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РЕЗЮМЕ
Дефицит железа выявляется у каждого третьего пациента со злокачественными новообразованиями и у 90% пациентов, 
получающих химиотерапию. Проведение адъювантной таргетной нутритивной коррекции биологически активным цитра-
том железа необходимо как в предоперационном периоде, так и на этапах химиотерапии.
Цель исследования. Изучить влияние цитрата железа «Синтезит» на анемические митохондриальные нарушения и перено-
симость химиотерапии у пациентов с колоректальным раком и лимфопролиферативными заболеваниями.
Материал и методы. Получающие химиотерапию 99 пациентов разделены на 3 группы: 1-я группа — 38 пациентов с ко-
лоректальным раком II стадии, 2-я группа — 42 пациента с лимфопролиферативными заболеваниями, 3-я группа (кон-
трольная) — 19 пациентов с онкопатологией. Пациенты 1-й и 2-й групп принимали цитрат железа «Синтезит» перорально 
по 10 капель под язык 1 раз в день в течение всего курса химиотерапии. Пациенты 3-й группы не получали цитрат желе-
за. В динамике оценивались биохимические, клинические показатели крови, показатели перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), ферменты антиоксидантной защиты (ФАЗ), митохондриальные ферменты, данные электрокардиографии, эхокар-
диографии, пульсоксиметрии, по опроснику оценивалось клиническое и общее состояние.
Результаты. Пациенты обеих групп отметили улучшение общего самочувствия, купирование астенического синдрома, по-
вышение физической выносливости и аппетита, улучшение сна, отсутствие диспепсии, отсутствие эпизодов тахикардии 
и одышки. В результате терапии цитратом железа у 99,7% пациентов увеличился уровень гематокрита, гемоглобина, же-
леза, ферритина, трансферрина, эритропоэтина, митохондриальных ферментов. Отмечено снижение показателей ПОЛ, 
повышение уровня ФАЗ, нормализация гемореологических показателей и улучшение сократительной способности мио-
карда с повышением фракции выброса.
Заключение. Применение препарата цитрата железа «Синтезит» способствует улучшению функции митохондрий, повы-
шает сатурацию артериальной крови кислородом, увеличивает продукцию аденозинтрифосфата и оказывает положитель-
ное воздействие на биохимические и метаболические параметры.

Ключевые слова: дефицит железа, химиотерапия, колоректальный рак, лимфопролиферативные заболевания, цитрат же-
леза «Синтезит».
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Correction of anemia and mitochondrial dysfunction by iron citrate «Sintezit» during neoadjuvant 
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ABSTRACT
Iron deficiency is prevalent in one-third of cancer patients and rises to 90% during chemotherapy. The importance of targeted nu-
tritional correction with iron is emphasized in the preoperative and chemotherapy phases.
Objective. To assess the impact of iron citrate «Sintezit» on anemic mitochondrial disorders and chemotherapy tolerance in col-
orectal cancer and lymphoproliferative diseases.
Materials and methods. Ninety-nine patients receiving chemotherapy were divided into three groups: the first group — 38 pa-
tients with stage II colorectal cancer, the second group — 42 patients with lymphoproliferative diseases, 19 patients in the third 
group — control with oncopathology without iron citrate therapy. Iron citrate «Syntezit» was administered orally, 10 drops under 
the tongue once a day throughout the course of chemotherapy. Biochemical and clinical blood parameters, indicators of lipid per-
oxidation (LPO), antioxidant defense enzymes (ADE), mitochondrial enzymes, ECG, echocardiography, pulse oximetry were as-
sessed in dynamics. The clinical and overall condition were evaluated using a questionnaire.
Results. Both groups showed improvement in overall well-being, alleviation of asthenia, increased physical endurance and appe-
tite, enhanced sleep, absence of dyspepsia, and mitigation of tachycardia and shortness of breath. As a result of iron citrate thera-
py, 99.7% of patients experienced an increase in hematocrit, hemoglobin, iron, ferritin, transferrin, erythropoietin, and mitochon-
drial enzymes. Reduction in POL, elevation in ADE, normalization of hemorheological parameters, and improved myocardial con-
tractility with increased ejection fraction were also noted.
Conclusion. Iron citrate «Sintezit» contributes to enhanced mitochondrial function, increased arterial blood oxygen saturation, 
ATP production, and positive effects on biochemical and metabolic parameters.

Keywords: iron deficiencies, chemotherapy, colorectal neoplasms, lymphoproliferative disorders, iron citrate «Synthesit».
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Введение

На современном этапе онкологические заболе-

вания остаются одной из самых актуальных проблем 

современной медицины, занимая одно из ведущих 

мест среди причин смертности населения. Благо-

приятного исхода лечения можно добиться только 

при комп лексном подходе, включающем хирургиче-

ское вмешательство, химиотерапию (ХТ) и радиоте-

рапию, адъювантные и неоадъювантные методы те-

рапии. Успех противоопухолевого лечения и качество 

последующей жизни пациента также во многом за-

висят от его нутритивного и метаболического стату-

са [1, 2]. Нутритивная витаминно-минеральная, ме-

таболическая недостаточность сопряжена с гомеоста-

зом, митохондриальными нарушениями и развитием 

анемизации вследствие дефицита железа и феррити-

немии, усугуб ляясь при проводимой ХТ и радиотера-

пии. На момент диагностирования онкологического 

заболевания признаки нутритивной недостаточности 

обнаруживаются у 15—40% больных, а при прогрес-

сировании опухолевого процесса — у 80—90% [3, 4]. 

Частота развития дефицита железа и ферритина зави-

сит от типа опухоли и проводимой ХТ. Анемия име-

ет сложное происхождение и может быть обусловле-

на различными причинами, включая снижение об-

разования эритроцитов, усиление их разрушения, 

дефицит железа вследствие хронической кровопо-

тери, например, при колоректальном раке (КРР), 

при атрофических, дистрофических процессах в же-

лудке и кишечнике, снижении всасывания железа, 

подавлении эритропоэза вследствие инфильтрации 
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костного мозга  опухолевыми клетками при гемобла-

стозах. Подавление эритропоэза происходит под дей-

ствием цитокинов, при гемолизе и токсическом по-

ражении костного мозга, органной локализации опу-

холи, усугубляясь вследствие токсического влияния 

ХТ [5, 6].

На амбулаторном этапе анемию выявляют у 40% 

первичных пациентов, а у пациентов, получающих 

химиотерапию, ее частота достигает 90% [7]. По дан-

ным многоцентрового исследования ECAS, более 

чем у 15 тыс. больных со злокачественными опухоля-

ми частота анемии в начале исследования составила 

39,3%, а в течение 6-месячного наблюдения она уве-

личилась до 67,0% [8]. Так, у больных КРР в началь-

ных стадиях она составляла 40%, а в поздних стади-

ях — почти 80% [7, 9].

