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Под анемией принято счи
тать снижение уровня ге
моглобина ниже 130 г/л у

мужчин и ниже 120 г/л у женщин
и количества эритроцитов ниже
4,0 х 1012/л и 3,5 х 1012/л, соот

ветственно. Дефицит железа 

наиболее распространенная при

чина анемии во всем мире. По дан

ным ВОЗ, 15
20% населения Зем

ли страдает скрытым дефицитом
железа и железодефицитной ане

мией.

В организме взрослого чело

века содержится 3 
 5 г железа, две
трети которого входят в состав
гемоглобина. В среднем в сутки в
организм человека поступает с
пищей около 15 мг железа, причем
всасывается не более 5 
 10% от
этого количества. В двенадцати

перстной кишке и верхнем отделе
тощей кишке железо всасывается
преимущественно в виде двухва

лентной формы. В крови происхо


дит связывание железа с транс

феррином 
 транспортным бел

ком, который осуществляет его
перенос в костный мозг, к предше

ственникам эритроцитов. Извест

но, что для нормального гемопоэ

за организму требуется 25 мг же

леза в сутки. Из кишечника вса

сывается всего лишь 1
1,5 мг
ежедневно. Остальное количество
железа, необходимое для нормаль

ного эритропоэза, обеспечивается
высокоэффективной повторной
реутилизацией железа из разруша

ющихся эритроцитов [1,3].

Причины развития железоде

фицитных состояний многообраз

ны и могут быть разделены на сле

дующие группы:

1. Связанные с патологией
желудочно
кишечного тракта в
следствии кровотечений из раз

личных его отделов; при мальаб

сорбции (при целиакии, атрофи

ческом гастрите, который может

являться и следствием дефицита
железа)

2. Физиологические (бурный
рост, беременность)

3. Обусловленные диетой (ве

гетарианство, старческий возраст)

4. Связанные с патологией
мочеполовой системы (при маточ

ных кровотечениях и гематурии).

Общепринято выделять две
формы железодефицитных состо

яний: латентный (прелатентный)
дефицит железа и железодефи

цитную анемию. Латентный де

фицит железа характеризуется
уменьшением количества железа в
его депо и снижением уровня
транспортного железа крови при
еще нормальных показателях ге

моглобина и эритроцитов.

Прелатентный дефицит желе

за характеризуется следующими
признаками: отсутствие анемии
(уровень гемоглобина нормаль

ный); отсутствие сидеропеничес
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кого синдрома (тканевой фонд
железа сохранен); нормальный
уровень сывороточного железа;
снижение запасов (депо) железа.
Уменьшение запасов железа мож

но выявить с помощью следующих
лабораторных методов: 1) опреде

ление ферритина сыворотки кро

ви радиоиммунным методом (нор

ма для мужчин 85
130 мкг/л, для
женщин — 58
150 мкг/л). Досто

верно о снижении запасов железа
свидетельствует уровень феррити

на менее 12 мкг/л.

2) исследование стернально

го пунктата — при снижении депо
железа значительно уменьшается
количество сидеробластов в кост

ном мозге (норма 
 20
50%), при
снижении запасов железа количе

ство их снижается до 15% и ниже.

Латентный дефицит железа
диагностируется на основании сле

дующих признаков: отсутствие
анемии (содержание гемоглобина
и эритроцитов в норме); наличие
клинических признаков сидеропе

нического синдрома (в связи со
снижением тканевого фонда же

леза); снижение уровня сыворо

точного железа (норма при раз

личных методиках определения
для мужчин 9
30 мкмоль/л, у жен

щин — 7
27 мкмоль/л), что отра

жает уменьшение транспортного
фонда железа; общая железосвя

зывающая способность сыворотки
крови (ОЖСС) повышена (норма
у мужчин и женщин 44.8
70
мкмоль/л). ОЖСС отражает сте

пень «голодания» сыворотки кро

ви и насыщения железом транс

феррина. Обычно при дефиците
железа ОЖСС повышена [2,3].

Для железодефицитной ане

мии характерно уменьшение всех
метаболических фондов железа, в
том числе и транспортного, сни

жений количества эритроцитов и
гемоглобина.

Клинические проявления же

лезодефицитной анемии обуслов

лены недостаточным обеспечени

ем тканей кислородом, при этом у
больных наблюдаются астеничес

кий синдром, кардиалгии, частые
простудные заболевания, дистро


фические изменения кожи, волос,
роговицы , мышц (слабость ске

летных мышц и сфинктеров).

