
АНЕМИЙКИ



ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Норма Мужчины Женщины

Количество 
эритроцитов 4,5 – 5,0х1012/л  4,0 – 4,5х1012/л

Гемоглобин 130 – 160 г/л 120 – 160 г/л

АНЕМИЯ – это клинико-гематологический синдром, 
характеризующийся снижением общего количества 
гемоглобина в единице объема крови (часто, с 
параллельным снижением количества эритроцитов). 



ОСНОВНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ  КРОВИ И 
ЭРИТРОЦИТАРНЫЕ ИНДЕКСЫ

RBC Red Blood Cells Количество эритроцитов

Hb Hemoglobin Гемоглобин

Ht Hematocrit Гематокрит

MCV Mean Cell Volume Средний объём эритроцита

MCH Mean Corpuscular Hemoglobin Среднее содержание 
гемоглобина в одном эритроците

MCHC Mean Corpuscular Hemoglobin 
Concentration

Средняя концентрация 
гемоглобина в эритроцитах

CHCH* Mean Cellular Hemoglobin 
Concentration

Средняя клеточная концентрация 
гемоглобина

RDW Red Distribution Width Ширина распределения 
эритроцитов по объёму

HDW* Hemoglobin Distribution Width Ширина распределения 
эритроцитов по концентрации 
гемоглобина



ЭРИТРОПОЭЗ

•В регуляции эритропоэза участвуют иммунные, эндокринные и нервные 
механизмы. На эритропоэз влияют наследственность и факторы внешней 
среды. Нормальный эритропоэз возможен, если в организме есть в 
достаточном количестве аминокислоты, железо, витамины В1, В2, В6, 
В12, С, фолиевая кислота, микроэлементы Со, Сu, и др. вещества. 
Активируют эритропоз – эритропоэтиноген, синтезирующийся в печени, 
эритрогенин юкстагломерулярного аппарата почек, местный гормон 
эритропоэза – эритропоэтин. Стимулируют выработку эритропоэтина - 
АКТГ, кортикостероиды, соматотропный гормон, андрогены, пролактин, 
вазопрессин, тироксин, инсулин. Угнетают эритропоэз – эстрогены, 
глюкагон.



ЭРИТРОПОЭЗ



ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
АНЕМИИ

    Количество 
эритроцитов Гемоглобин Гематокрит

•42-52% у мужчин 
•37-48% у женщин

•130 – 160 г/л у мужчин
•120 – 160 г/л у женщин

•4,5 – 5,0х1012/л
у мужчин 

•4,0 – 4,5х1012/л
У женщин



ГЕМОГЛОБИН

◼ Гемоглобин состоит из четырех полипептидных цепей (2α и 2β)
◼ По одному гемовому пигменту присоединяется к каждой из цепей 
◼ Каждый гем содержит один ион железа (Fe+2) и может обратимо 

присоединять одну молекулу кислорода

7,5 мкм

2.0 мкм

Продолжительность жизни 
эритроцита – 100-120 суток



◼По механизму развития:
1.Нарушение образования и 
дифференцировки эритроцитов
2.Усиление разрушения 
эритроцитов
3.Потеря эритроцитов из 
кровяного русла

КЛАССИФИКАЦИЯ АНЕМИЙ



◼По регенераторной активности 
костного мозга:
регенераторные
арегенераторные
Гипорегенераторные
Ретикулоцит –– это показатель регенерации 
ростка (норма 1,2 – 2%)

◼По течению:
острые
хронические



РЕТИКУЛОЦИТОЗ



По объему 
эритроцитов

КЛАССИФИКАЦИЯ АНЕМИЙ

   По насыщенности 
эритроцитов 
гемоглобином:

Микроцитарная

Нормоцитарная Макроцитарная НормохромнаяГипохромная

Гиперхромная



◼ Отражает степень насыщения эритроцитов гемоглобином
ЦП= 3 х Hb(г/л) / три первые цифры числа эритроцитов (в млн.)
           или

 ЦП=  Нbx3      в норме – 0,8-1,1

                Erх100

ЦВЕТОВОЙ ПОКАЗАТЕЛЬ 
ЭРИТРОЦИТОВ (ЦП)