Важную роль в развитии анемии играет ХТ, ока-

зывая прямое подавляющее действие на кроветво-

рение, осложняя течение заболевания [10] и снижая 

образование эритропоэтина в почках вследствие не-

фротоксичности. Миелосупрессивный эффект ци-

тотоксических препаратов может накапливаться 

при повторных циклах химиотерапии, что приводит 

к постепенному нарастанию анемии. Так, в иссле-

довании ECAS частота анемии увеличилась с 19,5% 

в первом цикле химиотерапии до 46,7% в пятом ци-

кле [8]. Гипоксия опухолевой ткани при анемии мо-

жет быть связана с резистентностью к ХТ и лучевой 

терапии, а также со стимуляцией генетических мута-

ций и ангио генеза, затрудняя контроль опухолевого 

роста. Снижение парциального напряжения кисло-

рода в тканях приводит к изменению биологии опу-

холевой клетки. Важную роль в адаптации тканей 

к гипоксии играет фактор гипоксии HIF-1. У боль-

ных онкологического профиля он стабилизируется, 

что способствует активации биологических процес-

сов, сигнальных путей и мутации многих генов ан-

гиогенеза, эпителиально-мезенхимального каскада.

При КРР и у пациентов гематологического про-

филя анемия часто выявляется еще до начала специ-

фического лечения, ее частота достигает 40—70% 

при распространенных стадиях заболевания [2], сни-

жая качество жизни и ухудшая переносимость ци-

тостатической терапии [11]. Анемия входит в такие 

прогностические системы для злокачественных лим-

фом, как IPI (International Prognostic Index — между-

народный прогностический индекс) и FLIPI (Follicu-

lar Lymphoma International Prognostic Index — между-

народный прогностический индекс фолликулярной 

лимфомы). При гемобластозах чаще всего имеется 

сочетание двух и более патогенетических механиз-

мов, таких как перераспределение железа вследствие 

интенсивного взаимодействия между популяцией 

опухолевых клеток и иммунной системой, актива-

ция макрофагов, повышенная экспрессия цитоки-

нов, абсолютный дефицит железа, гемолиз, токсиче-

ское поражение костномозгового кроветворения [12].

Токсическая анемия на фоне ХТ и в отдален-

ном периоде у пациентов с КРР, раком желуд-

ка и опухолями с лимфопролиферативной локали-

зацией повышает риск неблагоприятных исходов 

от кровотечений и тромбоэмболических осложнений, 

способствует развитию и прогрессированию кардио-

токсичности [13]. Частота и тяжесть анемии зависят 

от режима, увеличения числа циклов ХТ, интервала 

и применения препаратов платины, гемцитабина, ка-

базитаксела, доцетаксела, энзалутамида, сопровожда-

ется увеличением больных с анемией II—III степени. 

Миелосупрессивный эффект усиливается с каждым 

последующим курсом ХТ, составляя в начале лечения 

19,5%, а к пятому курсу увеличиваясь до 46,7% [14].

Абсолютный дефицит железа предлагается диаг-

ностировать при снижении уровня ферритина <30 нг/

мл и степени насыщения трансферрина <15%. При бо-

лее высоком уровне ферритина (от 100 до 299 нг/мл) 

и степени насыщения трансферрина железом <20% 

следует предполагать функциональный дефицит же-

леза. Для восполнения абсолютного дефицита желе-

за и ферритина альтернативным методом коррекции 

анемии является применение препаратов железа да-

же при отсутствии клинических симптомов после ХТ, 

для профилактики прогрессирования анемии после 

ХТ, оказывающей длительное токсическое воздей-

ствие на гемопоэз [8, 15].

Одним из важных компонентов лечения на эта-

пах ХТ является нутритивная поддержка. Современ-

ная концепция перорального приема нутрицевтиков 

на этапах проведения ХТ подразумевает назначение 

таргетных препаратов «три в одном» и преемствен-

ность на всех этапах курации больного: предопера-

ционном, раннем послеоперационном, на этапах ХТ 

и в отдаленном периоде. При этом нутрицевтическое 

функциональное питание должно включать как жиро-

растворимые и водорастворимые витамины, ω-3 жир-

ные кислоты, так и макронутриенты, микронутриен-

ты, митохондропротекторы.

Гомеостаз железа регулируется различными фак-

торами, включая эритропоэз, гипоксию и воспаление. 

При ХТ анемия связана с индукцией провоспалитель-

ных сигнальных путей. Так, интерлейкин-6 — преоб-

разователь сигнала и активатор каскада транскрип-

ции 3 (signal transducer and activator of transcription 3, 

STAT3) индуцирует выработку гепсидина, основного 

регулятора гомеостаза железа. Блокируя экскрецию 

клеточного железа посредством деградации един-

ственного клеточного экспортера двухвалентного же-

леза ферропортина-1 [8, 16, 17], приводит к сниже-

нию усвоения пищевого железа в двенадцатиперстной 

кишке, секвестрации железа в моноцитарно-макро-

фагальной системе, увеличению продукции основно-

го клеточного белка-депо железа — ферритина, нару-

шению кроветворения [16—18]. Внеклеточное железо 

поглощается клетками и транспортируется в митохон-

дрии, где оно используется для синтеза  кофакторов, 
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необходимых для функционирования ферментов, 

участвующих в окислительно-восстановительных ре-

акциях, синтезе и репарации ДНК и других клеточ-

ных процессах [19]. Токсический дефицит железа, 

обусловленный ХТ, приводит к дисфункции мито-

хондрий, нарушению активности антиоксидантных 

ферментов, активации апоптоза, нарушению синте-

за и функции белков, проявляясь тканевым и поли-

органным ремоделированием.

Исследования in vitro показали, что добавки желе-

за ингибируют гибель клеток, вызванную гипоксией, 

повышают уровень активных форм кислорода (АФК), 

уменьшают повреждение митохондрий и восстанав-

ливают функцию митохондрий с нарушениями лизо-

сом [20—22]. Происходит повышение устойчивости 

к окислительному стрессу, уменьшение морфологи-

ческой аномалии митохондрий, усиление регуляции 

транскрипции генов, участвующих в функционирова-

нии митохондрий и бета-окислении в печени и ске-

летных мышцах [23]. Проведенный анализ позволяет 

выдвинуть гипотезу о том, что препараты, содержа-

щие железо, оказывают антиоксидантное, цитопро-

тективное влияние на модуляцию функции митохон-

дрий при токсическом полиорганном влиянии ХТ.

