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В основе дизэритропоэтических анемий ле-
жит нарушение костномозгового кроветворения, 
обусловленное или повреждением стволовых 
клеток, или нарушением пролиферации и  диф-
ференцировки клеток-предшественниц миело-
поэза, эритропоэтинчувствительных клеток.

Повреждение стволовых клеток врожден-
ного или приобретенного характера лежит 
в основе развития гипо- и апластических дизэ-
ритропоэтических анемий. Повреждение кле-
ток-предшественниц миелопоэза, эритропо-
этинчувствительных клеток имеет место при 
дефиците витамина В12- и  фолиевой кислоты, 
обусловливая развитие В12-дефицитной и фоли-
еводефицитной анемий.

К числу дизэритропоэтических анемий от-
носятся железодефицитные анемии, а  также 
порфиринодефицитные (железорефрактерные) 
анемии.

Группа дизэритропоэтических анемий 
включает в  себя различные формы патологии, 

при которых имеет место врожденное или при-
обретенное нарушение первичной структуры 
цепей глобина, а также подавление синтеза тех 
или иных полипептидных цепей глобина. Ука-
занные формы патологии получили названия, 
соответственно, гемоглобинозов и  талассемий. 
Последние характеризуются резким усилением 
гемолиза эритроцитов в связи с появлением ано-
мальных гемоглобинов, обеспечивающих сни-
жение осмотической устойчивости эритроцитов, 
и уменьшением сроков их циркуляции в перифе-
рической крови. В связи с этим гемоглобинозы 
и талассемии относят также к категории гемоли-
тических анемий.

Таким образом, группа дизэритропоэтиче-
ских анемий включает в себя следующие формы 
патологии:

1. Гипопластические, апластические анемии;
2. В12-дефицитные анемии;
3. Фолиеводефицитные анемии;
4. Железодефицитные анемии;
5. Порфиринодефицитные (железорефрак-

терные анемии);
6. Талассемии;
7. Гемоглобинозы.
К числу дизэритропоэтических анемий сле-

дует отнести и  метапластические анемии, обу-
словленные вытеснением нормальных ростков 
кроветворения пролиферирующими лейкозны-
ми клетками или метастазами опухолевых кле-
ток из различных органов в костный мозг.

Железодефицитные анемии
Железодефицитные анемии относятся к ка-

тегории гипорегенераторных, гипохромных ане-
мий, характеризующихся развитием анизоцито-
за, пойкилоцитоза, аннулоцитоза.

Железодефицитные анемии наиболее часто 
наблюдаются в детском возрасте между 6 меся-
цами и 3 годами. Это самая частая форма анемий 
в педиатрической практике. Однако следует от-
метить, что указанная патология нередко обна-
руживается у человека в различные возрастные 
периоды.

В основе развития железодефицитных ане-
мий лежит дисбаланс между интенсивностью 
поступления железа в  организм и  уровнем его 
потери из организма. Дефицит железа у  взрос-
лого человека возникает тогда, когда организм 
теряет более 2 мг/сут. Обращает на себя внима-
ние тот факт, что у  мужчин физиологические 
потери железа с калом, мочой, потом, слущива-
ющимся эпителием составляют ежесуточно око-
ло 1 мг, а у женщин значительно выше в связи 
с дополнительными потерями железа с кровью 
во время менструаций, родов, а также при бере-
менности, лактации. В организме взрослого че-
ловека содержится около 5 г железа. В организ-
ме новорожденного ребенка содержится около 
0,5 г железа. для поддержания адекватного поло-
жительного равновесия железа у ребенка суточ-
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ная потребность всасывания железа составляет 
0,8–1,5  мг, для  взрослого мужчины  – 1–1,5  мг, 
для женщины – 1–1,3 мг. Поскольку в кишечнике 
всасывается всего 10 % алиментарного железа, 
в диете ребенка, обеспечивающей оптимальное 
питание, должно содержаться 8–15  мг железа, 
в диете взрослого человека 12–18 мг железа.