•Нормохромные анемии: ЦП 
0,8-1,1

•Гипохромные анемии:    ЦП<0,8
•Гиперхромные анемии:  ЦП>1,1



◼ АНИЗОЦИТОЗ – увеличение доли эритроцитов 
разного размера в мазке крови. Этот показатель 
характеризуется RDW

◼ Микроциты – эритроциты, чей диаметр при 
подсчете в мазке  менее 6,5 мкм

◼ Шизоциты – эритроциты диаметром менее  3 
мкм, а также обломки эритроцитов

◼ Макроциты – большие эритроциты диаметром 
более 8 мкм, с сохраненным просветлением в 
центре

◼ Мегалоциты – гигантские эритроциты 
диаметром более 12 мкм без просветления в 
центре.



◼ ПОЙКИЛОЦИТОЗ – увеличение количества 
эритроцитов различной формы в мазке крови.

Имеют дифференциально-диагностическое значение:
◼ Сфероциты, овалоциты, стоматоциты,
  серповидные клетки

Определяются при широком спектре патологии:

◼ Мишеневидные эритроциты, акантоциты, 
дакриоциты, шизоциты, эхиноциты



Шизоцитоз



ПОЙКИЛОЦИТОЗ



СФЕРОЦИТОЗ



ЭЛЛИПТОЦИТОЗ



СЕРПОВИДНЫЕ ЭРИТРОЦИТЫ



1. Острые постгеморрагические (ОПГА)
2. Железодефицитные (ЖДА)
3. Связанные с нарушением синтеза ДНК и РНК (В12 и 

фолиеводефицитные, мегалобластные) (МГБА)
4. Гемолитические (ГА)
5. Апластические, гипопластические – с угнетением клеток 

костного мозга (АА)
6. Связанные с нарушением синтеза или утилизации 

порфиринов (сидероахрестические) (САА)
7. Другие варианты анемий: при инфекционных болезнях, 

заболеваниях почек, печени, эндокринной патологии и др. 
(АХЗ)

ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ 
КЛАССИФИКАЦИЯ АНЕМИЙ



◼ Легкой степени тяжести –
 100 – 120 г/л для мужчин
 90 – 110 г/л для женщин
◼ Средней степени тяжести – 
 80 – 100 г/л для мужчин
 70 – 90 г/л для женщин
◼ Тяжелой степени тяжести
 менее 80 г/л для мужчин
 менее 70 г/л для женщин

ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ АНЕМИИ (HB)



◼ Сердечно-сосудистая и дыхательная системы
◼ - одышка при физической нагрузке, тахикардия и усиленное 

сердцебиение, ортопноэ, стенокардия, перемежающаяся хромота
◼ - быстрый периферический пульс, кардиомегалия, отеки конечностей, 

систолический шум на основании сердца, сосудистые шумы
◼ - увеличение частоты дыхания
◼ Нервная система
◼ - головная боль, шум в ушах, потеря концентрации внимания, 

повышенная чувствительность к холоду, повышенная утомляемость 
головокружение, потери сознания

◼ Кожа
◼ - бледность кожи, слизистых, ногтевого ложа, ладоней
◼ ЖКТ
◼ - тошнота, рвота, запоры, диарея
◼ Мочеполовая система
◼ - нарушение менструального цикла, аменоррея, меноррагия, потеря 

либидо и потенции

АНЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ (СИНДРОМ ГЕМИЧЕСКОЙ ГИПОКСИИ ИЛИ 
ЦИРКУЛЯТОРНО-ГИПОКСИЧЕСКИЙ)



    Полиэтиологичное заболевание, развивающееся в 
результате снижения общего количества железа в организме 

и характеризующееся прогрессирующим микроцитозом и 
гипохромией эритроцитов 

ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ (ЖДА)



◼ Различают два вида железа: гемовое и негемовое. Гемовое железо входит в 
состав гемоглобина. Оно содержится лишь в небольшой части пищевого 
рациона (мясные продукты), хорошо всасывается (на 20-30%), на его 
всасывание практически не влияют другие компоненты пищи. Негемовое 
железо находится в свободной ионной форме — двухвалентного (Fe II) или 
трехвалентного железа (Fe III). Большая часть пищевого железа — негемовое 
(содержится преимущественно в овощах). Степень его усвоения ниже, чем 
гемового, и зависит от целого ряда факторов. Из продуктов питания 
усваивается только двухвалентное негемовое железо. Чтобы «превратить» 
трехвалентное железо в двухвалентное, необходим восстановитель, роль 
которого в большинстве случаев играет аскорбиновая кислота (витамин С). В 
процессе всасывания в клетках слизистой оболочки кишечника закисное 
железо Fe2+ превращается в окисное Fe3+ и связывается со специальным 
белком-носителем — трансферрином, который осуществляет транспорт 
железа к гемопоэтическим тканям и местам депонирования железа.



