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Аннотация 

Анемический синдром является частым проявлением злокачественных 
новообразований. При неходжкинских лимфомах (НХЛ) подавление эритроцитарного 
ростка кроветворения с дальнейшим развитием анемии зависит от типа опухолевой 
инфильтрации. Существуют различные механизмы подавления эритроидного ростка при 
злокачественных процессах системы крови. Развитие анемии злокачественных 
новообразований (АЗН) у пациентов является неблагоприятным прогностическим 
признаком, так как влияет не только на общее состояние пациента и прогноз основного 
заболевания, но и на адекватный ответ на проведение противоопухолевой терапии. 
Несомненно, что понимание этиопатогенеза изменений эритропоэза при НХЛ  помогает 
проводить  своевременную и эффективную коррекцию анемического синдрома. 
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ABSTRACT 

 
Anemia syndrome is a common manifestation of malignant neoplasms. In non-Hodgkin's 

lymphomas (NHL), the suppression of erythrocyte hematopoiesis with the further development 
of anemia depends on the type of tumor infiltration. There are various mechanisms of suppression 
of erythroid growth in malignant processes of the blood system. The development of anemia of 
malignant neoplasms in patients is an unfavorable prognostic sign, since it affects not only the 
general condition of the patient and the prognosis of the underlying disease, but also an adequate 
response to antitumor therapy. Undoubtedly, understanding the etiopathogenesis of 
erythropoiesis changes in NHL helps to carry out timely and effective correction of the anemia 
syndrome. 

 
Keywords: non-Hodgkin's lymphomas, anemia, erythropoiesis, erythron, bone marrow. 

 

Введение 
Актуальность. 
Неходжкинские лимфомы – это тип гемобластозов – злокачественных опухолей 

соединительной ткани, которые характеризуются разрастанием зрелого гранулоцитарного 
или агранулоцитарного звена.[6] По клеточной принадлежности выделяют две большие 
группы лимфом: В-клеточные и Т-клеточные лимфомы. [3 ]Также НХЛ подразделяются 
на медленнорастущие (индолентные) и быстрорастущие (агрессивные).[11] 

По оценкам исследования «Глобальная статистика рака 2020: Оценки GLOBOCAN 
заболеваемости и смертности во всем мире по 36 видам рака в 185 странах»  за год в мире 
было выявлено  545 000 новых случаев НХЛ, из них 260 000- смертей (11-е место среди 
ведущих причин смертности от рака в 2020 году). [4] Нарушения эритропоэза при НХЛ 
определяются у пациентов в 60-80% случаев.  У 30-50% пациентов анемический синдром 
развивается до начала проводимой противоопухолевой  терапии. [6] 

Анемический синдром сопровождается гипоксией внутренних органов и тканей, а 
также нарушением их микроциркуляции, поэтому любые изменения, затрагивающие 
эритрон влияют на качество жизни пациента и на ее продолжительность. [3] 

Анемия, развившаяся вследствие угнетения эритроцитарного ростка кроветворения, 
является неблагоприятным прогностическим признаком, так как  отяжеляет течение 
лимфопролиферативных заболеваний, увеличивает  вероятность развития осложнений 
основного заболевания,снижает эффективность проводимой терапии. Своевременная 
коррекция нарушений эритропоэза способствует менее тяжелому течению заболевания 
(или более легкому) и благоприятно влияет на общий прогноз жизни и здоровья пациента. 
[8] 

Цель исследования. Обобщить актуальные литературные данные о современных 
представлениях относительно анемического синдрома в условиях изменения 
эритроцитарного кроветворения при неходжкинских лимфомах. 

Материалы.  В процессе работы были проанализированы научно-исследовательские 
работы, посвященные изучению клинических случаев, а также обзорные и 
экспериментальные статьи. Для подбора актуальной литературы использовались 
следующие базы данных: Pubmed, Cyberleninka, E-library. 

Результаты.  



 
«Оригинальные исследования» (ОРИС) • № 03 • 2024             ores.su  
 
 

208 
 

При прижизненной диагностике анемического синдрома при НХЛ в 
трепанбиоптатах костного мозга выявляется выраженная опухолевая инфильтрация 
костного мозга (КМ). [16] 

Тип опуховолевой инфильтрации является одним из факторов, влияющим на 
выраженность изменений эритрона. По данным исследования «Структурный анализ 
трепанобиоптатов при агрессивных и индолентных неходжкинских лимфомах» 
Домниковой Н.П. и др. изменения в эритроцитарном ростке кроветворения проявляются в 
одинаковой степени как при индолентных, так и при агрессивных НХЛ, однако 
выраженность гипоплазии эритрона зависит от типа лимфомной инфильтрации КМ. [10] 
Так при диффузном типе опухолевой инфильтрации КМ выявляется боле выраженная 
гипоплазия эритроидного ростка нежели при очаговом типе. Интерстициальный тип 
поражения костного мозга при агрессивных и индолентных лимфомах не сопровождается 
изменениями эритрона. [10] 

Существует несколько общих механизмов угнетения эритропоэза при гемобластозах. 
Неходжкинские лимфомы –внекостномозговые злокачественные опухоли, однако 
возможно метастазирование в костный мозг, вследствие чего происходит  замещение 
здоровых клеток эритрона на видоизмененные, при этом нарушается нормальный процесс 
кроветворения. [2] Еще одним распространенным механизмом является  прямое 
цитотоксическое действие опухолевых клеток на клетки эритрона.[12] Данный механизм 
воздействия заключается в том, что непосредственно сами измененные клетки способны 
вырабатывать различные цитокины и медиаторы воспаления, способствующие угнетению 
эритроцитарного ростка кроветворения. [14]  

Другим фактором, оказывающим влияние на нормальный процесс кроветворения, 
является конкурентная борьба опухолевых клеток со здоровыми за доступ к питательным 
веществам, что также может привести к развитию анемии, так как опухолевые клетки 
признаются более жизнеспособными и устойчивыми. [9] 

Во всех вышеперечисленных случаях развитие анемии связано непосредственно с 
недостаточным синтезом эритроцитов из-за воздействия на эритроидный росток 
видоизмененных опухолевых клеток. Однако существуют и иные механизмы угнетения 
эритропоэза.  

