и активности заболевания. 
У амбулаторных больных анемия выявляется 
у 9–73%, в стационаре — у 32–74% пациен-
тов [5, 6]. Анемия чаще возникает при болез-
ни Крона (БК), чем при язвенном колите (ЯК), 
и во всех случаях негативно влияет на каче-
ство жизни, увеличивает риск осложнений и 
летального исхода, ухудшает результаты опе-
ративных вмешательств [5, 7, 8]. Развитие и 
выраженность анемии обычно коррелируют с 
активностью ВЗК, но анемический синдром 
может сохраняться в ремиссии [9]. Чаще все-
го при ВЗК развиваются железодефицитная 
анемия (ЖДА), анемия хронических заболе-
ваний (АХВЗ) и их сочетание, реже мегало-
бластные анемии (В12-дефицитная и фолиево-
дефицитная), описаны также гемолитические 
анемии и анемии вследствие миелосупрессии 
[3, 5, 7]. Генез анемии чаще многофакторный 
и обусловлен хроническими кишечными кро-
вотечениями, воспалением, мальабсорбцией, 
токсическим действием медикаментов, хи-
рургическими вмешательствами [10]. Свое-
временная диагностика и лечение анемии 
улучшает прогноз и результаты лечения ВЗК, 
однако необходимые обследования прово-
дятся лишь у 1/3 больных, более половины 
пациентов с дефицитом железа не получают 
адекватной терапии [11, 12]. В соответствии 
с рекомендациями Европейской организации 
по изучению болезни Крона и язвенного ко-
лита (ECCO) скрининг на наличие анемии 
у пациентов с ВЗК в ремиссии или при лег-
ком течении необходимо проводить каждые 
6–12 месяцев, при активном заболевании — 
каждые 3 месяца [5]. Объем исследований 
включает клинический анализ крови, опре-
деление уровня ретикулоцитов, ферритина, 
сатурации трансферрина и СРБ; не менее 
1 раза в год следует определять уровень ви-

тамина В12 и фолиевой кислоты при риске их 
дефицита (заболевание тонкой кишки или ре-
зекция) или более часто — при расширенной 
резекции или вовлечении кишечника [5].

ОБМЕН ЖЕЛЕЗА В ОРГАНИЗМЕ

В организме содержится около 4 г желе-
за, из которых наибольшая часть (2100 мг) 
находится в клетках крови и костного моз-
га, 600 мг в макрофагах различных типов, 
1000 мг в клетках печени, 400 мг — в других 
клетках [13]. Ежедневно с пищей поступает 
1–2 мг железа, такое же количество теряется 
с потом, клетками эпителия кожи, желудоч-
но-кишечного тракта и мочевыводящих пу-
тей. В абсорбции пищевого железа главную 
роль играет двенадцатиперстная кишка, в 
меньшей степени начальные отделы тощей 
кишки, что обусловлено низким рН, опти-
мальным для всасывания железа [13, 14]. 
Идентифицировано более 20 белков, уча-
ствующих в метаболизме железа, основны-
ми являются трансферрин, трансферриновые 
рецепторы, ферритин, белки-транспортеры 
(двухвалентный транспортер металлов, фер-
ропортин) и гепсидин. Ферропортин — един-
ственный экспортер железа, осуществляю-
щий транспорт железа в клетки-мишени и из 
них. Физиологические механизмы выведения 
железа отсутствуют [13, 14]. В составе транс-
феррина всосавшееся в энтероцитах железо 
поступает через систему воротной вены в пе-
чень, где часть железа остается в гепатоцитах 
и хранится внутриклеточно в составе ферри-
тина. Основная часть железа транспортирует-
ся в костный мозг для синтеза гемоглобина, 
меньшая часть доставляется другим клеткам, 
имеющим трансферриновые рецепторы, пре-
жде всего, пролиферирующим клеткам с вы-
сокой потребностью в железе [13]. Из костно-
го мозга железо в составе эритроцитов посту-

