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Анемия является распространенным заболеванием у людей 
пожилого возраста. Наиболее часто у пожилых людей раз-
вивается анемия хронического заболевания (АХЗ). АХЗ 
может развиваться при инфекционно-воспалительных и 
злокачественных заболеваниях. При обнаружении анемии 
у людей пожилого возраста важно установить причину воз-
никновения анемии, которая может зависеть как от физио-
логических возрастных изменений, так и вследствие сопут-
ствующих заболеваний.
Ключевые слова: анемия у людей пожилого возраста, анемия 
хронического заболевания, особенности диагностики и лечения.

Последнее время характеризуется непрерывным ростом 
населения пожилого возраста во многих странах, в том 

числе и в Украине [1]. Установлено, что старение организма 
само по себе вряд ли приводит к развитию анемии: у здоровых 
пожилых людей средний уровень гемоглобина (Hb) остает-
ся стабильным в период между 65 и 98 годами. Результаты 
крупных эпидемиологических исследований подтвердили 
стабильность уровня Hb независимо от возраста человека 
[2–8], но распространенность анемии с возрастом увеличива-
ется [2, 3, 9]. 

Таким образом, можно полагать, что увеличение частоты 
анемии у пожилых людей связано с увеличением общей за-
болеваемости в этой возрастной группе [10]. Согласно кри-
териям ВОЗ, диагноз анемии у мужчин и женщин правомо-
чен при уровне Hb ниже 130 г/л и 120 г/л соответственно 
[3, 5]. Г.Н. Гороховская и соавторы [11] систематизировали 
основные причины развития анемии у людей пожилого и 
старческого возраста (таблица).

У пожилых людей наряду со снижением функциональ-
ной активности многих органов и систем происходит незна-
чительное угнетение пролиферативной функции костного 
мозга (КМ) (в том числе и эритроидного ростка кроветво-
рения), которое может вызвать снижение содержания Hb [1, 
3, 11, 12]. Еще в 1965 году Hartsock и соавторы установили, 
что, по данным трепанобиопсии, у взрослых людей половина 
КМ занята жировой тканью, тогда как после 65 лет пример-
но 2/3 КМ замещается жировой тканью. Тем не менее нуж-
но учитывать, что увеличение числа жировых клеток может 
быть результатом потери костной ткани из-за остеопороза, а 

не следствием первичной утраты кроветворных клеток [11]. 
Нарушение секреции гормонов также играет определен-

ную роль в развитии анемического синдрома у пожилых лю-
дей. Известно, что концентрация Hb, относительно стабиль-
ная до 60–65-летнего возраста, начинает постепенно сни-
жаться, что связано со снижением выработки тестостерона. 
Аналогичные процессы происходят и у женщин, но при этом 
уровень Hb у женщин ниже, чем у мужчин [11]. 

Мasatsugu Ohta [13] исследовал периферическую кровь 
у 1053 пациентов в возрасте 60 лет и старше и установил, 
что клинически анемия у пациентов пожилого возраста про-
является при уровне Hb 110 г/л и ниже независимо от пола. 
Обобщение результатов данного исследования позволили 
Мasatsugu Ohta выделить основные типы анемий, которые 
встречаются у пожилых людей [13]. Наиболее часто анемия 
развивается при злокачественных (27%) и инфекционных 
(15%) заболеваниях, переломах костей (7%), патологии по-
чек (5%), ревматоидном артрите (5%), циррозе печени (3%). 
Хронические кровопотери из желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) приводят к развитию анемии у 8% пожилых пациен-
тов [13]. В 17–32% случаев причина анемии остается неиз-
вестной [3, 13]. Эти случаи представляют широкий диапазон 
ситуаций, включающий и неадекватное обследование, ран-
ние случаи миелодисплазии и нарушение функции почек. 

Установлено, что при снижении уровня Hb менее 120 г/л 
происходит увеличение секреции эндогенного эритропоэтина 
(ЭПО). Это свидетельствует о том, что данный уровень Hb 
является критичным для обеспечения адекватной оксигена-
ции тканей [5]. 

