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Анемия является распространённым осложнением онкологических заболеваний, которое не только ухудшает качество 
жизни пациентов, но и негативно влияет на эффективность специфического лечения и показатели выживаемости 
больных. В настоящем обзоре суммированы современные представления о патогенезе и клиническом значении анемии у 
пациентов со злокачественными новообразованиями. На основе анализа наиболее значимых клинических исследований и 
международных рекомендательных документов последних лет сформулированы основные принципы ведения этой груп-
пы пациентов. Обсуждаются вопросы, касающиеся безопасности применения стимуляторов эритропоэза и витамина 
В12 для коррекции анемии при онкологических заболеваниях.
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Одним из наиболее распространенных синдромов в кли-
нике внутренних болезней является анемический синдром 
(АС). Негативные последствия анемии приводят к нарушению 
когнитивных функций, снижению качества жизни, ухудшают 
течение сердечно-сосудистых заболеваний, снижают устой-
чивость организма к инфекциям [1, 2, 3]. Результаты мно-
гоцентрового исследования European Cancer Anemia Survey 
(ECAS), в которое были включены 15 тысяч больных со зло-
качественными опухолями, показали, что частота выявле-
ния анемии до начала терапии составляла 39,3%, а за время 
6-месячного наблюдения при проведении специфической те-
рапии она увеличилась до 67,0% [4]. Анемия при онкологиче-
ских заболеваниях значительно ухудшает не только качество 
жизни пациентов, но и эффективность проводимого лечения, 
а также общую выживаемость [5, 6]. 

В соответствии с критериями Национального института 
рака (США) выделяют легкую (1-я степень, уровень гемогло-
бина от 100 до 120 г/л), среднетяжелую (2-я степень, уро-
вень гемоглобина от 80 до 100 г/л), тяжелую (3-я степень, 
уровень гемоглобина от 65 до 80 г/л) и угрожающую жиз-
ни (4-я степень, уровень гемоглобина <65 г/л) анемию [7]. 
В зависимости от уровня гемоглобина и ряда других кли-
нических факторов можно определить тактику коррекции 
АС: патогенетическое лечение, заместительная терапия 
(трансфузии эритроцитарной массы для предупреждения 
развития гипоксических осложнений) или наблюдение при 
анемии легкой степени [8].

Анемия при онкологических заболеваниях относится по 
Международной классификации болезней (МКБ-10) к бо-
лезням крови, кроветворных органов и отдельным наруше-
ниям, вовлекающим иммунный механизм (раздел III), под 
кодом D63.0 – «Анемия при новообразованиях».

В прошлом веке медицинская наука рассматривала АС 
преимущественно как закономерное проявление онколо-
гического процесса. Соответственно, его коррекцию не-
редко начинали лишь при значительном снижении уровня 
гемоглобина. В настоящее время на основе новых данных 
о самостоятельном клиническом значении анемии, а так-
же с учётом возрастающего внимания к проблеме качества 
жизни пациентов, подходы активно пересматриваются [3].

Пациентов с онкологическими заболеваниями часто 
беспокоят субъективные проявления анемии: слабость, 
одышка, сердцебиение, головокружение, нарушение кон-
центрации внимания, снижение толерантности к физиче-
ским нагрузкам. Степень выраженности этих симптомов 
зависит от ряда факторов, таких как степень тяжести ане-
мии, скорость уменьшения концентрации гемоглобина, 
эффективность компенсаторных механизмов, наличие 
сопутствующей патологии и особенно физиологический 
статус пациента [9, 10]. Одной из объективных причин за-
труднений в интерпретации жалоб является их очевидная 
многофакторность. Так, в частности, появление слабости 
у онкологических больных, помимо анемии, может быть 
связано с нарушением питания, интоксикацией, депрессив-
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ным состоянием, проводимой цитостатической и лучевой 
терапией, а также декомпенсацией хронической соматиче-
ской патологии [11].