Таблица 1 
Концентрация гемоглобина (г/л) и степень тяжести анемии [4]

Популяция Норма Анемия 
легкой степени

Анемия 
средней степени

Анемия 
тяжелой степени

Дети 6–59 месяцев ≥110 100–109 70–99 ˂70

Дети 5–11 лет ≥115 110–114 80–109 ˂80

Дети 12–14 лет ≥120 110–119 80–109 ˂80

Небеременные женщины старше 15 лет ≥120 110–119 80–109 ˂80

Беременные женщины ≥110 100–109 70–99 ˂70

Мужчины старше 15 лет ≥130 110–129 80–109 ˂80
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пает в кровоток, где циркулирует в течение 
100–120 дней. После распада гемоглобина в 
макрофагах железо вновь поступает в плаз-
му, связывается с трансферрином и достав-
ляется в клетки костного мозга или в депо. 
Разрушающиеся эритроциты обеспечивают 
ежедневную реутилизацию 20–30 мг желе-
за, что полностью обеспечивает потребности 
эритропоэза [13, 14]. Всасывание, рецирку-
ляция и хранение запасов железа регулиру-
ются полипептидным гормоном гепсидином, 
который продуцируется клетками печени. 
Гепсидин блокирует функцию ферропортина, 
вследствие чего железо накапливается внутри 
энтероцитов, макрофагов и гепатоцитов [13, 
14]. Продукция гепсидина регулируется уров-
нем цитокинов и железа в крови и степенью 
оксигенации ткани печени. Повышение кон-
центрации железа и цитокинов приводит к 
повышению выработки гепсидина и гипофер-
ремии. Снижение концентрации железа в кро-
ви подавляет продукцию гепсидина, что обус-
ловливает восстановление функции ферро-
портина и повышение уровня железа в крови. 
Таким образом, поддерживается нормальный 
баланс между поступлением и потреблением 
железа [13, 14].

ДЕФИЦИТ ЖЕЛЕЗА ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА

Дефицит железа — наиболее частая при-
чина анемии у больных ВЗК. Экспертами ВОЗ 
дефицит железа определяется как «состояние, 
связанное со здоровьем, при котором доступ-
ность железа недостаточна для удовлетворе-
ния потребностей организма и которое может 
присутствовать с анемией или без нее» [15]. 
Анемия, обусловленная дефицитом железа, 
может протекать в виде ЖДА, АХВЗ и их 
сочетания [16]. Развитие ЖДА обусловлено 
кровопотерей, уменьшением содержания же-
леза в пище, снижением абсорбции железа 
при вовлечении двенадцатиперстной кишки 
или проксимальных отделов тощей кишки 
вследствие ВЗК или хирургического вмеша-
тельства. Это приводит к абсолютному дефи-
циту железа и ЖДА [13, 16]. Основная причи-
на АХВЗ — повышение уровня провоспали-
тельных цитокинов, что ведет к повышению 
гепсидина, блокаде высвобождения железа из 
энтероцитов, макрофагов и гепатоцитов. Та-
ким образом, несмотря на нормальные запасы 
железа в организме, оно не участвует в эри-
тропоэзе (функциональный дефицит железа), 
что ведет к развитию АХВЗ [13, 16]. Клини-

ческая картина ЖДА и АХВЗ сходна (общая 
слабость, снижение толерантности к нагрузке 
и др.); у больных ВЗК признаки анемии соче-
таются с симптомами основного заболевания, 
что затрудняет диагностику [6]. В этой связи 
диагностика и дифференциальный диагноз 
ЖДА, АХВЗ и их сочетания при ВЗК, как и 
при всех других заболеваниях, основаны на 
результатах лабораторного исследования [6, 
13, 16].

