
67

ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ 

В ОНКОЛОГИИ
О.А. Обухова, И.А. Курмуков, Ш.Р. Кашия 

ФГБУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН, Москва

В представленном обзоре литературы анализируется патогенез развития анемии, оценивается, как сказываются 
ее последствия на эффективности противоопухолевого лечения, обосновывается необходимость дифферен-
циальной диагностики анемического синдрома в онкологии, широко обсуждается проблема железодефицитной 
анемии и методов ее коррекции с использованием современных безопасных лекарственных препаратов.
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The present literature overview analyzes pathogenesis of anaemia development, evaluates it consequences for the effecti-
veness of anti-tumor treatment, proves the feasibility of performing differential diagnosis of anaemic syndrome and com-
prehensively discusses the problem of iron-defi ciency anaemia and the methods of its correction using the modern phar-
maceutical agents.
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Введение
Анемия ухудшает прогноз противоопухоле-

вого лечения, снижая его эффективность, ухуд-
шая качество жизни и уменьшая выживаемость 
пациентов [1]. В связи с поликаузальностью [2] 
эффективная коррекция анемии у онкологиче-
ских больных подразумевает проведение до-
полнительных клинико-лабораторных исследо-
ваний [3], которые, по возможности, не должны 
быть дорогостоящими и трудоемкими. Быстрая 
и относительно безопасная коррекция абсолют-
ного дефицита железа может проводиться препа-
ратами железа для внутривенного применения.

Причины и последствия анемии 
у онкологических больных
Анемия — клинико-гематологический син-

дром, характеризующийся уменьшением ко-
личества эритроцитов и гемоглобина крови. 
Уровень снижения гемоглобина и эритроцитов 
периферической крови, необходимый для уста-
новления диагноза «Анемия», несколько разли-

чается в нормативных документах разных меж-
дународных организаций; в практике клиниче-
ской онкологии анемию диагностируют, если 
концентрация гемоглобина в периферической 
крови пациента не превышает 12 г/дл [4].

Уже на этапе обнаружения онкологического 
заболевания, по данным европейского исследо-
вания ECAS, анемия выявляется у 39% больных, 
в последующие шесть месяцев лечения эта цифра 
возрастает до 68% [5]. Закономерно развитие ане-
мии при злокачественных заболеваниях системы 
кроветворения. Например, на момент диагности-
ки лимфомы гемоглобин ниже 10,5 г/дл отмечает-
ся у 40%, а при множественной миеломе — почти 
у половины больных. Анемия нередко развива-
ется при кровоточащих опухолях желудочно-
кишечного тракта. Однако и у больных раком 
легких и гинекологическими опухолями анемия 
встречается в 71% и 63% случаев, соответственно. 
В процессе противоопухолевого лечения у боль-
шинства из них развивается тяжелая анемия, тре-
бующая проведения гемотрансфузии [6–9].
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Причины развития анемического синдрома 
у онкологических больных разнообразны и ча-
сто связаны с одновременным действием не-
скольких факторов. Так, у онкогематологиче-
ских больных анемия может быть обусловлена 
аутоиммунным гемолизом, угнетением крове-
творения, кровотечением на фоне тромбоци-
топении. При поражении органов желудочно-
кишечного тракта причиной анемий могут быть 
хронические или острые кровотечения из опу-
холи, мальабсорбция, в результате которой раз-
виваются относительный дефицит железа и ви-
таминов (например, витамина В12 и фолиевой 
кислоты), пострезекционный синдром, цито-
токсическая химиотерапия, анорексия, неадек-
ватное парентеральное питание, метастатиче-
ское поражение костного мозга [10]. 

