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Периферическая	 кровь	 является	 чрезвы-
чайно	 реактогенной	 системой,	 для	 которой	
характерны	 динамические	 изменения	 количе-
ственного	 и	 качественного	 состава	 форменных	
элементов	в	ответ	на	действие	физиологических	
и	патологических	раздражителей.

Самой	 многочисленной	 популяцией	 клеток	
периферической	 крови	 являются	 эритроциты,	
суммарный	объем	которых	превышает	во	много	
раз	объем	лейкоцитов	и	тромбоцитов.

В	цикле	лекций	даны	классификация,	пато-
генезе	и	гематологическая	характеристика	типо-
вых	нарушений	со	стороны	красной	крови	раз-
личной	этиологии.

Общая характеристика эритроцитозов 
и анемий

В	условиях	патологии	возможны	количествен-
ные	и	качественные	изменения	со	стороны	элемен-
тов	красной	крови,	что	приводит	к	выраженному	
нарушению	их	функциональной	активности.

Среднее	 содержание	 эритроцитов	 в	 нор-
ме	в	крови	у	женщин	варьирует	в	диапазоне	от	
3,7	до	4,7·1012/л,	а	у	мужчин	–	от	4,5	до	5,5·1012/л.	
Количественные	 изменения	 эритроцитов	 могут	
проявляться	в	виде	увеличения	их	содержания	–	
эритроцитоза	 или	 уменьшения	 –	 эритропении	
(анемии).	 Изменение	 количества	 эритроцитов	
в	 периферической	 крови,	 как	 правило,	 являет-
ся	 следствием	 комплексного	 воздействия	 ряда	
патогенетических	 факторов:	 нарушения	 нерв-
ной,	 гормональной,	 гуморальной	 регуляции	
эритропоэза,	 усиления	 распада	 эритроцитов	
в	периферической	крови	или	в	мононуклеарно-
фагоцитирующей	 системе,	 усиления	 процессов	
физиологического	или	патологического	депони-
рования	крови,	а	также	следствием	кровопотери.

Качественные	изменения	состава	эритроци-
тов	 периферической	 крови	 могут	 проявляться	
в	виде	изменения	формы	эритроцитов,	их	разме-
ров,	появлением	незрелых,	малодифференциро-
ванных	форм	эритроцитарного	ряда.	Как	извест-
но,	 в	 условиях	 нормы	 у	 человека	 преобладают	

в	 периферической	 крови,	 двояковогнутые,	 или	
дисковидные	 (дискоциты),	 эритроциты,	 имею-
щие	в	среднем	размер	7,2–7,5	мкм	(нормоциты).

Качественные	 изменения	 эритроцитов	 пе-
риферической	 крови,	 подобно	 количественным	
сдвигам,	 могут	 явиться	 отражением	 дегенера-
тивных	 изменений	 со	 стороны	 крови	 на	 фоне	
действия	 различных	 патогенных	 факторов	 или	
нарушений	регенераторной	активности	костного	
мозга,	могут	быть	признаками	нарушений	про-
цессов	 кроветворения	 в	 костном	 мозге,	 крово-
потери,	 гемолиза	 эритроцитов	врожденной	или	
приобретенной	природы.	

Патологическое	 состояние,	 характеризу-
ющееся	 выраженными	 изменениями	 размеров	
эритроцитов	 периферической	 крови,	 получило	
название	 анизоцитоза.	 Различают	 микроцитоз,	
когда	 размеры	 эритроцитов	 становятся	 менее	
7–6	 мкм,	 макроцитоз	 –	 при	 увеличении	 разме-
ров	свыше	8–9	мкм,	мегалоцитоз,	когда	в	пери-
ферической	 крови	 появляются	 гигантские	 эри-
троциты	размерами	14–16	мкм	и	 более.	Одной	
из	 разновидностей	 анизоцитоза	 являются	 кар-
ликовые	эритроциты,	имеющие	диаметр	разме-
ром	2–2,2	мкм.	Размеры	эритроцитов	являются	
одним	из	вспомогательных	признаков,	позволя-
ющих	дать	дифференциальную	диагностику	за-
болеваний.