Лабораторная диагностика. Первым эта-
пом диагностики дефицита железа является 
определение концентрации ферритина, кото-
рая коррелирует с запасами железа в организ-
ме [17]. Эксперты ВОЗ рекомендуют уровень 
ферритина <15 нг/мл как признак абсолютно-
го дефицита железа у взрослых [18], однако 
пороговое значение <30 нг/мл используется 
чаще из-за более высокой чувствительности 
(92%) и специфичности (98%) [19]. Ферри-
тин является белком острой фазы, поэтому 
при воспалении для диагностики дефицита 
железа применяют сочетание определения 
концентрации ферритина с другими параме-
трами феррокинетики (сатурация трансфер-
рина) и маркерами воспаления (прежде всего, 
уровнем СРБ) [15, 17]. При уровне ферритина 
от 30 до 100 нг/мл в сочетании со снижением 
сатурации трансферрина <20% и/или концен-
трацией СРБ >5 нг/мл диагностируется ЖДА. 
При концентрации ферритина >100 нг/мл в 
сочетании с сатурацией трансферрина <20% 
и/или содержанием СРБ >5 нг/мл — АХВЗ 
[15]. Методы диагностики сочетания ЖДА и 
АХВЗ до настоящего времени окончательно 
не разработаны. Из многочисленных новых 
параметров феррокинетики (растворимый ре-
цептор трансферрина, ферритиновый индекс, 
процент гипохромных и микроцитарных эри-
троцитов, фракция незрелых ретикулоцитов, 
содержание гемоглобина в ретикулоцитах, 
средний объем ретикулоцитов, гепсидин) 
наибольшее внимание уделяется определе-
нию концентрации растворимого рецептора 
трансферрина, которая не зависит от наличия 
белков острой фазы и имеет высокую чув-
ствительность для диагностики ЖДА [20]. 
Для дифференциальной диагностики ЖДА и 
АХВЗ и их сочетания предложен ферритино-
вый индекс: отношение растворимого рецеп-
тора трансферрина к десятичному логариф-
му ферритина. При ферритиновом индексе 
ниже 1 диагностируется АХВЗ, более 2 — со-
четание ЖДА и АХВЗ [2, 16]. Определение 
растворимого рецептора трансферрина и фер-
ритинового индекса не стандартизировано, 
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доступность метода ограничена, что умень-
шает и возможности его использования [21]. 
Отсутствие стандарта диагностики дефицита 
железа при наличии воспаления затрудняет 
выявление пациентов, которые нуждаются 
в лечении препаратами железа. При анализе 
результатов 38 исследований по изучению кор-
реляции уровня ферритина и железа в кост ном 
мозге в реакции Перлса («золотой стандарт» 
диагностики абсолютного дефицита железа) 
оказалось, что при подтвержденном дефици-
те железа в костном мозге концентрация фер-
ритина обычно ≤200 нг/мл [22]. Более высо-
кий уровень ферритина отмечался у больных 
хронической болезнью почек, особенно на 
гемодиализе, и у части больных хронической 
сердечной недостаточностью [17, 22]. В назна-
чении препаратов железа нуждаются пациен-
ты с уровнем ферритина ниже 200 нг/мл, а так-
же пациенты с хронической болезнью почек 
и сердечной недостаточностью, получающие 
стимуляторы эритропоэза и/или гемодиализ, 
при уровне ферритина ниже 500 нг/мл и сату-
рации ферритина <20% [17].

ЛЕЧЕНИЕ

При выявлении ЖДА и/или АХВЗ, в том 
числе у пациентов без клинической симпто-
матики, необходимо лечение, поскольку нор-
мализация уровня гемоглобина приводит к 
улучшению качества жизни [2, 23]. Вопрос о 
необходимости лечения больных с дефицитом 
железа без анемии при ВЗК до настоящего 
времени не решен [5, 10]. Целью лечения яв-
ляется нормализация концентрации гемогло-
бина и восстановление запасов железа. Дли-
тельность лечения варьирует в зависимости 
от тяжести анемии, критерии эффективно-
сти — увеличение концентрации гемоглобина 
≥20 г/л через 4 недели, повышение сатурации 
трансферрина ˃30% и ферритина ˃100 нг/мл 
[2, 6, 10]. Одновременно необходимо адекват-
ное лечение ВЗК для предупреждения даль-
нейшей кровопотери и купирования воспа-
ления [5]. В соответствии с рекомендациями 
ECCO препараты железа внутрь назначают па-
циентам при неактивном ВЗК, анемии легкой 
степени (гемоглобин >110 г/л) и отсутствии 
толерантности к пероральным препаратам 
[5]. Пероральные препараты железа услов-
но разделяют на ионные солевые (преиму-
щественно двухвалентные) и трехвалентные 
препараты железа на основе гидроксид поли-
мальтозного комплекса, эффективность пре-
паратов обеих групп одинакова [24]. Обычно 