Собственно, само по себе наличие опухоле-
вого процесса негативно сказывается на про-
цессе кроветворения, поскольку массивный 
выброс опухолью цитокинов блокирует многие 
его пути. Вырабатываемый опухолью фактор 
некроза опухоли α (ФНО-α) блокирует утили-
зацию железа и способствует разрушению мем-
браны эритроцита, в результате чего средняя 
продолжительность жизни эритроцита у онко-
логических больных уменьшается почти в два 
раза [11]. Также в экспериментальных работах 
было показано, что ФНО-α, воздействуя на ре-
цепторы костного мозга, приводит к апоптозу 
его эритроидных предшественников, провоци-
руя возникновение анемии [12]. 

Еще одним цитокином с известным на се-
годняшний день негативным влиянием на кро-
ветворение является интерлейкин-6, который 
увеличивает синтез в печени белка гепциди-
на — ключевого регулятора гомеостаза железа. 
Гепцидин контролирует опосредованное бел-
ком ферропортином поступление железа из ма-
крофагов и энтероцитов в плазму крови и вне-
клеточное пространство. В дальнейшем железо 
поступает в костный мозг для использования 
в процессах кроветворения. Повышенный уро-
вень гепцидина блокирует поступление железа 
в костный мозг, и развивается так называемый 
«функциональный дефицит железа», приводя-
щий к возникновению железо-дефицитной ане-
мии (ЖДА) [13–14]. Кроме того, в формирова-
нии синдрома анемии играет роль относитель-
ный или абсолютный дефицит гормона эри-

тропоэтина, стимулирующего пролиферацию 
и дифференцировку клеток-предшественников 
эритроцитов в костном мозге и параллельно 
блокирующего их апоптоз. В частности, было 
показано, что у онкологических больных кон-
центрация эритропоэтина в сыворотке крови 
часто бывает ниже, чем у больных, страдающих 
анемией и не имеющих опухолевого анамнеза. 

Причин для развития такой ситуации не-
сколько. С одной стороны, под влиянием ФНО-α 
и интерлейкина-1 нарушается синтез эритро-
поэтина в почках и стимулируется выброс ин-
терферонов лимфоцитами. Это, в свою очередь, 
приводит к подавлению эритропоэза в кост-
ном мозге [15–16]. С другой стороны, дефи-
цит эритропоэтина может быть обусловлен не-
фротоксичностью, вызванной химиотерапией 
(уменьшается синтез гормона), а также миело-
токсическим действием проводимой противо-
опухолевой терапии, вследствие чего уменьша-
ется число клеток-предшественников эритро-
цитов в костном мозге [17–19]. Beale A.L. et al 
в 2005 году показали, что более чем у половины 
обследованных ими больных колоректальным 
раком (у 60%) встречается дефицит железа, 
причем анемия была выявлена у 69% пациен-
тов [20]. С одной стороны, такие цифры можно 
объяснить хронической кровопотерей из опухо-
ли, характерной для больных с поражением ор-
ганов желудочно-кишечного тракта. С другой 
стороны, было показано, что при раке простаты 
или яичников в 29–46% случаев также обнару-
живается дефицит железа, приводящий к раз-
витию анемии у трети больных, а проведение 
противоопухолевой химиотерапии лишь усугу-
бляет его дефицит. По данным В.Н. Блиндарь   
и соавт., примерно у половины всех онкологи-
ческих больных анемия сопровождается дефи-
цитом железа [21].

Самостоятельную проблему представляет 
периоперационная анемия. В этом случае для 
быстрой коррекции анемий часто использует-
ся трансфузия донорской крови, хотя причины 
анемий могут иметь разнообразный характер 
и купироваться менее опасными методами. 
Если анемия есть еще до хирургического вме-
шательства и не корригирована на предопера-
ционном этапе, то, как правило, в послеопера-
ционном периоде гемотрансфузии потребуются 
не только при массивной, но и при умеренной 
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интраоперационной кровопотере [22]. Низкие 
физиологические резервы и повышенный риск 
декомпенсации скрытых кардиологических 
болезней могут сделать популяцию пожилых 
больных более уязвимыми даже к умеренному 
снижению гемоглобина в послеоперационном 
периоде. 