Состояние,	характеризующееся	изменением	
формы	 эритроцитов,	 –	 пойкилоцитоз.	 Подобно	
анизоцитозу,	 пойкилоцитоз	 отражает	 характер	
и	 интенсивность	 дегенеративных	 сдвигов	 со	
стороны	элементов	периферической	крови.	Из-
менения	формы	эритроцитов	при	различных	ви-
дах	патологии	весьма	разнообразны.	Различают	
сфероцитоз,	 овалоцитоз	 акантоцитоз,	 стомато-
цитоз,	шизоцитоз,	аннулоцитоз.	В	ряде	случаев	
патологии	в	периферической	крови	появляются	
мишеневидные	эритроциты,	серповидноклеточ-
ные	 эритроциты,	 что	 нередко	 является	 призна-
ком	 врожденных	 аномалий	 структуры	 гемогло-
бина.

В	ответ	на	действие	разнообразных	патоген-
ных	 факторов	 инфекционной	 и	 неинфекцион-
ной	 природы	 костный	 мозг	 может	 реагировать	
угнетением	 костномозгового	 кроветворения,	
когда	 в	 периферической	 крови	 снижается	 со-
держание	ретикулоцитов	и	становится	резко	вы-
раженным	 преобладание	 дегенеративных	 форм	
эритроцитов.	В	 случае	 активации	 костномозго-
вого	кроветворения	как	одной	из	реакций	адап-
тации,	компенсации	в	ответ	на	действие	альте-
рирующего	фактора	в	периферический	кровоток	
начинают	в	избытке	поступать	из	костного	мозга	
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регенераторные,	недостаточно	зрелые	элементы	
эритроцитарного	ряда	–	ретикулоциты,	а	также	
нормоциты	различной	 степени	 зрелости.	Лишь	
при	 тяжелых	формах	патологии	 красной	 крови	
опухолевой	природы	в	системный	кровоток	по-
ступают	малодифференцированные	клетки	кост-
ного	мозга	эритробласты.

Разнообразные	 сдвиги	 со	 стороны	 красной	
крови	 симптоматического	 характера,	 отража-
ющие	 развитие	 патологических	 процессов	 или	
заболеваний,	можно	объединить	в	две	основные	
группы:

1.	Эритроцитозы.
2.	Анемии.	
Группа	 анемий	 нередко	 включает	 в	 себя	

и	эритропении.
Эритроцитозы: классификация, этиология, 

механизмы развития
Эритроцитозы	 –	 состояния,	 характеризу-

ющиеся	 увеличением	 количества	 эритроцитов	
в	единице	объема	крови	свыше	4,7·1012	/л	у	жен-
щин	и	5,5·1012	/л	–	у	мужчин.

В	зависимости	от	этиологических	факторов	
различают	 первичные	 эритроцитозы	 наслед-
ственной	 и	 приобретенной	 природы,	 включа-
ющие	 в	 себя,	 в	 частности,	 истинную	 полици-
темию,	или	болезнь	Вакеза,	а	также	вторичные	
эритроцитозы,	 являющиеся	 симптомами	разно-
образных	 заболеваний	 или	 патологических	 со-
стояний.

В	зависимости	от	механизмов	развития	вы-
деляют	абсолютные	эритроцитозы	–	состояния,	
характеризующиеся	 увеличением	 содержания	
эритроцитов	 в	 периферической	 крови	 в	 свя-
зи	 с	 активацией	 эритропоэза	 в	 костном	 мозге,	
а	также	относительные	эритроцитозы,	в	основе	
которых	 лежит	 феномен	 сгущения	 крови	 при	
обычной	интенсивности	эритропоэза.