Диагностика железодефицит

ной анемии заключается в оценке
гематологических показателей:
снижение уровня гемоглобина и
количества эритроцитов в крови
ниже нормы; снижение среднего
содержания гемоглобина в эритро

цитах; снижение цветового пока

зателя; наличие гипохромии эрит

роцитов; преобладание в мазке
периферической крови среди
эритроцитов микроцитов (эритро

цитов уменьшенного диаметра);
наличие анизоцитоза (неодинако

вой величины эритроцитов) и пой

килоцитоза (их различной фор

мы); нормальное содержание ре

тикулоцитов в периферической
крови (при выраженном кровоте

чении и после лечения препарата

ми железа возможно их увеличе

ние); тенденция к лейкопении;
при значительной кровопотере
возможен умеренный тромбоци

тоз [2,5].

Согласно рекомендациям эк

спертов ВОЗ, для эффективной
профилактики анемии ежеднев

ная доза должна составлять 60 мг
железа и 250 мг фолиевой кисло

ты, при лечении анемии 
 доза уд

ваивается, предпочтительнее ис

пользовать препараты с пролонги

рованным высвобождением желе

за. На сегодняшний день суще

ствует большое количество желе

зосодержащих препаратов. Выбор
конкретного препарата, пути вве

дения, кратность и дозы могут
вызвать у врача затруднения. И
все же , как вводить препараты
железа парентерально или во
внутрь? Необходимо учитывать,
что некоторые пациенты предпо

читают «уколы», парентеральный
путь введения необходим при не

переносимости этих препаратов
при приеме внутрь, нарушениях
всасывания, при парентеральном
питании, болезни Крона. Вместе с
тем, парентеральные препараты
обладают большим количеством
побочных эффектов (диспепси

ческие расстройства, лихорадка,

аритмии, гемосидероз, гематурия,
аллергический дерматит, анафи

лактический шок, абсцесс в месте
введения, флебиты). При прове

дении терапии препаратами желе

зо необходимо учитывать следую

щие особенности: адекватный
прирост Hb обеспечивается при
назначении 100
80 мг двухвален

тного железа в сутки; более высо

кие дозы не гарантируют повыше

ние всасывания железа, всасыва

ние железа уменьшается под вли

янием некоторых пищевых ингре

диентов (соли, фосфорной кисло

ты, кальция, танина и др.) и ме

дикаментов (тетрациклинов, ан

тацидов). При адекватной тера

пии нормализация уровня Hb в
большинстве случаев наступает
через 2
3 недели, а для восполне

ния организма железом лечение
должно продолжаться 1
3 месяца
после нормализации уровня Hb.
Неэффективность проводимой те

рапии возможна при : отсутствии
дефицита железа (неправильная
трактовка анемии и ошибочное
назначение препарата), недоста

точной дозировке, длительности
лечения, нарушении всасывания
(пни назначении внутрь), из за со

путствующей патологии и/или од

новременном приеме веществ, на

рушающих всасывание , наличии
хронических необнаруженных
кровопотерь, сочетании железоде

фицитной анемии с другими син

дромами (В

12

 и фолиеводефицит


ной анемиями) [1,7].
Часто в практике врача
 тера


певта могут встречаться и железо

перераспределительные анемии
(анемии при нарушенной реути

лизации железа) — это анемии,
обусловленные нарушением пере

мещения железа из депо в плазму
крови и далее к эритрокариоци

там. При этом происходит своеоб

разное перераспределение железа:
оно сосредоточено преимуще

ственно в депо — местах хранения
железа. Наиболее часто железопе

рераспределительные анемии
встречаются при туберкулезе, ин

фекционном эндокардите, нагно

ительных заболеваниях (абсцес
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сах), инфекциях мочевыводящих
путей, холангитах, ревматоидных
и инфекционных артритах, хро

нических гепатитах, опухолях.
При чем у пожилых такая анемия
может быть единственным прояв

лением основного заболевания.
При оценке гематологических по

казателей отмечается повышение
уровня сывороточного железа (
реже он остается в пределах нор

мы), гипохромия эритроцитов,
повышение содержания сыворо

точного ферритина, повышение
количества сидеробластов в кост

ном мозге , клинико
лаборатор

ные признаки активного воспале

ния, опухолевого процесса. Ха

рактерно отсутствие эффекта от
препаратов железа. Терапия на

правлена на лечение основного
заболевания, а назначение вита

мина В12, препаратов железа дол

жного эффекта не оказывают.

