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Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) є однією з  провідних причин захворю-
ваності і смертності в усьому світі та становить 
значну економічно-соціальну проблему. За про-
гнозами, до 2030 року ХОЗЛ посяде третє місце 
серед причин смертності у світі [10]. Незважаючи 
на встановлені патогенетичні шляхи розвитку 
ХОЗЛ, ефективність його лікування є невисо-
кою і  не задовольняє ні практичних лікарів, ні 
науковців. Причинами цього є поліфенотип-
ність хвороби, що може визначатись супутніми 
станами — анемічним синдромом, ожирінням, 
цукровим діабетом тощо. Особливості перебігу 
ХОЗЛ за умов анемії не визначені, та не розро-
блені рекомендації щодо ведення таких пацієн-
тів, що зумовило доцільність такого огляду.

Мета дослідження — вивчення сучасних по-
глядів на особливості впливу анемії на пере-
біг ХОЗЛ на тлі проведеного огляду літератури 
в базі РubМed (близько 500 посилань) та вітчиз-
няних джерел за ключовими словами «ХОЗЛ + 
анемія (анемічний синдром)».

Результати та обговорення
За даними літератури, анемія у  хворих на 

ХОЗЛ вважається незалежним прогностичним 
предиктором передчасної смертності та госпі-
талізації, негативно впливає на ефективність 

лікування, клінічний перебіг ХОЗЛ і прогноз [12, 
21, 24, 41, 45]. За умов анемії виявлено на 25% 
вищу частоту госпіталізації з приводу загострен-
ня ХОЗЛ [14]. Рівень смертності був у 2 рази ви-
щий за умов анемії [11, 13]. Трирічна смертність 
становила 36% у  пацієнтів з  анемією проти 7% 
без анемії [32]. За одними даними, анемія була 
фактором ризику внутрішньолікарняної смерт-
ності у важких хворих на ХОЗЛ, які потребували 
штучної вентиляції легень  [24], але за іншими, 
вона підвищувала смертність у всіх пацієнтів із 
ХОЗЛ [18, 23, 29]. Особливо значним вплив ане-
мії був серед пацієнтів старшого віку, в яких рі-
вень смертності був у 2 рази вищим [13], а ХОЗЛ 
за її умов перебігає з  нечіткою клінікою  [4]. 
Ступінь важкості анемії зростав у міру прогресу-
вання ХОЗЛ [3].

Заслуговує на увагу дослідження зв’язку між 
смертністю хворих на ХОЗЛ і рівнем гематокри-
ту (Ht), у якому взяли участь пацієнти, що отри-
мували тривалу оксигенотерапію (ANTADIR). 
Встановлено, що зниження рівня Ht у пацієнтів 
із ХОЗЛ було пов’язано з  частішою госпіталіза-
цією, і  його зменшення визнано незалежним 
чинником вкорочення тривалості життя (3-річ-
не виживання 24% при Ht<35% і  70%  — при 
Ht>55%) [37].

Літературні дані щодо епідеміології, діагнос-
тики та лікування анемії у  хворих на ХОЗЛ не-
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численні і  суперечливі  [23, 29], а  поширеність 
анемії при ХОЗЛ до цього часу остаточно неві-
дома. За різними даними, вона становить від 
6,6  до 50%  [7, 15, 39]. Частота анемії в  пацієн-
тів із ХОЗЛ аналогічна частоті за умов хронічної 
серцевої недостатності (23%)  [36]. У  централь-
ному регіоні Росії поширеність анемії при ХОЗЛ 
досягала 26,5% та частіше реєструвалась серед 
жінок (33,7%), ніж серед чоловіків (20,7%), при-
чому в жінок анемія розвивалася в більш моло-
дому віці  [6]. В  українському дослідженні залі-
зодефіцитна анемія траплялась у 6,4%, а анемія 
хронічного захворювання (АХЗ) — у 16,3% паці-
єнтів  [2]. За власними даними, серед 470 паці-
єнтів із ХОЗЛ анемія спостерігалася в 31,6%, час-
тіше серед чоловіків похилого віку [5].

Оптимальний поріг гемоглобіну (Hb) для па-
цієнтів із ХОЗЛ досі обговорюється. Зазвичай 
рівень Hb>100  г/л вважається «безпечною зо-
ною», однак це не може бути правильним для 
хворих на ХОЗЛ  [24]. Було запропоновано зна-
чення норми Hb>143 г/л для жінок і >151 г/л для 
чоловіків із ХОЗЛ [31]. Описано, що зменшення 
рівня Hb<120  г/л було пов’язано з  підвище-
ним ризиком смерті в  інтубованих пацієнтів із 
ХОЗЛ [9]. У пацієнтів із важкими загостреннями 
ХОЗЛ, які перебували у  відділенні інтенсивної 
терапії на штучній вентиляції легень і  померли 
впродовж 30  днів, рівень Hb становив 123  г/л, 
тому автори вважають, що безпечний рівень Hb 
для хворих на ХОЗЛ повинен бути вищим, ніж 
його стандартні показники [20].