В ретроспективном исследовании, охва-
тившем более 300 000 больных старше 65 лет, 
которые перенесли большие некардиологиче-
ские операции, было показано, что в течение 
30 послеоперационных суток число кардиоло-
гических осложнений и смертность достоверно 
повышаются, если перед оперативным вмеша-
тельством гематокрит был ниже 39% [23]. По-
слеоперационная анемия, фиксируемая у 90% 
хирургических больных после обширных опе-
ративных вмешательств, обусловлена кровопо-
терей и может усиливаться на фоне подавления 
эритропоэза под воздействием провоспалитель-
ных цитокинов, блокирующих, в частности, ме-
таболические пути утилизации железа [24–26]. 

После большой кровопотери ускорение 
эритропоэза отмечается только на седьмой 
день, и приблизительно у двух третей боль-
ных гемоглобин восстанавливался только че-
рез 28 дней [27]. В цитируемом исследовании 
в 25% случаев концентрация гемоглобина ста-
новилась нормальной только к 56 послеопера-
ционным суткам. При этом у больных, не полу-
чавших гемотрансфузии, даже через два меся-
ца уровень ферритина оставался низким. Это 
позволило исследователям предположить, что 
дефицит железа был основной причиной про-
должительного анемического синдрома в по-
слеоперационном периоде.

Клинические проявления анемии обуслов-
лены развитием тканевой гипоксии с после-
дующим нарушением функций разных органов 
и систем и хорошо документированы много-
численными исследованиями [28]. В зависи-
мости от тяжести анемии, скорости падения 
гемоглобина, сопутствующей патологии про-
явление органной недостаточности может быть 
различным. Исподволь развивающаяся анемия 
у соматически компенсированного молодого 
больного может долго не проявляться, тогда 
как снижение концентрации гемоглобина у по-
жилого человека быстро приведет к декомпен-
сации сопутствующих заболеваний. Ведущие 

симптомы — общая слабость, депрессия, тахи-
кардия, ортостатические нарушения гемодина-
мики, снижение способности к умственной ра-
боте и толерантности к физическим нагрузкам. 
Все это приводит к изменению образа жизни 
больного и в значительной мере ухудшает ее 
качество [29–30].

Низкий уровень гемоглобина коррелирует 
с выживаемостью. Так, в мета-анализе, опу-
бликованном в 2001 г., Caro J.J. et al. показали, 
что при наличии анемии у больных раком лег-
кого относительный риск смерти повышается 
на 19%, при опухолях головы и шеи — на 75%, 
при раке простаты — на 47%, при лимфомах — 
на 67% [31]. В ретроспективном исследова-
нии эффективности радиотерапии 889 боль-
ных плоскоклеточным раком головы и шеи 
Frommmhold H. et al отметили более высокую 
выживаемость при нормальных цифрах гемо-
глобина по сравнению с анемичными больны-
ми (58,2% против 28,4%) [32].

На клеточном и молекулярном уровне кис-
лородное голодание стимулирует выработку 
факторов транскрипции (HIF1-α, NFκ-b, AP-1), 
под влиянием которых происходит изменение 
активности генома, необходимое для адаптации 
клетки к состоянию гипоксии. К сожалению, 
происходящие при этом активация ангиогенеза 
и блокирование апоптоза одновременно приво-
дят к стимуляции опухолевого роста и метаста-
зирования [33]. Гипоксия может провоцировать 
развитие резистентности опухоли к химиотера-
пии и лучевому лечению. Как было показано 
в лабораторном исследовании на модели фи-
бросаркомы, клетки, находящиеся в состоянии 
гипоксии, намного устойчивее к воздействию 
цитостатиков, чем нормально оксигенируемые 
клетки [34]. Похожие данные получены и в ис-
следовании Hockel M. et al., обнаруживших, что 
при раке шейки матки анемия (и сопутствую-
щая ей гемическая гипоксия) способствует по-
вышению резистентности клеток к апоптозу 
и ускорению опухолевой прогрессии [35].