Заслуживает внимания применение адъювант-

ного биологически активного нутрицевтика цитрата 

железа «Синтезит». Активируя механизмы, препят-

ствующие развитию полиорганной токсической ми-

тохондриальной недостаточности, он купирует ток-

сически обусловленные анемические и гипоксиче-

ские осложнения.

Цель исследования — изучить влияние цитра-

та железа «Синтезит» на анемические митохондри-

альные нарушения и переносимость ХТ у пациентов 

с КРР и лимфопролиферативными заболеваниями.

Материал и методы
Пациенты

В исследование включено 99 пациентов с онкоза-

болеванием, получающих химиотерапевтическое ле-

чение. В зависимости от локализации онкозаболева-

ния пациенты разделены на 3 группы. В 1-ю группу 

включено 38 пациентов с КРР II стадии, проопери-

рованных с последующим переводом их на адъювант-

ную ХТ. Половозрастная характеристика пациентов 

представлена в табл. 1. У всех больных выявлены де-

фицит железа, ферритина, трансферрина и железо-

дефицитная анемия, исходный уровень гемоглобина 

составлял от 65 г/л до 85 г/л; в среднем, 67,0±1,0 г/л.

Во 2-ю группу включено 42 пациента с лимфопро-

лиферативными заболеваниями, в том числе 28 па-

циентов с симптоматической множественной миело-

мой, 14 — с неходжкинской лимфомой, получавшие 

ХТ. У 8 пациентов диагностирована анемия легкой 

тяжести, у 34 — средней тяжести.

Пациенты 1-й и 2-й групп получали цитрат же-

леза «Синтезит» в процессе ХТ.

В 3-ю группу (контрольную) вошло 19 пациен-

тов с онкологическими заболеваниями, получавши-

ми ХТ: 9 пациентов с КРР, 8 — с симптоматической 

множественной миеломой, 2 — с неходжскинской 

лимфомой (см. табл. 1). У 9 пациентов диагностиро-

вана анемия средней степени тяжести, у 10 пациен-

тов — выраженная анемия III степени тяжести. Паци-

енты этой группы не получали цитрат железа «Син-

тезит» во время ХТ.

Критерии включения: больные с впервые диагно-

стированным, гистологически верифицированным 

онкозаболеванием и уровнем гемоглобина 66—75 г/л.

Всем больным, включенным в протокол исследо-

вания, проводилась системная ХТ. Оптимальным ва-

риантом адъювантной ХТ при КРР являлось назначе-

ние оксалиплатина с фторпинимидинами по режимам 

FOLFOX (оксалиплатин, лейковорин, 5-фторурацил) 

или XELOX (оксалиплатин и капецитабин), XELIRI, 

FOLFIRI, включающие 5-фторурацил, лейковорин, 

иринотекан, капицетабин, оксалиплатин). ХТ лим-

фом проводили на основании протоколов лечения, 

одобренных международными рекомендациями, 

и индивидуального подбора препаратов. Наиболее 

актуальными при лимфопролиферативных заболе-

ваниях были протоколы ABVD, СНОР, R-CHOP, 

DA-R-EPOCH, MACOP-B, BEACOPP и другие. В за-

висимости от клинического течения больным этих 

групп по индивидуальному протоколу проведено 

от 4 до 6—8 курсов ХТ, межкурсовой интервал со-

ставлял 12—14 дней. Период наблюдения также опре-

деляли индивидуально.

Лабораторные и инструментальные исследования

Для определения патогенетических вариан-

тов анемического синдрома у всех больных 1-й, 

2-й и 3-й (контрольной) групп исследовали пока-

затели феррокинетики (уровень железа в сыворотке 

крови (СЖ), общую и латентную железосвязываю-

Таблица 1. Распределение пациентов с колоректальным раком и лимфопролиферативными заболеваниями по полу и возрасту
Table 1. Distribution of patients with colorectal cancer and lymphoproliferative diseases by gender and age

Распределение 1-я группа, n=38 2-я группа, n=42 3-я (контрольная) группа, n=19

Пол, n (%):

мужчины 31 (64,5) 26 (61,9) 10 (52,6)

женщины 17 (35,4) 16 (38,0) 9 (47,4)

Возраст, лет 64 (44—80) 60 (41—78) 63 (41—78)
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щую способность сыворотки (ОЖСС/ЛЖСС), коэф-

фициент насыщения трансферрина (КНТ), уровень 

ферритина, эритропоэтина сыворотки (ЭПО), содер-

жание витамина B
12

 и фолиевой кислоты, показатели 

почечной функции — содержание креатинина, моче-

вины, а также уровни калия, фосфора, маркеров по-

вреждения миокарда — NT-proBNP, тропонина. Всем 

пациентам до лечения и после 4—6-го курса выпол-

няли электрокардиографию (ЭХО-КГ) с определени-

ем фракции выброса (ФВ) левого желудочка по ме-

тодике Симпсона, показателя продольной систоли-

ческой деформации левого желудочка.

Материалом исследования являлись плазма и сы-

воротка венозной крови.  Исследование гематоло-

гических показателей проводили на  анализаторе 

XN1000 (Sysmex Corporation, Япония).  Биохимические 

показатели: уровни креатинина, мочевины, ка-

лия, фосфора, маркеров повреждения  миокарда 

NT-proBNP, тропонина, витамина B
6
, фолиевой 

кислоты, концентрацию сывороточного железа 

(мкмоль/л), трансферрина (мг/дл), ферритина (нг/

мл), рТФР (нг/мл), эритропоэтина, гепсидина (пг/

мл) исследовали на анализаторе ARCHITECT i2000SR 

(Abbott Point of Care Inc., США). Содержание марке-

ров воспаления изучали на гематологическом анали-

заторе XN1000 (SysmexCorporation, Япония, СРБ (нг/

мл), ФНО-α (пг/мл) — методом иммуноферментного 

анализа («Вектор Бест», Россия). Процессы перекис-

ного окисления липидов (ПОЛ) — диеновые конъю-

гаты (ДК), малоновый диальдегид (МДА), продукты 

ПОЛ и степени окисленности липидов (СО), мито-

хондриальные ферменты определяли методом спек-

трофотометрии, каталазу — методом спектрофлюоро-

метрии. Ферменты АОС (антиоксидантной системы) 

оценивали по концентрации α-токоферола, измеряе-

мой методом спектрофлюорометрии, активность це-

рулоплазмина — методом спектрофотометрии. Рео-

логические показатели крови — предел текучести, 

кажущуюся вязкость крови, агрегацию эритроцитов 

измеряли на лазерном агрегометре-вискозиметре. 

