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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ГИПОХРОМНЫХ
АНЕМИЙ В ПРАКТИКЕ СЕМЕЙНОГО ВРАЧА
Анемия относится к одной из самых широко распространенной пато-логии: по данным ВОЗ, почти 2 млрд. жителей планеты страдают анемией, из них около 90% анемии, связанные с дефицитом железа. Около 12% женщин страдают железодефицитной гипохромной анемией, а 20% – имеют скрытую форму дефицита железа.

Анемия – клинико-гематологическое состояние, обусловленное сниже-нием содержания гемоглобина (<130 г/л у мужчин и <120 г/л - у женщин) и уменьшением количества эритроцитов в крови (< 4,0•1012 /л мужчин и <3,5 • 1012/л у женщин), часто сопровождающееся качественными изменениями эритроцитов (микроцитоз, пойкилоцитоз, анизихромия, сохранившиеся ос-татки ядер и др.). Анемический синдром является осложнением заболеваний, сопровождающихся кровотечением, реже – самостоятельным заболеванием, обусловленным либо нарушением гемопоэза, либо повышенным гемолизом.

В зависимости от снижения уровня гемоглобина различают разные степени тяжести ЖДА:  легкая – 110-90 г/л; средняя –  90 до 70 г/л; тяжелая –< 70 г/л; крайне тяжелая – 30-20 г/л.

Все железодефицитные анемии (ЖДА) являются гипохромными, но не все гипохромные анемии являются железодефицитными. Следовательно, наличие гипохромной анемии не исключает гипохромные анемии другого происхождения.

Дифференциальная диагностика проводится между ЖДА и железо-насыщенной анемией (ЖНА), т.н. сидероахрестической анемией. 
При сидероахрестической анемии  содержание Fe в организме в преде-лах нормы или выше, но оно не используется для синтеза гема гемоглобина, что приводит к развитию гипохромной анемии, а неиспользованное Fe откладывается в органах и тканях (печень, поджелудочная железа, кожа и др.), приводя к развитию гемосидероза. Правильная диагностика ЖДА и отличие ее от сидероахрестической анемии особенно важно, так как ошибоч-ный диагноз и неоправданное назначение препаратов железа больным ЖНА может привести к «перегрузке» организма Fe и ухудшению состояния больного.

Дифференциальная диагностика гипохромной анемии проводится между ЖДА, сидероахрестической анемии и единственной из гипохромных гемолитических анемий – талассемии.

Выделяют 2 основные группы гипохромных анемий: 1) протекающие с недостаточностью железа (ЖДА или сидеропенические) и 2) протекающие с нормальным или повышенным содержанием сывороточного железа (ЖНА или сидероахрестические).

Основным дифференциально-диагностический критерий ЖДА является наличие на фоне общеанемического синдрома признаков дефицита желе-за («сидеропенического синдрома»): извращение вкуса (желание есть мел, глину, уголь, песок, зубной порошок); пристрастие к необычным запахам (ацетона, лака, красок, керосина); выраженная общая слабость. Объективно наблюдаются трофические нарушения со стороны: кожных покровов и ее придатков (сухость и преждевременные морщины, ломкость ногтей, койлонихия; выпадение волос, их преждевременное поседение); слизистых оболочек (атрофический глоссит, атрофический гастрит); боли в эпигас-тральной области; дисфагии (синдром Пламмера-Винсона); реже – «сидеро-пенический субфебриллитет».

Подтверждающие диагностические критерии дефицита железа:

(​ снижение содержания Fe в сыворотке крови (у женщин <12,5, у мужчин <10,6 ммоль/л),

(​ повышение общей железосвязывающей способности сыворотки (ОЖСС <30,6 мкмоль/л);
(​ снижение коэффициента насыщения трансферрина Fe (< 20 %), сниж-ение содержания ферритина сыворотки до 1,5-9 нг/л;
( ​в костном мозге снижается количество сидеробластов, а в перифе-рической крови уменьшается количество сидероцитов или они отсутствуют.
Количество ретикулоцитов и тромбоцитов чаще в норме.

При выявлении клинико-лабораторных признаков дефицита Fe у больного с гипохромной анемией устанавливается диагноз ЖДА, а при отсутствии их – ЖНА наследственная, свинцовое отравление или талласе-мия. Дополнительно проводят десфералоый тест: после в/м введения 500 мг десферала у больных с ЖДА выделяется с мочой менее 0,6 мг железа за сутки, а у больных с ЖНА – 5-10 мг и более (у здоровых 0,6-1,3 мг/сутки).

ЖНА (сидероахрестические анемии) – гипохромные анемии, обусло-вленные нарушением синтеза порфиринов и включения Fe в гем. К ним относятся врожденная (наследственная), приобретенная (свинцовая) и талассемия.

Наследование ЖНА связывают с нарушением генов Х-хромосомы 23 пары, ответственных за синтез ферментов порфиринового обмена. Болеют обычно молодые мужчины (у женщин Х-хромосома компенсирует дефект).

Клиническая симптоматика: желтуха, спленмегалия; в крови – гипо- или нормохромная анемия, мишеневидные клетки, шизоциты, увеличение содер-жания в эритроцитах копро-и протопорфирина; часто лейко- и тромбоци-топения. Повышение относительной резистентности эритроцитов, повыше-ние сывороточного Fe, ферритина, коэффициента насыщения трансферрина Fe, десфераловый тест, содержание сидеробластов костного мозга и сидеро-цитов крови; в то время как, ОЖСС и ЛЖСС снижены. 
Приобретенная ЖНА обусловлена свинцовой интоксикацией, злоупо-тре-блением алкоголя. Клиническая симптоматика: контакт со свинцом, абдо-минальные колики, запоры, землистая бледность, свинцовая кайма, поли-неврит, энцефалопатия; в крови – гипохромная анемия, базофильная зернис-тость эритроцитов, иногда тельца Жолли, ретикулоцитоз. Увеличение сыво-роточного Fe и ферритина, в моче – свинец, незначительные признаки гемолиза.

Таласемия – гемолитическая гипохромная анемия, сопровождающаяся аномалией скелета, остеопорозом, инфантильностью, выражеными призна-ками гемолиза, спленмегалией; в крови – гипохромная анемия, шизоциты и мишеневидные клетки; повышение осмотической резистентности эритро-цитов; увеличение содержания в сыворотке Fe и ферритина, фетального гемоглобина и гемоглобина А2. Выражены признаки гемолиза.

Таким образом, при диагностики гипохромных анемий обращают вни-мание на проявление общеанемического синдрома, обусловленного гипоксии и нарушению тканевого метаболизма, и особенно на специфические син-дромы, обусловленные патогенетическими механизмами развития той или иной анемии.