Частота развития анемии зависит от типа опухоли и 
стадии болезни. У больных колоректальным раком ане-
мия нередко является основным синдромом в клини-
ческой картине заболевания. Наиболее часто она выяв-
ляется при поражении правой половины толстой кишки. 
В этой клинической группе в момент постановки диагноза 
74,7% пациентов имеют сниженный уровень гемоглобина и 
79,6% – лабораторные признаки дефицита железа [12, 13]. 
Распространенность АС при других опухолевых заболева-
ниях колеблется от 5% при раке простаты до 90% при мно-
жественной миеломе с нарушением функции почек [3]. 

Причины и механизмы развития анемии при онкологи-
ческих заболеваниях весьма многочисленны и разнообраз-
ны. В основе может лежать первичное поражение костного 
мозга при лейкозах, метастазы в костный мозг при солид-
ных опухолях и лимфомах, различные «негематологиче-
ские» состояния, отличающиеся по своей этиологии, кли-
ническим проявлениям, прогнозу, методам диагностики и 
лечения. В 50% случаев (особенно часто у пожилых боль-
ных) анемия имеет смешанный генез [14, 15]. 

Задача врача заключается в умении своевременно и 
правильно оценить патогенез АС для проведения адек-
ватной терапии. Вопросы диагностики и лечебной тактики 
нередко вызывают определенные затруднения и иногда 
решаются без учета современных представлений о патоге-
незе. Результатом является стандартная терапевтическая 
тактика: с целью коррекции АС назначают препараты желе-
за, что далеко не всегда даёт нужный эффект [3].

К возможным причинам анемии у онкологических боль-
ных относят следующие [3, 16, 17, 18]:

1. Воздействие на обмен железа и гемопоэз провоспа-
лительных цитокинов на фоне прогрессии опухолевого за-
болевания и соответствующей реакции иммунной системы 
(анемия хронического воспаления, АХВЗ). 

2. Миелосупрессия или деструкция эритроцитов в ре-
зультате химио- и лучевой терапии.

3. Депрессия костномозгового кроветворения: избы-
точный фиброз и замещение нормального гемопоэза опу-
холевыми клетками.

4. Клональные нарушения гемопоэза (в частности, раз-
витие парциальной красноклеточной аплазии), супрессия 
дифференцировки эритроидных клеток-предшественников. 
У пациентов старше 65 лет снижается клеточность костного 
мозга. По данным трепанобиопсии подвздошных костей у 
людей в возрасте до 65 лет примерно половина костного моз-
га занята жировой тканью, а позднее около 2/3 костного моз-
га замещается жировыми клетками. Снижение клеточности 
костного мозга может быть также результатом потери кост-
ной ткани из-за остеопороза, причиной которого являются не 
только возрастные изменения, но и приём глюкокортикосте-
роидов, а также метастазы опухоли в костный мозг. 

5. Нарушение продукции эритропоэтина (ЭП) в резуль-
тате применения нефротоксичных цитостатиков (например, 
препаратов платины), а также развития хронической болез-
ни почек в силу других причин. 

6. Интеркуррентные инфекции (пневмонии, сепсис, 
флебиты и другие) за счёт гиперпродукции провоспали-
тельных цитокинов также способствуют развитию анемии 
хронических заболеваний.

7. Постгеморрагическая анемия. Острая постгеморра-

гическая анемия развивается не так часто, как хронические 
кровопотери. Язвенно-некротическое поражение желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ) приводит к кровотечениям и 
развитию хронической постгеморрагической железодефи-
цитной анемии (ЖДА). Причиной кровопотери могут быть 
также постцитостатические тромбоцитопении, коагулопа-
тии и ДВС-синдром, а также кровоизлияние в ложе опухоли.

8. В12-дефицитная анемия в результате нарушения вы-
работки фактора Кастла при патологии желудка.

9. Гемолиз эритроцитов: иммунный и неиммунный 
(внесосудистый, микроангиопатический). 

10. Синдром гиперспленизма при опухолевых заболе-
ваниях, протекающих с увеличением селезенки (лимфомы, 
патология печени).

В результате нарастающей анемии ухудшается оксиге-
нация опухоли. Гипооксигенированные солидные опухоли 
хуже поддаются лечению, отмечается их резистентность 
к действию ионизирующего излучения и некоторых хими-
опрепаратов [19, 20]. Показано, что локальная гипоксия 
опухоли приводит к повышению экспрессии HIF-1 (фактора, 
индуцируемого гипоксией) и увеличению частоты мутации 
генов, усилению ангиогенеза и ускорению роста опухоли, 
прогрессии заболевания и нарастанию АС [21, 22]. Таким 
образом, анемия ухудшает ответ на специфическое лече-
ние и является неблагоприятным прогностическим факто-
ром. 