Наряду с железодефицитны

ми состояниями при патологии
желудочно
кишечного тракта
встречаются и мегалобластные
анемии (обусловленные наруше

нием синтеза ДНК в эритрокари

оцитах вследствие дефицита вита

мина В

12 
и/или фолиевой кисло


ты).
В основе В

12

дефицитной ане


мии лежит нарушение всасывания
витамина В

12
 вследствие недоста


точности или полного отсутствия
внутреннего фактора Касла, кото

рый вырабатывается париеталь

ными клетками желудка. Образо

вание антител к париетальным
клеткам желудка или к внутренне

му фактору Касла приводит к его
дефициту, что нарушает всасыва

ние витамина В

12
. При этом фак


тором риска является фундальный
гастрит. Другие В

12

дефицитные

анемии возникают при следующих
состояниях: гастрэктомии, синд

роме «приводящей петли», инва

зии лентецом широким, синдроме
нарушенного всасывания, хрони

ческом панкреатите, хроническом
алкоголизме, приеме некоторых
лекарственных средств (бигуани

дов, аминосалициловой кислоты,
пероральных контрацептивов и

др.), вегетарианской диете без до

полнительного приема витамина
В

12.

При дефиците витамина В
12

нарушается синтез тимидина, что
приводит к нарушениям синтеза
ДНК и клеточной пролиферации.
Наиболее чувствительными к это

му оказываются активно делящи

еся клетки. В костном мозге нару

шается процесс созревания кле

ток
предшественников всех трех
ростков кроветворения. Основной
патогенетический механизм 
 это
мегалобластный эритропоэз, выз

ванный нарушением синтеза
ДНК, что приводит к задержке
клеточного деления, избыточному
накоплению Hb в эритроците и его
увеличению. Эритропоэз стано

вится не эффективен: его ускоре

ние сопровождается увеличением
количества незрелых клеток в кро

ви [6,8].

В костномозговом пунктате
обнаруживаются аномальные
эритроциты со структурными яд

рами 
 мегалобластами. Обилие
клеток в пунктате, цитоплазма
которых окрашивается в синий
(базофильный) цвет, создает кар

тину «синего» костного мозга. Ане

мия вследствие неэффективного
эритропоэза приводит к гемичес

кой гипоксии, нарушению внутри

клеточного метаболизма. Ускорен

ная гибель мегалобластов приво

дит к гипербилирубинемии (за
счет непрямого билирубина) и раз

витию желтухи, которая часто
может сопровождаться лейкопе

нией и тромбоцитопенией. Дефи

цит витамина В

12
 способствует на


рушению обмена жирных кислот,
образуются пропионовая и метил

малоновая кислоты, токсичные
для нервных клеток, способству

ющие развитию фуникулярного
миелоза [5,6].

В проявлениях В
12


дефицит

ной анемии можно выделить три
синдрома: собственно анемичес

кий, поражение пищеварительной
системы и неврологический. Раз

витие клинической картины фу

никулярного миелоза, как прави

ло, наблюдается при тяжелом и

длительном течении заболевания.
Диагностика В

12

дефицитной

анемии основана на обнаружении,
наряду с клиническими, характер

ных гематологических изменений:
панцитопения (анемия, лейкопе

ния, тромбоцитопения); сдвиг
лейкоцитарной формулы влево;
макроцитоз, анизоцитоз, пойки

лоцитоз; обнаружение мегалоци

тов (гиперхромные эритроциты
диаметром 11
12 мкм без просвет

ления в центре), телец Жолли
(мелких темно
фиолетовых вклю

чений в эритроцитах) и кольца
Кэбота (гиперсегментированные
нейтрофилы); нормальное или
несколько сниженное количество
ретикулоцитов. В биохимическом
анализе крови выявляют следую

щие изменения: содержание вита

мина В

12
 в плазме крови составля


ет менее 100 пг/мл (норма 160

950 пг/мл); увеличение содержа

ния ферритина в сыворотке кро

ви; гипербилирубинемия за счет
непрямой фракции; увеличение
активности фермента ЛДГ. Воз

можно обнаружение антител к
внутреннему фактору Касла и па

риетальным клеткам желудка
[2,4].

