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Анемия — это снижение общего количества 

эритроцитов и/или гемоглобина в единице объема 

крови. Согласно рекомендациям KDIGO (Kidney 

Disease Improving Global Outcomes) 2012, анемию 

диагностируют у взрослых и детей > 15 лет с хрони-

ческой болезнью почек (ХБП), когда концентрация 

гемоглобина < 130 г/л у мужчин и < 120 г/л у жен-

щин [1].

У пациентов с ХБП, но стабильной почечной 

функцией появление или прогрессирование анемии 

может служить предвестником осложнения течения 

заболевания, признаком кровопотери или наруше-

ния кроветворения. Наиболее часто встречаемая 

анемия у пациентов с тяжелой ХБП — железодефи-
цитная, на стадии прогрессирования заболевания 

(до терминальной) — эритропоэтиндефицитная [1, 

4–6].

Лечение анемии у больных с ХБП должно обес-

печивать необходимый баланс между эритропоэ-

тинстимулирующими агентами (ЭСА) и препара-

тами железа для поддержания оптимального уровня 

синтеза гемоглобина. У пациентов с ХБП, получаю-

щих лечение эритропоэтинстимулирующими аген-

тами, часто вторично развивается дефицит железа, 

потому что уровень этого элемента, необходимый 

для адекватного ответа на терапию ЭСА, не может 

быть обеспечен лишь за счет собственных запасов 

пациента. Для поддержания высоких показателей 

содержания железа таким пациентам рекомендуется 

назначение дополнительной терапии железом, пер-

орально или внутривенно. Управление уровнями 

получаемого извне железа является неотъемлемым 

критерием эффективности проводимой терапии с 

учетом большого количества данных о нежелатель-

ных эффектах терапии высокими уровнями ЭСА и 

препаратами железа [7].

В литературе имеется ряд сообщений о том, что 

в комплексном лечении анемий различного про-

исхождения используется церулоплазмин (ЦП) [24, 

27–30]. 

Церулоплазмин — медьсодержащий белок (гли-

копротеин), присутствующий в плазме крови. В 

церулоплазмине содержится около 95 % общего ко-

личества меди сыворотки крови человека. Важная 

роль церулоплазмина — метаболизм железа (окис-

ление Fе2+ до Fe3+ и транспорт железа с помощью 

трансферрина) [14]. Функционально церулоплаз-

мин является ферментом, после открытия которого 

начались интенсивные исследования структуры и 

свойств данного белка, подтверждением чему слу-

жит более 100 000 отечественных и зарубежных пу-

бликаций по разным медицинским направлениям 

(онкология, кардиология, гинекология, нефроло-

гия, реаниматология и т.д.) [2].

Впервые клиническая апробация церулоплаз-

мина была проведена именно при лечении анемии 

(апластическая анемия). Данная работа была вы-

полнена японскими исследователями с использо-

ванием ЦП как антианемического препарата с вы-

раженными ферроксидазными свойствами путем 

изменения валентности железа, связывания его с 

транспортными белками и доставкой к месту син-

теза гема [31–33].

Как известно, железо, поступающее в организм 

с пищей, — двухвалентное, однако железо, обна-

руживаемое в сыворотке крови, — трехвалентное. 

Связующим звеном между поступающим извне 

Fe2+ и находящимся в сыворотке крови Fe3+ явля-

ется именно церулоплазмин. Опытным путем с 

применением химических опытов и спектроме-

трии было установлено, что именно ЦП регулирует 

транспорт железа как из собственного депо, так и 

введенного извне путем окисления и превращения 

Fe2+ в Fe3+. Образовавшееся трехвалентное желе-

зо встраивается в молекулу белка — переносчика 

апотрансферрина, транспортируется в костный 

мозг, где непосредственно происходит синтез гема 

[31–33]. Независимо от того, насколько организм 

насыщен железом извне, эффективной доставки 

его к месту назначения не произойдет без необ-

ходимой концентрации ЦП в организме, и железо 

осядет в депо [13].

Кроме того, антианемическое действие церу-

лоплазмина реализуется через стимуляцию эри-

тропоэза и защиту эритроцитарных мембран. ЦП 

усиливает пролиферацию и дифференцировку эри-

троидных элементов в костном мозге. Установлено 

также, что эритропоэтическое действие ЦП незави-

симо или малозависимо от уровня эритропоэтина в 

крови.

До недавнего времени наиболее значимой при-

чиной анемии при хронической почечной недо-

статочности (ХПН) считался дефицит эндогенного 
эритропоэтина. Внедрение в практику препаратов 

рекомбинантного человеческого эритропоэтина 

(рчЭПО) стало огромным прорывом в технологии 
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лечения нефрогенной анемии. При этом патоге-

нез анемии при ХПН все так же является предме-

том интенсивного изучения и множества научных 

дискуссий. В последнее время возросло количество 

сообщений о резистентности к терапии реком-

бинантным человеческим эритропоэтином, что 

ставит под сомнение исключительную роль эри-

тропоэтина в развитии нефрогенной анемии [22]. 