Первичные эритроцитозы. Наследствен-
ный	семейный	эритроцитоз	–	 генетически	обу-
словленная	форма	патологии,	характеризующа-
яся	увеличением	содержания	в	периферической	
крови	 гемоглобина,	 эритроцитов,	 повышением	
вязкости	 крови,	 расстройствами	 микроцирку-
ляции.	 Наследственный	 эритроцитоз	 включает	
группу	 заболеваний,	 в	 основе	 которых	 могут	
лежать	различные	патогенетические	механизмы:

1.	Образование	 аномальных	 гемоглобинов	
с	повышенным	сродством	к	кислороду;	в	настоя-
щее	время	описано	около	30	таких	гемоглобинов.

2.	Дефицит	 фермента	 дифосфоглицератму-
тазы	 и,	 соответственно,	 2,3-дифосфоглицерата,	
что	приводит	к	повышению	сродства	гемоглоби-
на	к	кислороду,	уменьшению	отдачи	его	тканям,	
развитию	гипоксии.

Аномальные	 гемоглобины	 с	 повышенным	
сродством	к	кислороду	наследуются	по	аутосом-
но-доминантному	 типу.	 Повышенное	 сродство	
гемоглобина	 к	 кислороду	 связывают	 с	 заменой	
лишь	 одного	 аминокислотного	 остатка	 в	 моле-
куле	гемоглобина.

При	 всех	 разновидностях	 наследственного	
эритроцитоза	 возникает	 выраженная	 гипоксия	
тканей,	стимулирующая	увеличение	продукции	
эритропоэтина	и	активацию	эритропоэза.

Выраженность	 клинических	 симптомов	
наследственного	 эритроцитоза	 варьирует	 и	 за-
висит	 от	 типа	 наследования.	 При	 аутосомно-
доминантном	 типе	 наследования,	 характери-
зующемся	 повышением	 концентрации	 АТФ	
в	 эритроцитах,	 заболевание,	 как	 правило,	 про-
текает	 бессимптомно.	 Клинические	 проявле-
ния	 наиболее	 выражены	 при	 аутосомно-рецес-
сивном	 типе	 наследования	 дефицита	 фермента	
дифосфоглицератмутазы,	 приводящего	 к	 дефи-
циту	 2,3-ДФГ	 и	 резкому	 увеличению	 степени	
сродства	 гемоглобина	 к	 кислороду.	 Симптома-
тика	заболевания	обусловлена	развитием	гипок-
сии,	 повышением	 вязкости	 крови,	 нарушением	
свертываемости	 крови.	 Наиболее	 частыми	 ос-
ложнениями	являются	тромбозы	сосудов	голов-
ного	мозга	и	капиллярная	кровоточивость.	Боль-
ные	жалуются	на	головную	боль,	утомляемость,	
боль	 в	 нижних	 конечностях,	 области	 сердца.	
В	периферической	крови	выявляются	эритроци-
тоз,	увеличение	содержания	эритроцитов,	повы-
шение	гематокрита,	резкое	замедление	СОЭ.

Эритремия	(истинная	полицитемия,	болезнь	
Вакеза)	 относится	 к	 числу	 хронических	 лей-
козов,	 самостоятельная	 нозологическая	 форма	
патологии,	 не	 исключается	 возможность	 на-
следственной	 предрасположенности	 к	 данному	
заболеванию,	 поскольку	 описаны	 случаи	 бо-
лезни	у	родственников.	Причинами	эритремий,	
как	и	других	заболеваний	опухолевой	природы,	
могут	 быть	 патогенные	 факторы	 физического,	
химического,	 биологического	 происхождения.	
В	 основе	 развития	 эритремий	 лежат	 неограни-
ченная	 пролиферация	 клеток-предшественниц	
миелопоэза,	 усиление	 миелопролиферативного	
процесса	 в	 костном	 мозге,	 селезенке,	 а	 также	
в	других	органах	и	тканях.	При	этом	имеет	место	
активация	 эритропоэза,	 лейкопоэза,	 тромбоци-
топоэза,	что	приводит	к	развитию	полицитемии.	
Характерной	особенностью	эритремий	является	
снижение	уровня	эритропоэтина	в	крови.

