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Анемия -это патологическое состояние организма, 
обусловленное снижением уровня гемоглобина (Нв) 
ниже физиологической нормы (<12г / дл) [33]. В соот-
ветствии с критериями Национального института ра-
ка (США) выделяют легкую (1‑я степень, уровень Нв 
от 10 до 12 г / дл), среднетяжелую (2‑я степень, Нв- от 8 
до 10 г / дл), тяжелую (3‑я степень, Нв ниже 8 г / дл), 
угрожающую жизни (4‑я степень, уровень гемоглоби-
на <6,5 г / дл) анемию.

Анемия существенно снижает качество жизни 
и выживаемость больных злокачественными опухоля-
ми [6; 27; 12].

Этиология, патофизиология и классификация анемий
Развитие анемии у  больных злокачественными 

новообразованиями имеет различный патогенез 
и причины, к которым можно отнести: дефицит желе-
за (хроническая кровопотеря, например, при колорек-
тальном раке; недостаточное поступление железа 
при  нарушении питания, связанном с  отсутствием 
аппетита или  тошнотой / рвотой; снижение всасыва-
ния железа при  анемии хронических заболеваний), 
подавление эритропоэза (инфильтрация костного моз-
га опухолевыми клетками, например, при гемобласто-
зах; подавлением эритропоэза различными цитоки-
нами), гемолиз. Важную роль в  развитии анемии 
играют химиотерапия и  лучевая терапия, которые 
оказывают прямое подавляющее действие на кровет-
ворение [41; 3;34;10;38;2].

Дефицит железа.
Различают абсолютный и функциональный дефи-

цит железа.
Для функционального дефицита железа характе-

рен нормальный или  высокий уровень ферритина 
(<800 нг / мл) в  сыворотке крови, насыщение транс-
феррина (<20 %), увеличение пропорции гипохром-
ных эритроцитов и  ретикулоцитов, низкий уровень 
среднего объема эритроцитов (MCV <80 fl) и содержа-
ния гемоглобина в эритроците (МСН <27 pg). Функ-
циональный дефицит железа часто выявляют у паци-
ентов, получавших эритропоэтины для  стимуляции 
эритропоэза.

Абсолютный дефицит железа развивается при не-
достаточном поступлении железа с пищей и \ или не-
достаточной его абсорбции в  желудочно-кишечном 
тракте, а также при повышенной потребности орга-
низма в  железе (например выполненное хирургиче-
ское вмешательство, желудочно-кишечное кровотече-
ние и др.) [11].

В сответствии с преобладающим механизмом раз-
вития, кроме железодефицитной анемии, выделяют 
[1]: сидероахрестические (железонасыщенные), желе-
зоперераспределительные, В12 – дефицитные и фо-
лиеводефицитные, гемолитические, анемии при недо-
статочной функции костного мозга, анемии при 

уменьшении объема циркулирующей крови и анемии 
со смешанным механизмом развития.

Cуществует классификация, основанная на значе-
нии среднего объема эритроцитов (MCV).

Выделяют следующие типы анемии:
–  микроцитарная (<80 fL), причиной которой яв-

ляется дефицит железа и анемия хронических заболе-
ваний;

–  макроцитарная (>100 fL), обусловленная дефи-
цитом витамина В

12
 или фолиевой кислоты;

–  нормоцитарная (80–100fL), которая развивает-
ся при кровопотере, гемолизе, недостаточной функ-
ции костного мозга, хронических заболеваниях и по-
чечной недостаточности.

Диагностика
Основой диагностики этиологии анемии является 

тщательный сбор анамнеза и  физикальный осмотр 
пациента. При сборе анамнеза необходим активный 
опрос пациента на наличие и длительность симптомов 
анемии, наследственных заболеваний крови, предше-
ствующую и получаемую в настоящее время лекарст-
венную терапию (лекарственные препараты, режим, 
количество курсов, побочные эффекты), включая те-
рапию сопутствующей патологии.

При  осмотре следует обратить особое внимание 
на  состояние кожи, волос, ногтей, склер, видимых 
слизистых оболочек, основных функциональных по-
казателей (артериальное давление, частоту пульса, 
частоту дыхания, температуру тела), неврологическую 
симптоматику.

При  выполнении клинического анализа крови 
определяют число эритроцитов и ретикулоцитов, уро-
вень гемоглобина, гематокрит. При наличии показа-
ний – исследование костного мозга.