Диагностика и дифференциальная 
диагностика анемии, 
связанной с дефицитом железа
Превентивная оценка обмена железа и вы-

явление его дефицита желательны еще до на-
чала активного противоопухолевого лечения, 
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поскольку каждый последующий курс проти-
воопухолевой химиотерапии может ухудшать 
ситуацию, приводя, в конечном счете, к разви-
тию тяжелой анемии [36]. Выявление у паци-
ента низкого уровня гемоглобина и снижения 
числа эритроцитов требует дополнительного 
обследования для выяснения причин анемии. 
Недопустимо, когда решение о наличии ЖДА 
и, как следствие, выбор терапии, основаны 
только на общеклиническом анализе крови 
и эпидемиологических данных, а не на кон-
кретном заболевании конкретного пациента. 
Известно, что у женщин чаще всего наблю-
дается микроцитарная гипохромная анемия 
(средний объем эритроцита, MCV < 80fl , сред-
няя концентрация гемоглобина в эритроците, 
MCH < 27 pg/cell), в основе которой лежит 
хронический дефицит железа. Однако к ми-
кроцитозу могут приводить не только хро-
ническая ЖДА, но и анемия хронических за-
болеваний, талассемия и другие редкие виды 
анемий (например, сидеробластные анемии).

При дифференциальной диагностике, по-
мимо клинического анализа крови, необходимо 
определить уровень сывороточного железа, кон-
центрацию трансферрина и растворимых рецеп-
торов к нему, уровень насыщения трансферрина 
железом, концентрацию сывороточного ферри-
тина и С-реактивного белка, определить общее 
число ретикулоцитов, ретикулоцитарного индек-
са, а также эритропоэтина [37]. Если у больного 
нет воспалительного процесса, концентрация 
сывороточного ферритина считается наиболее 
точным тестом для выявления дефицита желе-
за, абсолютного или функционального, который 
в своей начальной, латентной стадии не сопро-
вождается развитием анемии. В это время, когда 
запасы железа в организме уже истощены, кон-
центрация гемоглобина в крови и средний объ-
ем эритроцита знáчимо не меняются. Если запа-
сы железа не будут восполнены, в дальнейшем 
развивается ЖДА, сопровождающаяся падени-
ем концентрации гемоглобина и уменьшением 
среднего объема эритроцита [38].

Интерпретация результатов 
лабораторного обследования
Для выяснения причины анемии вначале 

необходимо оценить средний объем эритроци-
та (MCV). Если он нормальный, от 80 до 100 fl , 

речь идет о нормоцитарной анемии, характер-
ной для подавления эритропоэза в костном моз-
ге, гемолиза, постгеморрагического состояния, 
или недостатке эритропоэтина.

При высоком MCV, более 100 fl , говорят 
о макроцитарной анемии, выявляемой при де-
фиците витаминов В12 и фолиевой кислоты, 
в этом случае содержание гемоглобина в эри-
троците (MCH) нормальное или повышено. 
Макроцитарная анемия выявляется также при 
токсическом поражении костного мозга ле-
карственными и токсичными веществами, при 
алкоголизме, поражении печени, гипотирео-
зе и т.д. Для дифференциальной диагностики 
необходимы исследование пунктата костного 
мозга и консультация гематолога.

При MCV<80 fl  речь идет о микроцитарной 
анемии. Если при этом MCH также пониже-
но (MCH<27 pg/cell), скорее всего, это ЖДА. 
Тем не менее, следующий шаг подразумевает 
исследование уровня сывороточного железа. 
Если концентрация железа в сыворотке крови 
повышена, необходимы исследование пунктата 
костного мозга и консультация гематолога.