В	 периферической	 крови	 отмечаются	 эри-
троцитоз,	 ретикулоцитоз,	 нейтрофильный	 лей-
коцитоз	 со	 сдвигом	 влево,	 базофилия,	 моно-
цитоз,	 тромбоцитоз,	 увеличение	 содержания	
гемоглобина	до	200	г/л,	снижение	цветового	по-
казателя	в	связи	с	отставанием	процессов	синте-
за	 гемоглобина	 от	 интенсивности	 эритропоэза.	
В	 терминальной	 стадии	 патологии	 возникает	
подавление	костномозгового	кроветворения,	что	
приводит	к	развитию	панцитопении.

Клинические	 проявления	 эритремий	 об-
условлены	 в	 основном	 увеличением	 вязкости	
крови,	объема	циркулирующей	крови,	расстрой-
ствами	 коагуляционного	 гемостаза.	 У	 больных	
отмечаются	 развитие	 гипертензии,	 переполне-
ние	 кровью	 внутренних	 органов	 (плетора),	 на-
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рушения	 микроциркуляции	 в	 виде	 замедления	
кровотока,	 стаза,	 турбулентного	 кровотока,	
тромбоза	сосудов,	геморрагий.

Вторичные эритроцитозы. Вторичные	
эритроцитозы	 не	 являются	 самостоятельными	
нозологическими	формами	патологии,	это	сим-
птомы	 различных	 патологических	 процессов	
и	заболеваний.

Как	указывалось	выше,	различают	абсолют-
ные	и	относительные	вторичные	эритроцитозы.

Абсолютные	эритроцитозы	связаны	с	 акти-
вацией	 эритропоэза	 в	 костном	мозге	 под	 влия-
нием	 различных	 гормональных	 и	 гуморальных	
стимулирующих	 воздействий.	 Важнейшим	
стимулятором	эритропоэза	является	эритропоэ-
тин	–	гормон	гликопротеиновой	природы,	стиму-
лирующий	 пролиферацию	 и	 дифференцировку	
эритропоэтинчувствительной	 клетки	 в	 морфо-
логически	распознаваемые	элементы.

Впервые	 эритропоэтин	 был	 обнаружен	
в	 1906	 г.	 Карно	 и	 Дефландром.	 В	 настоящее	
время	получен	в	чистом	виде,	ММ	около	36000,	
существует	в	форме	мономера,	димера	или	ком-
плекса	обеих	форм.	Стимулирующим	фактором	
избыточного	освобождения	эритропоэтина	и	со-
ответственно	 развития	 абсолютного	 эритроци-
тоза	является	гипоксия.	Синтез	гормона	в	основ-
ном	происходит	в	почках.	Высказывается	точка	
зрения,	 что	 в	 почках	 образуется	 неактивный	
предшественник	эритропоэтина	–	 эритрогенин,	
преэритропоэтин,	 который	 активируется	 при	
контакте	с	плазменным	фактором	α2	–	глобули-
новой	природы.	Тем	не	менее,	 активная	форма	
гормона	 может	 образовываться	 и	 в	 самих	 поч-
ках,	 в	 мозговом	 и	 корковом	 веществе	 при	 уча-
стии	 циклического	 3-,5-АМФ,	 циклического	
ГМФ,	почечных	простагландинов.

Считают,	что	в	норме	печень	не	является	ме-
стом	синтеза	эритропоэтина,	однако	в	условиях	
патологии	почек	(при	удалении	почки,	наруше-
нии	ее	эндокринной	функции)	печень	становит-
ся	эритропоэтинсинтезирующим	органом.

Следует	 отметить	 и	 возможность	 синтеза	
эритропоэтина	в	тканевых	макрофагах,	моноци-
тах	крови.

Данные	литературы	убедительно	свидетель-
ствуют	о	возможности	интенсификации	синтеза	
эритропоэтина	не	только	при	разнообразных	ги-
поксических	 состояниях,	 но	 и	 при	 опухолевом	
поражении	 печени	 и	 почек,	 что,	 естественно,	
может	 сопровождаться	 развитием	 симптомати-
ческого	эритроцитоза.