С целью дифференциальной диагностики рассчи-
тывают ретикулоцитарный индекс (РИ) по формуле:

РИ = число ретикулоцитов ( %) х Ht / 45 %,

где Ht – гематокрит, 45 % – нормальное значение ге-
матокрита.

В  норме ретикулоцитарный индекс составляет 
1,0–2,0. Меньшее значение индекса свидетельствует 
о  снижении функции образования эритроцитов, 
что может быть следствием дефицита железа, витами-
на В12 или фолиевой кислоты, аплазии или дисфунк-
ции костного мозга, в  том числе обусловленной 
химиотерапией. Высокий ретикулоцитарный индекс 
соответствует нормальному или  повышенному эри-
тропоэзу в костном мозге, что характерно для крово-
потери или гемолитической анемии.

Необходимо так  же оценить показатели обмена 
железа: содержание сывороточного ферритина с  по-
правкой на содержание С-реактивного белка (повы-
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шение ферритина как белка острой фазы при воспале-
нии), насыщение трансферрина железом, содержание 
фолатов крови и витамина В12.

Для исключения гемолиза, кроме пробы Кумбса, 
необходимо определение панели свертываемости кро-
ви, уровня гаптоглобина, непрямого билирубина 
и лактатдегидрогиназы. Пробу Кумбса, также, следует 
выполнять у больных хроническим лимфолейкозом, 
неходжкинскими лимфомами и у больных с аутоим-
мунным заболеванием в анамнезе.

Выполнение пробы на скрытую кровь в кале и эн-
доскопического исследования позволяет исключить 
скрытое кровотечение.

Определение клиренса креатинина необходимо 
для оценки отсутствия или наличия, и степени почеч-
ной недостаточности, которая может являться причи-
ной анемии, вследствии недостаточной выработки 
эритропоэтинов.

Определение эндогенного эритропоэтина, 
как предиктивного фактора ответа на терапию, важно 
у больных миелодисплазией.

Биопсия костного мозга с  определение наличия 
сидеробластов выполняется для диагностики сидеро-
ахрестических (железонасыщенных) анемий.

Клиническая картина анемии складывается из не-
скольких синдромов. У всех больных отмечаются про-
явления гипоксии, симптомы тканевого дефицита. 
Возможно развитие функциональных нарушений, 
симптомов полинейропатии [7].

Проявления и выраженность анемического син-
дрома зависят не только от уровня гемоглобина крови, 
но и от скорости снижения его концентрации [15].

Лечение
В лечении анемии условно можно выделить 2 под-

хода: патогенетический и симптоматический.
К  патогенетическому варианту можно отнести 

устранение причин анемии, в т. ч. эффективное про-
тивоопухолевое лечение, коррекцию дефицита кофак-
торов гемопоэза (железа, фолиевой кислоты, витами-
на В12) и  алиментарных нарушений. Отдельно 
следует рассматривать необходимость устранения аб-
солютного или относительного дефицита эндогенно-
го эритропоэтина – прямого стимулятора эритропоэ-
за, вырабатываемого в основном в почках.

Пример симптоматического лечения – трансфузия 
эритроцитарной массы, восполняющая количествен-
ный дефицит эритроцитов.

Гемотрансфузии.
Проведение гемотрансфузий показано при значи-

тельном снижении гемоглобина (менее 80 г / л). Основ-
ное преимущество трансфузии аллогенной эритроцит-
ной массы перед другими методами лечения 
анемии  – быстрое повышение уровня гемоглобина 

и гематокрита. Введение одной единицы эритроцит-
ной массы (300 мл) повышает уровень гемоглобина 
в среднем на 1 г / дл или гематокрита на 3 % [9;36; 43].

При необходимости гемотрансфузии нельзя ори-
ентироваться только на определенный пороговый уро-
вень гемоглобина.