ФВ левого желудочка оценивали по методу Симпсо-

на, с применением методики BIPLANE из 4-мерной 

и 2-мерной апикальных позиций с записью кинопет-

ли длительностью не <3 сердечных циклов.

Схема терапии препаратами железа

Нами разработан протокол нутритивной про-

филактической коррекции анемии, начинаемой 

за 7 сут до химиотерапевтического  вмешательства 

и продолжающейся в течение всего курса ХТ 

(от 4 до 6 курсов) с последующим приемом на про-

тяжении четырех недель после завершения ХТ. Оцен-

ку биохимической эффективности терапии проводи-

ли за двое суток до предполагаемого химиотерапевти-

ческого вмешательства, затем в течение всего курса 

ХТ. Протокол лечения включал назначение перо-

рального приема цитрата железа (SynthesitTM Swiss 

SA, Швейцария) в концентрации 600 мкг/мл, 10 ка-

пель под язык 1 раз в день.

Статистический анализ

Для статистической обработки данных исполь-

зовали пакет статистических программ SPSS Statis-

ti 20.0 IBMR (SPSS Inc., США). Для выявления раз-

личий между исследуемыми группами применяли 

t-критерий Стьюдента, критерий Манна—Уитни, дис-

персионный анализ, для качественных переменных — 

χ2, z-критерий для сравнения пропорций, а также ме-

тод построения многофакторной модели бинарной 

логистической регрессии для определения значимых 

факторов риска. Различия считались статистически 

значимыми при p<0,05.

Этическая экспертиза

Проведение исследования одобрено локальным 

этическим комитетом (протокол №1 от 27.12.23 ФГБУ 

«Национальный медицинский исследовательский 

центр высоких медицинских технологий — Централь-

ный военный клинический госпиталь им. А.А. Виш-

невского» Министерства обороны России).

Результаты

Анализ клинического статуса у всех пациентов 

1-й и 2-й групп на фоне приема цитрата железа по-

казал улучшение общего самочувствия, уменьшение, 

а у ряда пациентов и купирование астенического син-

дрома, повышение физической выносливости, улуч-

шение сна, отсутствие тошноты и рвоты, повышение 

аппетита. Отмечено купирование эпизодов тахикар-

дии, проявлений сердечной недостаточности: одыш-

ки, ощущения нехватки воздуха, отеков на голенях. 

Кроме того, исчезли сухость во рту, ощущение горе-

чи, тошноты, повысился аппетит. При исследовании 

гематологических показателей при сравнении с ис-

ходными показателями на фоне ХТ и приема цитра-

та железа у пациентов обеих групп отмечена положи-

тельная динамика (табл. 2).
У всех больных данных групп  констатирована ане-

мия с уровнем гемоглобина в пределах 65—75 г/л. По-

сле стабилизации послеоперационного состояния 

больным проводили 6 курсов ХТ. Выполнено срав-

нение эритроцитарных индексов, которые могут 

косвенным образом указывать на дефицит желе-

за, если их значения ниже нормальных. Так, сред-

ний объем эритроцита (MCV) у больных 1-й груп-

пы (первичный опухолевый очаг толстой кишки 

удален) был 76,7±2,0 фл, в то время как у больных 

2-й группы с лимфопролиферативной локализаци-

ей опухоли MCV был существенно ниже и составил 

67,1±2,0 фл (p<0,05). Аналогично выявлена разни-

ца и при оценке среднего содержания гемоглобина 

в эритроците (MCH) — у больных 1-й группы на уров-

не 27,4±0,3 пг, у больных 2-й группы этот  показатель 
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был существенно ниже — 21,6±0,4 пг (p<0,05) (см. 
табл. 2).

Аналогичную закономерность в виде более низ-

ких значений эритроцитарных индексов получили 

и в ходе анализа у пациентов и 1-й, и 2-й группы: 

MCV — 77,9±0,4 фл и 85,7±2,9 фл (p<0,05), MCH — 

24,7±0,5 пг и 29,3±1,0 фл; (p<0,05). При сравнении 

содержания сывороточного железа и уровня ферри-

тина видно, что у всех пациентов содержание сыво-

роточного железа и ферритина было низким, соста-

вив в среднем 6,1±0,8 мкмоль/л (8,9—31,3 мкмоль/л) 

и 72,5±8,4 мкг/л (83,6—247,6 мкг/л) соответствен-

но. У больных 2-й группы концентрация сывороточ-

ного железа 5,4±0,3 мкмоль/л (4,1—8,5 мкмоль/л) 

была существенно ниже, чем у больных 1-й груп-

пы — 4,5±1,9 мкг/л (5,1—32,7 мкг/л). У пациентов 

2-й группы часто наблюдается недостаточная вы-

работка эндогенного эритропоэтина. У пациентов, 

которые уже получили 4—6 курсов ХТ (FOLFOX, 

XELOX, XELIRI, FOLFIRI) в сочетании с цитратом 

железа, уровень эндогенного эритропоэтина составил 

37,2±4,5 мМЕ/мл (5,5—82,9 мМЕ/мл). MCV у больных 

1-й группы был 86,7±1,4 фл, у больных 2-й группы — 

существенно ниже, 78,1±2,0 фл (p<0,05). Среднее со-

держание MCH у больных 1-й группы было на уров-

не 27,4±0,3 пг, у больных 2-й группы — существен-

но ниже, 24,6±0,4 пг (p<0,05) (см. табл. 2). Как видно 

из табл. 3, у пациентов 2-й группы был статистиче-

ски значимо выше уровень воспалительных маркеров, 

чем у пациентов 1-й группы. При этом содержание 

в крови ФНО-α и гепсидина были выше у пациентов 

1-й группы по сравнению с пациентами 2-й группы. 

Результаты сравнительной оценки воспалительного 

статуса и феррокинетики приведены в табл. 3.

У пациентов 1-й и 2-й групп на фоне приема ци-

трата железа до начала ХТ и на этапах ХТ отмечена 

положительная клиническая и биохимическая ди-

намика (99,7%). Уровень гематокрита увеличился 

с 29,8±0,4% до 38,6±0,3% (p<0,001), гемоглобина — 

с 67,7±1,0 г/л до 104,8±0,5 г/л (p<0,001). Содержа-

ние гемоглобина в целом за период наблюдения по-

высилось на 14,9±4,4 г/л (9,7—28,0 г/л). Следует от-

метить, что установлена высокая степень обратной 

связи прибавки уровня гемоглобина от его исходного 

содержания (r= –0,87; p<0,01; n=48). При этом стати-

стически значимая зависимость прибавки уровня ге-

моглобина от пола пациентов (r= –0,15; p>0,05), воз-

раста (r=0,23; p>0,05) и массы тела (r=0,26; p>0,05) 

не выявлена. Динамику биохимических, метаболи-

ческих показателей, ПОЛ, ферментов антиоксидант-

ной защиты, гемореологических показателей, сокра-

тительную способность миокарда оценивали после 

всех 4 и 6 сеансов ХТ.