К основным лабораторным
диагностическим критериям В

12



дефицитной анемии относят: ги

перхромный характер анемии
(сравнительно редко цветовой по

казатель нормальный); характер

ные изменения эритроцитов пери

ферической крови (макроцитоз,
тельца Жолли, кольца Кэбота, ре

тикулоцитопения); изменения со
стороны лейкоцитов перифери

ческой крови (лейкопения, гипер

сегментация нейтрофилов); тром

боцитопения; изменения миелог

раммы (появление в костном моз

ге мегалобластов, гиперплазии
красного кроветворного ростка,
гиперсегментации нейтрофилов);
низкое содержание витамина В

12

в крови.
К дополнительным диагности


ческим критериям могут относить

ся наличие атрофического гастри

та; ахилия; отсутствие гастрому

копротеина в желудочном соке (у
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80
90% больных классическая
пернициозная анемия, обуслов

ленная дефицитом гастромукоп

ротеина); обнаружение в крови
антител к париетальным клеткам
желудка, гастромукопротеину;
положительный результат проб

ной терапии витамином В

12
. На 5


7 день лечения количество ретику

лоцитов в периферической крови
резко возрастает (так называемый
ретикулоцитарный криз). В диаг

ностике В

12

дефицитной анемии

наибольшее значение придается
основным диагностическим крите

риям, прежде всего обнаружению
в стернальном пунктате мегалоб

ластов. Целесообразно определять
также содержание в крови вита

мина В

12
.

За последнее десятилетие
многие работы показали, что
Helicobacter pylori (H. pylori) яв

ляется причиной развития ряда
сердечно
сосудистых, дерматоло

гических, ревматологических, ге

матологических заболеваний
[10,11]. Возможный механизм,
лежащий в основе внегастральной
патогенности, связанной с H.

pylori, включает непосредствен

ное воздействие бактерии: актива

ция воспалительного процесса на

ряду с высвобождением цитоки

нов и медиаторов воспаления и
последующими системными эф

фектами; и в конечном итоге ми

микрия между антигенами бакте

рии и хозяина [9,11].

В последние годы появилось
большое количество публикаций,
в которых предполагается роль
инфекции Helicobacter pylori, как
этиологического фактора рефрак

терной железодефицитной ане

мии, не отвечающей на терапию
железосодержащими препарата

ми. Предположительно, механизм
развития анемии основан на зах

вате железа бактериями в полос

ти желудка и снижении внутриже

лудочного уровня аскорбиновой
кислоты, что может приводить к
нарушению алиментарного всасы

вания железа [7,9]. Обследование
больных, страдающих железоде

фицитной анемией, которая не

поддавалась лечению препарата

ми железа, показало высокую рас

пространенность у них инфекции
H. pylori. Назначение антибакте

риальных средств направленных
на ликвидацию этой инфекции
привело к нормализации гемато

логических показателей [8].

Ряд исследователей считают,
что своевременное проведение ле

чения, направленного на эрадика

цию этой бактерии из организма
будет способствовать снижению
количества случаев тяжелой, не
уступающей обычным методам
лечения железодефицитной ане

мии [8,11].

Приводим клиническое на

блюдение, когда хронический га

стрит, ассоциированный с H.

pylori, инициировал рефрактер

ную к терапии железодефицитную
анемию.

Больная М., 53 лет, поступи

ла в клинику Института терапии
АМН Украины с жалобами на об

щую слабость, возрастающую при
физической нагрузке и ходьбе, го

ловокружение, отсутствие аппети

та, постоянную сонливость, одыш

ку при физической нагрузке и уча

щенное сердцебиение . Из анамне

за болезни выяснилось, что при
обследовании в железнодорожной
больнице в связи с поступлением
на работу в феврале 2003 г. была
обнаружена умеренно выражен

ная гипохромная анемия. Амбула

торно принимала в течение 1 ме

сяца препараты железа. Однако
контроль после лечения не прово

дила, к врачу не обращалась до
августа 2003 г. В августе 2003 г.
обратилась к терапевту по месту
жительства в связи с затянувшей

ся простудой; при лабораторном
обследовании вновь была обнару

жена гипохромная анемия, лечи

лась в терапевтическом стациона

ре препаратами железа паренте

рально и во внутрь (ферум лек) с
последующим амбулаторным ле

чением препаратами железа в те

чении 2
х месяцев без существен

ного эффекта. Около 10 лет стра

дает хроническим гастритом. На

правлена на обследование и лече


ние в стационар.
Объективное исследование.