ПРИЧИНЫ ДЕФИЦИТА
ЖЕЛЕЗА В ОРГАНИЗМЕ

•Алиментарная 
недостаточность

•Недостаточная 
компенсация 
дополнительных потерь

•Нарушение всасывания 
(реабсорбционная 
недостаточность)

•Хроническая кровопотеря



СОДЕРЖАНИЕ ЖЕЛЕЗА В ОРГАНИЗМЕ

•Содержание железа в крови 18 ммоль/л

•Железосвязывающая способность 56 ммоль/л

3 мг
Трансферрин 

крови

Абсорция < 1 мг/день

Экскреция < 1 мг/день

Гемогл
обин

2600 мг

Миоглобин
Fe-содержащие 

ферменты
280 мг

Ферритин 
Гемосидерин

1000 мг



СОДЕРЖАНИЕ ЖЕЛЕЗА В ОРГАНИЗМЕ ПРИ 
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ

Механизмы компенсации: увеличение скорости всасывания и зоны 
всасывания в кишечнике, мобилизация тканевых резервов

>3 мг
Трансферрин 

крови

Абсорция 2-10 
мг/день

Экскреция зависит от 
причины

Гемогл
обин

1500 мг

Миоглобин
Fe-

содержащие 
ферменты

280 мг

Ферритин 
Гемосидерин

0 мг



Микроцитарная
MCV < 75 фл
Гипохромная
MCH < 24 пг
MCHC < 30 г/л
Нормо- или 
гипорегенераторная
 Rt  0,5 – 1 %

Возможен тромбоцитоз на ранних этапах

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ ЖДА



МИКРОСКОПИЧЕСКАЯ КАРТИНА КРОВИ ПРИ 
ЖДА



Частота проявления клинической симптоматики
◼ 63% больных ЖДА имеют симптомы анемии
◼ 16% больных ЖДА имеют симптомы заболеваний, лежащих в 

основе анемии
◼ 21% больных ЖДА не предъявляют жалоб и диагноз 

устанaвливается при лабораторном  исследовании 



Сывороточное железо СЖ 12,5-30 нг/мл; ↓↓

Общая 
железосвязывающая 

способность сыворотки

ОЖСС 45-62,2 
мкмоль/л

> 60 
мкмоль/л

Ферритин сыворотки 30 – 300 нг/мл ↓↓↓

Насыщение 
трансферрина железом

НТЖ 25 – 45 % ↓↓

Растворимые 
трансфериновые 

рецепторы

рТФР ↑

ПОКАЗАТЕЛИ ОБМЕНА ЖЕЛЕЗА ПРИ ЖДА 
(ФЕРРОКИНЕТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ)



◼Дистофия кожи и её придатков
◼Извращение вкуса и обоняния
◼Мышечная гипотония (недержание мочи)
◼Мышечные боли
◼Снижение внимания
◼Ухудшение памяти и т.д.

СИНДРОМ СИДЕРОПЕНИИ И СОСТОЯНИЕ 
ЛАТЕНТНОГО ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА



ИЗМЕНЕНИЯ КОЖИ ПРИ СИДЕРОПЕНИИ



ИЗМЕНЕНИЯ КОЖИ ПРИ 
СИДЕРОПЕНИИ





АНГУЛЯРНЫЙ СТОМАТИТ



◼ Сухость языка
◼ Атрофия сосочков языка
◼ Хейлит
◼ Дисфагия
◼ Эзофагофаринголарингит
◼ Атрофический гастрит
◼ Конъюнктивит
◼ Блефарит
◼ Глоссит
◼ Себорея (дисфункция сальных желез)
◼ Выпадение волос
◼ Ломкость ногтей

