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чении различных анемий у больных пожилого и старческого возраста.
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Введение

Анемии развиваются у каждого третьего жи-
теля Земли, ухудшают течение сопутствующих 
заболеваний, снижают качество жизни и увели-
чивают риск летального исхода [1]. Чаще всего 
анемии возникают у детей дошкольного возрас-
та, фертильных женщин и пациентов старших 
возрастных групп. 

В настоящее время в мире проживает более 
500 миллионов человек старше 65 лет, к 2030 г. их 
количество достигнет 1 миллиарда, к 2050 г. — 
2 миллиарда [2]. Частота анемий в  популяции 
у  лиц старше 65 лет превышает 10 %, старше 
85 лет  — 20 %, в  стационарах достигает 40 %, 
у пациентов домов престарелых — 50–65 % [1]. 

При анемии достоверно чаще встречаются 
хроническая сердечная недостаточность, хро-
ническая болезнь почек, деменция, хроническая 
обструктивная болезнь легких, патология суста-

вов и депрессия [3]. Большое значение анемия 
имеет в развитии у  гериатрических пациентов 
с  синдромом frailty (уязвимости, старческой 
немощи), который сопровождается снижением 
функциональных резервов организма вслед-
ствие развития возрастных физиологических 
изменений, заболеваний, утраты активности, 
неадекватного питания и включает генерализо-
ванную слабость, снижение массы тела, сарко-
пению, нарушение мобильности и потерю рав-
новесия с повышенной частотой падений [4, 5]. 

Старение организма сопровождается сниже-
нием регенеративной способности стволовых 
кроветворных клеток, увеличением количества 
соматических мутаций в  стволовых крове-
творных клетках, клетках-предшественницах, 
Т- и  В-клетках, что способствует нарушениям 
функции гемопоэтических клеток и  увеличе-
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нию частоты анемий, цитопений и  гематоло-
гических неоплазий [6, 7]. Причинами анемии 
могут быть синдром недостаточности костного 
мозга, пищевой дефицит, хроническая болезнь 
почек, воспалительные процессы, в  том числе 
обусловленные биологическим старением [8]. 
Абсолютный и относительный дефицит эритро-
поэтина, нарушения гормональной регуляции, 
ожирение, полипрагмазия и  прием алкоголя 
также повышают частоту анемии у  гериатри-
ческих пациентов [2]. Между тем оптимальная 
концентрация гемоглобина у пациентов пожи-
лого возраста должна быть выше, чем у  более 
молодых лиц. При содержании гемоглобина 
у пожилых мужчин выше 140 г/л и у пожилых 
женщин выше 130 г/л соматические и  когни-
тивные нарушения возникают достоверно реже, 
чем при уровне гемоглобина соответственно 
более 130 и 120 г/л [9]. 

Основными причинами анемий в  пожи-
лом возрасте являются дефицит железа, ви-
тамина  В12 и  фолиевой кислоты (1/3 случаев), 
хронические заболевания и  патология почек 
(1/3 больных), у 1/3 пациентов генез анемии оста-
ется неясным. При исключении гемобластозов, 
прежде всего миелодиспластического синдро-
ма, количество пожилых больных анемиями 
неясной этиологии составляет около 25 % [2].

Дифференциальный диагноз 
при анемии у пожилых пациентов

Для диагностики анемии у  гериатрических 
пациентов используют критерии Всемирной ор-
ганизации здравоохранения: концентрация ге-
моглобина менее 130 г/л у мужчин, менее 120 г/л 
у женщин [10]. На первом этапе дифференци-
альной диагностики необходимо ориентиро-
ваться на средний объем эритроцита (MCV), по 
величине которого анемии разделяют на микро-
цитарные (MCV < 80 фемтолитров, фл), нормо-
цитарные (MCV от 80 до 100 фл) и макроцитар-
ные (MCV > 100 фл). К микроцитарным анемиям 
относятся железодефицитные анемии (ЖДА) 
и  часть анемий хронических воспалительных 
заболеваний (АХВЗ), в группу нор моцитарных 
входят постгеморрагические и гемолитические 
анемии, анемии при гемобластозах, большин-
ство АХВЗ, макроцитарные анемии включают 
мегалобластные (В12-дефицитные и фолиеводе-
фицитные) и немегалобластные анемии.