Железо содержится во многих продуктах 
как растительного, так и животного происхож-
дения: в мясе, печени, почках, бобовых культу-
рах, абрикосах, черносливе, изюме, рисе, хлебе, 
яблоках.

Касаясь особенностей питания новорожден-
ного ребенка, следует отметить более эффек-
тивное всасывание железа из женского молока, 
нежели из коровьего, в связи с чем, дети, нахо-
дящиеся на грудном вскармливании, в меньшей 
степени нуждаются в дополнительных источни-
ках железа.

Достаточно высокая ежесуточная потреб-
ность человека в железе делает очевидным факт 
возможности развития алиментарной железоде-
фицитной анемии, особенно распространенной 
у детей в возрасте 9–24 месяцев. В связи с этим 
следует отметить, что концентрация железа 
в  женском молоке составляет 1,5  мг/л, в  коро-
вьем – 0,5 мг/л. для того, чтобы обеспечить по-
требность в железе нормальных грудных детей 
на первом году жизни, ребенок должен выпивать 
около 15 л молока в  сутки. Этого не случается 
в связи с тем, что в первые месяцы жизни рас-
ходы железа на кроветворение покрываются не 
только за счет экзогенных источников, но и  за 
счет эндогенных депонированных запасов желе-
за. В связи с этим анемия, обусловленная толь-
ко алиментарным фактором, редко встречается 
у доношенных детей в первые 4- 6 месяцев жиз-
ни. У детей, родившихся с низкой массой тела, 
а также при выраженной кровопотере в перина-
тальном периоде, уменьшается общее количе-
ство железа в  депо, что может способствовать 
алиментарной железодефицитной анемии ново-
рожденных.

Причиной развития алиментарной железо-
дефицитной анемии у  взрослого человека яв-
ляется однообразное питание, недостаточное 
содержание в пище мясных продуктов, овощей, 
фруктов. Возникновению железодефицитной 
анемии в некоторых регионах способствует не-
достаточное содержание железа в почве и соот-
ветственно в продуктах питания.

Следует отметить, что пищевые продукты 
могут содержать различные формы железа, вхо-
дящего в состав гема, ферритина, гемосидерина, 
комплексных соединений с оксалатами, фосфа-
тами, фитатами и т. д. В организм поступает же-
лезо в основном в виде двухвалентных соедине-
ний – 97 %, а в виде трехвалентных соединений 
железа – всего лишь около 3 %. Значительно луч-
ше железо всасывается в виде гемовой формы из 
продуктов животного происхождения, хуже  – 

в негемовой форме из продуктов растительного 
происхождения.

Длительное время важную роль в  патоге-
незе железодефицитаых анемий отводили на-
рушению желудочной секреции, в  частности, 
гипоацидным и анацидным состояниям. Как из-
вестно, НС1 усиливает всасывание трехвалент-
ного железа, почти не влияя на всасывание двух-
валентного железа и железа гема. В то же время 
соляная кислота обеспечивает стабилизацию 
двухвалентного железа, стимулирует образова-
ние легкоусвояемых комплексов железа. В связи 
с этим нельзя отрицать (так же как и абсолютизи-
ровать) роль гастрогенного фактора в патогенезе 
железодефицитных анемий. Между тем следует 
отметить, что наблюдаемые при железодефицит-
ных анемиях атрофический гастрит, анацидные 
состояния, ахилия, в свою очередь, могут быть 
следствием первоначального дефицита железа 
негастрогенной природы, обусловливающего 
нарушение процессов физиологической репара-
ции слизистой желудочно-кишечного тракта.

Всасыванию в  кишечнике подвергается 
двухвалентное железо, которое связывается 
на поверхности энтероцитов со специфическим 
рецепторным белком – апоферритином, а затем 
по мере поступления в  энтероцит образует ла-
бильную форму депонирования. В  капиллярах 
ворсинок железо соединяется с  транспортным 
белком трансферрином.