СИНДРОМ ПЛАММЕРА-ВИНСОНА – 
АНЕМИЯ, ГЛОССИТ, ДИСФАГИЯ



◼ Необычные вкусовые пристрастия: к земле (геофагия), клею, 
мелу, крахмалу (амилофагия), льду (пагофагия), лимону без 
сахара, сырой крупе, сырым макаронным изделиям

◼ Необычные обонятельные пристрастия, которых ранее не 
было: запаху шпал, новых станций метро,  органических 
растворителей, дегтярного мыла 



         ГЛОССИТ



ПАТОЛОГИЧЕСКОЕ СТИРАНИЕ ЗУБОВ ПРИ 
ЖДА



ИЗМЕНЕНИЯ НОГТЕЙ ПРИ СИДЕРОПЕНИИ

    КОЙЛОНИХИИ



◼ Группа заболеваний, характеризующаяся специфическими 
изменениями клеток крови и костного мозга в результате 
нарушения синтеза ДНК, вызванного недостатком витамина В12  
и/или фолиевой кислоты

МЕГАЛОБЛАСТНЫЕ АНЕМИИ



ПАТОГЕНЕЗ 
ВИТАМИН В12 ДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ

дефицит витамина В12

нарушение образования и использования тетрагидрофолиевой кислоты

нарушение синтеза ДНК в ядрах эритробластов

десинхронизация                  преждевременная                  увеличенная 
между созреванием            гибель эритроцитов         гибель эритроцитов
ядра и цитоплазмы    в системе циркуляции            в костном мозге

мегалобластическое  
кроветворение

Гиперхромная, макроцитарная анемия
(мегалобластная)



Макроцитарная
MCV > 100 фл
Гиперхромная
MCH > 100 пг
MCHC > 36 г/л
Гипорегенераторная
 Rt  < 0,5 %

ВОЗМОЖНО:
Лейкопения, сдвиг «вправо», гиперсегментация ядер 

нейтрофилов, умеренная тромбоцитопения. 

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ МБА



ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ МБА
Дефицит 

витамина В12
Дефицит фолиевой 

кислоты
Неадекватное 
поступление

Строгая вегетарианская 
диета
(редко)

Недостаточное питание
Быстрый рост
Гемодиализ
Недоношенность
Вскармливание козьим 
молоком

Увеличенная 
потребность

Беременность
Лактация

Острые инфекции
Ранний возраст
Хрон. гемолиз
Беременность
Лактация
Целиакия

Нарушения 
абсорбции

Врожд.дефицит внутр.ф.
Касла
Гастрэктомия
С.Золлингера-Эллисона
Панкреатит
Б.Крона
Резекция кишечника
Гельминты и  др.

Заболевания тощей кишки
амилоидоз
Алкоголизм
Лимфома, целиакия
Дефицит 
дигидрофолатредуктазы
Др.нарушения метаболизма 
фолатов



МЕГАЛОЦИТЫ



МИКРОСКОПИЧЕСКАЯ КАРТИНА КРОВИ



В12 – ДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ. МЕГАЛОБЛАСТИЧЕСКИЙ ТИП 
КРОВЕТВОРЕНИЯ



ИЗМЕНЕНИЯ В ЭРИТРОЦИТАХ 
ПРИ В12 – ДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ

Кольца Кабо 
(Кебота)

Тельца Жолли



ГИПЕРСЕГМЕНТАЦИЯ ЯДЕР НЕЙТРОФИЛОВ 
ПРИ В12 -ДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ



1. Циркуляторно-гипоксический (анемический) синдром

2. Нет сидеропенического синдрома

3. Гастроэнтерологический синдром: снижение аппетита, массы тела, 
глоссит (гладкий красный язык), тяжесть в эпигастрии, неустойчивый 
стул, ахлоргидрия, м.б. гепатоспленомегалия

4. Неврологический синдром (фуникулярный миелоз): дистрофические 
процессы в задне-боковых столбах спинного мозга, связанные с 
накоплением токсичной метилмалоновой кислоты, проявляется: 
нарушением чувствительности конечностей, изменением походки и 
координации движений, нарушением движений пальцев рук, атаксией, 
нарушением вибрационной чувствительности.