В процессе проведения 4—6 курсов ХТ у 25 паци-

ентов 1-й и 2-й групп исследования и у 4 пациентов 

3-й группы (контрольной) отмечались явления кар-

диотоксичности (по данным эхокардиографии в ди-

намике отмечалось снижение ФВ на 10% и более, 

или становилось ниже нижней границы нормы менее 

50%, по данным лабораторных исследований отме-

чалось повышение в динамике уровня NT-proBNP). 

Все случаи кардиотоксичности у пациентов были об-

ратимыми (тип II).

На фоне ХТ при ЭХО-КГ оценивали сокра-

тительную способность миокарда и величину ФВ 

левого желудочка. Признаки микроваскулярно-

го поражения миокарда в виде дефекта перфузии, 

кардиалгии и нестойкие локальные  гипокинезы, 

Таблица 2. Сравнительная характеристика показателей гемограммы, эритроцитарных индексов, содержания железа и ферритина 
у больных с колоректальным раком и лимфопролиферативными заболеваниями с анемией
Table 2. Comparative characteristics of complete blood count parameters, iron content, and ferritin levels in patients with colorectal cancer and lymphopro-
liferative diseases with anemia

Показатель

1-я группа, n=38 2-я группа, n=42
3-я (контрольная) 

группа, n=19 до ХТ
через 6 сеансов ХТ на фоне 

приема цитрата железа
до ХТ

через 4 сеанса ХТ на фоне 

приема цитрата железа

Эритроциты, ·1012/л 2,0±0,1

(2,6—3,7)

3,0±0,1

(2,7—3,3)

1,9±0,1

(2,5—3,8)

3,1±0,1

(2,7—3,5) 

1,9±0,1

(2,5—3,8)

Гемоглобин, г/л 67,6±1,3

(79—95) 

87,8±1,2

(77—93)

66,1±1,2

(75—91)

86,6±1,5

(76—95)

67,1±1,2

(75—91)

Гематокрит, % 30,7±0,4

(25,1—35,6)

42,7±0,7

(26,7—35,8)

29,4±0,7

(22,8—32,8)

44,9±1,0

(23,5—34,2) 

29,6±0,7

(22,8—32,8)

MCV, фл 66,7±1,4

(72,3—99,5)

88,1±2,0*

(63,4—89,0)

65,7±2,9

(72,3—102,4) 

72,9±0,4*

(73,9—78,3)

67,2±2,9

(72,3—102,4)

MCH, пг 18,4±0,3

(24,4—29,8)

27,6±0,4*

(21,4—28,1)

19,3±1,0

(22,1—35,2)

23,7±0,5*

(21,9—26,1)

18,7±0,3

(24,4—29,8)

Сывороточное 

железо, мкмоль/л

6,8±0,4

(8,9—31,3)

15,1±0,8

(8,9—31,3)

6,4±0,4

(8,9—31,3)

15,1±0,8

(8,9—31,3)

6,6±0,3***

(4,1—9,1)

Уровень ферритина, 

мкг/л

74,3±3,6

(83,6—247,6) 

102,5±8,4

(83,6—247,6) 

70,2±3,2

(83,6—247,6) 

102,5±8,4

(83,6—247,6) 

15,5±1,9***

(5,1—32,7)

Примечание. * — различия между показателями 1-й и 2-й групп статистически значимы (p<0,05). ХТ — химиотерапия; MCV — средний объем эритроци-

та; MCH— содержание гемоглобина в эритроците.

Note. * — statistically significant differences between subgroups 1 and 2 (p<0.05). XT — chemotherapy; MCV — mean corpuscular volume; MCH — mean corpuscu-

lar hemoglobin.
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нарушение реполяризации отмечены в ранние 

сроки проведения ХТ. У 12 (23,4%) пациентов 

с субклиническим проявлением кардиотоксично-

сти отмечалось снижение ФВ левого желудочка ≥5% 

от 54,64±6,19 до 49,82±6,71 в периоде после ХТ, сред-

нее снижение составило >10% от исходной, p<0,017. 

У пациентов данной группы снижение ФВ состави-

ло >10%, от 19,52±1,26 до 17,09±1,50, p<0,001. Об-

ращает на себя внимание клинически значимое сни-

жение ФВ по данным ЭхоКГ у 3 (27,3%) пациентов 

2-й группы с лимфопролиферативными заболева-

ниями, получавших трехкомпонентную схему ХТ 

(p<0,05). Снижение ФВ левого желудочка >10% от-

мечалось у 5 (7,2%) пациентов, составявшей при ис-

ходной ЭХО-КГ 62,67±1,37, p<0,05. У пациентов этой 

группы также отмечалось снижение уровня глобаль-

ного продольного сокращения (GLS) >15% (14,9±0,6) 

по сравнению с исходным (18,6±0,6), p<0,01. Сни-

жение ФВ >12% отмечалось у 32 пациентов до зна-

чений 17,28±2,12 в периоде после ХТ от исходного 

уровня 20,64±2,06, p<0,05. Отмечено улучшение со-

кратительной способности миокарда и повышение 

ФВ левого желудочка после терапии цитратом железа 

(исходная ФВ 52,04±8,11%, после ХТ — 64,25±6,63%, 

p<0,05).

Таким образом, на фоне ХТ в сочетании с ци-

тратом железа отмечено улучшение сократительной 

способности миокарда с повышением ФВ, корре-

лирующеес гемореологическими показателями кро-

ви: вязкостью крови (r=+0,64), ослаблением окис-

лительного стресса со снижением показателей ПОЛ 

(r=+0,62), улучшением на фоне повышения уров-

ня железа и ферритина и анемии (r=+0,64), (p<0,05) 

и повышением уровня митохондриальных фермен-

тов: глутатионпероксидазы (r=+0,64) (p<0,05).

Исследование содержания провоспалительных 

цитокинов — ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-1β у всех пациентов 

с анемией показало, что уровень ФНО-α у исследу-

емых 1-й и 2-й групп составлял 2,7±0,4 пг/мл (0,2—

7,3 пг/мл), у пациентов 3-й группы (контроль-

ной) — 2,2±0,5 пг/мл (0,1—8,2 пг/мл; p=0,61). 

