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Абстракт 
Хроничните бъбречни заболявания (ХБЗ) имат прогресиращ ход и обуславят множество 

усложнения, които влошават качеството на живот при тези пациенти. Едно от най-често 

срещаните е реналната анемия. Тя има мултифакторна генеза като хроничното възпалително 

състояние има ключова роля. Цел на изследването е установяване на връзка между 

високочувствителния С-реативен протеин (hsCRP) като възпалителен маркер и новооткрит 

анемичен синдром при пациенти с  ХБЗ в предиализен стадий 3-5. Анализирани са 

лабораторните показатели  hsCRP, кръвна картина, серумно желязо, общ желязосвързващ 

капацитет, процент на трансфериново насищане при 86 пациента, разделени в три групи – гр.1 с 

гломерулна филтрация (eGFR) 60-30 ml/min/1,73m2 , гр. 2 с eGFR 29-15 ml/min/1,73m2 и гр. 3 с 

eGFR 29-15 ml/min/1,73m2. Установи се повишение на средните стойности на hsCRP с 

прогресиране на бъбречното увреждане съответно, в гр. 1 – 10,3±3,4 mg/L, в гр. 2 - 15,7±6,3 

mg/L и в гр.3 – 28,5±6,4 mg/L, като е налице сигнификантна разлика в стойностите между гр.1 и 

гр.3, както и между гр.2 и гр.3. Изявата на анемия също прогресира с напредване на хроничната 

бъбречна болест. Линеарният корелационен анализ показа отрицателна и сигнификантна 

корелация между hsCRP и eGFR (r=-0,10), серумното желязо (r=-0,32), хемоглобина (r=-0,36), 

общия желязосвързващ капацитет (r=-0,24) и хематокрита (r=-0,28). Резултатите доказват 

връзката между хроничното възпаление и анемичния синдром при ХБЗ като тя е по-силно 

изразена с напредване на бъбречното увреждане. 

Ключови думи: хронично бъбречно заболяване, анемия, hsCRP 

 

Увод  

Вторичната анемия, свързана с ХБЗ е едно от най-честите им усложнения при 

спадане на eGFR под 60 ml/min/1,73 m2. Клинично тя представлява 

хипопролиферативен процес, съчетан със сидеропения и хиперферитинемия при 

наличие на необходимите резерви от желязо в костната тъкан [1]. Този тип анемия се 

среща при пациенти с хронични инфекции, карциноми, автоимунни заболявания. 

Патофизиологично реналната анемия е с многофакторна генеза. Дължи се на абсолютен 

дефицит на ендогенен еритропоетин, намалена преживяемост и хемолиза на 

еритроцитите в условията на уремия [2], функционален железен дефицит, дефицит на 

витамин B12 и фолиева киселина, вторичен хиперпаратиреоидизъм, хронична 

кръвозагуба [3]. Допълнително, при пациентите с ХБЗ и намалена бъбречна функция 

настъпват промени в състава на плазмата и ендотелната функция, водещи до съдови 

нарушения и провокиране на възпалителен отговор. Между 30 и 50% от пациентите с 

ХБЗ в стадий 3-5 имат повишени серумни нива на инфламаторните маркери като С-

реактивен протеин (CRP), фибриноген, интерлевкин-6(IL-6) [4], интерлевкин-1β (IL-

1β), тумор-некрозис фактор-ɑ (TNF-ɑ) [5, 6] адхезионните молекули - Е-селектин, 

VCAM-1 и ICAM-1 [7, 8]. Не на последно място е и ролята на хроничното възпаление 

върху еритропоетиновата синтеза. Има проучвания, че тя се инхибира от някои 

проинфламаторни цитокини, секретирани от T-Lf и моноцитите - интерлевкини 1, 6 и 

10, TNF-α, γ-интерферон [9]. 

 

Цели на нашето изследване са: установяване на честотата на ренална анемия при 

пациенти с ХБЗ в стадий 3-5, в предиализен стадий и изследване на връзката между 
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маркера за възпаление hsCRP и стойностите на хемоглобин (Hb), серумно желязо (Fe), 

общия желязосвързващ капацитет (TIBC)  и процента на трансфериново насищане 

(TSAT %) при тези групи пациенти.  