ОСНОВНЫЕ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЕ КРИТЕРИИ 
В12-ДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ



Атрофический глоссит 
(глоссит Гюнтера)



◼ Встречается реже, чем В12-дефицитная 
◼ Запас ФК в организме рассчитан на 2-3 мес.
◼ ФК есть во всех продуктах, при нагреве она разрушается
◼ Всасывается во всей тощей кишке, м.б. диарея
◼ Для всасывания ФК не нужны транспортные белки
◼ Врожденные дефекты ФК сочетаются с умственной 

отсталостью и не корректируются вводом ФК

Фолиево-дефицитная анемия



1. Данные анамнеза : 
▪ беременность,
▪ период новорожденности,
▪ хронический алкоголизм,
▪ хронический гемолиз,
▪ миелопролиферативные заболевания,
▪ прием лекарств (антагонисты фолиевой кислоты, 

противотуберкулезные, противосудорожные препараты). 
Страдает эритропоэз.

2. Нет фуникулярного миелоза, поражения желудка.
3. Нет ретикулоцитарного криза на прием В12.
4. В костном мозге красителем окрашиваются мегалобласты только при 

В12-дефицитной анемии, а при фолиево-дефицитной анемии – нет.
5. Снижение фолиевой кислоты в крови меньше 3 мг/мл (N – 3-25 мг\мл).

ОСНОВНЫЕ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЕ 
КРИТЕРИИ 

ФОЛИЕВО-ДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ



СТАДИИ:
1) рефлекторно-сосудистая компенсация
Первые сутки – лейкоцитоз (20 тыс/мл) с нейтрофильным 

сдвигом; гипертромбоцитоз (до 1 млн/мл)

2) гидремическая компенсация – снижение НЬ, Ht и 
эритроцитов, возможен гемолиз, азотемия

3) костномозговая компенсация: повышение эритропоэтина, 
гиперплазия эритроидного ростка в костном мозге, 
ретикулоцитоз, пойкилоцитоз, полихромазия, нормобластоз

АНЕМИЯ, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ ОСТРОЙ 
КРОВОПОТЕРЕЙ

- ОСТРАЯ ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ



МЕХАНИЗМЫ КОМПЕНСАЦИИ ПРИ ОСТРОЙ 
ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ АНЕМИИ

• Стимуляция эритропоэза
• Увеличение всасывания железа
• Увеличение использования железа 

эритрокариоцитами (синтез Hb)
• Увеличение содержания 

2,3-дифосфоглицерата (ДФГ)  в эритроцитах
• Образование эритроцитов с повышенной 

деформируемостью (высокая активность 
ферментов гликолиза, высокий уровень 
энергообеспечения)



◼ Вторичные состояния, развивающиеся при длительно текущих 
инфекционных, воспалительных, системных и онкологических 

заболеваниях и сопровождающиеся сниженной продукцией 
эритроцитов и нарушенной реутилизацией железа 

АНЕМИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ (АХЗ) 



1. Инфекции (туберкулёз, бронхоэктатическая 
болезнь, эндокардиты, бруцеллёз)

2. Злокачественные опухоли
3. Системные заболевания соединительной ткани 

(РА, СКВ)
4. Хронические заболевания печени, кишечника
5. ХБП

НОЗОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ, 
СОПРОВОЖДАЮЩИЕСЯ РАЗВИТИЕМ АХЗ



МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ АНЕМИИ ПРИ 
ХРОНИЧЕСКОМ ВОСПАЛЕНИИ И/ИЛИ 

ОПУХОЛЕВОМ РОСТЕ
ХРОНИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ

ОПУХОЛЕВЫЙ РОСТ

ИНТОКСИКАЦИЯ Иммунная система

МАКРОФА
Г

ИФ-α,β
ИЛ-1 ФНО

ИФ-γ  ИЛ-1 ФНО
α1-антитрипсин

ИФ- γ
ИЛ-1 ФНО

АНЕМИЯ

Сниженная 
продукция 

эритропоэтина

Нарушенная 
утилизация 

железа 

Подавление
БОЕ-Э
КОЕ-Э



СОДЕРЖАНИЕ ЖЕЛЕЗА В ОРГАНИЗМЕ ПРИ 
ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

1 мг
Трансферрин 

крови

Абсорция < 1 мг/день 

Экскреция < 1 мг/день

Гемогл
обин

1100 мг

Миоглобин
Fe-содержащие 

ферменты
280 мг

Ферритин 
Гемосидерин

2600 мг



ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ В 
СРАВНЕНИИ

 С АНЕМИЕЙ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Железо
сыворотки

Трансферрин Ферритин

Дефицит железа

Хронические
заболевания



АПЛАСТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ



АА – гематологический синдром, обусловленный большим числом 
эндогенных и экзогенных факторов, качественными и 
количественными изменениями стволовой клетки и ее 
микроокружения, кардинальным морфологическим признаком 
которой является панцитопения в периферической крови и 
жировая дистрофия костного мозга.