назначают 50–200 мг железа в день [25], од-
нако в связи с более низкой комплаентностью 
и большим количеством побочных эффектов 
дозы более 100 мг в день не рекомендуются 
[5, 6]. Целесообразно назначать перораль-
ные препараты железа один раз в день для 
противодействия ингибирующей активности 
гепсидина [26]. У 20% пациентов возникают 
диспептические явления (чаще при приеме 
солевых препаратов), которые обычно купи-
руются симптоматической терапией, но могут 
быть причиной отказа от лечения [24, 25]. Но-
вым классом пероральных препаратов явля-
ется сидерал форте (липосомальное железо), 
который обладает высокой биодоступностью, 
не зависящей от уровня гепсидина и степени 
воспаления [27]. Сукросомальное железо эф-
фективно при ВЗК, в том числе при рефрак-
терности к другим пероральным препаратам 
железа [28] и сравнимо по эффективности с 
парентеральным введением железа [29]. При 
активном течении ВЗК, анемии средней и тя-
желой степени, неэффективности перораль-
ных препаратов назначают парентеральные 
препараты железа [5]. Выделяют три поко-
ления препаратов железа для внутривенного 
введения: 1) высокомолекулярный декстран 
железа; 2) низкомолекулярный декстран же-
леза (космофер), глюконат железа (феррле-
цит), сахарозный комплекс железа (венофер); 
3) ферумокситол, карбоксимальтозат железа 
(феринжект), изомальтозат железа — моно-
фер [6, 10]. Препараты первого поколения 
чаще вызывают побочные реакции, в том чис-
ле анафилактические, и в настоящее время 
не рекомендуются [6, 25]. Препараты второго 
поколения более эффективны, редко вызыва-
ют побочные эффекты, однако недостаточно 
устойчивы и вводятся в малых дозах [6, 25]. 
Препараты третьего поколения эффективнее, 
имеют минимальное количество побочных 
эффектов, более стабильны и могут вводить-
ся в высоких дозах, что приводит к более 
быстрой коррекции гомеостаза железа [30]. 
Длительное время оптимальную дозу железа 
для внутривенного введения рассчитывали на 
основе массы тела и уровня гемоглобина по 
формуле Ганцони [31]: общий дефицит же-
леза [мг] = масса тела × [(целевой гемогло-
бин) − фактический гемоглобин) × 2,4] + за-
пасенное железо (500 мг). Установлено, что 
данная формула неудобна, недостаточно точ-
на и недооценивает потребности в железе [5, 
6]. В исследовании FERGIcor по изучению 
эффективности карбоксимальтозы железа у 
больных ВЗК была опубликована более про-
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стая и эффективная схема расчета потребно-
сти в железе [32], которая впоследствии была 
адаптирована к другим препаратам железа [5, 
33] и представлена в таблице 2.