 

Материал и методи  

Изследвани са общо 86 пациента (44 мъже и 42 жени), разпределени в три групи 

според стойностите на еGFR, изчислена с формулата MDRD: 1 група - 42 пациента– с 

eGFR 60 – 30 ml/min /1,73 m2 , 2 група – 29 пациента – с eGFR 29 – 15 ml/min /1,73 m2  и 

3 група – 15 пациента – с eGFR  под 15 ml/min /1,73 m2.  Болните са без анамнестични и 

клинични данни за възпалителен или неопластичен процес, без активно съединително-

тъканно заболяване, не са приемали имуномодулатори, имуносупресори или 

нестероидни противовъзпалителни средства, до момента не са провеждали 

заместително лечение с еритропоетин и перорален или венозен железен препарат. 

Кръвната картина е изследвана с автоматичен хематологичен анализатор Sysmex XS 

1000i, а показателите на железния статус и hsCRP - на биохимичен анализатор Beckman 

Coulter AU 480. hsCRP e изследван чрез имунотурбидиметричен метод и е с референтни 

стойности до 1,0 mg/L. Според консенсус на AHA, стойности на hsCRP над 3,0 mg/L 

заедно с традиционните рискови фактори, показват повишен кардиоваскуларен 

риск[10]. Изчислен е процентът на трансфериново насищане по формулата Fe (umol/L) / 

TIBC (umol/L) x 100. Статистически данните са обработени с програмата SPSS 26.0. 

Използвана е дескриптивна статистика, Studentꞌs t-тест, тест ANOVA и корелационен 

анализ по Pearson. Стойности на p<0,05 са приети като значими. 

 

Показател Стойн

ост 

1 група  42  

eGFR / 

MDRD  

46,8 

Мъже/жени  22/20  

Средна 

възраст/ год 

58 ± 16  

2 група  29  

eGFR / 

MDRD  

19,7  

Мъже/жени 13/16  

Средна 

възраст/ год 

69 ± 10  

3 група  15  

eGFR / 

MDRD  

13,4  

Мъже/жени 9/6  

Средна 

възраст/ год 

74 ± 9  

Табл. 1 Демографски данни     
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 гр. 1 

n = 42 

гр. 2 

n = 29 

гр. 3 

n = 15 

Hb < 120 g/L 68% 89% 100% 

Hb < 110 g/L 82% 74% 66% 

Hb < 100 g/L 18% 26% 34% 

Табл. 2 Процент пациенти с анемичен синдром 

 

Резултати 

На табл.1 са представени демографските данни на пациентите от трите обособени 

групи. Процентът болни с анемичен синдром от трите групи е представен на табл.2. 

Установява се, че при 100% болните с eGFR под 15 ml/min/1,73 m2 се регистрира 

хемоглобин под 120 g/L като при 34% стойностите на Hb са под 100 g/L. 

 

Параметър 1 

група 

n=42 

2 група 

n=29 

3 

група 

n=15 

р 

eGFR  

MDRD  

46,8  19,7  13,4  p < 0,05*  

** 

Hb  g/L  110 ± 

4,2  

104,8 ± 

3,9  

96,3 ± 

2,8  

p < 0,05*  

**  

Htc  L/L  0,34 ± 

0,04  

0,26 ± 

0,03  

 0,22 ± 

0,03  

p < 0,05*  

Серумно  Fe  

umol/L  

12,5 ± 

3,4 

9,6 ± 2,5  6,4 ± 

1,8  

p < 0,05*  

TIBC  

umol/L  

51 ± 

11  

40,5 ± 12  34 ± 

10,8  

p < 0,05*  

**  

TSAT %  25,6 

%  

23,7 %  18,8 %  p < 

0,05**  

hs CRP  mg/L  7,6 ± 

5,8  

10,3 ± 

3,4  

18,1 ± 

9,4  

p < 0,05*  

**  

Табл. 3 Сравнителен анализ между изследваните лабораторни показатели  

* p<0,05 между гр.1 и гр.3; ** p<0,05 между гр.2 и гр.3 

 

На табл. 3 са представени средните стойности на изследваните показатели в 

отделните групи пациенти и наличието на статистическа разлика между тях. 