Общее состояние относительно
удовлетворительное. Активна.
Кожные покровы, бледные, сухо

ваты; склеры обычного цвета. Из
физикальных данных обращает
внимание тахикардия (до 100 уд
в 1 мин).

Язык влажный, розовый, у
корня обложен белым налетом.
Живот при пальпации мягкий,
умеренно болезненный в эпигаст

рии. Печень, селезенка
 не увели

чены. Стул без патологических
примесей, склонность к запорам.

При проведении лаборатор

ных методов исследования
 в об

щем анализе крови: НЬ — 83 г/л,
эр. 3,1х 10 12 /л, л. 
 5,3х109/л,
СОЭ – 12 мм/час. Формула кро

ви: п. — 2%, с. — 63%, э. — 2%,
м— 6%, лимф. — 27%. При про

ведении биохимических исследо

ваний крови: белковый спектр,
печеночные пробы, сахар крови и
др. показатели оставались в пре

делах нормальных величин.
ОЖСС – 73,5 мкмоль/л. При про

ведении ЭКГ зафиксирована сину

совая тахикардия . При ультразву

ковом исследовании органов
брюшной полости отмечалость
только повышение эхогенности
поджелудочной железы. Была
проведена рентгенография пище

вода и желудка. Пищевод свобод

но проходим для контарста. Свод
и газовый пузырь желудка не из

менены. В желудке натощак со

держится жидкость. В антральном
отделе складки слизистой утолще

ны, перистальтика вялая, эвакуа

ция не нарушена. Заключение:
признаки хронического гастрита.
С целью уточнения диагноза про

ведена ФГДС с биопсией. Пище

вод свободно проходим. Слизистая
оболочка пищевода бледно
розо

вая, светлая, тонковолокнистая.
Складки продольные. Просвет пи

щевода не изменен. Натощак в
желудке незначительное количе

ство мутного содержимого с при

месью хлопьев слизи. Слизистая
оболочка желудка диффузно ис

тончена, с просвечивающимися
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сосудами, контактно ранима, мо

заичного вида
 участки умеренно
гиперемированной слизистой чере

дуются с участками западений се

ровато
розового цвета овальной
формы, размером до 2 мм. При

вратник сомкнут. Эндоскопичес

кая картина двенадцатиперстной
кишки – без особенностей. Заклю

чение: признаки диффузного атро

фического гастрита. Микроскопи

чески: хронический атрофический
гастрит с явлениями метаплазии
эпителия без признаков малигни

зации. При проведении уреазного
теста реакция на H. pylori резко
положительна. Данные интрагас

тральной рН
метрии: базальный
уровень рН 3,2
3,4 (сниженная
кислотообразующая функция)

Учитывая вышеперечислен

ные данные был выставлен клини

ческий диагноз: Хронический H.

pylori – ассоциированный атрофи

ческий гастрит со сниженной кис

лотообразующей функцией желуд

ка.

Железодефицитная анемия
(вторичная?) средней степени тя

жести.

После назначения соответ

ствующего лечения: стандартной
антигеликобактерной терапии,
которая включала в себя контро

лок 40 мг дважды, в сутки, фле

моксин
солютаб 1000 мг 2 раза в
день, клацид по 500 мг 2 раза в
сутки в течение 7 дней, и тардифе

рон по 1 таб. 2 раза в день. Через 2
нед от начала проведения терапии
самочувствие больной значительно
улучшилось: повысилась толеран

тность к физическим нагрузкам,
нормализовался аппетит, исчезли
одышка, головокружение. В кли

ническом анализе крови уровень
гемоглобина составил 112 г/л. Ре

комендован прием тардиферона в
течение 2
х мес. с обязательным
контрольным исследованием об

щего анализа крови каждые 2 нед.
Контрольное обследование через 3
месяца: уровень гемоглобина –
135 г/л, все показатели красной
крови в пределах нормы. Лечение
прекращено.

Таким образом, еще раз хоте


лось бы подчеркнуть, что при ле

чении анемических состояний
важно учитывать характер ане

мии, все этиологические факто

ры, приводящие к ее развитию, а
сама терапия должна быть пато

генетически обоснованной, на

правленной на лечение основного
заболевания.
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