Таблица 2
Схема оценки потребности в железе [5, 33]

Гемоглобин, г/л Масса тела 
<70 кг

Масса тела 
≥70 кг

100–120 (женщины) 1000 мг 1500 мг

100–130 (мужчины) 1000 мг 1500 мг

70–100 1500 мг 2000 мг

При тяжелой анемии, резистентной к вну-
тривенному введению препаратов железа, 
и/или лабораторных признаках АХВЗ мо-
гут применяться препараты эритропоэтина 
(ЭПО), перед назначением которых необхо-
димо снизить активность заболевания [2]. 
В настоящее время отсутствуют крупные ис-
следования по использованию ЭПО при ВЗК 
[5, 34]. Назначение ЭПО сопряжено с повы-
шенным риском тромбоэмболических, сер-
дечно-сосудистых осложнений и летальных 
исходов [35]. Это необходимо учитывать, так 
как больные ВЗК имеют высокий риск веноз-
ных тромбоэмболий, особенно при активном 
течении заболевания и язвенном колите [36]. 
При лечении ЭПО эксперты ECCO рекомен-
дуют целевой уровень гемоглобина ˂120 г/л 
для минимизации побочных эффектов, в том 
числе артериальной гипертензии, отеков, по-
вышения температуры, головокружений и 
крайне редко встречающейся апластической 
анемии [5, 37]. Препараты ЭПО могут повы-
шать потребность в железе, поэтому одновре-
менно вводят внутривенные препараты же-
леза до целевого уровня более 200 нг/мл для 
предотвращения функционального дефицита 
железа [5]. Даже после успешного лечения 
внутривенными препаратами железа возмо-
жен рецидив ЖДА, вероятность которого до-
стоверно ниже при концентрации ферритина 
после лечения >400 нг/мл [38].

В12-ДЕФИЦИТНЫЕ И ФОЛИЕВОДЕФИЦИТНЫЕ АНЕМИИ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА

У больных ВЗК, особенно при БК, воз-
можен дефицит витамина В12 и фолиевой 
кислоты, причинами которых чаще всего 
является резекция подвздошной кишки [5], 
реже — низкое содержание витамина В12 и 
фолиевой кислоты в пище, повышенный обо-
рот эпителиальных клеток при хроническом 

воспалении и снижение абсорбции в кишеч-
нике [39, 40]. У больных БК дефицит вита-
мина В12 (13,7–14,9%) и фолиевой кислоты 
(13,3–13,7%) выявляется чаще, при ЯК час-
тота дефицита обоих витаминов обычно не 
отличается от контрольной группы [41, 42]. 
По данным метаанализа, включавшего 3732 
пациента, не получено убедительных дан-
ных об увеличении частоты дефицита вита-
мина В12 и фолиевой кислоты при ВЗК [43]. 
Тем не менее, поскольку подвздошная кишка 
является основным местом абсорбции вита-
мина B12, авторы сделали вывод, что резек-
ция подвздошной кишки >30 см у пациентов 
с БК предрасполагает к дефициту и требует 
лечения [43]. Дефицит фолиевой кислоты и 
витамина В12 вызывает макроцитоз, в этих 
случаях следует определять их концентрацию 
в сыворотке крови, однако определение уров-
ня гомоцистеина и метилмалоновой кислоты 
более чувствительно [44, 45]. Рекомендации 
ECCO включают определение уровня вита-
мина В12 и фолиевой кислоты у больных ВЗК 
один раз в год для выявления пациентов, нуж-
дающихся в лечении [5]. Лечение дефицита 
витамина В12 и фолиевой кислоты проводится 
по общепринятым стандартам, которые вклю-
чают, в частности, пожизненное лечение ви-
тамином В12 при невозможности ликвидации 
его дефицита [46].

ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ АНЕМИИ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА

Гемолитические анемии редко возникают 
у больных ВЗК и практически во всех случа-
ях — при активном и распространенном ЯК 
[47, 48]. Обычно развивается аутоиммунная 
гемолитическая анемия (АИГА), описана ге-
молитическая анемия на фоне лечения суль-
фасалазином у пациентов с дефицитом глю-
козо-6-фосфатдегидрогеназы [7]. Крайне ред-
ко АИГА развивается у больных БК [47, 49]. 
У больных ЯК развитие АИГА возможно до, 
после или во время диагностики заболевания, 
частота АИГА составляет 0,2–1,7%, положи-
тельный тест Кумбса выявляется у 1,8% па-
циентов [7]. Глюкокортикостероиды — пре-
параты первой линии при АИГА у больных 
ВЗК, при резистентности могут использо-
ваться другие иммунодепрессанты, в частно-
сти, циклоспорин А [47, 50]. Индуцировать 
ремиссию АИГА может успешное лечение 
ВЗК [51], в том числе резекция кишечника 
[52]. Необходимо учитывать, что при лечении 
ВЗК описаны случаи гемолитической анемии 
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при лечении сульфасалазином [53] и инфлик-
симабом [54]. 