При нормальной или пониженной концен-
трации железа в крови для дифференциаль-
ной диагностики анемии необходимо оценить 
уровень трансферрина и С-реактивного белка 
(СРБ). Повышение концентрации трансферри-
на при низком СРБ говорит в пользу ЖДА, од-
нако при нормальной концентрации трансфер-
рина требуется знать концентрацию ферритина, 
низкий уровень которого (<12 нг/мл) говорит 
в пользу ЖДА (при отсутствии воспаления). 
Еще одним маркером ЖДА выступает такой 
показатель, как степень (или коэффициент) на-
сыщения трансферрина железом (соотноше-
ние содержания железа в плазме и концентра-
ции трансферрина, выраженное в процентах). 
Если насыщение трансферрина железом низкое 
и не превышает 20%, это симптом ЖДА.

Определение уровня ферритина и степени 
насыщения трансферрина — непрямые мето-
ды измерения запасов железа, поэтому окон-
чательный диагноз дефицита железа можно 
поставить только после железоспецифической 
окраски аспирата или биоптата костного мозга. 
Наличие в костном мозге железа исключает его 
дефицит, а полное отсутствие позволяет поста-
вить диагноз ЖДА.
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Анемия хронического заболевания также 
относится к микроцитарным анемиям. Для нее 
характерны снижение уровня эритропоэтина, 
концентрации сывороточного железа, низкая 
концентрация трансферрина, снижение желе-
зосвязывающей способности при насыщении 
трансферрина, повышенный уровень феррити-
на при отсутствии воспаления (более 100 нг/
мл) и низкий ретикулоцитарный индекс [39].

Лечение анемии при выявленном 
дефиците железа
Если снижение гемоглобина незначитель-

ное и нет клинических симптомов, допустима 
тактика активного наблюдения.

Для быстрого повышения концентрации 
гемоглобина при острой тяжелой анемии при-
меняется переливание донорских эритроци-
тов. При хронической анемии, вне коррекции 
причинных факторов, эффект гемотрансфузии 
непродолжительный; как правило, требуются 
повторные переливания донорских эритроци-
тов. Соответственно возрастает риск развития 
трансфузионных осложнений, трансмиссив-
ных инфекций, трансфузионного повреждения 
легких, гемосидероза.

В условиях дефицита железа назначение 
заместительной терапии является основой па-
тогенетического лечения анемии. Использо-
вание препаратов железа эффективно как при 
абсолютном, так и при функциональном его 
дефиците. Пероральный прием препаратов 
железа, как правило, малоэффективен, то есть 
не дает быстрого ощутимого результата в усло-
виях сохраняющихся факторов развития ане-
мии онкологического больного. В связи с этим 
парентеральное введение препаратов железа 
приобретает основное клиническое значение, 
поскольку позволяет доставлять микроэле-
мент в достаточном количестве и «напрямую», 
минуя извращенные под действием цитокинов 
и гепцидина метаболические пути. Согласно 
рекомендациям NCCN, при анемии внутри-
венное введение препаратов железа в сочета-
нии с эритропоэтином показано, если концен-
трация ферритина менее 800 нг/мл, а степень 
насыщения трансферрина железом не превы-
шает 20% [40]. 

На сегодняшний день накоплен значитель-
ный опыт использованя внутривенных пре-

паратов железа в онкологии. Показано, что 
на фоне внутривенной терапии препаратами 
железа отмечается ускоренное (по сравнению 
с пероральными препаратами или при полном 
отсутствии препаратов железа) повышение 
концентрации гемоглобина, повышение гема-
токрита, а также снижение числа гемотрансфу-
зий [41]. О значительном, более чем на треть, 
снижении частоты гемотрансфузий при вну-
тривенном еженедельном введении 200 мг са-
харата железа сообщили Kim Y.T. et al, которые 
провели рандомизированное контролируемое 
исследование, включавшее 75 больных раком 
шейки матки. получавших химиолучевое лече-
ние (облучение и еженедельное введение ци-
сплатина) [42]. Dangsuwan P. и Manchana T. на-
блюдали 44 онкогинекологических пациентки 
с тяжелой анемией, получавших противоопу-
холевую химиотерапию с включением препара-
тов платины. Половина больных еженедельно 
внутривенно получала 200 мг сахарата железа, 
а вторая половина ежедневно получала 600 мг 
сульфата железа перорально. В группе, полу-
чавшей препарат железа внутривенно, необхо-
димость в проведении гемотрансфузий была 
втрое ниже (22,7% против 63,6%) [43].

