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Анемия является одной из наиболее частых 
причин обращения к врачу детей, моло-
дых женщин и особенно  пожилых людей 

[1-4]. Причинами высокой распространенности 
анемии в развивающихся странах являются не-
доедание, наследственные, паразитарные и ин-
фекционные заболевания [3, 4]. Особо следует 
подчеркнуть резкий рост распространенности 
анемии у лиц старше 60 лет [5]. В популяцион-
ных исследованиях [3, 5] установлена прямая 
корреляционная связь между анемией и возрас-
том. При этом распространенность анемии выше 

у женщин в возрасте до 65 лет, тогда как у муж-
чин – в более старшей возрастной группе. По-
видимому, объяснением такой закономерности 
является то, что потери железа у женщин связаны 
с чрезмерными менструальными  кровотечения-
ми и деторождением, в отличие от мужчин, у ко-
торых заболеваемость анемией повышается в бо-
лее старшем возрасте. Основные этиологические 
факторы анемии у пожилых пациентов суммиро-
ваны в таблице 1. 

По определению ВОЗ, анемия представляет со-
бой состояние, характеризующееся снижением 
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Этиология анемии
Распространенность, %

Joosten et al. [7]* Ania et al. [8]**

Хронические заболевания 35 17

Невыясненные причины 17 36

Дефицит железа 15 15

Постгеморрагические 7 7

Почечная недостаточность, эндокринные заболевания  
и патология печени

6,5 8

Миелодисплазия или острая лейкемия 5,5 -

Хроническая лейкемия или лимфома 5,5 -

Дефицит витамина В12 или фолата 5,5 -

Другие заболевания крови 3 17

Таблица 1. Этиологические факторы развития анемии у пожилых людей по данным популяционных исследований [6]

*Выписавшиеся из стационара; **популяция округа Олмстед, США.
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концентрации гемоглобина (< 130 г/л у мужчин и 
120 г/л у женщин) [9].  Исключение составляют 
новорожденные, дети и беременные женщины, 
для которых разработаны специальные табли-
цы с указанием норм содержания гемоглобина в 
крови. Следует иметь в виду, что у афроамерикан-
цев этот показатель отличается от такового у бе-
лого населения. В этой связи E. Beutler et al. [10] 
предложили меньшие значения нижней границы 
гемоглобина (на 1-2 г) у афроамериканцев. Необ-
ходимо отметить, что диапазон нормальных зна-
чений концентрации гемоглобина в крови может 
изменяться в зависимости от анализируемой по-
пуляции, возраста, пола, экологической ситуа-
ции и особенностей питания [11]. В определение 
анемии ряд авторов включает также снижение 
содержания эритроцитов или гематокрита. Од-
нако в некоторых ситуациях при микроцитарной 
анемии, в частности талассемии, количество эри-
троцитов в единице объема крови увеличивается 
(ложный эритроцитоз) [12].

Таким образом, термин «анемия» указывает на 
изменения в анализах крови и является одним 
из симптомов патологических состояний. По-
этому при определении анемии необходимо на-
править диагностический поиск на уточнение 
этиологического фактора ее развития. Выявление 
анемии представляется важным по нескольким 
причинам. Так, с одной стороны, анемия может 
быть первым признаком основного заболевания, 
в частности опухолевого процесса желудочно-
кишечного тракта или другой патологии, которая 
может привести к летальному исходу, если свое
временно не поставить диагноз. С другой сторо-
ны, сама анемия может быть причиной снижения 
качества жизни и выживаемости пациентов, по-
вышения риска развития целого ряда тяжелых со-
стояний, таких как деменция, инфаркт миокарда, 
сердечная недостаточность и других, включая ле-
тальный исход, а также возрастание риска ослож-
нений медикаментозной терапии [13].

Анемия приводит к развитию тканевой гипо
ксии и инициирует компенсаторные механизмы, 
сопровождающиеся появлением симптомов и 
признаков, характерных для анемического син-
дрома. К общим симптомам анемий относят [14]:

●● слабость, повышенную утомляемость, сни-
жение работоспособности, раздражитель-
ность, сонливость;

●● головокружение, головную боль, шум в ушах, 
мелькание «мушек» перед глазами;

●● сердцебиение при небольшой физической 
нагрузке или в покое;

●● одышку при небольшой физической нагрузке 
или в покое.

У пациентов с ишемической болезнью сердца 
первой жалобой может быть учащение приступов 
стенокардии при незначительной физической 
нагрузке. Характер и выраженность жалоб при 
анемии разнообразны и зависят от вида, степени 

тяжести анемии, скорости ее развития и индиви-
дуальных особенностей больного [15].

При физикальном обследовании отмечается 
бледность кожи и слизистых оболочек, хотя от-
сутствие бледности не исключает анемии [16]. 