Аналогично не выявлена существенная разница со-

держания и двух других цитокинов: ИЛ-1β у пациентов 

1-й и 2 групп на уровне 1,9±0,7 пг/мл (0,3—18,2 пг/мл), 

у пациентов 3-й группы — 1,1±0,4 пг/мл (0,1—

6,4 пг/мл; p=0,31), ИЛ-6 у пациентов 1-й и 2 групп — 

8,9±2,0 пг/мл (0,4—41,1 пг/мл), у пациентов 3-й груп-

пы — 14,9±2,6 пг/мл (0,2−28,8 пг/мл; p>0,09).

Сравнительный анализ показал отсутствие стати-

стически значимой разницы в концентрации провос-

палительных цитокинов у пациентов 1-й и 2-й групп 

с анемией и у пациентов 3-й (контрольной) группы.

Влияние цитрата железа на перекисное окисление 
липидов и ферменты антиоксидантной защиты 
у пациентов с дефицитом железа и анемией 
до и после химиотерапии

Анализ динамики интенсивности процессов ПОЛ 

у пациентов с дефицитом железа показал его актива-

цию до проведения ХТ. У пациентов 1-й и 2-й групп 

отмечено повышение концентрации первичных 

продуктов — гидроперекисей в 2,3 раза (p<0,05), 

вторичных продуктов в виде диеновых конъюга-

тов — в 3,7 раза (p<0,05), шиффовых оснований — 

в 3,2 раза (p<0,05), МДА — в 2,1 раза (p<0,05) (табл. 4). 
При этом в показателях АОС отмечена некоторая 

разнонаправленность: уровень каталазы снизился 

на 26,1% (p<0,05), термостабильной фракции катала-

зы — на 23,3% (p<0,05), активность эритроцитарно-

го фермента супероксиддисмутазы (СОД) — на 37,6% 

(p<0,05), показатель интенсивности окислительно-

го стресса был повышен на 75% (p<0,05), что сви-

детельствует о дисбалансе взаимоотношений ПОЛ 

и АОС в сторону преобладания пероксидации. От-

мечен дисбаланс в прооксидантно-антиоксидантной 

системе со снижением и дискоординацией в работе 

Таблица 3. Показатели уровня метаболитов железа и маркеров воспаления
Table 3. Indicators of iron metabolite levels and inflammation markers

Показатель 1-я группа, n=38 2-я группа, n=42 3-я (контрольная) группа, n=19

ФНО-α, пг/мл 15,30 [12,42—24,42] 8,64 [6,28—11,61]* 9,78 [5,69—15,39]*

СРБ, нг/мл 2,01 [1,06—4,07] 7,12 [3,02—11,86]* 2,21 [1,06—4,07]

СОЭ, мм/ч 14,00 [5,00—21,27] 18,00 [9,02—23,00]* 6,00 [5,00—8,00]#

Лейкоциты, ·109/л 6,65 [5,20—7,84] 7,39 [6,07—8,64] 6,07 [5,23—7,43]

Гемоглобин, г/л 138,50 [123,60—151,00] 142,00 [126,24—152,00] 147,00 [134,00—152,00]

Эритроциты, ·1012/л 4,69 [4,38—5,09] 4,79 [4,39—5,29] 4,84 [4,49—5,04]

Ретикулоциты, % 1,53 [1,13—1,76] 1,78 [1,56—1,94] 1,63 [1,42—1,67]

Гематокрит, % 40,96 [37,41—44,63] 42,06 [38,10—44,65] 41,70 [40,72—44,84]

Железо, мкмоль/л 12,00 [8,00—17,00] 13,00 [11,00—18,25] 16,00 [11,00—20,50]

Ферритин, нг/мл 44,48 [18,35—148,50] 96,52 [42,93—189,70]* 72,05 [43,23—148,60]

Трансферрин, мг/дл 285,00 [250,00—336,00] 294,00 [268,00—323,50] 267,60 [208,76—306,52]

Гепсидин, пг/мл 9797,00 [3736,00—12668,00] 7698,00 [3435,50—11453,50] —

Примечание. * — статистическая значимость различий показателей 1-й и 2-й групп (p<0,013 при сравнении с аналогичными показателями в контрольной 

группе). Данные представлены в виде Me [Q0.25—Q0.75]. СРБ — C-реактивный белок; СОЭ — скорость оседания эритроцитов.

Note. * — significance of differences compared to similar indicators in the 1st and 2nd groups (p<0.013 compared to similar indicators in the control group). Data are pre-

sented as Me [Q0.25—Q0.75].



28 ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ, 2024, Т. 13, № 1

Оригинальные статьи Original articles

антиоксидантных ферментов, уменьшение активно-

сти СОД, каталазы на фоне повышения активности 

церулоплазмина (см. табл. 4).
У пациентов 2-й группы отмечено снижение 

концентрации ДК в среднем на 5,1% (p<0,05), шиф-

фовых оснований на 43,9% (p<0,05), активности 

МДА — на 27,8% (p<0,05), концентрация гидропе-

рекисей уменьшилась на 29,9% (p<0,05). Положи-

тельная динамика изменений показателей ПОЛ бы-

ла более выражена на фоне терапии цитратом же-

леза в сравнении с отсутствием таковой. Наиболее 

заметно, что в 1,5 раза (p<0,05) снизился показа-

тель интенсивности окислительного стресса, став 

на 25% ниже по сравнению с показателем у паци-

ентов 3-й (контрольной) группы (p<0,05). Отмече-

но повышение показателей АОС в среднем на 25% 

(p<0,05), термостабильная фракция возросла на 19,9% 

(p<0,05, активность СОД — на 37,2% (p<0,05), глута-

тионпероксидазы — на 29%, уровни церулоплазмина 

и α-токоферола практически не изменились.

Влияние цитрата железа на реологические 
свойства крови у пациентов с дефицитом железа 
и анемией до и после терапии цитратом железа

У пациентов 1-й и 2-й групп диагностирован ла-

тентно протекающий гиперреологический синдром 

с повышением характеристик вязкости крови за счет 

плазменной составляющей (табл. 5) на 20% (p<0,05), 

увеличение агрегационной активности эритроцитов 

на 66,8% (p<0,05), агрегационной активности тром-

боцитов на 14,7%, индекс деформируемости эритро-

цитов снижен на 15,4%, что свидетельствует о транс-

капиллярных нарушениях на фоне проводимой ХТ.