Американские эксперты (National Comprehensive 
Cancer Network) в рекомендациях 2016 г. [37] предла-
гают выделять 3 категории пациентов злокачествен-
ными новообразованиями с анемией:

–  бессимптомная анемия, не сопровождающаяся 
серьезными сопутствующими заболеваниями: транс-
фузия эритроцитной массы не требуется, однако па-
циенты должны оставаться под наблюдением;

–  бессимптомная анемия, в сочетании с серьез-
ными сопутствующими заболеваниями (застойная 
сердечная недостаточность, ишемическая болезнь сер-
дца, хронические заболевания легких, цереброваску-
лярная болезнь) или  ассоциирующаяся с  высоким 
риском (прогрессирующее снижение уровня гемогло-
бина после интенсивной химиотерапии или лучевой 
терапии): решение о гемотрансфузии принимают ин-
дивидуально с учетом степени снижения уровня гемо-
глобина, тяжести сопутствующих заболеваний, риска 
дальнейшего нарастания анемии или нарушения ге-
модинамики и т. п.; цель терапии- достижение целе-
вого уровня гемоглобина 7–9 г / дл.

–  анемия, сопровождающаяся клиническими 
симптомами (стойкая тахикардия, одышка, боль в гру-
ди, головокружение, обмороки, выраженная утомля-
емость), которые ограничивают трудоспособность 
или повседневную активность: показаны трансфузии 
эритроцитной массы с целью купирования симптомов 
и достижения целевого уровня гемоглобина в пределах 
8–10 г / дл. [23].

Трансфузия эритроцитной массы может сопрово-
ждаться развитием осложнений различного характера:

– острые иммунные (гемолитические, фебриль-
ные негемолитические, аллергические и гемотрансфу-
зионное острое поражение легких);

– острые не иммунные (бактериальные и вирус-
ные инфекции, циркуляторная перегрузка, физиче-
ский и / или химический гемолиз, эмболия, цитратная 
интоксикация, гиперкальциемия);

– отсроченные иммунные (гемолитические, бо-
лезнь «трансплантат против хозяина», посттрансфу-
зионная пурпура) и неимунные (гемосидероз) [7;44].

Существует риск инфекционных осложнений 
и развития таких заболеваний, как вирусные гепатиты, 
ВИЧ и др. [32].

Таким образом, гемотрансфузии быстро повыша-
ют уровень гемоглобина, но не устраняют основную 
причину анемии и не целесообразны для лечения хро-
нической анемии у больных злокачественными ново-
образованиями [10].
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ВОЗ рекомендует максимально регламентировать за-
местительные гемотрансфузии и использовать альтернатив-
ные методики коррекции гемоглобина. Согласно приказу 
Министерства Здравоохранения Российской Федерации 
№ 6 от 25.11.2002 г., гемотрансфузии при снижении ге-
моглобина менее 7–8 / л показаны в  случае острых 
постгеморрагических анемий, при одномоментном сни-
жении гематокрита до 5 % и менее [13].

Эритропоэтины.
Cтимуляторы эритропоэза являются альтернатив-

ным методом лечения анемии, связанной с проведе-
нием химиотерапии и анемии хронических заболева-
ний, направленным на  снижение потребности 
гемотрансфузий. К стимуляторам эритропоэза относят 
эритропоэтин альфа и бета и препараты пролонгиро-
ванного действия – дарбэпоэтин альфа и метоксипо-
лиэтиленгликольэпоэтин бета (активатор рецепторов 
эритропоэтина) [8].

Эффективность эритропоэтинов изучена, начиная 
с 1993 г., более чем в 80 контролируемых клинических 
исследованиях, и  при  проведении многочисленных 
мета-анализов [21].

J. Bohlius и соавт. [22] провели систематизирован-
ный обзор и мета-анализ 57 рандомизированных кли-
нических исследований, в которых сравнивали эффек-
тивность различных эритропоэтинов в  сочетании 
с трансфузиями эритроцитной массы или только гемо-
трансфузий в профилактике и лечении анемии у 9353 
больных злокачественными новообразованиями.

Использование эритропоэтина или дарбэпоэтина 
альфа привело к значительному – на 36 % снижению 
относительного риска трансфузий эритроцитной мас-
сы (относительный риск 0,64; 95 % доверительный 
интервал 0,60–0,68) и улучшению гематологического 
ответа (относительный риск 3,43; 95 % доверительный 
интервал 3,07–3,84).

Однако, в исследованиях установлены и возмож-
ные нежелательные эффекты эритропоэтинов, в част-
ности увеличение риска тромбоэмболических ослож-
нений. в  1,67 раза (95 % ДИ 1,35–2,06). Сходные 
данные увеличение риска тромбоэмболических 
осложнений в 1,48–1,69 раза приводят и другие авторы 
[19;42;35;25].