При любой анемии необходимо определить 
количество ретикулоцитов. Ретикулоцитоз ха-
рактерен для постгеморрагической и  гемоли-
тической анемий. При гемобластозах, АХВЗ, 

В12- и  фолиеводефицитной анемиях количе-
ство ретикулоцитов в  норме или снижено. 
Рекомендуется определять ретикулоцитарный 
индекс по формуле: ретикулоциты (%)  ×  ге-
моглобин фактический/гемоглобин нормаль-
ный × 0,5. При ЖДА и АХВЗ ретикулоцитарный 
индекс меньше 2, при гемолитических анемиях 
более 3.

На следующем этапе при микроцитарных 
и  нормоцитарных анемиях исследуют обмен 
железа. Общепринятыми показателями яв-
ляются концентрация сывороточного железа 
и  ферритина. Снижение уровня ферритина 
коррелирует с  запасами железа в  организме 
и служит важным критерием ЖДА. Ферритин 
относится к  белкам острой фазы воспаления, 
при АХВЗ его концентрация повышается даже 
при абсолютном дефиците железа, поэтому его 
исследование недостаточно информативно. 
В этой связи для дифференциальной диагно-
стики требуется также определить сатурацию 
трансферрина, концентрацию растворимо-
го рецептора трансферрина и  ферритиновый 
индекс  (по формуле: рецептор трансферрина/
log ферритина). Диагноз ЖДА правомочен при 
концентрации ферритина < 30 нг/мл и сатура-
ции трансферрина < 20 %; АХВЗ — при уровне 
ферритина > 200  нг/мл, нормальной концен-
трации растворимого рецептора трансфер-
рина и  ферритиновом индексе < 1; сочетание 
ЖДА и  АХВЗ  — при уровне ферритина от 30 
до 200 нг/мл и ферритиновом индексе > 2 [11]. 
Для диагностики и оценки степени воспаления 
необходимо определить уровень С-реактивного 
белка, фибриногена и  СОЭ. Современные ме-
тоды изучения феррокинетики позволили вы-
яснить, что у большинства больных ЖДА соче-
тается с АХВЗ [11]. При абсолютном дефиците 
железа («изолированная» ЖДА или в  сочета-
нии с АХВЗ) необходимо эндоскопическое ис-
следование желудочно-кишечного тракта.

Причины нормоцитарных анемий разно-
образны (заболевания печени, гемолитические 
анемии, гемобластозы, метастазы солидных 
опухолей и др.), что требует оценки результатов 
клинического анализа крови (ретикулоцитоз, 
цитопения, изменения лейкоцитарной форму-
лы), лабораторных (трансаминазы, билирубин, 
ЛДГ, проба Кумбса, стернальная пункция) и ин-
струментальных исследований (фиброгастро-
скопия, фиброколоноскопия, рентгенологиче-
ские исследования и др.).

При макроцитарных анемиях определяют 
концентрацию витамина В12 и фолиевой кисло-
ты. При нормальных лабораторных показателях 
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необходимо верифицировать причину немега-
лобластной макроцитарной анемии (болезни 
печени, прием медикаментов, алкоголизм, ги-
потиреоз).

При обследовании пожилого пациента с ане-
мией необходимо оценить скорость клубочко-
вой фильтрации. Хроническая болезнь почек 
сопровождается анемией, выступающий неза-
висимым фактором риска летального исхода, 
вероятность которого особенно увеличивается 
при сочетании анемии, снижении скорости клу-
бочковой фильтрации < 30 мл/мин и снижении 
физической работоспособности  [12]. Диагноз 
анемии неясного генеза у  гериатрических па-
циентов ставят после исключения всех других 
причин анемического синдрома.

Железодефицитные анемии

Железодефицитные анемии в  структуре 
анемического синдрома у  пожилых пациен-
тов составляют около 15 %, что существенно 
ниже, нежели в  более молодом возрасте [13]. 
Сидеропенический синдром (ломкость ногтей, 
выпадение волос, извращение вкуса, ангуляр-
ный стоматит) для больных старших возрастных 
групп нехарактерен, чаще заболевание манифе-
стирует общей слабостью, сердечной недоста-
точностью и когнитивными нарушениями [14].