Важная роль кишечника в  процессах вса-
сывания железа свидетельствует и  о возмож-
ности развития так называемых энтерогенных 
железодефицитных анемий. Нарушение всасы-
вания железа отмечено при целиакии у  взрос-
лых и детей, характеризующейся интенсивным 
слущиванием эпителия слизистой кишечника. 
Отмечена положительная коррелятивная вза-
имосвязь железодефицитной анемии с  воспа-
лительными процессами в  слизистой тонкого 
кишечника, сопровождающимися развитием 
рецидивирующей диареи. В ряде случаев при-
чиной развития энтерогенных железодефицит-
ных анемий является глистная инвазия (анки-
лостомоз), сопровождающаяся возникновением 
кишечных кровопотерь.

Кровопотери из желудочно-кишечного трак-
та играют важную роль в патогенезе железодефи-
цитных анемий у ребенка и взрослого человека. 
Установлено, что при таких формах патологий 
желудочно-кишечного тракта, как кишечные 
опухоли, полипоз, варикозное расширение вен 
пищевода, пептические язвы, телеангиэктазии, 
язвенный колит, дивертикулез и др., могут воз-
никать хронические или перемежающиеся кро-
вотечения, приводящие к  развитию постгемор-
рагической железодефицитной анемии.

Причиной хронических железодефицит-
ных анемий у  детей нередко являются энтеро-
патии, обусловленные коровьим молоком. Так, 
в США почти у 1/3 детей с  выраженной желе-
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зодефицитной анемией выявляют хронические 
кишечные кровопотери, обусловленные разви-
тием аллергического воспалительного процесса 
в  кишечнике, индуцируемого термолабильным 
белком, входящим в состав цельного коровьево-
го молока. Ребенок при этом ежедневно теряет 
с фекалиями 1-7 мл крови. Подобная реакция со 
стороны желудочно-кишечного тракта ребенка 
на цельное коровье молоко не связана с типич-
ной энтеропатией, обусловленной недостаточно-
стью лактазы.

Причиной развития железодефицитных ане-
мий могут быть кровопотери не только из желу-
дочно-кишечного тракта, а и из многих других 
органов и тканей (носовые, десневые почечного 
происхождения, легочные). Постгеморрагиче-
ская железодефицитная анемия развивается при 
частых абортах, родах, мено- и метроррагиях.

В ряде случаев причиной развития железо-
дефицитных анемий могут быть кровотечения 
в замкнутые полости, в связи с чем, нарушается 
реутилизация железа и  возникает выраженный 
его дефицит. Подобные кровотечения возникают 
при изолированном легочном сидерозе, синдро-
ме Гудпасчера, эндометриозе и т. д.

Важная роль в  метаболизме железа отво-
дится печени. Как известно, в печени образуется 
транспортный белок трансферрин, обеспечи-
вающий передачу железа клеткам различный 
органов и тканей, в частности, печени, костно-
го мозга, а также многим внутренним органам, 
мышцам, поскольку железо входит в  состав 
различных ферментов, участвующих в  окисли-
тельно-восстановительных процессах. В  плаз-
ме крови обнаруживают четыре молекулярные 
формы трансферрина: апотрансферрин, моно-
железистый трансферрин А и В, дижелезистый 
трансферрин. Печень является не только местом 
синтеза железотранспортирующих плазменных 
белков, но и  обеспечивает депонирование же-
леза в виде ферритина – водорастворимого ком-
плекса гидроокиси железа с белком апоферрити-
ном, а также гемосидерина.

Таким образом, становится очевидной воз-
можность развития железодефицитной анемии 
у больных с печеночной недостаточностью, со-
провождающей развитие гепатитов, гепатозов 
и других форм печеночной патологии, когда на-
рушаются процессы синтеза железотранспорти-
рующих белков в печени, а также процессы де-
понирования железа.

Железодефицитная анемия может быть об-
условлена перераспределением запасов железа 
в  организме при бактериальных, инфекционно-
аллергических воспалительных реакциях, опухо-
левом процессе, когда железо интенсивно сорби-
руется в зоне повреждения и не реутилизируется 
в гемсинтетических реакциях эритрокариоцитами.

Железодефицитная анемия может возник-
нуть как следствие повышенного расхода железа 
при беременности, лактации.