Спорный и сложный вопрос – влияние эритропо-
этинов на выживаемость больных злокачественными 
новообразованиями. В 2007 г. Администрацией США 
по контролю за пищевыми продуктами и лекарствами 
(FDA) на основании результатов нескольких рандоми-
зированных исследований рекомендовано внести 
в инструкции по применению эритропоэтина альфа 
и дарбэпоэтина альфа предостережение, о том, что ле-
чение стимуляторами эритропоэза ассоциировано 
со снижением общей выживаемости и / или локальным 
контролем опухоли у пациентов с распространенным 

раком молочной железы, шейки матки, опухолями 
головы и  шеи, немелкоклеточным раком легких 
и лимфомами [37; 4]. Увеличение риска смерти у боль-
ных злокачественными новообразованиями при тера-
пии стимуляторами эритропоэза подтверждено в не-
скольких мета-анализах данных, полученных 
при проведении более 50 рандомизированных контр-
олируемых клинических исследований: относитель-
ный риск смерти составил от 1,10 до 1,17, т. е. увели-
чился на 10–17 % [19;42; 20]. В то же время H. Ludwig 
и соавт. [35] и J. Glaspy и соавт. [25] не подтвердили 
влияния эритропоэтинов ни на выживаемость боль-
ных, ни на время прогрессирования опухоли.

Эксперты FDA считают возможным применение 
стимуляторов эритропоэза только для  лечения ане-
мии, обусловленной использованием цитостатиков. 
После завершения курса химиотерапии эритропоэти-
ны следует отменить [24]. Поскольку полагают, 
что  стимуляторы эритропоэза могут стимулировать 
рост опухоли, их  назначение нецелесообразно в  тех 
случаях, когда ожидаемым результатом химиотерапии 
является излечение больного. Однако эритропоэтины 
могут применяться у пациентов, которым проводится 
паллиативная химиотерапия [37; 40].

Практические рекомендации при лечении стиму-
ляторами эритропоэза приведены ниже [40; 6].

Препараты железа, пероральные и внутривенные.
Восполнение железа у больных злокачественными 

новообразованиями, получающими химиотерапию, 
зависит от вида железодефицитной анемии: абсолют-
ной или  функциональной. Если причиной анемии 
является абсолютный дефицит железа лечение целе-
сообразно начинать с препаратов железа, при функ-
циональном дефиците железа препараты железа целе-
сообразно сочетать со  стимуляторами эритропоэза. 
Если уровень ферритина превышает 300нг / мл, а сте-
пень насыщения трансферрина – 20 % и более, то вве-
дение препаратов железа не требуется [37].

В настоящее время существует достаточное число 
препаратов железа, которые можно назначать 
как внутрь, так и внутривенно.

Выделяют препараты солей железа, которые со-
держат двухвалентное железо (сульфат, глюконатом, 
хлорид, фумарат, глицин сульфат), и  комплексные 
соединения содержащие трехвалентное железо (поли-
мальтозные и белковосукцинатные комплексы).

Поскольку при пероральном приеме любых пре-
паратов, лишь 23 % – 30 % попадает в системный кро-
воток, биодоступность препаратов железа увеличива-
ется в  сочетании с  аскорбиновой и  фоливоей 
кислотой, витамином В12. [7].

Внутривенное введение препаратов железа – ме-
тод выбора в ситуациях, когда необходимо добиться 
быстрого восполнения дефицита железа и увеличения 
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уровня гемоглобина (например, при анемии, вызван-
ной химиотерапией), а также при наличии заболева-
ний желудочно-кишечного тракта с нарушением вса-
сывания, анорексии или  тошноты / рвоты, которые 
не  позволяют принимать препараты железа внутрь. 
Кроме того, внутривенное введение железа считают 
более эффективным при лечении препаратами, сти-
мулирующими эритропоэз.

В рандомизированных клинических исследовани-
ях показано, что внутривенное введение препаратов 
железа приводит к увеличению частоты ответа на эри-
троэпоэтины до 73 % [29; 30].

В  настоящее время наиболее часто применяют 
сферические железоуглеводные комплексы. Углевод-
ная оболочка придает комплексу стабильность, замед-
ляет высвобождение железа и поддерживает образую-
щиеся формы в коллоидной суспензии Использование 
внутривенного пути введения препаратов железа мо-
жет ассоциироваться со снижением затрат на эритро-
поэтины [39; 28, 17; 14].