АНЕМИИ ВСЛЕДСТВИЕ МИЕЛОСУПРЕССИИ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
КИШЕЧНИКА

Анемия у больных ВЗК может быть 
обус ловлена миелосупрессией вследствие 
различных факторов, прежде всего, опухо-
лей системы крови (миелодиспластический 
синдром) и медикаментозной терапии [7]. 
У больных БК частота развития миелодис-
пластического синдрома (МДС) в 5–7 раз 
выше, чем в популяции [55]. Особенно 
высок риск развития МДС с трансформа-
цией в острый миелоидный лейкоз при БК 
с колоректальной локализацией [56]. По-
вышенный риск развития МДС при ВЗК 
может быть обусловлен общими патогене-
тическими механизмами, длительным ис-
пользованием иммуносупрессоров или на-
личием хромосомных аберраций, которые 
выявляются у 67% больных с сочетанием 
ВЗК и МДС [57]. Миелосупрессия у боль-
ных ЯК может развиваться вследствие по-
бочного эффекта иммуносупрессоров, что 
подтверждается увеличением частоты лей-
козов и МДС, которые индуцированы тио-
пуринами, применяемыми при ВЗК [58]. 
Кроме того, в крупном исследовании, вклю-
чавшем 19 486 пациентов с ВЗК, показано 
увеличение частоты лимфопролифератив-
ных заболеваний в 5,2 раза при назначении 
тиопуринов (меркаптопурин, азатиоприн) 
по сравнению с больными, не получавшими 
это лечение [59]. Анемия, обусловленная 
миелосупрессией, у больных ВЗК может 
быть вызвана медикаментами. Тиопурины 
редко вызывают изолированную анемию. 
Если исключены другие причины анемии, 
следует скорректировать дозу или рассмо-
треть возможность прекращения терапии 
[5]. Частота нежелательных явлений при 
лечении азатиоприном варьирует от 5 до 
25%, причем токсическое действие на кост-
ный мозг (анемия, лейкопения, тромбоци-
топения, панцитопения, аплазия) — одно из 
наиболее серьезных осложнений при лече-
нии этим препаратом [60]. У больных, по-
лучавших азатиоприн и 6-меркаптопурин, в 
3,2% случаев возникают лейкопения и тром-
боцитопения, причем изменения генотипа 
и активности тиопуринметилтрансферазы, 
ответственной за метаболизм тиопуринов, 
выявляются лишь у 27% пациентов [61, 62].

ГЕМОТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА

Трансфузии эритроцитарной массы при 
активном ВЗК используются редко в связи с 
повышением риска осложнений [25]. Пока-
заниями к трансфузии является критическая 
анемия (гемоглобин ≤70 г/л) и гемодинамиче-
ская нестабильность или тяжелая сопутству-
ющая коронарная или легочная патология [5, 
63]. В соответствии с российскими рекомен-
дациями по ЖДА и В12-дефицитной анемией 
рекомендуется индивидуальная оценка по-
казаний к трансфузии независимо от уровня 
гемоглобина [24, 46]. Трансфузии эритроци-
тарной массы у больных с тяжелой формой 
АИГА осуществляются только по жизненным 
показаниям [64].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анемия является наиболее частой внеки-
шечной манифестацией ВЗК, развитие кото-
рой ассоциируется с ухудшением результатов 
лечения и прогноза основного заболевания. 
В статье представлены современные данные 
о частоте, этиологии и патогенезе, принци-
пах диагностики и лечения анемий у больных 
ВЗК, которые необходимо учитывать при об-
следовании и лечении этих пациентов. 
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