В связи с опухолевой прогрессией активируется иммунный ответ. В этом случае 
формируется системная гуморальная реакция, при которой происходит выброс 
провоспалительных цитокинов и других биологически активных веществ, которые 
способны изменять или угнетать деятельность здоровых клеток эритрона. [16] 
Взаимодействие иммуннокомпетентных клеток с опухолевыми активирует выработку 
медиаторов воспаления, таких как интерлейкин 1, интерлейкин 6, гамма-интерферон и 
фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-α), которые ингибируют эритропоэз и снижают 
продолжительность жизни эритроцитов.[7]  В исследовании Tisiисоавт. Повышенный 
уровень интерлейкина-6 (IL-6) был идентифицирован как основной фактор развития 
анемии у пациентов с НХЛ. [5] Механизм угнетения эритроидного ростка кроветворения с 
помощью IL-6 заключается его связывании с рецепторами на поверхности клеток эритрона, 
запуске каскадной реакции, которая, в конечном итоге, приводит к угнетению 
эритроидной дифференцировки. [15] Повышенный уровеньФНО-α снижает продукцию 
эндогенного эритропоэтина при НХЛ. Достигается данный эффект путем активации NF-
kB в клетках (ядерный фактор каппа В), регулирующего экспрессию генов, в том числе и 
связанных с продукцией эритропоэтина.[9] ФНО-α совместно с IL-6 путем активации 
вышеперечисленных сигнальных путей также может приводить к уменьшению экспрессии 
рецепторов к эритропоэтину на поверхности эритроидных клеток костного мозга и, как 
следствие, уменьшению чувствительности к данному ростовому фактору. [11] 
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Иной механизм системного снижения продукции эритропоэтина, и как следствие 
угнетение эритропоэза,  может быть связан с нарушением работы почек  из-за их поражения  
опухолевыми клетками или метастазами, обструкции мочевыводящих путей 
увеличенными ЛУ, токсического влияния на почку применяемых химиотерапевтических 
препаратов. [5] 

Клинически поражение эритрона проявляется классическим анемическим 
синдромом, вне зависимости от этиопатогенеза. Часто проявляется слабостью, 
утомляемостью, снижением работоспособности частыми головокружениями, шумом в 
ушах, синкопальными состояниями, тахикардией, возникающей или усиливающейся при 
физической нагрузке.[1] 

Коррекция анемического синдрома при НХЛ непосредственно зависит от 
этиопатогенеза подавления эритроцитарного ростка кроветворения.Как правило при НХЛ 
для коррекции анемического синдрома, связанного со сниженной чувствительностью к 
эритропоэтину или при снижении его продукции применяют эритропоэзстимулирующие 
препараты.[13] Один из них – рекомбинантный эритропоэтин, в основе действия которого 
лежит блокада апоптоза клеток эритроцитарного ростка кроветворения, стимуляция 
пролиферация и дифференцировки клеток эритрона в зрелые эритроциты и выход их в 
периферическую кровь. Важно, что для коррекции анемии вызванной снижением 
чувствительности рецепторов к эритропоэтину эффективен именно синтетический 
эритропоэтин, а не полученный из плазмы человека. Положительный ответ на 
рекомбинантный эритропоэтин у пациентов с НХЛ составляет 80%. [13] 

Перспективным направлением в патогенетический терапии анемического синдрома, 
развившегося вследствие цитотоксического действия провоспалительных цитокинов может 
оказаться применение интерлейкина 2, роль которого заключается в регуляции 
эритропоэза посредством воздействия на Т (Trg) клетки. Снижение или отсутствие 
интерлейкина 2 способствует увеличению продукции интерферона гамма, что в 
дальнейшем приводит к блоку ранней дифференцировки эритрона. [1] 

Для снижения токсического действия самой опухоли необходимо проведение 
адекватного химиотерапевтического лечения с целью уменьшения общей опухолевой 
массы и процента инфильтрации опухолевыми клетками костного мозга. Однако 
воздействие данной группы препаратов, предназначенных для лечения опухолей обладают 
токсическим влиянием на клетки эритрона и также приводят к развитию анемического 
синдрома. [12] 

Заключение.  Анемический синдром при НХЛ связан как с прямыми, так и с 
опосредованными влияниями опухолевых клетокна организм человека, про приводит к 
развитию гипоксии органов и тканей. Данный синдром влияет не только на качество жизни 
пациента, но и на течение основного заболевания, эффективность проводимой терапии.  

Понимание этиопатогенеза гипоплазии эритроцитарного ростка кроветворения 
необходимо для подбора эффективной коррекции данного патологического состояния. 
Своевременная коррекция анемичного синдрома улучшает  общее состояние пациента, 
увеличивает  его прогноз в отношении более благоприятного течения заболевания, 
предупреждения возникновения осложнений и эффективности проводимой 
противоопухолевой терапии.  
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