В анализе крови выявляются микроцитарная, 
реже — нормоцитарная анемия (при коротком 
анамнезе или сочетании ЖДА с В12-дефицитной 
анемией), гипохромия и  микроцитоз эритро-
цитов. При постгеморрагической анемии часто 
отмечаются умеренный ретикулоцитоз и тром-
боцитоз. Для дифференциальной диагностики 
необходимо возможно более полное исследова-
ние феррокинетики.

Основная причина ЖДА у  пожилых боль-
ных — оккультные кровопотери из желудочно-
кишечного тракта вследствие опухолевых и не-
опухолевых заболеваний (язвенная болезнь, 
геморрой, сосудистые мальформации, диверти-
кулез, болезнь Крона) и приема медикаментов 
(аспирин, нестероидные противовоспалитель-
ные препараты).

Физиологическим ответом на кровопо-
терю служит увеличение абсорбции железа 
в  2–3  раза, однако ежедневная потеря более 
5 мл крови, не сопровождающаяся изменения-
ми окраски кала, приводит к постепенному раз-
витию анемии [13]. Для выявления источника 
кровопотери показано проведение эндоскопи-
ческих исследований (фиброгастроскопия, фи-
броколоноскопия). При отсутствии источника 

кровопотери для диагностики патологии тонкой 
кишки по показаниям используют капсульную 
эндовидеоскопию. Нередко ЖДА развивается 
при снижении поступления железа вследствие 
дефицита питания и мальабсорбции при забо-
леваниях желудочно-кишечного тракта, цели-
акии и  после хирургических вмешательств на 
желудке и кишечнике [13].

Частым видом коморбидности при ЖДА 
является кардиоренальный анемический син-
дром: сочетание ЖДА с  хронической сердеч-
ной недостаточностью и хронической болезнью 
почек. Каждый из факторов (анемия, сердечная 
и почечная недостаточность) увеличивает риск 
летального исхода на 100 %, их сочетание — на 
300 % [3].

Наиболее часто для лечения ЖДА исполь-
зуют пероральные препараты железа, кото-
рые могут быть разделены на ионные солевые 
(сорбифер, тардиферон, тотема, ферретаб, 
ферроплекс, ферлатум и  др.) и  препараты на 
основе гидроксид полимальтозного комплекса 
(феррум-лек, мальтофер). Длительность лече-
ния препаратами железа при ЖДА легкой сте-
пени составляет 3 месяца, при анемии средней 
степени — 4,5 месяца, при тяжелой анемии — 
6 месяцев [15]. Внедрены в практику препараты 
липосомального железа, которые всасываются 
в  кишечнике, обладают низкой токсичностью 
и могут использоваться при противопоказани-
ях к приему других препаратов железа [16].

Парентеральные препараты железа (вено-
фер, космофер, феринжект, монофер и др.) на-
значают при тяжелой ЖДА, непереносимости 
пероральных препаратов или резистентности 
к  ним, язвенной болезни желудка или двена-
дцатиперстной кишки (даже в анамнезе), после 
операций на желудочно-кишечном тракте, при 
хронических болезнях кишечника (язвенный 
колит, болезнь Крона), хронической болезни 
почек, противопоказаниях к переливанию эри-
троцитной массы (в том числе по религиозным 
убеждениям) и необходимости быстрого насы-
щения организма железом [15]. 

Анемии хронических заболеваний

Анемии хронических воспалительных за-
болеваний возникают на фоне воспалительных 
и  опухолевых заболеваний, а  также при пато-
логии почек.