Механізми розвитку анемії у хворих на ХОЗЛ 
також остаточно не встановлені. В одних випад-
ках вона може бути зумовлена наявністю інших 
патологічних станів (дефіцити заліза, вітаміну В12 
або фолієвої кислоти, злоякісні пухлини, гемо-
бластози тощо) і трактуватися як істинна комор-
бідність. При виключенні зазначених станів мож-
на говорити про патогенетичний зв’язок анемії 
з  ХОЗЛ, оскільки в  70% пацієнтів анемія була 
патогенетично пов’язана з  ХОЗЛ  [16]. На думку 
більшості авторів, анемія у хворих на ХОЗЛ пере-
важно є АХЗ із множинними причинами розви-
тку, до яких включені порушення обміну заліза, 
пригнічення продукції еритропоетину та реакції 
на нього, сповільнення проліферації еритроїдних 
клітин-попередників, зниження тривалості життя 
еритроцитів  [39, 40, 42]. Рівень еритропоетину 
був значно вищим за умов анемії, ніж без неї, 
у  хворих на ХОЗЛ ІІ-ІІІ ступенів і  вищим під час 
ремісії, ніж при загостренні, а його рівень обер-
нено корелював із сатурацією кисню [25].

Провідною патогенетичною ланкою виник-
нення АХЗ вважається тривале активне запа-
лення. У хворих на ХОЗЛ виявлявся підвищений 
рівень маркерів запалення: цитокінів (IL (інтер-
лейкін)-6, -10, -8), TNF-α (туморнекротичний фак-

тор), гамма-інтерферон; адипокінів (лептин), 
інших білків гострої фази (СРП (С-реактивний 
протеїн), фібриноген, сурфактантний протеїн D, 
сироватковий амілоїд А); клітинних елементів 
(нейтрофіли, моноцити, лімфоцити)  [43, 45]. 
INF-γ (інтерферон-γ) підвищує експресію транс
портного білка  — двовалентного металотранс
портера (divalent metal transporter, DМТ)-1, 
унаслідок чого зростає поглинання заліза ма-
крофагами та знижується експресія феропорти-
ну, який є експортером заліза з макрофагів [33]. 
У  таких умовах залізо затримується в  макро-
фагах і  стає недоступним для еритропоезу. 
Інтерлейкіни -1β та -1α, TNF-α пригнічують про-
дукцію еритропоетину, що зумовлює зменшен-
ня числа еритроїдних попередників у кістково-
му мозку  [26]. Зменшення середнього вмісту 
гемоглобіну в еритроциті (MCH) і середньої його 
концентрації (MCHC) асоціювалось із підвищен-
ням числа нейтрофілів крові  [3]. Унаслідок ак-
тивації запальних процесів також стимулюється 
синтез печінкою гепсидину — поліпептиду, який 
є основним регулятором гомеостазу заліза в ор-
ганізмі [44]. Тому АХЗ, як правило, супроводжу-
ється зниженим вмістом заліза в сироватці кро-
ві при нормальному чи підвищеному його вмісті 
в ретикулоендотеліальній системі.

Одним із механізмів розвитку анемії при 
ХОЗЛ вважають також гормональний дисба-
ланс: описано, що старші чоловіки зі зниженим 
рівнем тестостерону мають підвищений ризик 
розвитку анемії [10], що підтвердилось у нашо-
му дослідженні  [5]. Перспективним вважається 
дослідження впливу вмісту вітаміну D на ризик 
розвитку анемії, оскільки встановлено кореля-
цію між концентрацією вітаміну D у крові та рів-
нем гемоглобіну [35].

Ще одним механізмом розвитку анемії при 
ХОЗЛ може бути вплив фармакологічних препара-
тів, зокрема тих, що діють через систему ренін-ан-
гіотензин-альдостерон (RAAS), оскільки ангіотен-
зин II є фактором росту еритроїдних попередників 
у кістковому мозку та стимулятором секреції ери-
тропоетину. Вплив на RAAS через інгібітори ангіо
тензин-перетворювального ферменту та блока-
тори рецепторів ангіотензину, які призначаються 
при супутній артеріальній гіпертензії, може по-
яснити частіший розвиток анемії в  таких пацієн-
тів  [28]. Описано також пригнічувальний вплив 
теофіліну на еритропоез, що можливо через поси-
лений апоптоз еритроїдних клітин-попередників 
без зміни вмісту еритропоетину [43].