Железодефицитные анемии новорожденных 
могут быть обусловлены недостаточным полу-
чением железа от матери при многоплодной бе-
ременности, недоношенности, при плодомате-
ринских кровотечениях и т. д.

От железодефицитных анемий отличают 
так называемую сидероахрестическую анемию, 
при которой на  фоне избыточного содержания 
железа в  крови и  тканях возникает нарушение 
использования его в процессах костномозгового 
кроветворения в связи с нарушением активности 
гемсинтетазной системы врожденного или при-
обретенного характера.

Вышеизложенное позволяет выделить сле-
дующие инициирующие факторы развития же-
лезодефицитных анемий:

1. Избыточная потеря железа в  процессе 
острых, хронических кровопотерь, а также кро-
вопотерь в замкнутые полости, когда нарушает-
ся реутилизация железа. 

2. Недостаточность поступления экзоген-
ного железа при уменьшении содержания его 
в продуктах питания, а также при повышенной 
потребности в нем у беременных женщин, при 
лактации, у недоношенных детей, детей первых 
лет жизни.

3. Нарушение процессов, всасывания и  ус-
воения железа в  желудочно-кишечном тракте 
при ахилии, анацидных состояниях, глистных 
инвазиях (нематодозах), пептических язвах, по-
липозе кишечника, язвенном колите, энтеритах. 
Следует отметить, что при деструктивных про-
цессах в слизистой желудочно-кишечного трак-
та не только нарушается всасывание железа, но 
и возникает его избыточная потеря в связи с воз-
можными кровотечениями.

4. Нарушение процессов транспорта железа 
при печеночной недостаточности в связи с нару-
шением синтеза в печени различных молекуляр-
ных форм трансферрина.

5. Недостаточность депонирования железа 
в печени при патологии лечени у недоношенных 
детей, а  также при выраженной кровопотере 
в перинатальном периоде.

6. Возникновение патологического депо-
нирования железа в  зоне воспалительного или 
опухолевого процесса и выключение его из реу-
тилизации в реакциях синтеза гемоглобина эри-
трокариоцитами.

Патогенез основных клинических 
проявлений железодефицитной анемии, 

гематологическая характеристика
Дефицит железа в  организме, индуцируе-

мый различными этиологическими факторами 
и механизмами развития, сопровождается, пре-
жде всего, недостаточностью синтеза гемже-
лезосодержащей части молекулы гемоглобина, 
в связи с чем, в костном мозге образуются недо-
насыщенные гемоглобином эритрокариоциты, 
поступающие по  мере созревания в  перифери-
ческий кровоток. Анемия приобретает гипох-
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ромный характер, в  ряде случаев отмечается 
аннулоцитоз. Характерной особенностью ане-
мии является возникновение анизоцитоза, пой-
килоцитоза. Содержание гемоглобина в  крови 
обычно составляет менее 100 г/л, при тяжелых 
формах патологии может падать до 20-30  г/л, 
снижается цветовой показатель. Что касается ко-
личества эритроцитов в периферической крови 
у больных с железодефицитной анемией, то оно 
может быть нормальным или чаще сниженным 
незначительно, в  редких случаях эритропения 
достигает 1,5-2,0 ·1012 /л.

При исследовании мазка крови от больного 
с  железодефицитной анемией часто обнаружи-
ваются микроцитоз, гипохромия эритроцитов, 
эритроциты имеют причудливую форму; увели-
чивается количество элиптоцитов, не достигая, 
однако, 25 % или более, как это имеет место при 
наследственном элиптоцитозе.

Из различных диагностических лаборатор-
ных тестов наиболее ценными являются опреде-
ление сывороточного железа натощак и  общей 
концентрации связанного железа.

Нормальное содержание железа сыворот-
ки крови составляет 70-170  мкг %, или 700-
1700 мкг/л, или 12,5- 30,4 мкмоль/л. При легкой 
и среднетяжелой формах анемии его содержание 
снижается до 10,8-7,2 мкмоль/л, а при тяжелой 
форме патологии – до 5,0-2,2 мкмоль/л.