Некоторые из случаев анемии у людей пожилого возраста 
связаны с истощением эритроидных клеток предшественниц 
(ЭКП) и нарушением продукции ЭПО. Исследования вза-
имоотношений ЭПО и уровня Hb в различных возрастных 
группах дают противоречивые результаты. Одни авторы [14] 
не выявили существенной разницы между продукцией ЭПО 
у пациентов с анемией в возрастной группе старше 65 лет по 
сравнению с группой менее 65 лет, тогда как другие продемон-
стрировали, что продукция ЭПО в ответ на анемию скомп-
рометирована у людей старше 70 лет [15]. Представляется 
возможным предположить, что нарушение продукции ЭПО 
может являться причиной анемии у некоторых пожилых лю-

Основные причины развития анемии у пожилых людей [11]

Причины развития анемии Результат

Замещение жировой тканью деятельного костного мозга (КМ)
Остеопороз с нарушением архитектоники кости

Уменьшение активности гемопоэза (в том 
числе и эритропоэза)

Молочно-растительная диета
Стоматологические проблемы

Уменьшение поступления железа, витамина 
В

12
 и других микроэлементов

Гипо-, ахлоргидрия
Уменьшение мукопротеидов

Эндокринная патология

Уменьшение всасывания железа, витамина 
В

12
 и других микроэлементов

Кровотечения в желудочно-кишечном тракте (опухоли, грыжи, прием 
нестероидных противовоспалительных препаратов)

Повышенные потери железа
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дей и рекомендовать исследование уровня ЭПО у пожилых 
пациентов в рамках проводимого обследования [10].

Анемия хронического заболевания (АХЗ) является на-
иболее часто встречающейся формой анемии у людей пожи-
лого возраста [16, 17]. 

Выделяют две основные группы АХЗ: 
– тип ревматоидного артрита (РА),
– неопластический тип. 
Тип РА сопровождается угнетением созревания ЭКП на 

поздних стадиях гемопоэза и является более чувствительным 
к ЭПО [17] по сравнению с неопластическим типом. Нео-
пластический тип характеризуется угнетением более 
примитивных ЭКП; при этом ЭКП чувствительны к ЭПО 
только в высоких дозах [6, 18]. В развитии АХЗ задействованы 
различные независимые механизмы, однако ключевую роль в 
патогенезе АХЗ играет снижение продукции ЭПО и/или чув-
ствительности ЭКП к ЭПО [17, 19–24]. Другими факторами, 
влияющими на развитие АХЗ, являются угнетение ЭКП в 
КМ и снижение продолжительности жизни эритроцитов 
[17]. До настоящего времени удельный вес в развитии анемии 
каждого из этих механизмов не определен. Снижение клу-
бочковой фильтрации – самое распространенное возрастное 
изменение. Таким образом, неудивительно, что у людей по-
жилого возраста снижается способность продуцировать ЭПО 
и развивается анемия вследствие снижения функции почек. 

АХЗ проявляется с высоким постоянством при системных 
заболеваниях у пожилых людей и имеет черты биологическо-
го адаптационного ответа [25]. Секвестрация железа внутри 
макрофагов является характерной чертой АХЗ и может расс-
матриваться как положительный эффект [26, 27]. Железо 
является важным компонентом для роста многих микроор-
ганизмов, выступает в качестве катализатора инфекционных 
процессов и способствует росту злокачественных клеток [26, 
27]. Доказано, что плазма крови обладает антибактериальным 
действием, которое ослабевает при добавлении железа [26–
29]. С этих позиций гипоферремия может рассматриваться 
как врожденная антибактериальная стратегия. Свободное 
железо токсично, и его концентрация в организме жестко ре-
гулируется. В контексте увеличения оксидантного стресса, 
который характерен для воспаления, угнетение продукции 
свободных гидроксильных радикалов путем секвестрации же-
леза внутрь макрофагов может быть необходимой для сниже-
ния продукции активных кислородных радикалов [2]. Имен-
но поэтому АХЗ может быть адаптивной реакцией за счет 
секвестрации железа. Независимо от первопричины анемии, 
пациенты с АХЗ не могут использовать для гемопоэза желе-
зо, присутствующее в избытке в ретикуло-эндотелиальной 
системе (РЭС). 

Более 15 лет назад идентифицированы новые протеины, 
принимающие участие в метаболизме железа [30, 31]. Не-
сколько групп ученых открыли новый антимикробный пеп-
тид, который был назван гепсидином (hepatic bactericidal 
protein) [32, 33]. Было доказано, что именно гепсидин явля-
ется одним из главных регуляторов в метаболизме железа в 
организме при хронических воспалительных и опухолевых 
заболеваниях [26, 27, 34]. Гепсидин индуцирует развитие 
АХЗ посредством ингибирования абсорбции железа из 
ЖКТ и выделения железа из макрофагов, в результате чего 
снижается возможность доставки этого необходимого для 
эритропоэза микроэлемента к клеткам КМ [35, 20]. 