Основным патогенетическим механизмом АС при ново-
образованиях в настоящее время считают АХВЗ. Этот вид 
анемии развивается под действием провоспалительных 
цитокинов, которые непосредственно угнетают эритропоэз, 
ингибируют секрецию эндогенного эритропоэтина и оказы-
вают влияние на обмен железа. У пациентов с АХВЗ снижен 
уровень железа в сыворотке, однако костный мозг пере-
полнен железом; это свидетельствует о нарушении утили-
зации железа, а не о его дефиците [15, 17].

При прогрессировании злокачественных новообразо-
ваний имеет место интенсивное взаимодействие между 
популяцией опухолевых клеток и иммунной системой, что 
приводит к росту продукции и высвобождения цитокинов: 
фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), β- и γ-интер-
феронов (ИФ), интерлейкина-1 (ИЛ-1) [23]. ФНО-α спосо-
бен тормозить утилизацию железа и разрушать мембра-
ну эритроцитов, укорачивая длительность их жизни до 
60-90 дней. При онкологических и воспалительных забо-
леваниях нарушается процесс высвобождения железа из 
депо, что приводит к снижению уровня сывороточного же-
леза (СЖ) и коэффициента насыщения трансферрина желе-
зом (НТЖ). Содержание ферритина при этом может быть в 
норме или несколько повышено [24].

Кроме этого, в патогенезе АС при опухолевых заболе-
ваниях может играть роль дефицит ЭП. Физиологическая 
роль ЭП заключается в блокировании апоптоза эритроид-
ных клеток, ускорении дифференцировки и пролиферации 
эритроидных предшественников, имеющих рецепторы к 
нему, а также в стимулировании включения железа в гем 
[25]. ФНО-α взаимодействует с рецепторами эритроидных 
предшественников, увеличивая их способность к апоптозу. 
Цитокины снижают продукцию эндогенного ЭП, синтезиру-
емого в почках, и уменьшают чувствительность к ЭП рецеп-
торов, находящихся на клетках эритрона, что способствует 
нарастанию АС. Под воздействием ФНО-α и γ-ИФ умень-
шается также экспрессия трансферриновых рецепторов на 
эритроидных клетках [26, 27]. 
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Частота дефицита железа у онкологических больных со-
ставляет от 40 до 65%, при этом в большинстве случаев ди-
агностируется анемия [28]. Особого внимания заслуживают 
те ситуации, когда тяжелая анемия обнаруживается у яко-
бы полностью здоровых лиц пожилого возраста, поскольку 
ЖДА нередко является одним из первых проявлений онко-
логической патологии. 

В большинстве случаев (60-90%) причиной ЖДА являют-
ся повторные кровотечения, которые ведут к невосполни-
мым потерям железа, развитию латентного дефицита желе-
за, а затем и анемии. При этом важно подчеркнуть, что для 
развития ЖДА наибольшее значение имеют незаметные 
(оккультные) для больных, но часто повторяющиеся крово-
потери из ЖКТ (вследствие эрозивно-язвенных процессов, 
наличия опухолей, приёма нестероидных противовоспали-
тельных препаратов и других медикаментов). В других слу-
чаях дефицит железа может быть следствием кровотечений 
из половых путей, носовых или десневых кровотечений. 
Причиной истощения запасов железа может быть и нару-
шение поступления данного микроэлемента при анорек-
сии или после хирургического лечения опухолей ЖКТ. При 
внутрисосудистом гемолизе потере железа способствуют 
гемоглобин- и гемосидеринурия [10, 29]. 

Одним из наиболее значимых механизмов, опосре-
дующих нарушения обмена железа при онкологических 
заболеваниях, является повышение продукции гепсидина 
печенью под действием провоспалительных цитокинов. 
Гепсидин функционирует как негативный модулятор гоме-
остаза железа. Он связывается с белком ферропортином, 
осуществляющим транспорт железа, тем самым угнетая 
прохождение железа через мембрану энтероцитов и ма-
крофагов в кровοток. Поскольку гепсидин является белком 
острой фазы, его концентрация при воспалении и высокой 
активности опухоли значительно возрастает, блокируя вса-
сывание железа и его высвобождение из клеток ретикуло-
эндотелиальной системы [30].