Сочетанное использование внутривенных 
препаратов железа и эритропоэтинов у паци-
ентов с анемией, индуцированной противоопу-
холевым лечением, позволяет быстрее достичь 
повышения гемоглобина, уменьшить необходи-
мость в гемотрансфузиях и улучшить качество 
жизни по сравнению с монотерапией эритро-
поэтинами или их сочетанием с пероральными 
препаратами железа [44–48]. В этой связи пред-
ставляются интересными данные, полученные 
при обследовании 134 пациентов с терминаль-
ной хронической почечной недостаточностью 
и анемией. 

У всех пациентов закономерно отмечался 
абсолютный дефицит эндогенного эритропоэ-
тина, в связи с чем все они получали реком-
бинантный эритропоэтин (с заместительной 
целью). Уровень ферритина колебался от 500 
до 1200 мкг/л, степень насыщения трансферри-
на железом составляла 25% и ниже. Больным 
вводили внутривенно 1 грамм глюконата желе-
за в восемь приемов или не назначали железа 
вовсе. Назначение внутривенных препаратов 
железа не только заметно снизило потребности 
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в гемотрансфузиях у больных с дефицитом 
железа, но и привело к улучшению эритропоэ-
за и коррекции анемии у тех пациентов, у ко-
торых дефицит железа зафиксирован не был. 
Кроме того, введение препарата железа приве-
ло к достоверному уменьшению дозы эритро-
поэтина [49].

В исследовании Steinmetz H.T. et al оцени-
валась эффективность терапии анемии более 
чем у 300 онкологических больных при диф-
ференцированном назначении эритропоэтина, 
внутривенного препарата железа или их соче-
тания. Монотерапия эритропоэтином проводи-
лась при нормохромной анемии без лаборатор-
ных признаков дефицита железа; монотерапия 
препаратом железа проводилась при лабора-
торных критериях абсолютного дефицита же-
леза. При лабораторных признаках функцио-
нального дефицита железа пациентам назнача-
лась комбинированная терапия внутривенным 
препаратом железа и эритропоэтином. 

Повышение концентрации гемоглобина от-
мечено авторами у 56% больных, получавших 
только эритропоэтин; у 56% больных с ис-
ходной нормохромной анемией и получавших 
только внутривенный препарат железа; у 73% 
больных с исходной гипохромной анемией 
и получавших только внутривенный препарат 
железа. Вместе с тем повышение гемоглобина 
было отмечено у всех пациентов, получавших 
комбинированное лечение: внутривенные ин-
фузии железа показали эффективность и при 
абсолютном, и при функциональном его дефи-
ците [50].

В настоящее время активно обсуждается 
применение препаратов железа в хирургиче-
ской практике. Предполагается, что большие 
оперативные вмешательства индуцируют из-
менения в метаболизме железа, подобные на-
рушениям при анемиях хронических заболе-
ваний [51–52], в связи с чем применение пре-
паратов железа, изолированно или в сочетании 
с эритропоэтином, теоретически оправданным. 
И несмотря на то, что подобная лечебная так-
тика не универсальна (см., например, [53]), 
во многих клинических исследованиях была 
выявлена ее эффективность. Так, в контролиру-
емых рандомизированных исследованиях при 
внутривенном назначении препаратов железа 
с первых послеоперационных суток отмечено 

достоверное уменьшение потребности в гемо-
трансфузиях после кардиохирургических вме-
шательств [54–55]. Нормализация концентра-
ции гемоглобина и достоверное уменьшение 
гемотрансфузий в послеоперационном периоде 
при колоректальном раке при назначении вну-
тривенных препаратов железа, изолированно 
или в сочетании с эритропоэтином, было проде-
монстрировано в метаанализе 2014 года [56]. 