Несколько важных исследований с участием животных 
и людей доказали ключевую роль гепсидина в метаболиз-
ме железа. Так, блокада продукции гепсидина у мышей 
вызывала развитие гемохроматоза с мультиорганной пере-
грузкой железом [26, 27], в то время как трансгенные мыши с 
гиперэкспрессией гепсидина погибали в результате тяжелого 
дефицита железа [36]. Установлено, что большинство форм 

наследственного гемохроматоза у человека обусловлено де-
фицитом гепсидина, который реализуется через мутацию 
гена гепсидина или через мутацию генов, регулирующих его 
экспрессию [37–40].

Гепсидин является пептидом, состоящим из 25 аминокис-
лот, синтезируется преимущественно гепатоцитами, но его 
невысокий уровень экспрессии обнаружен в других клетках и 
тканях (макрофаги, адипоциты и мозг). Гепсидин инициирует 
экспорт железа через ферропортин из плазмы и внеклеточной 
жидкости. Ферропортин имеет рецептор для гепсидина и яв-
ляется у позвоночных единственным известным экспортером 
железа [26, 27, 41], играет ключевую роль в абсорбции желе-
за из пищи энтероцитами 12-перстной кишки и удалении его 
запасов клетками системы фагоцитирующих мононуклеа-
ров [41]. Экспрессия ферропортина на мебранах клеток тон-
кого кишечника усиливается при анемиях и уменьшается 
при повышении запасов железа в печени [41]. Тяжесть АХЗ 
обычно совпадает с тяжестью вызвавшего её заболевания. 

Важно отметить, что в ряде случаев заболевание, 
вызвавшее анемию, остается нераспознанным. Несмотря на 
то что существует мнение об ослаблении доставки кисло-
рода к тканям при тяжелой анемии, при АХЗ эта функция 
нарушается незначительно. Известно, что при субкомпенси-
рованном состоянии происходит четырехкратное снижение 
потребление кислорода, чем доставка его к тканям [18]. При 
увеличении потребления кислорода тканями происходит 
сдвиг вправо кривой диссоциации кислорода-Hb, что являет-
ся достаточным для поддержания нормальной доставки кис-
лорода при умеренно выраженной анемии [42, 43]. 

Известно, что нарушение функции миокарда наступает 
при быстром снижении уровня Hb ниже 80 г/л [44, 45]. Это 
проявляется увеличением частоты сердечных сокращений и 
сердечного выброса [46, 47]. При постепенно развивающей-
ся анемии у взрослых пациентов, находящихся в состоянии 
покоя, сердечный выброс не меняется до снижения уровня 
гемоглобина ниже 70 г/л [24]. Таким образом, механизмы 
физиологической компенсации у взрослых пациентов с хро-
нической, умеренной анемией, отличаются от изменений, 
наблюдаемых при тяжелой острой анемии. При физичес-
кой нагрузке снижение уровня Hb приводит к снижению 
потребления кислорода и снижению выносливости. Одна-
ко остается неизвестным, в какой степени это может быть 
экстраполировано на пациентов с хроническими заболевани-
ями [48]. 

Умеренная анемия и компенсаторное увеличение объема 
плазмы снижает вязкость крови, уменьшая тем самым на-
грузку на левый желудочек, и может способствовать улучше-
нию микроциркуляции и перфузии органов. Снижение при-
стеночного пула тромбоцитов и уменьшение расхода окиси 
азота может способствовать снижению тромбозов. Хотя эти 
гипотезы не доказаны, они также и не опровергнуты [24]. 