Как видно, на фоне приема цитрата железа кажу-

щаяся вязкость крови при низких скоростях у паци-

ентов 1-й и 2-й групп в среднем снизилась на 22,0% 

(p<0,05), при высоких скоростях — на 15,7% (p<0,05), 

что обусловлено уменьшением вязкости плазмы 

на 12,4% (p<0,05) и снижением предела текучести 

на 47,6% (p<0,05), повышение индекса деформируе-

мости эритроцитов на 32,1% (p<0,05), что  превысило 

Таблица 4. Динамика показателей перекисного окисления липидов и антиоксидантной системы на фоне химиотерапии до и после 
терапии цитратом железа
Table 4. Dynamics of lipid peroxidation and antioxidant system indicators during chemotherapy before and after iron citrate therapy

Показатель
3-я (контрольная) группа, 

n=19

Средняя динамика показателей в 1-й и 2-й группах

до лечения после лечения

Диеновые конъюгаты, ΔD233/мг·мл 0,2 (0,51; 0,66) 3,321 (2,16; 2,54) 1,121, 2 (0,92; 1,36)

Шиффовы основания, уд. ед. 0,99 (0,49; 1,12) 3,251 (2,64; 4,12) 1,421, 2 (1,34; 2,06)

Малоновый диальдегид, нмоль/мл 1,24 (1,08; 1,46) 2,681 (1,48; 3,42) 1,422 (1,64; 2,18)

Гидроперекиси, нмоль/мг 0,54 (0,28; 0,76) 1,211 (0,84; 1,68) 0,862 (0,58; 1,12)

Каталаза плазмы, нмоль/мл 97,9 (77; 112,4) 61,41 (49,8; 96,4) 92,12 (70,2; 106,4)

Супероксиддисмутаза, уд. ед. 1605 (1268; 1887 10281 (892; 1204) 14982 (1206; 1642)

Термостабильная фракция каталазы, % 39,9 (37,8; 41,2) 30,31 (29,1; 32,6) 37,22 (32,8; 39,0)

α-токоферол, мкг/мл·мг 3,24 (2,66; 3,94) 2,26 (2,48; 3,82) 3,18 (2,98; 4,06)

Церулоплазмин, мг/100·мл 31,8 (30,2; 36,5 42,11 (33,9; 46,3) 31,41 (35,2; 40,8)

К, у.е. 1,12 (0,90; 1,32) 1,951 (1,39; 3,13) 1,212 (1,06; 1,82)

Глутатионпероксидаза, мкмоль гл/мин 97,79±27,69 84,99±16,95 106,54±29,81

Примечание. 1 — p<0,05 по отношению к норме; 2 — p<0,05 относительно предыдущего этапа; К — показатель вязкости.

Note. 1 p<0.05 — significance of differences compared to the norm; 2 — p<0.05 — significance of differences compared to the previous stage.

Таблица 5. Динамика показателей реологических свойств крови у пациентов 1-й и 2-групп на фоне химиотерапии до и после лече-
ния цитратом железа
Table 5. Dynamics of blood rheological properties in the 1st and 2nd groups during chemotherapy before and after iron citrate treatment

Показатель 3-я группа (контрольная) 

Средняя динамика гемореологических показателей 

1-й и 2-й групп

до лечения после лечения

Гематокрит, % 43,2 (41,5—44,4) 45,6 (43,6—46,8) 42,1 (38,8—43,8)

Кажущаяся вязкость крови, сП·10 с–1 9,48 (9,28— 9,56) 12,691 (10,0—14,8) 9,762 (8,98—10,24)

Удельная вязкость крови, сП·250 с–1 0,10 (0,10—0,11) 0,20 (0,14—0,24) 0,12 (0,10—0,14)

Предел текучести, дин/см2 0,029 (0,025—0,035) 0,0691 (0,056—0,08) 0,0382 (0,030—0,042)

Вязкость плазмы, сП 1,80 (1,75—1,90) 2,161 (2,02—2,26) 1,892 (1,78—1,98)

Индекс деформируемости эритроцитов, усл. ед. 1,06 (1,05—1,08) 0,921 (0,88—1,14) 1,171, 2 (1,08—1,24)

Агрегация эритроцитов, % оп. пл. 9,96 (9,17—10,12) 16,81 (13,2—19,6) 10,062 (9,06—11,6)

Агрегация тромбоцитов, % оп. пл. 29,9 (25,84—37,57) 36,2 (27,6—37,0) 28,4 (23,4—32,6)

Фибриноген, г/л 3,20 (2,70—3,90) 5,89 1 (4,06—8,16) 3,792 (3,26—4,42)

Примечание. 1 — p<0,05 по отношению к норме; 2 — p<0,05 относительно предыдущего этапа.

Note. 1 — p<0.05 compared to the norm; 2 — p<0.05 compared to the previous stage.
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нормальные значения на 11,8% (p<0,05), снижение 

уровня фибриногена на 34,6% (p<0,05).

Обсуждение

Проведен анализ клинического статуса пациен-

тов 1-й и 2-й групп, получающих цитрат железа в со-

четании с ХТ. На фоне терапии препаратом цитра-

та железа «Синтезит» отмечено улучшение общего 

самочувствия, снижение астенического синдрома, 

увеличение физической выносливости, улучшение 

сна, а также устранение тошноты и рвоты. Большин-

ство пациентов также отметили повышение аппети-

та. Следует отметить купирование эпизодов тахикар-

дии и симптомов сердечной недостаточности, таких 

как одышка, отеки на голенях и другие.

При изучении гематологических параметров у па-

циентов обеих групп отмечена положительная дина-

мика на фоне ХТ и приема цитрата железа. Проведе-

ние 6 курсов ХТ с последующим приемом цитрата же-

леза привели к улучшению эритроцитарных индексов. 

Показатели MCV и MCH улучшились значительно 

у пациентов обеих групп, что свидетельствует об эф-

фективном воздействии терапии на дефицит железа.

При сравнении двух групп выявлено, что у па-

циентов с КРР (1-я группа) показатели MCV и MCH 

были статистически значимо выше, чем у пациен-

тов с лимфопролиферативной локализацией опухо-

ли (2-я группа). Это может указывать на различия 

в уровне дефицита железа в зависимости от локали-

зации опухоли.

Известно, что в генезе анемии при злокачествен-

ных новообразованиях играет негативную роль высо-

кая экспрессия ряда цитокинов воспаления, оказыва-

ющих супрессивное действие на гемопоэз, в том чис-

ле, вызывая анемию. Анализ показателей уровня 

метаболитов железа и маркеров воспаления пока-

зал, что уровень ФНО-α и концентрация гепсидина 

были выше у пациентов с КРР (1-я группа) по срав-

нению с пациентами с лимфопролиферативной ло-

кализацией опухоли (2-я группа).