Один из основных доводов против внутривенного 
введения препаратов железа – риск развития анафи-
лактических и  аллергических реакций. Однако 
при анализе спонтанных сообщений о нежелательных 
явлениях, зарегистрированных в  Европе и  США 
в 2003–2009 гг., было показано, что серьезные аллер-
гические реакции при внутривенном введении препа-
ратов железа развиваются редко и в основном отмеча-
ются при  применении препаратов, содержащих 
декстран [18;6].

Внутримышечный путь введения препаратов же-
леза не обладает преимуществом перед пероральным 
или внутривенным. [26; 16].

При проведении терапии препаратами железа не-
обходимо учитывать и  их  взаимодействие с  рядом 
цитостатиков, в частности антрациклинами и препа-
ратами платины. В дни введения противоопухолевых 
препаратов из  перечисленных выше групп целесоо-
бразно избегать введения препаратов железа [5].

Для  анемий, связанных с  дефицитом витамина 
В12 или фолиевой кислоты, патогенетической тера-
пией является восполнение дефицита.

При не выраженных симптомах В12‑дефицитной 
анемии достаточной терапией является внутримышеч-
ное введение витамина В12 (цианкобаламин) 100–200 
мкг, ежедневно, в  течение 1 недели с  последующим 
переходом на введение препарата через день до дости-
жения полной гематологической ремиссии (нормали-
зации кроветворения и купировании анемии).

В тяжелых случаях, при снижении числа эритро-
цитов менее 1*1012 / л, неврологической симптоматики, 
терапию цианкобаламином в дозе от 300 до 1000 мкг 
проводят в течение 2 недель с последующим продол-
жением лечения в поддерживающем режиме до дости-
жения стойкой ремиссии.

При анемии, обусловленной дефицитом фолиевой 
кислоты проводят лечение препаратами фолиевой 
кислоты в дозе 3 мг / сут, ежедневно, внутрь, в течении 
1 месяца.

Применение препаратов железа противопоказано 
при развитии сидероахрестической или железопере-
распределительной анемии. Кроме лечения основно-
го патологического процесса, в  случаях перегрузки 
железом рекомендуется назначение дефероксамина – 
препарата, образующего стабильный комплекс 
с трёхвалентным железом.

При  развитии гемолитических анемий, с  учетом 
иммунного механизма их развития, показано приме-
нение глюкокортикоидов. При  неэффективности 
глюкокортикоидов используют иммунодепрессанты 
или спленэктомию. Для лечения данного состояния 
также используют антигормоны (даназол), монокло-
нальные антитела к лимфоцитам (ритуксимаб, алем-
птузумаб), иммуноглобулины [31].

РЕЗЮМЕ
Градация степени анемии по СТСАЕ 4.0
1.	 1 степень (легкая)  – уровень гемоглобина 

от нормальных значений до 10 г / дл)
2.	 2 степень (среднетяжелая) – уровень гемогло-

бина от 10 до 8 г / дл
3.	 3 степень (тяжелая)  – уровень гемоглобина 

от 8 до 6,5 г / дл
4.	 4 степень (угрожающая жизни)
5.	 5 степень (смерть)

Этиология
1.	 дефицит железа (хроническая кровопотеря; 

недостаточное поступление железа при нару-
шении питания; снижение всасывания железа; 
гиперпродукция пептида гепсидина)

2.	 подавление эритропоэза (инфильтрация кост-
ного мозга опухолевыми клетками; патология 
эритропоэза при других заболеваниях и состо-
яниях)

3.	 гемолиз

Типы анемий:
1.	 Железодефицитные (абсолютный и функцио-

нальный дефицит железа) (Табл. 1)
2.	 Сидероахрестические (железонасыщенные)
3.	 Железоперераспределительные
4.	 В12 – дефицитные и фолиеводефицитные
5.	 Гемолитические
6.	 Анемии при костно – мозговой недостаточно-

сти
7.	 Анемии при уменьшении объема циркулиру-

ющей крови
8.	 Анемии со  смешанным механизмом разви-

тия.
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Таблица 1. Критерии абсолютного и функционального дефицита 
железа

Показатель Норма

Дефицит железа

абсолютный
функцио-
нальный

Ферритин сыворотки, 
нг / мл

Муж.-
30–300

Жен.-30-100
<30 >30

Степень насыщения 
трансферрина, %

20–45 <15 >20

Гемоглобин, г / дл ≥12 <12 ≥12

Классификация анемий, в зависимости от среднего 
объема эритроцитов (MCV).