Выраженность клинических симптомов зависит не толь-
ко от тяжести анемии, но и от степени адаптации организма к 
гипоксическому состоянию [49]. Длительная гипоксия при-
водит к развитию сердечно-сосудистых расстройств, патоге-
нез которых связан с развивающимся кардиоренальным син-
дромом. Тканевая гипоксия и повышение уровня окиси азота 
(NO) способствуют развитию периферической вазодилата-
ции со снижением кровяного давления, вследствие чего акти-
визируется симпатоадреналовая система. В результате этого 
снижается ренальный кровоток и клубочковая фильтрация. 
При длительном течении анемии активируется ренин-ан-
гиотензин-альдостероновая система, происходит задержка 
жидкости в организме, повышается объем циркулирующей 
плазмы (ОЦП), развивается гипертрофия левого желудочка 
и застойная сердечная недостаточность. При перкуссии отме-
чается расширение границ сердца. В связи со снижением он-
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котического давления крови и повышения ОЦП при тяжелой 
анемии у части пациентов с застойной сердечной недостаточ-
ностью развиваются гидроторакс и периферические отеки. 

Необходимо помнить, что в пожилом возрасте вследствие 
нарушения функций многих органов тяжелые клинические 
проявления анемических симптомов уже могут развиться 
при уровне Hb 90–100 г/л. Кроме того, сопутствующие забо-
левания могут ухудшить анемический статус [11].

Пациенты предъявляют жалобы, характерные для лю-
бого анемического синдрома, однако превалируют жалобы, 
связанные с основным заболеванием. Тяжесть симптомов 
зависит не только от степени анемии, но и от быстроты ее 
развития, основного заболевания и функции сердечно-сосу-
дистой и легочной систем у больного. У пожилых пациентов 
клинические проявления симптомов наблюдаются при более 
высоких уровнях Hb, чем у анемичных больных без хрони-
ческих заболеваний. Со стороны внутренних органов при 
осмотре донимируют изменения, характерные для того за-
болевания, на фоне которого развился анемический синдром.

Типичная форма анемии умеренной степени тяжести 
проявляется уменьшением содержания Hb до 80–100 г/л. Аб-
солютное количество ретикулоцитов нормально или слегка 
повышено. Содержание лейкоцитов и тромбоцитов находит-
ся в пределах нормативных величин. Анемия является нор-
моцитарной, нормохромной, однако у многих пациентов ре-
гистрируют выраженную гипохромию эритроцитов, особен-
но при наличии потери крови. У пациентов с данной анемией 
обычно определяется низкий уровень сывороточного железа, 
нормальный или высокий уровень трансферрина и низкая 
концентрация растворимых рецепторов ферритина [10].

Уровень ферритина, при отсутствии воспаления, позво-
ляет оценить реальные запасы железа в организме [49]. Сни-
жение ферритина менее 15 нг/мл свидетельствует о дефи-
ците железа и необходимости начала терапии [10, 49]. АХЗ 
следует заподозрить, когда у пациента выявляется низкий 
уровень железа сыворотки, нормальный или высокий уро-
вень ферритина и низкий уровень растворимых рецепторов 
трансферрина. 

Признаками АХЗ являются [53, 54]: 
• наличие хронического воспаления (высокий уровень 

С-реактивного белка – СРБ), 
• снижение насыщения трансферрина (<20%), 
• нормальный или повышенный уровень ферритина 

(>100 нг/мл),
• или низкий уровень ферритина (от 30 до 100 нг/мл) при 

низком уровне отношения sTfR к десятичному логарифму 
уровня ферритина (<1), 

• уменьшение количества железа в эритрокариоцитах 
КМ и увеличение содержания железа в макрофагах.

В сложных диагностических случаях проводится исследо-
вание КМ. Характерным для АХЗ является наличие адекватных 
или повышенных запасов железа в клетках РЭС, то есть коли-
чество сидеробластов в КМ уменьшено. Кроме того, исследова-
ние КМ необходимо выполнять во всех случаях панцитопении 
(кроме дефицита витамина В

12, когда следует использовать 
определении уровня витамина в сыворотке), подозрении на 
миелофтиз, рака или фиброза, а также, если причину анемии не 
удалось установить менее инвазивными методами. При каждом 
исследовании КМ для исключения диагноза миелодисплазии 
необходимо выполнять цитогенетическое исследование и про-
точную цитометрию, а также для оценки запасов железа должна 
выполняться окраска на железо и кольцевые сидеробласты [11].