Вместе с тем принципиальное значение 
имеет способ введения препаратов железа. На-
пример, пероральное назначение препаратов 
железа в течение двух недель перед операция-
ми на толстой кишке хотя и приводит к повы-
шению концентрации гемоглобина на пред-
операционном этапе, тем не менее, не влияет 
ни на концентрацию гемоглобина, ни на часто-
ту гемотрансфузий в послеоперационном пери-
оде [57]. А в исследовании Munoz M. et al [58] 
было показано, что при назначении внутривен-
ного железа больным, перенесшим большие 
ортопедические операции, назначение внутри-
венного железа приводило к достоверному по-
вышению концентрации гемоглобина по срав-
нению с пероральными препаратами. Таким 
образом, в периоперационном периоде положи-
тельный эффект применения препаратов желе-
за зависит, во многом, от способа введения.

Препараты железа
Несмотря на разнообразие пероральных 

форм, для внутривенного введения железа ис-
пользуются лишь некоторые его химические 
соединения: декстран, глюконат, сахарат, изо-
мальтозид и карбоксимальтозид железа. Эти 
препараты не лишены определенных недостат-
ков. Так, при использовании декстрана железа 
часто возникают тяжелые анафилактоидные 
реакции немедленного типа. Частота их разви-
тия, по разным данным, колеблется от 1,1 до 3,2 
на 100 больных, получавших декстран железа, 
из них фатальные и жизнеугрожающие реакции 
составляют 15,8%. По данным Bailie G.R. et al, 
декстран железа — наиболее аллергогенный 
препарат [59]. Другие химические соединения, 
глюконат и сахарат железа, попадая в кровь, бы-
стро расщепляются с высвобождением свобод-
ного железа. Это приводит к повышению синте-
за свободных радикалов, усиливая перекисное 
окисление липидов и утяжеляя окислительный 
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стресс. Препараты быстро, в течение четырех 
часов, экскретируются почками, и свободное 
железо не успевает встроиться в железосодер-
жащие белки и не участвует в эритропоэзе [60].

Более современные препараты железа (изо-
мальтозид и карбоксимальтозат) отличаются хо-
рошей переносимостью, не требуют проведения 
тест-дозы, количество аллергических и токси-
ческих реакций при их использовании невели-
ко, железо высвобождается медленно, успевая 
включаться в метаболические реакции. Изомаль-
тозид железа («Монофер»), представляемый как 
вещество недекстрановой природы, по существу 
трехвалентное железо и молекулы декстрана-1, 
который может провоцировать развитие тех же 
иммунологических реакций, что и поливалент-
ный декстран, вступая в перекрестные реакции 
с антидекстрановыми антителами. Следователь-
но, изомальтозид железа нужно с большой осто-
рожностью применять у больных, сенсибилизи-
рованных к декстрану [61].

Карбоксимальтозат железа (КЖ, «Ферин-
жект») — новый, не содержащий декстран, 
препарат внутривенного железа, который спо-
собен быстро восполнять его дефицит. В моле-
куле «Феринжекта» содержится трехвалентное 
железо в стабильной форме в составе много-
ядерного железогидроксидного ядра с угле-
водным лигандом. Стабильность комплекса 
позволяет максимально уменьшить количество 
слабосвязанного железа, что позволяет увели-
чить поступление железа к его метаболическим 
целям — ферритину и трансферрину. Препарат 
вводится внутривенно капельно, причем разо-
вая дозировка может составлять 500–1500 мг 
и переливаться за 15 минут. Безопасным счи-
тается введение не более 1000 мг препарата 
за один прием. Результаты нескольких ран-
домизированных исследований показали, что 
терапия анемии КЖ повышает концентрацию 
гемоглобина, пополняя запасы железа у раз-
личных групп пациентов с ЖДА, в том числе 
при воспалительных заболеваниях кишечника, 
у гинекологических больных, при хронической 
сердечной недостаточности и ХПН [62–63].