Патогенез АХВЗ сложен и обусловлен воздей-
ствием медиаторов воспаления на продукцию 
эритропоэтина (ЭПО) и мобилизацию запасов 
железа из депо [17]. Повышение концентрации 
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провоспалительных цитокинов (фактор некро-
за опухоли, интерлейкин-1 и  интерлейкин-6) 
у  пациентов с  хроническими заболеваниями 
ингибирует продукцию ЭПО и уменьшает чув-
ствительность эритроидных клеток к ЭПО, что 
является одним из ведущих элементов патоге-
неза. Это особенно важно для гериатрических 
пациентов, которые в  большей степени реаги-
руют на гипоксию почек. Нарушение мобили-
зации железа из депо — второй фактор, имею-
щий значение в развитии АХВЗ. При этом виде 
анемии имеется снижение содержания сыво-
роточного железа в  сочетании с  нормальной 
или повышенной концентрацией ферритина 
и  достаточным запасом железа в  макрофагах 
костного мозга. Нарушения метаболизма желе-
за обусловлены увеличением содержания гепси-
дина — пептидного гормона, который продуци-
руется в печени и служит главным регулятором 
обмена железа в  организме [2]. Повышение 
уровня С-реактивного белка и провоспалитель-
ных цитокинов, особенно интерлейкина-6, кор-
релирует с  увеличением концентрации гепси-
дина и  снижением концентрации гемоглобина 
у пациентов пожилого и старческого возраста. 
При оценке динамики цитокинов лишь для ин-
терлейкина-6 выявлена достоверная негативная 
корреляция с  уровнем гемоглобина, поэтому 
его считают «геронтологическим цитокином», 
обусловливающим анемический синдром при 
АХВЗ, заболеваниях почек и  солидных опухо-
лях [17].

В анализе крови при АХВЗ выявляются нор-
моцитарная или микроцитарная анемия, в ряде 
случаев — нейтрофильный лейкоцитоз, ускоре-
ние СОЭ, вызванные воспалением. Изменения 
лабораторных показателей у больных с сочета-
нием ЖДА и АХВЗ приведены выше.

При успешном лечении основного заболева-
ния признаки АХВЗ нивелируются. Для стиму-
ляции эритропоэза больным АХВЗ показаны 
препараты эритропоэтина, однако общеприня-
тые рекомендации (кроме хронической болезни 
почек) отсутствуют.

Макроцитарные анемии

Макроцитарные анемии могут быть мегало-
бластными и немегалобластными. Макроцитоз 
в сочетании с анемией или без анемии встреча-
ется при применении медикаментов (цитоста-
тики, антиконвульсанты, антиретровирусные 
препараты), миелодиспластическом синдроме, 
употреблении алкоголя, заболеваниях печени, 
гипотиреозе [18].

На первом этапа обследования необходимо 
провести клинический анализ крови и опреде-
лить концентрацию витамина В12 и  фолиевой 
кислоты. В результате могут быть диагностиро-
ваны В12-дефицитная, фолиеводефицитная ане-
мия или их сочетание. При нормальном уровне 
витамина В12 и фолиевой кислоты обсуждается 
возможность других причин макроцитарной 
анемии. При ретикулоцитозе необходимы до-
полнительные исследования (трансаминазы, 
билирубин, проба Кумбса) для диагностики 
гемолитической анемии и заболеваний печени, 
при дисплазии кроветворения  — исключение 
миелодиспластического синдрома (стерналь-
ная пункция, цитогенетические исследования), 
следует выявить связь макроцитарной анемии 
с приемом медикаментов или алкоголя, а также 
с патологией щитовидной железы (гипотиреоз).

В организме имеется значительный запас ви-
тамина В12 и фолатов, поэтому мегалобластная 
анемия обычно развивается медленно. В ряде 
случаев (длительный наркоз закисью азота; тя-
желые заболевания с  массивными трансфузи-
ями, гемодиализом и полным парентеральным 
питанием; прием антагонистов фолиевой кис-
лоты) возможна острая мегалобластная ане-
мия [19].

В12-дефицитные анемии встречаются зна-
чительно чаще фолиеводефицитных, особенно 
в старших возрастных группах. Частота В12-дефи-
цитных анемий составляет 10–50/100 000 насе-
ления в год, это один из наиболее частых видов 
анемий у  пациентов пожилого и  старческого 
возраста [14, 18]. Основной причиной служит 
снижение всасывания витамина В12, обуслов-
ленное аутоиммунным гастритом или мальаб-
сорбцией витамина В12 из пищи, реже  — за-
болевания кишечника, резекция желудка или 
гастрэктомия и  вегетарианство (в том числе 
вынужденное). Нередко пернициозная анемия 
сочетается с  другими аутоиммунными заболе-
ваниями (сахарный диабет 1-го типа, аутоим-
мунный тиреоидит). Синдром мальабсорбции 
витамина В12 описан в 1995 г. и характеризует-
ся неспособностью к высвобождению витами-
на В12 из пищи или связанного с ним протеина, 
ассоциируется с  полипрагмазией (прежде все-
го с приемом бигуанидов и антацидов) и H. pi-
lory [20]. 