Причинами функционального дефицита железа у пожи-
лых людей с онкологическими заболеваниями могут быть и 
возрастные нарушения гормонального баланса. Снижение 
продукции половых гормонов (как эстрогенов у женщин, 
так и андрогенов у мужчин) ассоциировано с нарушениями 
обмена железа, которые опосредуются изменением уровня 
гепсидина [31, 32].

Клинические проявления дефицита железа (pica 
chlorotica и сидеропенический синдром) в группе онколо-
гических больных стерты и скрыты под маской основного 
заболевания [3]. 

Установлено, что при дефиците железа ослаблена как 
специфическая, так и неспецифическая иммунная защита 
организма. В частности, снижаются активность миелопе-
роксидаз в гранулоцитах и секреция лактоферрина, что 
может приводить к учащению инфекционных осложнений, 
особенно у больных с постцитостатической нейтропени-
ей. В лимфоцитах выявляются дегенеративные изменения 
митохондрий, выраженность которых зависит от степени 
дефицита железа. В результате нарушаются обменные про-
цессы и синтез иммуноглобулинов, снижается скорость их 
пролиферации [33, 34]. 

Диагностика. При наличии у больного клинических при-
знаков АС необходимо провести целый ряд лабораторных 
исследований для установления патогенетического вариан-
та анемии [7, 8, 29, 35].

1. Клинический анализ крови с подсчетом количества 

тромбоцитов и процентного содержания ретикулоцитов. 
Снижение уровня гемоглобина, цветового показателя 

и МСН, гипохромия и микроцитоз эритроцитов характер-
ны для дефицита железа, гемоглобинопатий, нарушений 
синтеза порфирина. В ряде случаев АХВЗ может протекать 
с гипохромией и микроцитозом эритроцитов, но чаще име-
ет место нормохромия и нормоцитоз эритроцитов. Нор-
мохромная нормоцитарная анемия диагностируется и при 
аплазии эритроидного ростка, метастазах в костный мозг, 
гемолитической анемии. 

При В12-дефицитной анемии характерна картина кро-
ви: гиперхромные эритроциты, макроцитоз, мегалоцитоз, 
тельца Жолли и кольца Кебота в эритроцитах. Число лей-
коцитов и тромбоцитов может быть снижено, отмечается 
гиперсегментация нейтрофильных гранулоцитов, иногда 
присутствуют гигантские формы нейтрофилов.  

Не следует пренебрегать подсчётом процентного со-
держания ретикулоцитов, поскольку этот показатель име-
ет большое диагностическое значение. Незначительное 
увеличение количества ретикулоцитов (более 15‰) отме-
чается при кровопотере и характеризует раздражение эри-
троидного ростка. Количество ретикулоцитов при гемолизе 
отражает его степень тяжести. При тяжелом гемолизе оно 
резко увеличивается (до 50-100‰ и более).

При анемии более корректным показателем является 
ретикулоцитарный индекс (РИ), который можно рассчитать 
по формуле: 

РИ = число ретикулоцитов (%) х Ht / 45%
Где: Ht – гематокрит, 45% – нормальное значение гема-

токрита.
В норме РИ составляет 1,0-2,0. Низкое значение ин-

декса свидетельствует о снижении образования эритро-
цитов, которое может быть следствием дефицита железа, 
витамина В12 или фолиевой кислоты, метастазов опухоли 
в костный мозг, аплазии костного мозга или дисфункции 
костного мозга, в том числе связанной с химиотерапией. 
Высокий РИ соответствует нормальному или повышенному 
образованию эритроцитов в костном мозге, которое харак-
терно для кровопотери и гемолитической анемии [7]. При 
проведении терапии препаратами железа, витамина В12 и 
фолиевой кислоты количество ретикулоцитов повышается 
(ретикулоцитарный криз). 