– микроцитарная (<80 fL), причина -дефицит же-
леза и анемия хронических заболеваний

– макроцитарная (>100 fL), причина -дефицит ви-
тамина В

12
 или фолиевой кислоты

– нормоцитарная (80–100 fL), причина- кровопо-
теря, гемолиз, недостаточность костного мозга, хро-
нические заболевания и почечная недостаточность

Диагностика
1.	 Жалобы, анамнез, клинический осмотр 

с  оценкой жизненно важных функций (АД, 
ЧСС, ЧД).

2.	 Клинический анализ крови с  подсчетом числа 
ретикулоцитов и определением гематокрита. Рас-
чет ретикулоцитарного индекса (по формуле).

3.	 Оценка биохимических показателей:
•	 функции почек с  определением клиренса 

креатинина (исключение почечной недоста-
точности);

•	 функции печени с оценкой показателей обмена 
железа (уровень сывороточного ферритина 
с учетом поправки на содержание С-реактивно-
го белка – для исключения повышения ферри-
тина как белка острой фазы при воспалении), 
насыщение трансферрина железом (НТЖ) и со-
держание фолатов крови и витамина В12;

•	 проба Кумбса и определение панели сверты-
ваемости крови, уровня гаптоглобина, непря-
мого билирубина и  лактатдегидрогиназы  – 
для исключения гемолиза;

Выполнение пробы Кумбса так же целесоо-
бразно у пациентов с лимфопролифератив-
ными (хронический лимфолейкоз, неходж-
кинская лимфома) и  аутоиммунными 
заболеваниями в анамнезе.

4.	 Проба на скрытую кровь в кале.
5.	 Эндоскопическое исследование (ЭФГДС, ко-

лоноскопия, ректороманоскопия) для исклю-

чения скрытого кровотечения.
6.	 Определение эндогенного эритропоэтина 

(предиктивный фактор ответа на  терапию) 
при миелодисплазии.

7.	 Биопсия костного мозга с определением нали-
чия сидеробластов (диагностика сидероахре-
стических (железонасыщенных) анемий).

Лечение:
Переливание крови и ее компонентов.
ВАЖНО:
На проведение каждой операции по переливанию 

крови и ее компонентов необходимо получить согла-
сие пациента!

Каждая операция переливания крови и ее компо-
нентов в медицинской карте амбулаторного или ста-
ционарного больного должна быть оформлена отдель-
ным протоколом (требования см. Приказ МЗ РФ)

Эритропоэтины.
1.	 При повышении концентрации гемоглобина 

на 1г / дл по сравнению с исходной после 4‑х 
недель применения эритропоэтинов, вводи-
мая доза может быть оставлена такой  же 
или редуцирована на 25–50 %.

2.	 При повышении концентрации гемоглобина 
менее чем на 1г / дл по сравнению с исходной 
после 4‑х недель применения эритропоэти-
нов, вводимая доза должна быть увеличена. 
Если после 4‑х недель применения эритропо-
этинов уровень гемоглобина повышается 
не менее чем на 1г / дл, вводимая доза может 
быть оставлена такой  же или  редуцирована 
на 25–50 %.

3.	 В случае эффективного лечения эритропоэти-
нов, их применение должно быть прекращено 
через 4‑е недели после прекращения химио-
терапии.

4.	 При повышении концентрации гемоглобина 
менее чем на 1г / дл по сравнению с исходным 
уровнем, после 8–9 недель применения, тера-
пия с применением эритропоэтинов считается 
неэффективной и должна быть прекращена.

5.	 Если прирост гемоглобина превышает 2г / дл 
за 4‑е недели или уровень гемоглобина превы-
шает 12 г / дл, вводимая доза должна быть ре-
дуцирована на 25–50 %.

6.	 Если уровень гемоглобина превысил 13г / дл, 
введение эритропоэтинов необходимо прекра-
тить, дождаться снижения уровня гемоглобина 
ниже 12г / дл, после чего следует возобновить 
введение эритропоэтинов в дозе, сниженной 
на 25 % по сравнению с предыдущей.

7.	 Концентрация гемоглобина не должна превы-
шать 12г / дл на фоне лечения эритропоэтинов.
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Препараты железа.