Последовательность биохимических и гема-
тологических сдвигов при железодефицитной 
анемии может быть представлена следующим 
образом. В прелатентном периоде железодефи-
цитной анемии уменьшается содержание гомо-
сидерина в печени и костном мозге, возможно, 
некоторое снижение в  сыворотке количества 
ферритина. Средний уровень ферритина в сыво-
ротке крови составляет 33 нг/мл (основные за-
пасы ферритина содержатся в тканях).

Во второй стадии (скрытый дефицит железа) 
железодефицитной анемии изменяется метабо-
лизм сывороточного железа. При этом уровень 
железа в  сыворотке снижается менее 700  мкг/л, 
одновременно возрастает железосвязывающая 
способность сыворотки крови до уровня более 
3300 мкг/л, процент насыщения трансферрина же-
лезом падает до 15 и менее. При уровне насыще-
ния трансферрина железом в  15 % лимитируется 
синтез гемоглобина, в  организме умеренно нака-
пливаются предшественники гема, их обозначают 
как свободные эритроцитарные протопорфирины 
(СЭП). Возникает третья стадия выраженных кли-
нических проявлений железодефицитной анемии, 
развиваются характерные гематологические сдви-
ги в виде гипохромии, микроцитоза.

Как известно, железо является составным 
компонентом многих внутриклеточных белков-
ферментов, активность которых заметно сни-
жается уже при незначительных изменениях ба-
ланса железа, даже в прелатентный и латентный 
периоды железодефицитной анемии.

Все клеточные железосодержащие и железо-
зависимые белки и ферменты, активность кото-
рых снижается в динамике развития железодефи-
цитной анемии, можно разделить на 3 группы:

1. Гемсодержащие соединения  – гемогло-
бин, миоглобин, цитохромы, каталаза, перокси-
даза.

2. Ферросульфобелки и  железофлавопро-
теиды  – НАДН-дегидрогеназа, сукцинатдеги-
дрогеназа, ксантиноксидаза, ацетил-коэнзим-А-
дегидрогеназа.

3. Ферменты, использующие железо как ко-
фактор – аконитаза, триптофанпирролаза, рибо-
нуклеотидредуктаза.

Вышеизложенные факты относительно уча-
стия железа в  составе различных белков в раз-
нообразных метаболических реакциях делают 
очевидным полиморфизм клинических прояв-
лений железодефицитной анемии. Характерной 
особенностью железодефицитной анемии явля-
ется развитие гемической и  тканевой гипоксии 
в связи с недостаточностью синтеза гемоглоби-
на и ферментов тканевого дыхания.

К числу важных клинических проявлений 
железодефицитной анемии относятся бледность 
кожных покровов, слабость, апатия, желудочно-
кишечные расстройства, извращения аппетита. 
Хронические формы железодефицитной анемии 
сопровождаются подавлением пролиферативной 
активности эпителия слизистой желудочно-ки-
шечного тракта, в связи с чем, подавляются про-
цессы репатативной регенерации, развивается 
симптоматика глоссита, эзофагита, гастрита, 
энтерита. Возможно извращение вкуса и обоня-
ния, свидетельствующие о  нарушении перифе-
рической чувствительности. Расстройства тро-
фики у  больных с  железодефицитной анемией 
проявляются выпадением волос, причем волосы 
становятся тусклыми, ломкими. Одновременно 
отмечается ломкость ногтей, появление на  них 
продольной и поперечной исчерченности, иногда 
ногти становятся ложкообразными (койлонихии). 