Касаясь	 механизмов	 развития	 вторич-
ных	 эритроцитозов,	 необходимо	 остановиться	
и	 на	 других	 гормональных	 стимуляторах	 эри-
тропоэза,	которыми	являются	гормоны	аденоги-
пофиза	(АКТГ,	ТТГ,	ГТГ,	СТТ).

Стимулирующим	 воздействием	 на	 эритро-
поэз	 обладают	 гипофизарный	 и	 плацентарный	
пролактин,	 тиреоидные	 гормоны,	 андрогены,	
причем	 усиление	 эритропоэза	 под	 влиянием	

указанных	 гормонов	 возникает	 опосредованно	
за	 счет	 стимуляции	 продукции	 эритропоэтина.	
Тем	 не	 менее,	 очевидна	 возможность	 развития	
эритроцитоза	 при	 разнообразных	 эндокрино-
патиях,	 особенно	 при	 опухолевом	 поражении	
эндокринных	желез,	сопровождающемся	усиле-
нием	продукции	гормонов	–	стимуляторов	обра-
зования	эритропоэтина	почками.

Вторичные	абсолютные	эритроцитозы	в	за-
висимости	от	их	значимости	и	патогенетических	
механизмов	 развития	 могут	 быть	 представле-
ны	 как	 гипоксемические,	 или	 компенсаторные,	
и	негипоксемические.

Гипоксемические	 эритроцитозы	 могут	 воз-
никать	 при	 экзогенных	 гипоксических	 состоя-
ниях,	 а	 также	 при	 эндогенной	 гипоксии	 цирку-
ляторного,	 гемического,	 тканевого	 характера.	
Компенсаторные	гипоксемические	эритроцитозы	
отмечаются	при	длительном	пребывании	в	высо-
когорной	местности,	при	хронической	сердечной,	
легочной	недостаточности,	при	метгемоглобине-
мии,	карбоксигемоглобинемии.	Эритроцитоз	при	
гипоксических	состояниях	обеспечивает	адапта-
цию	организма	к	действию	патогенного	фактора,	
поэтому	он	и	получил	название	компенсаторного.

Абсолютный	 негипоксемический	 эритро-
цитоз	 не	 имеет	 компенсаторной	 функции,	 об-
условлен	 повышенной	 продукцией	 эритропоэ-
тина	 при	 поражении	 почек:	 раке,	 поликистозе,	
стенозе	почечной	артерии,	гидронефрозе,	после	
операции	пересадки	почки.	Вторичные	негипок-
семические	 эритроцитозы	 могут	 иметь	 место	
при	 опухолевом	 поражении	 печени,	 селезенки,	
болезни	 и	 синдроме	 Иценко	 –	 Кушинга,	 когда	
возникает	стабильная	гиперпродукция	гормонов	
АКТГ	и	глюкокортикоидов.

Клинические	 проявления	 вторичных	 абсо-
лютных	 эритроцитозов	 разнообразны,	 в	 значи-
тельной	мере	обусловлены	особенностями	эти-
ологических	факторов	и	основного	заболевания.	
Тем	 не	 менее,	 общими	 признаками	 эритроци-
тозов	 являются	 умеренная	 полицитемическая	
гиперволемия,	увеличение	вязкости	крови	и	ге-
матокрита,	повышение	артериального	давления,	
развитие	 гипертрофии	 миокарда,	 расстройства	
микроциркуляции,	наличие	микротромбоза.

В	 периферической	 крови	 отмечаются	 эри-
троцитоз,	 ретикулоцитоз,	 в	 отличие	 от	 эритре-
мии	отсутствуют	тромбоцитоз	и	лейкоцитоз.

Вторичные	 относительные	 эритроцитозы	
не	связаны	с	активацией	эритропоэза,	 возника-
ют	вследствие	двух	основных	патогенетических	
факторов:

1.	Сгущения	крови	(гемоконцентрации)	при	
потере	 организмом	 жидкости	 (диарея,	 рвота,	
плазмопотеря	при	ожогах).

2.	Выброса	 депонированной	 крови	 при	
стресс-реакциях,	острой	гипоксии.