Классификация анемий. В практическом здраво-
охранении наиболее распространена классифи-
кация анемий по степени тяжести: 

●● анемии легкой степени (гемоглобин  
91-119 г/л); 

●● средней степени тяжести (гемоглобин  
70-90 г/л); 

●● тяжелые (гемоглобин менее 70 г/л) [13]. 
Кроме того, в повседневной клинической 

практике, с учетом доступности в нашей стране 
автоматических гемоанализаторов, представля-
ется важной классификация на основе морфо-
логии эритроцитов (в зависимости от среднего 
корпускулярного объема эритроцитов [СКО или 
MCV]): микроцитарные (СКО < 80 фл), нор-
моцитарные (СКО 81-94 фл) и макроцитарные 
(СКО > 95 фл) анемии [15]. Следует отметить, 
что средний объем эритроцитов не позволяет 
получить информацию об однородности их по-
пуляции. Важным дополнением к оценке сред-
него эритроцитарного объема является анализ 
кривой распределения эритроцитов с индексом 
дисперсии (представлена в виде ширины рас-
пределения эритроцитов по объему [RDW]), 
получаемой при исследовании на гематологиче-
ском анализаторе.

По показателю среднего содержания гемогло-
бина в эритроцитах (ССГЭ или в англоязычной 
транскрипции – MCH) различают: гипохромные 
(ССГЭ < 27 пг), нормохромные (ССГЭ 27-33 пг) и  
гиперхромные (ССГЭ > 33 пг) анемии [11]. 

По сочетанию СКО и ССГЭ выделяют анемии 
гипохромные (низкие СКО и ССГЭ), макроци-
тарные (увеличение СКО), нормохромные нор-
моцитарные (СКО и ССГЭ в пределах нормы).

По степени регенерации эритроцитов вы-
деляют анемии гипорегенеративные (арегене-
ративные) и гиперрегенеративные [17]. Объ-
ективным критерием данной характеристики 
является количество ретикулоцитов в крови 
или ретикулоцитарный индекс (в англоязычной 
транскрипции – RPI) Более информативным 
является последний показатель, который рас-
считывается по формуле [18]:

где RPI – индекс продукции ретикулоцитов, 
RET (%) – содержание ретикулоцитов в про-
центах, Htc – гематокрит, 0,45 – величина ге-
матокрита при нормальных показателях крови 
(л/л), время созревания ретикулоцитов (дни) 
(табл. 2).

RPI = --------------------------------------------,
              0,45 × время созревания ретикулоцитов

RET (%) × Htc (л/л)
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Величина гематокрита, 
л/л

Время созревания 
ретикулоцитов, дни

0,40-0,45 1,0

0,35-0,39 1,5

0,25-0,34 2,0

0,15-0,24 2,5

< 0,15 3,0

Таблица 2. Время созревания ретикулоцитов при анемии 
в зависимости от величины гематокрита [19]

Остановимся более подробно на морфологиче-
ской классификации.

Микроцитарная анемия. При выявлении микро-
цитарной анемии следует исключить три основ-
ные причины ее развития: железодефицитную 
анемию (ЖДА), талассемию и анемию при хро-
нических заболеваниях [13, 15]. Крайне редко 
встречается сидеробластная анемия, поэтому она 
не рассматривается как возможный вариант при 
первичном осмотре, если нет указаний на контакт 
со свинцом в анамнезе [11].

Наиболее частой причиной микроцитарной ане-
мии является дефицит железа. Поэтому первым 
этапом в диагностике анемии должно быть под-
тверждение или исключение ЖДА. Решающим в 
диагностике ЖДА является определение уровня 
ферритина в сыворотке крови. При его снижении 
дефицит железа подтверждается (схема 1) [20]. 
Обращает на себя внимание то, что такие показа-
тели метаболизма железа, как его уровень в сыво-
ротке крови, общая железосвязывающая способ-
ность сыворотки и трансферрин, не позволяют с 
уверенностью дифференцировать ЖДА от анемии 
хронических заболеваний [14].

При ЖДА гематологические показатели следу-
ющие: гемоглобин < 130 г/л у мужчин и 120 г/л у 
женщин, уровень цветного показателя снижен до 
0,6-0,7, выявляется анизоцитоз и пойкилоцитоз [9, 
15]. В тяжелых случаях эритроциты приобретают 
вытянутую форму, появляются овалоциты. Коли-
чество лейкоцитов, тромбоцитов и характер лейко-
цитарной формулы, как правило, не изменяются. 
Однако при тяжелом дефиците железа могут отме-
чаться нейтропения и (реже) тромбоцитопения. 