Таблица 2. Рекомендуемые дозы эритропоэтинов и их модификация у больных злокачественными опухолями.

Эритропоэтин
альфа

Эритропоэтин
бета

Эритропоэтин тета
Дарбепоэтин

альфа

Рекомендуемая начальная доза, подкожно 
(п \ к) 

150 МЕ / кг, п \ к,  
3 р. / нед.

40 000 МЕ, п \ к,  
1 р. / нед

30 000 МЕ, п \ к,  
1 р. / нед.

20 000 МЕ, п / к, 
1р. / нед.

2,25 мкг / кг, п \ к,  
1 раз / нед;

500 мкг, п \ к, 
1раз / нед

После достижения целевого уровня Нв* Снижение дозы на 25 % – 50 %

Отмена (при эффективности) гемоглобин более 130 г / л – остановка до уровня менее 120 г / л

Отмена терапии (при неэффективности) при отсутствии эффекта в течении 8 недель

* Достижение уровня гемоглобина 120 г / л или увеличение уровня гемоглобина более чем на 20 г / л за 2 недели.

Таблица 3. Рекомендуемые дозы и кратность назначения препаратов железа при внутривенном пути введения

Препарат (МНН) Железа III гидроксид декстран

Способ применения

Внутривенная инъекция
100–200 мг – 2 раза в неделю в зависимости от содержания гемоглобина
Внутривенная капельная инфузия
20 мг железа / кг массы тела. Если общая необходимая доза превышает максимум допустимо 
суточной дозы, введение должно проводиться в несколько приемов
Минимальное время введения – 4–6 часов Суммарная доза рассчитывается индивидуально 
в соответствии с общим дефицитом железа по формуле Ганзони1

Необходимость введения тест-дозы Да

25 мг или 2,5 мл вводится медленно в / в инъекцией в течение 1–2 минут. При отсутствии нежела-
тельных реакций в течение 5 минут можно продолжить введение оставшейся дозы препарата

Препарат (МНН) Железа III гидроксид сахарозный комплекс

Внутривенно струйно или капельно при строгом соблюдении скорости введения препарата

Способ применения

Струйное введение -200 мг железа 3 раза в неделю Капельное введение –7 мг железа / кг массы 
тела, в однократной дозе не более 500 мг железа
Минимальное время введения –3,5 часа Суммарная доза рассчитывается индивидуально в соот-
ветствии с общим дефицитом железа по формуле Ганзони1

Необходимость введения тест-дозы Да

В / в инъекция 20 мг для взрослых и детей с весом более 14 кг, для детей весом менее 14 кг тест- 
доза – 1,5 мг / кг в течение – 1-2минуты (ожидание 15 мин, при отсутствии нежелательных 
явлений возможно полное введение дозы с рекомендованно скоростью) 
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Препарат (МНН) Железа карбоксимальтозат

Внутривенно струйно или капельно

Способ применения

Струйное введение -200 мг железа 3 раза в неделю Капельное введение –20 мл максимального 
железа / кг массы тела в максимальной однократной дозе до 1000 мг железа
Минимальное время введения –15 минут Суммарная доза рассчитывается индивидуально в со-
ответствии с общим дефицитом железа по формуле Ганзони1

Необходимость введения тест-дозы Нет

1Формула Ганзони: Кумулятивный дефицит железа (мг) = масса тела [кг] x (целевой Hb* – текущий Hb) [г / дл]  ** x 2,4*** + содержание 
депонированного железа [мг] ****
* Целевой уровень Hb у человека с массой тела < 35 кг = 13г / дл
Целевой уровень Hb у человека с массой тела ≥ 35 к = 15 г / дл.
** Для перевода Hb [ммоль] в Hb [г / дл] необходимо умножить Hb [ммол] на коэффициент 1,61 145.
*** Коэффициент 2,4 = 0,0034 x 0,07 x 10 000;
0,0034: содержание железа в гемоглобине ≈ 0,34 %;
0,07: масса крови ≈ 7 % массы тела;
10 000: коэффициент 1г / дл = 10 000 мг / л.
**** Депо железа у человека с массой тела < 35 кг = 15 мг / кг массы тела.
Депо железа у человека с массой тела ≥ 35 кг = 500 мг.

Рис. 1. Алгоритм лечения анемии у больных раком молочной железы.
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