◼ П. Эрлих (1888 г) впервые описал АА.
◼ Термин «апластическая анемия» введен в 1904 г. Шоффаром.
◼ Заболеваемость 4-5 человек на 1 млн населения в год (в 

Европе)
◼ Возрастные пики заболеваемости 20 и 65 лет

АПЛАСТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ (АА)



АПЛАЗИЯ
Причины
• Ионизирующее излучение
• Лекарства и химические агенты
• Вирусы

Механизмы
• Неиммунные
• Иммунные



Данные лабораторных и инструментальных исследований 
◼ ЦП и содержание железа в эритроцитах в норме (нормохромная А),
◼ ретикулоциты снижены (арегенераторная А),
◼ повышение сывороточного железа,
◼ насыщение трансферрина железом на 100%,
◼ эритроциты ↓, НВ ↓ (до 20-30 г/л), 
◼ тромбоцитопения (м.б. до 0), 
◼ лейкопения (м.б. до 200 в мкл), 
◼ печень, селезенка и лимфоузлы обычно не увеличены,
◼ костный мозг (трепанобиопсия подвздошной кости) : 

▪ аплазия всех ростков,
▪ замещение костного мозга жировым.

В 80% АА – панцитопения
    8-10% –  анемия
    7-8% – анемия и лейкопения,
    3-5% – тромбоцитопения.



ГА объединяют ряд наследственных и приобретенных заболеваний,
основным признаком которых является повышенный распад Эр и
укорочение продолжительности их жизни с 90-120 до 12-14 дней.
Наследственные ГА связаны с дефектами структуры Эр, которые становятся 

функционально неполноценными(мембранопатии, ферментопатии, 
гемоглобинопатии)

.
Приобретенные ГА обусловлены различными способствующими разрушению Эр 

факторами (гемолиз травматический, токсический, осмотический, вследствие 
внутриклеточного паразитирования и др.).

Патологический гемолиз может быть 
1. По локализации

a) внутриклеточным (внесосудистым) (клетки РЭС, главным образом, 
селезенка)

b) внутрисосудистым
2.  По течению

c) острым
d) хроническим

ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ АНЕМИИ (ГА)



МЕХАНИЗМЫ ГЕМОЛИЗА

◼ Внесосудистый гемолиз (макрофаги) (гипербилирубинемия)

◼ Внутрисосудистый гемолиз (АТ) (гемоглобинемия, 
гемоглобинурия, гемосидеринурия)

Селезенк
а



а - овалоциты (эллипсоциты)
б – мишеневидные эритроциты
в – серповидные эритроциты (дрепаноциты)
г - акантоциты

ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ЭРИТРОЦИТЫ ПРИ 
НЕКОТОРЫХ НАСЛЕДСТВЕННЫХ ГА



1. Наследственные ГА:
А. Энзимопатии (дефицит Г-6-ФД).
Б. Гемоглобинопатии (серповидноклеточная анемия).
2. Приобретенные ГА:
А. Иммунные – АИГА с тепловыми и двухфазными гемолизинами.
Б. Неиммунные – ПНГ, механическая при протезировании клапанов, 

сосудов, маршевая.

ГА С ВНУТРИСОСУДИСТЫМ 
ГЕМОЛИЗОМ



СЕРПОВИДНО-КЛЕТОЧНАЯ АНЕМИЯ



◼ Внутрисосудистый гемолиз.
◼ Патологический Нв S приводит к изменению формы Эр 

в виде серпа.
◼ Гомозиготы – Нв S в 75-100% случаев обнаруживаются 

в Эр, постоянно в крови Эр в виде серпа с гемолизом.
◼ Гетерозиготы – периодические гемолитические кризы с 

появлением Эр в виде серпа, которые провоцируются 
условиями гипоксии (инфекции, перелеты в самолете, 
подъем в горы и т.п.).