В	 ряде	 случаев	 относительные	 эритроцитозы	
наблюдаются	при	артериальной	гипертензии	у	лиц,	
злоупотребляющих	алкоголем,	у	курильщиков.
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эритроцитозов	также	в	значительной	мере	опре-
деляются	 характером	 основного	 заболевания,	
особенностями	 этиологического	 фактора.	 При	
любых	формах	патологии	не	исключена	возмож-
ность	увеличения	гематокрита	в	связи	с	нормо-	
или	 гиповолемической	 полицитемией,	 а	 также	
развитием	гипертензивных	состояний.
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Анемии	 –	 состояния,	 характеризующиеся	
уменьшением	содержания	гемоглобина	в	общем	
объеме	крови,	а	также	как	правило,	и	в	единице	
объема	крови.

Анемии	следует	отличать	от	гидремии,	при	
которой	 абсолютное	 содержание	 гемоглобина	
в	общем	объеме	крови	не	изменяется.

В	 большинстве	 случаев	 патологии	 анемии	
характеризуются	и	эритропенией,	в	связи	с	чем	
анемия	 может	 проявляться	 одновременным	

уменьшением	 содержания	 в	 единице	 объема	
крови	и	гемоглобина,	и	эритроцитов.

Анемии	в	ряде	случаев	могут	быть	отнесены	
к	самостоятельным	нозологическим	формам	па-
тологии,	в	других	–	являются	лишь	симптомом	
какого-то	заболевания.

Касаясь	 механизмов	 развития	 и	 происхож-
дения	анемий,	следует	отметить,	что	они	могут	
носить	 наследственный,	 врожденный	 характер,	
однако	в	большинстве	случаев	анемии	являются	
вторичными,	или	приобретенными.	

В	зависимости	от	патогенеза	выделяют	три	
основные	группы	анемий:

1.	Постгеморрагические	(острые	и	хрониче-
ские).

2.	Гемолитические	(врожденные	и	приобре-
тенные).

3.	Дизэритропоэтические,	 обусловленные	
нарушением	костномозгового	кроветворения.

В	процессе	установления	патогенеза	и	про-
ведения	 дифференциальной	 диагностики	 ане-
мий	используют	нередко	следующие	показатели	
состояния	периферической	крови:

– цветовой	показатель;
–	размер	и	форму	эритроцитов;
–	наличие	регенераторных	форм.
В	 связи	 с	 этим	 принято	 различать	 следую-

щие	виды	анемий:
1.	Нормохромные (цветовой	 показатель	

0,85-1,05).
2.	Гиперхромные	 (цветовой	 показатель	

больше	1,05).
3.	Гипохромные (цветовой	показатель	мень-

ше	0,85).
Следует	 отметить,	 что	 в	 ряде	 случаев	 цве-

товой	 показатель	 дает	 возможность	 дать	 ори-
ентировочную	 оценку	 происхождения	 анемии.	
Так,	 к	 числу	 гиперхромных	 анемий	 относятся	
В12-дефицитные,	 фолиеводефицитные	 анемии.	
Железодефицитные	 анемии,	 в	 частности	 пост-
геморрагические,-	гипохромные.	В	то	же	время	
метапластические,	 гемолитические	 анемии	 мо-
гут	носить	нормохромный	характер.

В	 зависимости	 от	 регенераторной	 активно-
сти	костного	мозга	выделяют	следующие	виды	
анемий:

1.	Гиперрегенераторные.
2.	Регенераторные.
3.	Гипорегенераторные.
4.	Арегенераторные (гипо-,	 апластические	

анемии).	
Для	гиперрегенераторных	анемий	характер-

но	наличие	ретакулоцитарных	кризов,	когда	со-
держание	ретикулоцитов	в	периферической	кро-
ви	может	достигать	нескольких	процентов.	При	
этом	 отмечается	 появление	 в	 периферической	
крови	 эритрокариоцитов.	К	категории	 гиперре-
генераторных	анемий	относят	некоторые	формы	
гемолитических	анемий,	к	числу	гипорегенера-
торных	 –	 В12-дефицитные,	 фолиеводефицит-
ные,	железодефицитные	анемии.