Эффективность терапии АХЗ во многом зависит от 
успешности терапии основного заболевания, индивидуаль-
ных особенностей пациента, стадии и характера хроническо-
го процесса. Терапия препаратами железа по большей части 
бесполезна и даже противопоказана, учитывая риск развития 

гемосидероза внутренних органов. Исключением являются 
формы, сочетающиеся с истинным дефицитом железа. Эф-
фективными являются препараты кобальта или андрогены, 
однако наличие тяжелых побочных эффектов ограничивает 
их широкое применение, особенно у больных с заболевания-
ми сердечно-сосудистой системы. У 20–30% больных основ-
ным методом терапии анемии при опухолях и хронических 
заболеваниях являются трансфузии эритроцитной массы 
(ЭМ), которые обычно назначают больным при уровне гемо-
глобина менее 80 г/л. 

Наиболее эффективным препаратом для лечения АХЗ яв-
ляется рЭПО, первые попытки применения которого у боль-
ных РА были предприняты R.T.Jr. Meanns [22]. Несмотря на 
то что рЭПО является эффективным средством для коррек-
ции АХЗ [6, 50–52], ответная реакция организма при данной 
патологии иногда довольно медленная. Это связано с тем, что 
антигенная стимуляция иммунной системы при хронических 
заболеваниях ингибирует эритропоэз провоспалительными 
цитокинами, вследствие чего происходит удаление железа из 
эритрона с переходом его в макрофаги. При проведении те-
рапии рЭПО существенным, а иногда и решающим является 
оценка состояния запасов железа в организме и метаболизм 
этого важнейшего для эритропоэза элемента [19]. Ответная 
реакция клеток КМ на ЭПО зависит от снабжения железом 
эритроидных клеток. Если вводимые дозы ЭПО высоки и не 
соответствуют функционально доступному железу, реакция 
КМ будет низкой, что приведет к напрасным потерям доро-
гостоящего лекарственного препарата. Поэтому при назна-
чении рЭПО необходимо учитывать возможность развития 
недостаточности железа у пациента. Причинами развития 
функционального дефицита железа могут быть состояния, 
сопровождающиеся превышением потребности КМ над спо-
собностью к мобилизации, частичным блокированием моби-
лизации и транспорта железа воспалительными медиаторами 
и физиологической реакцией организма.

Именно поэтому универсальным правилом терапии 
рЭПО должно быть обязательное назначение препаратов 
двухвалентного железа (внутрь по 200 мг элементарно-
го) во время первых 4–6 нед терапии всем пациентам, 
кроме тех, у которых повышены содержание сывороточ-
ного железа. Необходимо помнить, что у пожилых паци-
ентов целевым уровнем Hb является 110 г/л. Кроме того, 
учитывая активацию эритропоэза под действием рЭПО в по-
жилом возрасте обязательно назначение фолиевой кислоты и 
препаратов калия.

Разработаны дозы рЭПО: при отсутствии постоянной необ-
ходимости в трансфузиях ЭМ; количестве тромбоцитов более 
100×109/л; отсутствии признаков воспаления и сопутствующей 
химиотерапии (ХТ) стартовая доза составляет – 200–250 МЕ/
кг/нед. В то же время при необходимости в постоянных транс-
фузиях донорских эритроцитов, количестве тромбоцитов менее 
100×109/л; наличии воспалительного процесса и/или сопут-
ствующей ХТ (достаточно одного критерия) стартовая доза 
рЭПО колеблется от 400 до 500 МЕ/кг/нед. У людей пожилого 
возраста наличие сопутствующих заболеваний со стороны сер-
дечно-сосудистой системы ограничивает применение рЭПО 
в рекомендуемых дозах. Именно поэтому многие клиницисты 
редуцируют дозу препарата. Оптимальные интервалы между 
инъекциями ЭПО точно не установлены и являются предметом 
выбора врача. Обычно препарат вводится с интервалом между 
инъекциями в 24 ч, но имеются данные, что интервал в 72 ч 
между двумя дозами рЭПО вызывает более высокую ретикуло-
цитарную реакцию, чем интервал в 24 ч. 

Достоверным подтверждением чувствительности ЭКП 
пациента к рЭПО является увеличение концентрации Hb 
через 2–4 нед после начала терапии [19, 22]. Однако данный 
параметр не может быть применен у больных, получающих 
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трансфузии донорских эритроцитов и/или ХТ. Изменение 
уровня ретикулоцитов крови после 2 нед лечения может 
просто отражать выход ретикулоцитов, а не истинную акти-
вацию эритропоэза, в то же время увеличение числа ретику-
лоцитов на 40×109/л через 4 нед положительно коррелирует 
с реакцией КМ на рЭПО [55]. На основании анализа клини-
ческих данных М. Сazzola и соавторы [55] предложили для 
оценки эффективности ЭПО-терапии лабораторные тесты, 
которые необходимо исследовать через 4 недели после нача-
ла лечения: повышение уровня Hb на >10 г/л и числа ретику-
лоцитов на >40×109/л.