◼ Диагностический тест – взятие крови из пальца, 
перетянутого жгутом (у гетерозигот).

СЕРПОВИДНО-КЛЕТОЧНАЯ ГА



МИКРОСКОПИЧЕСКАЯ КАРТИНА КРОВИ ПРИ 
СЕРПОВИДНОКЛЕТОЧНОЙ АНЕМИИ



◼ Чаще встречается в странах Африки, Латинской Америки, 
Средиземноморье, у нас – Азербайджан, Армения, Дагестан;

◼ Страдают, преимущественно, мужчины (рециссивный ген, 
сцепленный с полом); 

◼ Провоцируют криз острые инфекции, лекарственные препараты 
(парацетамол, нитрофураны, сульфаниламиды, туберкулостатики и  
др.) и некоторые бобовые растения, ацидоз при СД и ХПН.

◼ Внутрисосудистый гемолиз.
◼ Морфология Эр не изменена.
◼ Осмотическая резистентность Эр в N или чуть ↑.
◼ После криза в Эр можно обнаружить тельца Гейнца 

(денатурированный Нв).

НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ФЕРМЕНТОПАТИИ
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ГЛЮКОЗО-6-ФОСФАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ 

(Г-6-ФДГ) В ЭР



ДЕФИЦИТ Г-6-ФДГ



ТРАВМАТИЧЕСКИЙ ГЕМОЛИЗ 
(ИСКУССТВЕННЫЙ КЛАПАН СЕРДЦА)



ТОКСИЧЕСКИЙ ГЕМОЛИЗ 
(СВИНЦОВАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ)



МАЛЯРИЯ



1. Наследственные ГА:
А. Мембранопатии (микросфероцитоз).
Б. Гемоглобинопатии (талассемии).
2. Приобретенные ГА:
А. Иммунные – АИГА с неполными тепловыми агглютининами
Б. Неиммунные – гиперспленические ГА.

ГА С ВНУТРИКЛЕТОЧНЫМ 
ГЕМОЛИЗОМ



◼ КЛИНИКА: желтушное окрашивание склер, кожи, тёмная моча, 
увеличение печени и селезенки

◼ ЛАБОРАТОРНАЯ диагностика: возможно снижение НЬ и 
эритроцитов, увеличение СОЭ; ретикулоцитоз, повышение 
непрямого билирубина и ЛДГ (4-5), уробилиноген в моче,
стеркобилин в кале 

◼ Миелограмма: раздражение эритроидного ростка

СИНДРОМ ГЕМОЛИЗА



НАСЛЕДСТВЕННЫЕ СФЕРОЦИТОЗ И 
ОВАЛОЦИТОЗ



СФЕРОЦИТЫ

Наследственный сфероцитоз, гемолитическая анемия



ГЕОГРАФИЧЕСКАЯ РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ТАЛАССЕМИИ



МИШЕНЕВИДНЫЕ И ФРАГМЕНТИРОВАННЫЕ 
ЭРИТРОЦИТЫ 



ТАЛАССЕМИЯ



РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
ПРИ ТАЛАССЕМИИ



СПЛЕНОМЕГАЛИЯ ПРИ ТАЛАССЕМИИ



ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ 
АНЕМИЙ

Признаки ЖДА САА ГА МБА АА
ЦП < 1 < 1 N 

(талассемия < 
1)

> 1 N

Ретикулоциты N или ↓ N или ↓ ↑↑ N или ↓ ↓↓
Сыв. Fe ↓ ↑↑ N или ↑ N или ↑ N или ↑

Тромбоциты N N N или ↓ ↓ ↓↓↓
Лейкоциты N N N ↓ ↓↓↓
Селезенка N N Часто ↑ М/б ↑ N

Печень N Часто ↑ Часто ↑ Часто ↑ N
Костный мозг Умеренная 

гиперплазия 
эритроцитарн

ого ростка, 
сидеробласты 

↓↓.

Умеренная 
гиперплазия 

эритроцитарн
ого ростка, 

сидеробласты 
↑↑

Выраженная 
гиперплазия 

эритроцитарн
ого ростка.

Мегалоблас
тический 

тип 
кроветворе-

ния

Угнетение