Дефицит витамина В12 у  пожилых больных 
нередко распознается плохо в связи с вариабель-
ной и  неспецифичной клинической картиной. 
Обычно в  клинической картине у  гериатриче-
ских пациентов с В12-дефицитной анемией пре-
обладают проявления анемического синдрома, 
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значительно реже имеются признаки глоссита 
(пощипывание языка) и поражения нервной си-
стемы: нарушения чувствительности, которые 
пациенты обычно описывают как «хождение по 
мягкому ковру» (фуникулярный миелоз). В  то 
же время на ранней стадии заболевания при 
незначительном снижении концентрации гемо-
глобина и витамина В12 в клинической картине 
могут преобладать когнитивные нарушения, 
которые нивелируются при назначении пре-
паратов витамина В12 [18, 20]. В связи с  отно-
сительно медленным развитием заболевания 
пациенты нередко обращаются к врачу с крайне 
тяжелой степенью анемии: при уровне гемогло-
бина менее 30–40 г/л и количестве эритроцитов 
менее 1–1,5 · 1012/л.

В анализе крови выявляется макроцитарная 
анемия (MCV больше 100, часто — 120 фемто-
литров) при отсутствии или резком снижении 
количества ретикулоцитов, характерны лей-
копения (до 1,5–2 · 109/л) и  тромбоцитопения 
(до  40–50 · 109/л) без увеличения частоты ин-
фекционных и  геморрагических осложнений. 
В мазке крови выявляют макроцитоз, гипер-
хромию, часто — мегалоциты и гигантские ней-
трофилы с  гиперсегментированными ядрами 
(«сдвиг лейкоцитарной формулы вправо»).

Диагноз подтверждается низкой концентра-
цией витамина В12 в  сыворотке крови (менее 
150 пмоль/л или 100 пг/мл), в  сомнительных 
случаях диагностике помогает обнаружение 
повышенного уровня гомоцистеина и  ме-
тилмалоновой кислоты [19]. В миелограмме 
выявляют мегалобластический эритропоэз. 
Обязательно исключение глистной инвазии, 
проведение фиброгастроскопии (подтвержде-
ние атрофического гастрита, исключение опу-
холи желудка как причины анемии), при по-
дозрении на фуникулярный миелоз  — осмотр 
невропатолога.

У пожилых больных анемия нередко носит 
смешанный характер. Чаще всего имеется соче-
тание ЖДА и В12-дефицитной анемии, особен-
но через несколько лет после резекции желудка 
или гастрэктомии. Диагноз уточняется после 
исследования концентрации сывороточного 
железа, ферритина и витамина В12.

Лечение В12-дефицитной анемии у пожилых 
больных не отличается от лечения пациентов 
более молодого возраста: назначают препара-
ты витамина В12. Через 4–8 дней наблюдает-
ся повышение количества ретикулоцитов до 
200–300 ‰ («ретикулоцитарный криз»). Если 
через 1,5–2 месяца лечения нормализации кон-
центрации гемоглобина не происходит, необ-

ходимо повторное обследование для верифи-
кации диагноза.

У отдельных пациентов на фоне лечения ви-
тамином В12 и  активизации эритропоэза воз-
можен дефицит железа, который препятствует 
полной нормализации показателей крови и тре-
бует стандартной диагностики и лечения препа-
ратами железа [19]. При успешном лечении не-
обходимый пожизненный прием витамина В12.