У пожилых людей диагноз анемии может быть затруднен 
множеством возрастных условий, таких, как стертость клини-
ческих симптомов или из-за приписывания проявления сим-
птомов слабости, утомляемости, снижения познавательных 
функций возрасту или ранее существующим заболеваниям. 

ВЫВОДЫ
Aнемия у людей пожилого возраста влияет на течение 

различных заболеваний и может быть самостоятельной 
причиной развития таких неблагоприятных явлений, как 
ограничение функциональной активности человека, раз-
вития сердечной недостаточности, деменции, наступление 
преждевременной смерти [3, 4]. Мета-анализ, выполнен-
ный на материалах большого количества исследований, 
выявил такую закономерность у пациентов с почечной не-
достаточностью [56], застойной сердечной недостаточно-
стью [57] и злокачественными новообразованиями. Одна-
ко отмеченная между анемией и повышенной смертностью 
взаимосвязь не является очевидной и должна интерпрети-
роваться осторожно [2], поскольку и анемия, и тяжелый 

прогноз являются отражением тяжести основного заболе-
вания [58]. 

Кроме того, некоторые показатели, такие, как уровень 
циркулирующих цитокинов или СРБ должны помочь прове-
сти различие между смертью от анемии и смерти от основной 
воспалительной патологии [2]. Установлено отсутствие связи 
анемии в качестве предиктора смерти при сердечной недоста-
точности [58, 59], а также при учете клинической вариабель-
ности течения заболевании [60]. Систематический анализ, 
проведенный у больных раком легкого, показал, что анемия 
не является независимым прогностическим фактором для 
выживаемости [61]. В то же время значительное количество 
других исследований определяют анемию как самостоятель-
ный прогностический фактор неблагоприятного исхода. 

Учитывая противоположность мнений ученых, интерпре-
тация этих исследований нуждается во взвешенном подходе. 
Рутинная оценка клинических изменений является недо-
статочной для оценки тяжести воспалительных процессов и 
стрессорного ответа организма [58], что затрудняет комплекс-
ную оценку происходящих процессов. Повышенная смерт-
ность у больных с АХЗ не должна быть напрямую привязана 
к этой анемии или к сопровождающим ее процессам. Лечение 
анемии не должно связываться с ожиданием улучшения про-
гноза, если анемия является простым симптомом основного 
заболевания [62]. При обнаружении анемии у пожилых людей 
важно установить причину возникновения анемии, которые 
могут зависеть как от физиологических возрастных измене-
ний, так и от наличия сопутствующих заболеваний. Знание 
патогенеза при вышеуказанных анемиях позволит врачу в пер-
вую очередь направить усилия на лечение основного заболева-
ния, вызвавшего развитие анемического синдрома.

Сучасний погляд на проблеми діагностики  
та терапії анемії хронічних захворювань
С.А. Гусєва, С.В. Луценко, В.С. Олейник

Анемія є поширеним захворюванням в осіб похилого віку. 
Найбільш часто у людей похилого віку розвивається анемія 
хронічного захворювання (АХЗ) АХЗ може розвиватися при 
інфекційно-запальних і злоякісних захворюваннях. У разі вияв-
лення анемії в осіб похилого віку важливо встановити причини ви-
никнення анемії, яка може залежати як від фізіологічних вікових 
змін, так і внаслідок супутніх захворювань.
Ключові слова: анемія в осіб похилого віку, анемія хронічного за-
хворювання, особливості діагностики та лікування.

A modern view on the diagnostic and therapy anemia 
chronic diseases problemss
S. Guseva, S. Lucenko

Anemia is an important disease often found in the elderly. Аnemia of 
chronic diseases ші relatively frequent. Anemia of chronic diseases may 
result from chronic infectious disease, chronic inflammatory disease. 
When anemia is found in the elderly, it is important to determine if it is 
explained by physiological changes or if there is an underlying disease 
the treatment of which can improve the anemia.

Key words: аnemia in the elderly, anemia of chronic diseases: peculiari-
ties of diagnosis and treatment.
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