2. Основными маркерами метаболизма железа, кото-
рые используются в современной клинической практике, 
являются сывороточное железо (СЖ), ферритин, насыще-
ние трансферрина железом (НТЖ), сывороточный транс-
ферриновый рецептор, эритроцитарные индексы (HYPO, 
CHr), ферропортин и гепсидин. Эти показатели применяют-
ся для дифференциальной диагностики абсолютного (при 
ЖДА) и функционального (при АХВЗ) дефицита железа. 
С учётом ограниченной доступности определения боль-
шинства вышеперечисленных показателей в отечественной 
практике опираются преимущественно на НТЖ и ферритин 
сыворотки [36]. 

Рекомендуемые критерии диагностики дефицита желе-
за у онкологических больных отличаются в разных руковод-
ствах и рекомендательных документах. В отечественной 
литературе снижение уровня СЖ, гепсидина, ферритина ме-
нее 100 мкг/л, НТЖ менее 20% и MCV менее 80 фл рассма-
триваются как признаки абсолютного дефицита железа [7]. 
В рекомендациях National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) 2012 г. абсолютный дефицит железа предлагается 
диагностировать при снижении уровня ферритина <30 мг/л 
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и степени насыщения трансферрина <15% [35]. Повышение 
уровней гепсидина, ферритина более 100 мг/л, при НТЖ 
менее 20%, как правило, свидетельствует о функциональ-
ном дефиците железа. СЖ при функциональном дефиците 
железа может быть в пределах нормы [7]. 

3. Проведение стернальной пункции показано с целью 
выявления метастатического поражения костного мозга, а 
также оценки кроветворной функции костного мозга. При 
дефиците железа, гемолизе имеет место гиперплазия эри-
троидного ростка, нормобластический тип кроветворения. 
При дефиците витамина В12 определяется мегалобластный 
тип кроветворения. Исследование необходимо проводить 
до лечения, так как даже одна инъекция витамина В12 ма-
скирует мегалобластный характер эритрокариоцитов и за-
трудняет диагностику. Также показанием для стернальной 
пункции является отсутствие прироста гемоглобина на фоне 
проводимой терапии, лейкопения, тромбоцитопения. Если 
нет возможности определить сывороточную концентрацию 
ферритина или показатели обмена железа сомнительны, 
можно прибегнуть к окраске костного мозга на содержа-
ние железа (сидероциты и сидеробласты), чтобы оценить 
его запасы в макрофагах. Отсутствие запасов железа сви-
детельствует в пользу ЖДА, нормальное или увеличенное 
содержание запасов железа характерно для АХВЗ. 

4. Для выявления аплазии и фиброза костного мозга, а 
также при подозрении на наличие метастазов обязатель-
ным исследованием является трепанобиопсия.

5. Определение концентрации ЭП. Низкая концентра-
ция указывает на преимущественно воспалительную этио-
логию АС или поражение почек, в этом случае можно рас-
смотреть терапию препаратами ЭП. Если причиной анемии 
является патология костного мозга, то концентрация ЭП бу-
дет в пределах нормы или повышена.

6. Увеличение непрямой фракции билирубина, повы-
шение уровня ЛДГ, ускорение экскреции уробилиногена 
характерны для внутриклеточного гемолиза. Признаки вну-
трисосудистого гемолиза: увеличение свободного гемогло-
бина (в норме менее 0,05 г/л), снижение или отсутствие 
гаптоглобина в сыворотке, гемоглобинурия, гемосидерину-
рия. При аутоиммунной гемолитической анемии аутоанти-
тела на поверхности эритроцитов выявляются с помощью 
пробы Кумбса, которая бывает положительной почти в 60% 
случаев аутоиммунного гемолиза. Более высокий процент 
положительных находок дает агрегатгемагглютинационная 
проба. 

7. Резкое снижение уровня витамина В12 в сыворотке 
крови (норма 300-900 пг/мл) и в эритроцитах (норма 80-300 
пг) характерно для В12-дефицитной анемии. 

Коррекция анемии. С учётом вышеизложенных данных 
не вызывает сомнений, что подход к лечению пациентов 
с анемией при онкологической патологии должен быть пер-
сонализированным. 