Дистрофические изменения кожи и  слизи-
стых оболочек приводят к снижению их барьер-
ной функции, что облегчает внедрение в  ор-
ганизм бактерий вирусов грибов. Кроме того, 
нарушается продукция секреторного компонента 
IgA. Дефицит железа сопровождается резким уг-
нетением клеточного иммунитета: нарушением 
лимфопоэза, опустошением Т- и  В-зависимых 
зон селезенки, морфологическими изменениями 
в вилочковой железе. Снижается активность фа-
гоцитирующих клеток их бактерицидная и пере-
варивающая способность. Вероятно, нарушение 
бактерицидной способности обусловлено паде-
нием активности железосодержащего фермента 
миелопероксидазы и  катионных неферментных 
белков. Что касается гуморального иммунитета, 
то при железодефицитных состояниях наблюда-
ется более медленное нарастание сывороточных 
иммуноглобулинов в ответ на вакцинацию.
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Следует отметить, что при легкой и средне-

тяжелой формах железодефицитной анемии, ког-
да содержание гемоглобина превышает 60  г/л, 
активизируется комплекс компенсаторных ме-
ханизмов, в  частности, усиливается образова-
ние 2,3-ДФГ, уменьшается степень сродства 
гемоглобина к  кислороду, смещается кривая 
диссоциации оксигемоглобина вправо, интен-
сифицируется отдача кислорода в  тканях. При 
этом анемия проявляется весьма ограниченной 
симптоматикой. При дефиците содержания ге-
моглобина в  крови ниже 60  г/л возникают тя-
желые метаболические сдвиги, обусловленные 
выраженной гемической и  тканевой гипокси-
ей. Типовой реакцией на  гипоксию у  больных 
с  железодефицитной анемией является актива-
ция симпатоадреналовой системы, приводящая 
к  развитию тахикардии. Последняя иногда со-
четается с увеличением размеров сердца, появ-
лением систолического шума. Компенсаторной 
реакцией в  условиях остроразвивающейся же-
лезодефицитной анемии и  гипоксии является 
гипервентиляционный ответ, сопровождающий-
ся развитием газового алкалоза. Однако при 
хронических формах анемии возникает мета-
болический ацидоз, сочетающийся с  активаци-
ей процессов свободнорадикального окисления 
в биологических мембранах и избыточным нако-
плением продуктов липопероксидации в крови, 
различных органах и тканях.

Как известно, к  числу железозависимых 
ферментов относится моноаминооксидаза, обе-
спечивающая окислительное дезаминирование 
биогенных аминов и, соответственно, играющая 
важную роль в регуляции нейрохимических ре-
акций. В связи с этим следует отметить, что при 
дефиците железа изменяются неврологический 
статус и интеллект. Даже при легких и тем более 
при среднетяжелых и  тяжелых формах анемии 
нарушается концентрация внимания, способ-
ность сосредоточиться, память.

Особенностью детского возраста является 
постоянное повышение концентрации железа 
в клетках головного мозга и к 20 годам его со-
держание в  экстрапирамидной системе превы-
шает таковое в печени – органе депонирующем 
железо, поэтому при дефиците железа у  детей 
эквивалентно редуцируются все субклеточ-
ные фракции мозгового железа, в  то время как 
у взрослых его запасы резистентны к значитель-
ному снижению в организме в целом. 

Принципы патогенетической терапии желе-
зодефицитной анемии

1. Восполнение дефицита железа по  обще-
принятым схемам в  соответствии со степенью 
тяжести анемии.

2. Рациональная диета, включающая разноо-
бразные железосодержащие продукты питания, 
фитотерапия.

3. Насыщение организма витаминами и ми-
кроэлементами.

4. Использование антигипоксантов, мембра-
нопротекторов, предупреж–дение чрезмерной 
активации процессов липопероксидации.

5. по мере необходимости – коррекция кис-
лотно-основного состояния.

6. Нормализация функции сердечно-сосуди-
стой системы.

7. Восстановление функции центральной 
и периферической нервной системы. 

8. Стимуляция белоксинтезирующей функ-
ции печени, устранение гипопротеинемии. 

9. Иммунокоррекция по показаниям.
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Мегалобластные анемии  – большая группа 
анемий врожденного и приобретенного характе-
ра, характеризующаяся изменением морфологии 
эритроцитов, нарушением синтеза ДНК и  РНК 
в  эритрокариоцитах, а  также процессов их со-
зревания. Характерной особенностью указанных 
анемий является возникновение мегалобластиче-
ского типа кроветворения, при котором в костном 
мозге появляются мегалобласты с  необычным 