При КРР наиболее вероятной причиной анемии 

считался постепенно развивающийся дефицит желе-

за на фоне хронического кровотечения в доопераци-

онном периоде. Однако есть мнение, что в патогенезе 

анемии у этой категории больных могут участвовать: 

избыточная экспрессия цитокинов воспаления с су-

прессией эритроидного ростка костного мозга; сни-

жение синтеза собственного эритропоэтина; токси-

ческий эффект противоопухолевой терапии.

Таким образом, патогенез анемии у пациен-

тов 1-й и 2-й групп носит комплексный характер 

и включает недостаточный уровень эндогенного 

эритропоэтина в крови, дефицит железа и феррити-

на вследствие токсического полиорганного синдро-

ма. По-видимому, это обусловлено действием ХТ, 

в результате чего значительно снижена опухолевая 

 активность, следовательно, и уровень провоспали-

тельных цитокинов.

Все пациенты 1-й и 2-й групп получали программ-

ную цитостатическую терапию, что не только могло 

сыграть определенную роль в качестве положитель-

ного противоопухолевого эффекта, но и оказать ток-

сическое действие на эритропоэз в целом. Это озна-

чает, что цитостатическая терапия может стать одной 

из причин возникновения анемии.

На фоне ХТ проводилась оценка сократительной 

способности миокарда и величины ФВ левого желу-

дочка с использованием ЭХО-КГ. Выявлены призна-

ки микроваскулярного поражения миокарда в виде 

дефекта перфузии, кардиалгии и нестойких локаль-

ных гипокинезий на ранних этапах ХТ. У пациентов 

с субклинической кардиотоксичностью отмечено 

снижение ФВ левого желудочка ≥5%, а также сни-

жение ФВ более 10% от исходного уровня. Эти из-

менения также сопровождались снижением уров-

ня GLS у ряда пациентов. Улучшение сократитель-

ной способности миокарда и повышение ФВ левого 

желудочка после терапии цитратом железа отмече-

но в контексте гемореологических показателей кро-

ви. Корреляционный анализ показал положительные 

связи с вязкостью крови, снижением окислительно-

го стресса и уровня ПОЛ.

Как видно, на фоне приема цитрата железа «Син-

тезит» наблюдалось улучшение гемореологических 

показателей крови за счет увеличения индекса де-

формируемости эритроцитов, корреляция со сниже-

нием показателей ПОЛ, что, вероятно, связано с ос-

лаблением влияния окислительного стресса на гемо-

поэз, эндотелиальную функцию сосудистой стенки.

Железо является важным микроэлементом и играет 

решающую роль в различных биологических процес-

сах. Экспериментальные исследования in vitro показа-

ли положительное влияние добавок железа на восста-

новление функций митохондрий при неблагоприятном 

стрессе [20]. Значительно активировались биомаркеры 

митохондриального биогенеза и метаболизма за счет 

существенного увеличения продукции аденозинтри-

фосфата, обусловленного белковыми комплексами 

сукцинат-убихинон-оксидорекдуктазой, расположен-

ными в мембране митохондрий, участвующими в ци-

кле трикарбоновых кислот и дыхательной цепи перено-

са электронов. Повреждение митохондрий в основном 

возникает из-за воздействия реактивных форм кисло-

рода. Железо в сочетании с витамином B
6
, играя клю-

чевую роль в регуляции биогенеза митохондрий и сти-

мулируя их метаболическую адаптацию, регулирует 

восстановление энергетического обмена, адаптацию 

митохондрий к кислородному дефициту, улучшению 

сатурации артериальной крови кислородом. Эти ре-

зультаты позволяют предположить, что наблюдаемое 

улучшение сатурации можно частично объяснить по-

ложительным влиянием железа и витамина B
6
 на регу-

ляцию митохондриального биогенеза и биомаркеров 
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производства энергии, т.е. АТФ [20—24]. Внеклеточ-

ное железо поглощается клетками и транспортиру-

ется в митохондрии, где оно используется для синте-

за кофакторов, необходимых для функционирования 

ферментов, участвующих в окислительно-восстано-

вительных реакциях, синтезе и восстановлении ДНК, 

а также в других клеточных процессах. Развивающийся 

при ХТ дефицит железа, как важного компонента ге-

моглобина, связан с концентрацией гемоглобина, от-

ветственного за транспортировку кислорода в крово-

токе. Ключевым питательным веществом, необходи-

мым для функционирования митохондрий, является 

железо. Длительный прием цитрата железа в услови-

ях токсической гипоксии связан с увеличением со-

держания митохондриальной ДНК (мтДНК) [20—24], 

улучшением оксигенации тканей за счет повышения 

уровня АФК. Уменьшается повреждение митохондрий 

и восстанавливается их функция [25—27], задержива-

ется повреждение и продлевается продолжительность 

жизни клеток за счет устойчивости к окислительному 

стрессу. Происходит активация генов цикла трикар-

боновых кислот [26], усиливается транскрипция ге-

нов, участвующих в бета-окислении в печени и ске-

летных мышцах [27] во время ХТ. Однако это лишь 

один из предполагаемых механизмов, поэтому необ-

ходимы дополнительные исследования, чтобы понять 

другие механизмы, лежащие в основе влияния цитра-

та железа при ХТ.

Таким образом, длительный прием цитрата же-

леза в сочетании с витамином B6 приводит к мень-

шему токсическому влиянию ХТ на митохондри-

альный аппарат. Купирование токсического асте-

нического, анемического синдрома и улучшение 

общего самочувствия, повышение толерантности 

к физическим нагрузкам, работоспособности об-

условлено увеличением кислородной насыщаемо-

сти крови, улучшением митохондриальной полиор-

ганной функции, транскапиллярного обмена, ми-

кроциркуляции.

Заключение

Длительный прием биологически активного ну-

трицевтика цитрата железа «Синтезит» способствует 

улучшению сатурации артериальной крови кислоро-

дом, метаболической адаптации и функции митохон-

дрий, увеличивает продукцию аденозинтрифосфата, 

оказывает положительное клиническое, биохимиче-

ское, метаболическое влияние. Кроме того, прием 

данного препарата нормализует энергетический об-

мен, показатели перекисного окисления липидов, же-

леза, ферритина, митохондриальных ферментов, ре-

ологические показатели крови, положительно влияет 

на сократительную способность миокарда, уменьшая 

астенизацию и анемизацию, обеспечивает лучшую 

переносимость химиотерапии.
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