Долгое время основным способом коррекции АС у онко-
логических больных была заместительная терапия. Транс-
фузии аллогенной эритроцитарной массы (ЭМ) – быстрый 
и надежный способ, относительно недорогой, но имеющий 
и негативные стороны. При трансфузиях ЭМ имеется риск 
нежелательных реакций, обусловленных переливанием не-
доброкачественных компонентов крови, инфицированием 
вирусами гепатита, цитомегаловирусом, ВИЧ, сенсибили-
зацией и другими факторами [37, 38]. Кроме того, данные 
исследований последних лет позволяют предполагать по-
вышение риска рецидивов некоторых видов солидных опу-

холей у пациентов, перенесших трансфузии компонентов 
крови перед оперативным лечением или непосредственно 
после него, что связывают с влиянием заместительной те-
рапии на иммунную систему реципиента [39].

Трансфузии ЭМ показаны при острой кровопотере 
(уменьшение ОЦК более чем на 15-20%, снижение гемато-
крита менее 25%) и наличии признаков гиповолемии. При 
АХВЗ тяжелой степени и выраженной гипоксии трансфу-
зии ЭМ рекомендованы для быстрого увеличения уровня 
гемоглобина и гематокрита и купирования клинических 
симптомов, представляющих угрозу жизни. Введение од-
ной единицы ЭМ (300 мл) вызывает увеличение уровня ге-
моглобина в среднем на 10 г/л и гематокрита на 3% [40]. 
В соответствии с современными клиническими рекомен-
дациями проведение трансфузий ЭМ целесообразно при 
уровне гемоглобина менее 70-80 г/л или при наличии вы-
раженных симптомов, обусловленных анемией [8]. 

Уровень гемоглобина не всегда коррелирует с клини-
ческими проявлениями. В частности, у пожилых пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией отмечается учащение 
приступов стенокардии и нарастание сердечной недоста-
точности при более высоких цифрах гемоглобина, чем у 
молодых пациентов, т.к. возможности физиологических 
компенсаторных механизмов у них ограничены. Кроме 
того, при принятии решения о проведении трансфузий ЭМ 
необходимо учитывать ближайший план лечения (хирурги-
ческое лечение, химио- и лучевая терапия) [3].

Американские эксперты (National Comprehensive Cancer 
Network) в рекомендациях 2012 г. предлагают выделять 
3 категории онкологических пациентов с анемией [35]. 

1. Анемия без клинических проявлений и серьезных 
сопутствующих заболеваний. Трансфузии ЭМ не требуются, 
пациенты должны оставаться под наблюдением врача.

2. Анемия без клинических проявлений, но с серьезны-
ми сопутствующими заболеваниями (ишемическая болезнь 
сердца, застойная сердечная недостаточность, церебро-
васкулярная болезнь, хронические заболевания легких), а 
также прогрессирующая анемия после проведения цитоста-
тической или лучевой терапии. Решение о гемотрансфузи-
ях принимается индивидуально с учетом степени снижения 
уровня гемоглобина и тяжести клинических проявлений. 

3. Анемия, сопровождающаяся клиническими сим-
птомами (стойкая тахикардия, одышка, боль в груди, го-
ловокружение, обмороки, выраженная утомляемость), 
ограничивающими трудоспособность или повседневную 
активность. Показаны трансфузии ЭМ. 

Альтернативой гемотрансфузиям в лечении АХВЗ и по-
стцитостатических анемий являются стимуляторы эритро-
поэза: препараты рекомбинантного человеческого ЭП и его 
аналоги (дарбэпоэтин и другие). Эффективность ЭП в он-
кологической практике изучается более 20 лет. J. Bohlius и 
соавт. [41] провели систематический обзор и метаанализ 57 
рандомизированных клинических исследований, в которых 
оценили эффективность препаратов ЭП, а также эффектив-
ность ЭП в сочетании с гемотрансфузиями. В работе показа-
но, что применение ЭП позволяет уменьшить потребность 
в трансфузиях ЭМ на 36%, улучшает ответ на химио- и лу-
чевую терапию и качество жизни пациентов. Назначение 
препаратов рекомбинантного ЭП при АХВЗ является патоге-
нетическим методом терапии. Положительным ответом на 
терапию считается ежемесячное повышение гемоглобина 
на 10 г/л [42]. По данным многочисленных исследований, 
положительный ответ зависит от нозологии и активности 
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опухолевого процесса. Резистентность к стимуляторам 
эритропоэза может быть связана с наличием у пациентов 
инфекций и других состояний, сопровождающихся систем-
ной воспалительной реакцией [43]. Кроме того, на фоне 
терапии препаратами рекомбинантного ЭП и его аналогов 
возрастает потребность организма в железе, в связи с чем 
необходимо проводить контроль показателей обмена же-
леза и корректировать их уровень назначением препаратов 
железа [44]. 