Фолиеводефицитные анемии у  пациентов 
пожилого и старческого возраста как самосто-
ятельное заболевание возникают редко. Чаще 
выявляют относительный дефицит фолатов 
при аутоиммунной гемолитической анемии 
или на фоне цитостатической терапии [14]. 
Комбинированный дефицит витамина В12 и фо-
лиевой кислоты возможен при тропической 
спру или глютеновой энтеропатии и в старших 
возрастных группах практически не встре-
чается  [18]. Клинико-лабораторные данные 
у  больных фолиеводефицитной анемией сход-
ны с таковыми при дефиците витамина В12 (от-
сутствуют признаки глоссита и фуникулярный 
миелоз), однако эти проявления редко встреча-
ются и у пациентов с В12-дефицитной анемией.

Для лечения фолиеводефицитной анемии ис-
пользуют фолиевую кислоту. Следует подчерк-
нуть важность дифференцированного лечения 
В12-дефицитной и фолиеводефицитной анемии: 
пациентам с  дефицитом витамина В12 в  связи 
с возможностью усугубления неврологической 
симптоматики препараты фолиевой кислоты 
назначать не следует [14].

Гемолитические анемии

Гемолитические анемии обусловлены по-
вышенным разрушением эритроцитов в  свя-
зи с  уменьшением длительности их жизни. 
Выделяют два основных вида гемолитических 
анемий: 1) наследственные (вызваны наруше-
нием структуры мембраны эритроцита, актив-
ности ферментов эритроцитов, структуры или 
синтеза гемоглобина); 2) приобретенные (свя-
занны с иммунными, механическими, химиче-
скими и  паразитарными повреждениями кле-
ток). Наследственные гемолитические анемии 
в пожилом возрасте практически всегда встре-
чаются у  больных азиатского и  африканского 
происхождения, но не у европеоидов. 

Аутоиммунные гемолитические анемии 
(АИГА) обусловлены образованием аутоанти-
тел к эритроцитам. Частота АИГА в популяции 
составляет 1 : 40 000–1 : 80 000, женщины боле-
ют в  2 раза чаще мужчин. Выделяют первич-
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ные и вторичные АИГА. Более чем у половины 
пожилых пациентов развивается первичная 
АИГА, основной причиной вторичной АИГА 
являются лимфомы (прежде всего хронический 
лимфолейкоз), реже — солидные опухоли, забо-
левания соединительной ткани. В большинстве 
случаев АИГА вызываются тепловыми анти-
телами [14, 21].

Клинические симптомы АИГА включают 
анемию, иктеричность склер (реже кожи), уме-
ренную спленомегалию. При выраженной спле-
номегалии следует думать о вторичной анемии 
на фоне лимфопролиферативного заболевания 
[14, 22]. При внутрисосудистом гемолизе моча 
приобретает темно-бурую или черную окраску.

В клиническом анализе крови выявляют 
нормохромную анемию различной степени 
с  нормоцитозом и  высоким ретикулоцито-
зом, в  ряде случаев  — анемию в  сочетании 
с  аутоиммунной тромбоцитопенией (синдром 
Фишера – Ивенса). Для гемолитического криза 
характерны нейтрофильный лейкоцитоз и уве-
личение количества нормоцитов в перифериче-
ской крови. При биохимическом исследовании 
обнаруживается гипербилирубинемия за счет 
непрямой фракции и  повышение концентра-
ции лактатдегидрогеназы. Характерно наличие 
антител к  эритроцитам, однако их отсутствие 
не исключает диагноза АИГА. При пункции 
костного мозга обнаруживают гиперплазию 
эритроидного ростка, при АИГА на фоне лим-
фомы  — увеличение количества лимфоидных 
клеток, часто атипичных. 

Для лечения АИГА у  гериатрических паци-
ентов применяют пероральные глюкокортико-
стероиды в  обычных дозировках, цитостати-
ческие препараты (азатиоприн, циклофосфан) 
и ритуксимаб [23].