Рекомендуемый режим лечения состоит 
из первого введения (максимальная доза 15 мг/
кг МТ) и повторных введений еженедельно 
до достижения необходимой кумулятивной 
дозы. Расчет дозы проводится по формуле: 

кумулятивный дефицит железа (мг) = масса 
тела (кг) × (15 г/дл — фактический Hb) × 2,4 +  
500 мг (запасное депо железа).

Назначение КЖ у онкологических больных 
с анемическим синдромом, обусловленным аб-
солютным или функциональным дефицитом 
железа на фоне химиотерапии солидных опухо-
лей, изолированно или в сочетании с эритропо-
этином, также оказалось эффективно и позво-
лило в короткие сроки добиться нормализации 
концентрации гемоглобина [64–65]. Предпри-
нимались попытки коррекции анемии и в от-
даленном послеоперационном периоде после 
резекции желудка по поводу рака. Препарат 
назначался на пятые-седьмые послеопераци-
онные сутки соматически компенсированным 
больным с доказанным абсолютным дефици-
том железа. Контрольная группа получала 0,9% 
раствор натрия хлорида. Наблюдение продол-
жалось в течение 12 недель, по окончании ко-
торого было выявлено, что в группе больных, 
получавших КЖ, обнаружено достоверное уве-
личение концентрации гемоглобина и качества 
жизни по сравнению с началом исследования 
и с контрольной группой [66].

Во всех работах отмечена хорошая перено-
симость препарата. Он эффективен в ситуаци-
ях, когда пероральное назначение препаратов 
железа невозможно или не дает результата. 
Его преимущество состоит в том, что воз-
можно разовое введение большого количества 
железа без каких-либо побочных эффектов. 
Это позволяет гораздо быстрее, по сравнению 
с пероральными формами, повысить концен-
трацию гемоглобина, ферритина и насыщение 
трансферрина железом, при этом количество 
тяжелых осложнений в группах сопоставимо, 
а количество диспепсических явлений гораздо 
меньше [67].

Исследований, сравнивающих эффективность 
КЖ и гемотрансфузий или других внутривенных 
препаратов железа, не так много. Так, Evstatiev R. 
et al опубликовали данные своего сравнительно-
го исследования эффективности и безопасности 
применения сахарата железа и КЖ у 475 чело-
век, страдающих хроническими воспалитель-
ными заболеваниями кишечника и имевших 
симптомы дефицита железа. Было показано, что 
в группе КЖ быстрее восстанавливался уровень 
гемоглобина, было зафиксировано меньше не-
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посредственных осложнений, в более короткие 
сроки повышались выносливость и качество 
жизни больных [68]. Схожие результаты были 
получены и опубликованы Bisbe E. et al, кото-
рые проводили предоперационную коррекцию 
дефицита железа КЖ и сахаратом железа. Бы-
стрый и стойкий эффект отмечен в группе КЖ, 
а количество непосредственных осложнений 
в группах сравнения в обоих исследованиях 
было сопоставимо [69].

Заключение
На сегодняшний день противоопухолевая 

терапия шагнула далеко вперед и позволила 
знáчимо увеличить продолжительность жизни 
больных. Борьба за качество жизни вполне обо-
снована. Один из тяжких симптомов, ухудшаю-
щих общее состояние больного, — анемия, кор-

рекция которой способна нивелировать многие 
негативные проявления болезни. Существуют 
разные оценочные шкалы анемии. Например, 
согласно данным ВОЗ и Американского нацио-
нального института рака (NCI, США), оценка 
тяжести анемического синдрома несколько раз-
личается. Однако какую бы степень анемии 
ни диагностировали у больного, при отсутствии 
адекватной терапии анемический синдром бу-
дет прогрессировать, и на поздних стадиях ле-
чение сведется к переливанию крови. Поэтому 
так важно вовремя найти и, по возможности, 
устранить причину развития анемии, учитывая 
риск и необходимость назначения лекарствен-
ных препаратов, что, собственно, и является 
залогом успеха и в лечении анемического син-
дрома, и в лечении самой болезни.
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