Регистрира се статистически значимо намаление на хемоглобина и хематокрита с 

намаляване на eGFR, съчетано със значимо намаление на Fe, TIBC и TSAT % с 

напредване на бъбречните увреждания (p<0,05) както между гр.1 и гр.3, така и между 

гр.2 и гр.3. Данните показват, че още в стадий с глоферулна филтрация между 60-30 

ml/min/1,73 m2 средните стойностите на hsCRP са двойно по-високи от 3 mg/L, стойност 

приемана за допълнителен сърдечно-съдов рисков фактор. Повишени нива на hsCRP 

над 3,0 mg/L се намериха при 23 пациента от гр.1 (55%), при 21 пациента от гр.2 (73%) 

и при 13 пациента от гр. 3 (87%). Същевременно се регистрира статистически значимо 

увеличение на средните стойности на hsCRP от 7,6±5,8 при гр.1 до 18,1±9,4 при гр.3  

(p<0,05).  

Извършихме корелационен анализ за оценка на зависимостите на hsCRP с eGFR, 

хематологичните и биохимичните показатели.  
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hs CRP eGFR Hb Htc  Fe TIBC 

1 група 

60-30 ml/min 

/1,73 m2    

r = -

0,08 

r = -

0,30 

r = -

0,24 

r = -

0,27 

r = -

0,15 

2 група 

29-15 ml/min 

/1,73 m2   

r = -

0,12 

r = -

0,33 

r = -

0,27 

r = -

0,30 

r = -

0,22 

3 група 

< 15 ml/min 

/1,73 m2    

r = -

0,10 

r = -

0,36 

r = -

0,29 

r = -

0,32 

r = -

0,24 

Табл. 4 Корелационен анализ по Pearson между hsCRP и изследваните 

лабораторни показатели 

 

Налице са данни за лека до умерена отрицателна зависимост между стойностите 

на hs CRP и ГФ, както и с хематологичните показатели и при трите групи пациенти. 

Установява се увеличение на корелационната зависимост за hs CRP спрямо 

всички параметри с прогресиране на бъбречното увреждане (табл. 4). 

 

Обсъждане 

Нашите данни също потвърждават, че реналната анемия е много често 

усложнение на ХБЗ. Честотата на анемия с Hb<120 гр/л прогресивно се увеличава като 

при пациентите с eGFR 60-30 ml/min/1,73 m2  е 68%, а при тези с eGFR под 15 

ml/min/1,73 m2 достига 100 %. Анемичният синдром пряко повлиява качеството на 

живот и прогнозата на пациентите. Изявата и тежестта ú се засилват с прогресията на 

бъбречното увреждане и редукцията на бъбречната функция.  Хронично възпалително 

състояние, водещо до повишени серумни нива на hsCRP е налице при над 50% от 

пациентите в предиализен стадий на ХБЗ.  През последните години се проучва ролята 

на възпалителните цитокини и оксидативния стрес върху стойностите на хемоглобина 

[11]. В клиничната практика най-лесно приложим и най-често изследван маркер е 

hsCRP. Добре известно е, че бъбречната функция повлиява нивата на възпалителните 

молекули и те са в обратна корелация със стойностите на гломерулната филтрация [12]. 

Нашите данни потвърждават предходните изследвания в тази област [13] и факта, че 

нискостепенно хронично възпалително състояние е налице още в ранните стадии на 

ХБЗ.  В тази популация пациенти често са налице повишени нива на серумния феритин 

и hsCRP, които са показатели за възпаление и повлияват анемичния синдром [14]. 

Изследванията доказват, че възпалителните цитокини потискат пролиферацията на 

еритробластите, променят метаболизма на желязото в организма и инхибират 

хипоксия-индуцираното производство на еритропоетин [15, 16]. 

В нашето изследване повече от половината пациенти с ХБЗ в стадии 3-5, 

провеждащи консервативно лечение имат стойности на hs CRP над 3,0 mg/L. Установи 

се отрицателна корелация между hs CRP и eGFR, Hb и показателите на железния 

статус, която се увеличава с ограничаването на бъбречната функция. Резултатите ни 

потвърждават ролята на хроничното възпаление в мултифакторната генеза на реналната 

анемия. Проследяването и комплексното терапевтичното повлияване на това състояние 

може да допринесе за адекватното коригиране на анемичния синдром и по-

благоприятна прогноза при тази група болни.  
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