Дотепер остаточно не встановлені характе-
ристики анемії при ХОЗЛ. За даними досліджен-
ня ANTADIR (2005) та Portillo  K. (2013), анемія 
у  хворих на ХОЗЛ була частіше легкого чи се-
реднього ступенів важкості, нормоцитарною, 
нормохромною, але спостерігалась мікроцитар-
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на гіпохромна зі зниженням вмісту заліза, нор-
мальним чи підвищеним рівнем транcферину, 
нормальним чи підвищеним рівнем ферити-
ну  [34, 37]. За іншими даними, у  85,1% хворих 
на ХОЗЛ спостерігався залізодефіцитний харак-
тер анемії, а  лише в  14,9%  — нормоцитарний 
нормохромний. Важливо, що це залежало від 
статі. Так, у жінок із ХОЗЛ частіше спостерігалася 
залізодефіцитна анемія (61,9%), тоді як у чоло-
віків — нормохромна (54,5%) [6].

Описано також макроцитарний характер 
анемії при ХОЗЛ, однак точний механізм цьо-
го залишається незрозумілим  [27]: збільшення 
середнього об’єму еритроцитів (MCV  — mean 
cell volume) описано у  29-44,7% пацієнтів із 
ХОЗЛ  [38, 43]. Значення збільшення розмірів 
еритроцитів також є дискутабельним, хоча вва-
жається, що збільшення розміру еритроцитів 
і  розвиток анізоцитозу є маркерами несприят-
ливого перебігу ХОЗЛ [38]. Не було встановлено 
зв’язку між рівнем сироваткового еритропоети-
ну і макроцитозом, еритроцитозом і вираженіс-
тю гіпоксемії [43], хоча в пацієнтів із ХОЗЛ, які не 
курять, середній об’єм еритроцита (MCV) коре-
лював з об’ємом форсованого видиху за 1 с  та 
ступенем задишки [38]. Однією з причин макро-
цитозу може бути носійство еритроцитами фе-
тального Hb, що корелює з макроцитозом [43].

Описано, що ХОЗЛ також супроводжується змі-
нами морфології еритроцитів, що стосується пере-
будови цитоскелета, ультраструктурних змін, зни-
ження стійкості до окисного стресу  [1], причому 
вираженість таких змін залежить від ступеня по-
рушень вентиляційної функції легень [38].

Розвиток анемії впливає і на клінічні прояви 
ХОЗЛ, змінюючи їх і  ускладнюючи діагностику. 
У таких пацієнтів скарги на втому та задишку ви-
ходять на перший план, негативно впливаючи 
на якість життя [16]. Анемія істотно погіршувала 
психічне здоров’я, більшою мірою в жінок, а фі-
зичні характеристики життя погіршувались не-
залежно від статі; анемія проявлялась поганим 
самопочуттям, швидшою втомлюваністю і часті-
шою потребою госпіталізації  [6]. У  пацієнтів із 
ХОЗЛ за умов анемії була більш виражена за-

дишка і знижена толерантність до фізичного на-
вантаження за тестом 6-хвилинної ходьби  [30]. 
Такі пацієнти мали менший об’єм форсованого 
видиху за 1 с, ніж хворі без анемії та еритроци-
тозом, у  них зафіксовано більшу частоту заго-
стрень, ніж у хворих інших груп [2].

Лікування анемії при ХОЗЛ також дотепер 
остаточно не узгоджено, у  літературі є супереч-
ливі дані  [17, 22, 35]. За одними даними, ефек-
тивною є комбінація препаратів заліза з еритро-
поетином, зокрема тримісячний курс сорбіферу 
з  еритропоетином, причому ефективність ліку-
вання жінок була нижчою  [6]. За іншими  — до-
речність терапії залізом сумнівна, оскільки мі-
кроорганізми і пухлинні клітини використовують 
залізо для свого росту, а призначення препаратів 
заліза і В12 неефективне і лише затягує виявлення 
основної причини анемії і відповідну терапію. Як 
правило, не виникає потреби в гемотрансфузіях 
навіть у  випадках тяжкої анемії, оскільки вона 
розвивається поступово. У таких пацієнтів не слід 
також прагнути швидше скоригувати тяжку ане-
мію, оскільки виникає ризик подальшої гіперво-
лемії і серцевої недостатності. Водночас ведуться 
дослідження ефективності нових напрямків ліку-
вання анемії у  хворих на ХОЗЛ, зокрема пряме 
пригнічення активності гепцидину антитілами, 
застосування антитіл до рецептора IL‑6, викорис-
тання вітаміну D в осіб віком >60 років.

Висновки
Частота розвитку анемії у  хворих на ХОЗЛ 

дотепер остаточно невідома, дані щодо по-
ширеності значно різняться (6,6-50%). Анемія 
у  хворих на ХОЗЛ переважно зумовлена мно-
жинними причинами (тривале запалення, гіпок-
сія, ендогенна інтоксикація, порушення обміну 
заліза, пригнічення продукції еритропоетину та 
реакції на нього). Наявність анемії спотворює 
клініку ХОЗЛ, маскуючи основні клінічні прояви. 
Існує потреба подальшого вивчення механізмів 
розвитку анемії при ХОЗЛ, зв’язків анемії з важ-
кістю захворювання, дихальною недостатністю, 
клінічним перебігом і шляхів оптимізації такти-
ки ведення пацієнтів із ХОЗЛ та анемією.
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