Очевидна значимость других факторов ее развития, 

таких как укорочение сроков жизни эритроцитов, 

присутствие в циркуляции ингибиторов кроветво-

рения, усиление кровопотерь. Относительно при-

чин укорочения периода полужизни эритроцитов 

при уремии в литературе встречаются совершен-

но противоречивые мнения. Ряд авторов считают, 

что это обусловлено исключительно уремическим 

окружением, другие объясняют это дефектом самих 

эритроцитов [23]. Считается, что у пациентов с за-

болеваниями почек снижение срока жизни эритро-

цитов происходит и за счет хронического гемолиза 

как результата накопления уремических токсинов в 

крови (полиамины, спермин, спермидин, путрес-

цин, кадаверин) [8]. Подчеркивается, что перси-

стирующее воспаление в организме и продукция 

цитокинов снижают ответ пациентов на терапию 

препаратами эритропоэтина [9].

В последние годы особое внимание уделяется 

роли процессов свободнорадикального окисления в 

повреждении эритроцитов в условиях уремии и не-

состоятельности антиоксидантной защиты [24–26]. 

Продемонстрировано, что у больных с ХПН актив-

ность процессов свободнорадикального окисления 

(СРО), в том числе перекисного окисления липидов 

(ПОЛ), и активность основных ферментов анти-

оксидантной защиты повышены. Операция гемо-

диализа приводит к еще большей интенсификации 

процессов свободнорадикального окисления, а у 

пациентов, длительно находящихся на гемодиализ-

ной терапии, происходит истощение антиоксидант-

ной защиты [2]. 

В исследованиях как отечественных, так и зару-

бежных авторов отмечен тот факт, что ЦП является 

основным антиоксидантом крови, в 60 раз превос-

ходящим свойства других антиоксидантов (напри-

мер, витаминов), и имеет наиболее высокий про-

цент перекисного окисления липидов (около 50 %) 

[18–20]. Его антиоксидантные свойства обусловле-

ны способностью церулоплазмина перехватывать и 

обезвреживать свободные радикалы — чрезвычайно 

реакционно-активные компоненты метаболизма 

кислорода, которые накапливаются в организме 

при многих патологических состояниях (в том числе 

в условиях уремии). Таким образом, церулоплазмин 

способен обезвреживать свободные радикалы и дру-

гие вредные продукты метаболизма, предохраняет 

мембраны клеток от повреждения, предупреждает 

развитие полиорганной недостаточности при раз-

личных патологических процессах в организме. Не 

зря церулоплазмин называли «чист ильщиком кро-

ви» [2]. В ряде исследований продемонстрирована 

клиническая эффективность применения церуло-

плазмина у больных с ХПН, находящихся на заме-

стительной гемодиализной терапии, относительно 

выраженности эндогенной интоксикации, окси-

дативного стресса, анемии, улучшения функцио-

нальных свойств гранулоцитов [2]. Очевидно, что 

антиоксидантные свойства ЦП определяют пато-

генетическую целесообразность его использования 

при ХБП в качестве адъювантной терапии, не замы-

каясь в рамках имеющейся у пациента анемии. При 

этом ЦП позволяет осуществить коррекцию анемии 

у больных со сниженной чувствительностью к пре-

паратам эритропоэтина или у тех, которые имеют 

противопоказания к эритропоэтинзаместительной 

терапии. Таким образом, терапия церулоплазмином 

у больных с ХПН, находящихся на заместительной 

гемодиализной терапии, позволяет получить выра-

женный антианемический, дезинтоксикационный 

и антиоксидантный эффект.

Современный доступный на украинском 

рынке препарат ЦП для одномоментной кор-

рекции анемии, интоксикации и уменьшения 

выраженности оксидативного стресса — Биоцеру-

лин®  («Биофарма»). Препарат эффективно высту-

пает в качестве дополнительного средства, осущест-

вляя работу сразу по нескольким направлениям. 

Такое свойство особенно ценно для пациентов с 

ХБП, для которых помощь в детоксикации, лечение 

анемии, уменьшение значений С-реактивного бел-

ка (и тканевых воспалительных реакций) являются 

важнейшими задачами успешной комплексной те-

рапии. Очевидно, что использование данного пре-

парата в составе комплексного лечения больных с 

различной степенью ХПН и другой нефрологиче-

ской патологией целесообразно, так как имеет ве-

сомые теоретические и практические предпосылки.
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