Апластические анемии

Апластические анемии (АА) — редкое забо-
левание: его частота составляет 1–3 случая на 
1 миллион населения в год, у пожилых пациен-
тов АА встречаются еще реже [14]. Подозрение 
на АА обычно возникает, когда у  пожилого 
пациента обнаруживают выраженную анемию 
в сочетании с лейко/нейтропенией и тромбоци-
топенией. В этой ситуации необходимо прове-
сти дифференциальную диагностику с острым 
лейкозом, миелодиспластическими синдрома-
ми и  В12-дефицитной анемией. Следует иметь 
в виду возможность других причин панцитопе-
нии: 1) злокачественные опухоли (другие лейко-
зы и лимфомы, метастазы солидных опухолей 

в костном мозге); 2) неопухолевые заболевания, 
прежде всего системная красная волчанка, син-
дром Фелти, гепатит и туберкулез [24].

Основными методами для уточнения диа-
гноза являются трепанобиопсия костного мозга 
и стернальная пункция.

Для лечения АА у  пожилых больных при-
меняют иммуносупрессивную терапию, однако 
прогноз значительно хуже, нежели у  молодых 
пациентов, что обусловлено гематологической 
и  негематологической токсичностью препара-
тов [14].

Анемии неясного генеза

Анемии неясного генеза (АНГ)  — «диагноз 
исключения», эти анемии диагностируют у 25 % 
гериатрических пациентов после полноцен-
ного обследования. В патогенезе АНГ имеют 
значение факторы, способствующие развитию 
анемии у  пожилых лиц: изменения стволовых 
кроветворных клеток, нарушения гормональ-
ной регуляции и функции почек [1, 2]. 

Для постановки диагноза АНГ необходимо 
исключить: 1) ЖДА (отсутствие нормализации 
гемоглобина через 3 месяца лечения препара-
тами железа); 2) АХВЗ (отсутствуют ревмати-
ческие заболевания, воспалительные болезни 
кишечника, документированные инфекции); 
3) В12-дефицитную и фолиеводефицитную ане-
мию (отсутствие нормализации гемоглобина 
через 3 месяца лечения витамином В12 или фо-
лиевой кислотой); 4) гипертиреоз и гипотиреоз ; 
5)  миелодиспластический синдром и  другие 
опухоли системы крови; 6) заболевания почек со 
снижением скорости клубочковой фильтрации 
менее 30 мл/мин; 6) андрогенную депривацию 
(гормональная терапия в  течение последнего 
года); 7) злоупотребление алкоголем [25,  26].

Методами лечения при АНГ являются пре-
параты эритропоэтина, по показаниям прово-
дят трансфузии компонентов крови [1]. 

Гемотрансфузионная терапия 
у пожилых пациентов

Клинические симптомы при развитии ане-
мии (слабость, тахикардия, одышка) обычно 
развиваются при снижении концентрации ге-
моглобина ниже 70–90 г/л, однако у  пожилых 
пациентов симптомы гипоксии возникают при 
меньшей выраженности анемии. Риск леталь-
ного исхода у  больных старших возрастных 
групп значительно выше при сопутствующих 
заболеваниях сердечно-сосудистой системы. 
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Так, при концентрации гемоглобина 90 г/л риск 
летального исхода увеличивается в  1,5 раза, 
при сопутствующих кардиоваскулярных забо-
леваниях  — в  5 раз, при уровне гемоглобина 
80 г/л соответственно в 2 и 7 раз, 70 г/л — в 2,5 
и 10 раз [1]. 

У больных молодого и  среднего возраста 
трансфузию проводят по клиническим пока-
заниям (признаки гипоксии). Решение о  про-
ведении гемотрансфузии у  больных старших 
возрастных групп принимают индивидуально. 
Для поддержания удовлетворительного состо-
яния пациентов и  снижения риска летального 
исхода необходимо поддерживать концентра-
цию гемоглобина на уровне 90–100 г/л [1].

Заключение

Анемический синдром у пациентов старших 
возрастных групп встречается часто, он ухуд-
шает течение коморбидной патологии и  про-
гноз заболевания. Наиболее распространенны-
ми видами анемий у гериатрических пациентов 
являются железодефицитные, В12-дефицитные, 
анемии хронических заболеваний, в  том чис-
ле обусловленные патологией почек. У 25 % 
пациентов причина анемии остается неясной. 
Независимо от причины анемический синдром 
приводит к  снижению качества жизни, повы-
шению заболеваемости и  летальности у  лиц 
пожилого и  старческого возраста, что требует 
своевременной диагностики и лечения. 
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