Несмотря на высокую эффективность стимуляторов 
эритропоэза в коррекции анемии, у них существуют и по-
тенциально неблагоприятные негемопоэтические эффекты. 
В частности, на фоне применения стимуляторов эритропоэ-
за повышается риск развития артериальной гипертензии и 
тромбоэмболических осложнений [43, 45]. 

Еще более серьезной проблемой является возможное 
влияние стимуляторов эритропоэза на прогрессию онколо-
гических заболеваний. В ряде исследований были получе-
ны данные о том, что применение этой группы препаратов 
ассоциировано со снижением общей выживаемости и/или 
локального контроля над опухолью у пациентов с распро-
страненным раком молочной железы, шейки матки, опу-
холями головы и шеи, лимфомами и немелкоклеточным 
раком легких [35, 46]. В то же время H. Ludwig и соавт. [47] 
и J. Glaspy и соавт. [48] по результатам крупных мета-ана-
лизов не подтвердили неблагоприятное влияние стимуля-
торов эритропоэза на показатели выживаемости больных 
или контроль над опухолевым ростом. Подавляющее боль-
шинство исследований in vitro также не выявили ускорения 
пролиферации опухолевых клеток различных типов под 
воздействием фармакологических доз стимуляторов эри-
тропоэза, несмотря на наличие на их поверхности рецеп-
торов к ЭП [49]. 

Современные международные рекомендации по при-
менению стимуляторов эритропоэза и внутривенных пре-
паратов железа в онкологии (NCCN 2012, ESMO 2018) содер-
жат следующие ключевые положения [8, 35]: 

 – эритропоэз-стимулирующие агенты (ЭСА) могут при-
меняться только у больных с анемией, являющейся ослож-
нением химиотерапии, при уровне гемоглобина < 100 г/л. 
Целью лечения является предотвращение гемотрансфузий 
и возможных осложнений, улучшение качества жизни пу-
тем повышения уровня гемоглобина;

 – больным, получающим химиотерапию, уровень ге-
моглобина у которых составляет 100-120 г/л, ЭСА могут 
быть назначены при наличии симптомов анемии или для 
предупреждения дальнейшего снижения концентрации ге-
моглобина;

 – больным, не получающим химиотерапию, ЭСА не по-
казаны;

 – при назначении ЭСА целесообразно следовать алго-
ритмам, содержащимся в рекомендациях Европейского и 
Американского обществ клинической онкологии;

 – в лечении пациентов с потенциально излечимыми 
опухолями следует избегать применения ЭСА или приме-
нять их с осторожностью;

 – перед проведением терапии препаратом, стимулиру-
ющим эритропоэз, необходимо устранить дефицит железа 
в организме;

 – больным с АХВЗ и дефицитом железа показано вну-
тривенное введение препаратов железа, что приводит к 
значительному повышению уровня гемоглобина. 

Основой терапии АХВЗ является лечение патологии, вы-

звавшей анемию. При абсолютном дефиците железа лече-
ние анемии целесообразно начинать с препаратов железа, 
при функциональном – их применяют в сочетании со стиму-
ляторами эритропоэза. Если уровень ферритина превышает 
800 нг/мл, а степень насыщения трансферрина – 20%, вве-
дение препаратов железа не рекомендуется [35]. 

Пероральные препараты железа сопоставимы по эф-
фективности с препаратами для парентерального введе-
ния и должны назначаться с учетом их переносимости. Для 
восполнения дефицита железа рекомендован ежедневный 
прием 100 мг двухвалентного железа при легкой и средне-
тяжелой анемии (гемоглобин более 70 г/л) и 200 мг – при 
тяжелой степени анемии. Несмотря на возможность при-
менения препаратов, содержащих неорганические соли, 
в настоящее время преимущество отдается препаратам 
органического железа (железа фумарат, железа протеин 
сукцинилат), которые характеризуются более высокой аб-
сорбцией и хорошей переносимостью [50]. Следует при-
нимать во внимание, что комбинированные препараты, 
содержащие железо и витамины группы В, не являются 
препаратами выбора у пациентов с онкологическими забо-
леваниями, поскольку назначение витаминов в этой груп-
пе больных возможно лишь по строгим показаниям (при 
доказанном дефиците), а целенаправленные исследова-
ния эффективности и безопасности применения витамина 
В12 и фолиевой кислоты у пациентов со злокачественны-
ми новообразованиями не проводились [51]. Необходимо 
разъяснять пациентам особенности перорального приме-
нения препаратов железа (влияние кофе, чая и молочных 
продуктов на абсорбцию, изменение окраски стула, воз-
можность раздражающего действия на желудочно-кишеч-
ный тракт) [10, 52].

При плохой переносимости пероральных препаратов же-
леза, эрозивно-язвенных поражениях желудочно-кишечного 
тракта, нарушениях всасывания (энтерит, резекция кишечни-
ка) или необходимости быстрого восполнения запасов желе-
за назначают парентеральные препараты железа [7]. 

Препараты железа для внутримышечного введения ме-
нее эффективны, так как около 30% поступающего железа 
в этом случае остаётся в макрофагах ягодичной области. 
Внутривенное введение препаратов железа увеличивает 
частоту положительного ответа на лечение стимуляторами 
эритропоэза с 25-75% до 65-95%, в то время как таблети-
рованные препараты у таких больных недостаточно эф-
фективны. Во многих случаях это также позволяет снизить 
дозу стимуляторов эритропоэза [44]. В настоящее время 
для коррекции дефицита железа используются, в основ-
ном, три группы лекарственных средств для внутривенного 
введения: препараты декстрана железа, сахарата железа 
и карбоксимальтозата железа. Все они зарегистрированы 
в Российской Федерации. Эффективность и безопасность 
внутривенных препаратов железа зависят от их молекуляр-
ной массы, стабильности и состава. Препараты декстрана 
железа характеризуются высокой молекулярной массой и 
стабильностью, но их применение связано с повышенным 
риском аллергических реакций, вплоть до анафилактиче-
ского шока. Карбоксимальтозат железа является железоу-
глеводным коллоидом, не содержащим декстран, крайне 
редко вызывает аллергические реакции и, в отличие от са-
харата железа, может вводиться в более высокой дозе [53]. 

Терапия препаратами витамина В12 при онкологиче-
ских заболеваниях должна назначаться с осторожностью и 
только по строгим показаниям (при доказанном гиповита-
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минозе), поскольку в последние годы активно накаплива-
ются данные о взаимосвязях риска развития ряда онкологи-
ческих заболеваний с потреблением витамина В12, а также 
с его сывороточным уровнем [54, 55, 56, 57].

Заключение. У значительной части пациентов с онколо-
гическими заболеваниями АС занимает одну из централь-
ных позиций в клинической картине. Роль анемии при этом 
не ограничивается её негативным влиянием на качество 
жизни пациентов. К настоящему времени многочисленны-
ми фундаментальными и клиническими исследованиями 
подтверждено неблагоприятное влияние АС на результаты 
терапии онкологических заболеваний. 

Важную роль в развитии анемии у онкологических боль-

ных играют лучевая и химиотерапия. Снижение уровня ге-
моглобина может быть обусловлено различными причина-
ми (АХВЗ, дефицит железа и витамина В12, кровопотеря и 
другие). Целесообразно проводить лечение в соответствии 
с патогенетическим вариантом АС. В связи с этим недопу-
стимо пренебрегать обязательными диагностическими те-
стами, которые сейчас являются практически общедоступ-
ными. 

Основные методы лечения анемии включают трансфу-
зии ЭМ, применение препаратов железа и стимуляторов 
эритропоэза. При выборе метода коррекции АС следует 
учитывать не только степень тяжести анемии (уровень ге-
моглобина), но и коморбидную патологию.
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