Схема 1. Диагностический алгоритм при микроцитарной анемии (Tefferi А., 2005 с изменениями [21])

ЖДА

Рассмотреть 
возможность анемии 

при хронических 
заболеваниях

Рассмотреть 
возможность 
талассемии

Электрофорез 
гемоглобина 
Консультация 

гематолога

Микроцитарная анемия

Определение ферритина в сыворотке крови

Снижен

Возможные 
причины:

Височный артериит 
Ревматоидный артрит 

Хронический 
воспалительный 

процесс

Встречаются 
редко:

Лимфома Ходжкина 
Почечно-клеточная 

карцинома 
Болезнь Кастлемана 

Миелофиброз

Приобретенный 
микроцитоз

Хронический 
микроцитоз

В норме или повышен
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Анализ показателей крови, получаемых с помо-
щью гематологического анализатора, позволяет 
диагностировать микроцитарную анемию. Ми-
кроцитарная анемия в сочетании с увеличенной 
шириной распределения эритроцитов по объе
му (RDW) свидетельствует в пользу ЖДА, а для 
анемии вследствие воспалительных заболеваний 
характерно увеличение ширины распределения 
эритроцитов по объему наряду с нормальным 
значением среднего эритроцитарного объема 
(СКО или MCV). Для дифдиагностики ЖДА и 
анемии при хронических заболеваниях определя-
ют содержание растворимого рецептора к транс-
феррину в сыворотке крови [22]. Этот показатель 
возрастает при ЖДА и не изменяется при анемии 
хронических заболеваний [23, 24]. С этой же це-
лью определяют содержание ферритина и цинк-
протопорфирина в эритроцитах [25-27]. 

У мужчин и женщин в постменопаузе при диа-
гностике анемии обязательным является исклю-
чение скрытого кровотечения [21]. При положи-
тельном тесте на скрытую кровь (в кале), что чаще 
встречается у мужчин, следующим диагностиче-
ским шагом является проведение колоноскопии, 
поскольку имеются данные о наличии прямой 
взаимосвязи между положительным значением 
данного теста с аденокарциномой кишечника [28]. 
Если не удается определить причину кровотече-
ния, проводят эзофагогастродуоденоскопию и 
при необходимости – другие исследования [12].

Наиболее частой причиной анемии у женщин 
в пременопаузе являются маточные кровотече-
ния (мено- и метроррагии, опухоль матки и др.). 
Именно поэтому при сборе анамнеза особое вни-
мание следует обратить на выраженность менстру-
альных кровотечений. При этом, следует иметь 
ввиду, что несмотря на то что этот показатель яв-
ляется в определенной мере субъективным, он по-
зволяет выделить подгруппу женщин без чрезмер-
ных менструальных кровотечений, нуждающихся 
в проведении теста на скрытое кровотечение, а 
при положительном результате последнего – в 
обследовании желудочно-кишечного тракта [29].  
В случаях, когда тест на скрытое кровотечение от-
рицательный, необходимо направить диагности-
ческий поиск в сторону половой системы [12].

Микроцитоз в сочетании с нормальным содер-
жанием ферритина в сыворотке крови является 
показанием для диагностики наследственных 
заболеваний [30]. В случае если микроцитоз от-
мечался ранее, предполагается наследственный 
характер заболевания и требуется исключение та-
лассемии. Следует отметить, что для талассемии 
характерна микроцитарная анемия, ассоцииро-
ванная с увеличением количества эритроцитов. 
Вместе с тем при талассемии может иметь место 
микроцитоз без анемии [31]. Также для этой па-
тологии характерны полихромазия, базофильная 
пунктация эритроцитов [11]. При талассемии 
отмечаются нормальные значения ширины рас-

пределения эритроцитов по объему. Необходимо 
подчеркнуть, что начальным тестом для выявле-
ния талассемии является электрофорез гемогло-
бина. Однако в ряде случаев показано проведение 
генетического тестирования.

Микроцитарная анемия также наблюдает-
ся при анемии хронических заболеваний и на-
следственной и приобретенной сидеробластной 
анемии [13]. Последняя встречается крайне ред-
ко и характеризуется увеличенной шириной рас-
пределения эритроцитов по объему, наличием 
диморфизма эритроцитов и наличием в пунктате 
костного мозга сидеробластов [21].

Анемия при хронических заболеваниях обычно 
нормоцитарная. Однако при некоторых систем-
ных заболеваниях, в частности при сахарном диа-
бете, хронических инфекционных процессах, рев-
матоидном артрите, лимфоме Ходжкина, болезни 
Кастлемана, почечно-клеточной карциноме и ми-
елофиброзе с миелоидной метаплазией определя-
ется микроцитарная анемия [32]. Для первых трех 
заболеваний характерна легкая степень микро-
цитоза, ассоциирующаяся с нормальной шири-
ной распределения эритроцитов по объему и от-
сутствием морфологических изменений в мазках 
периферической крови. Микроцитарная анемия, 
обусловленная лимфомой Ходжкина, болезнью 
Кастлемана или почечно-клеточной карциномой, 
часто сопровождается системными проявления-
ми, включающими лихорадку и другие симптомы, 
такие как зуд (лимфома Ходжкина), лимфоадено-
патия (лимфома Ходжкина, болезнь Кастлемана), 
моноклональная гаммапатия (болезнь Кастлема-
на), гематурия (почечно-клеточная карцинома) 
или спленомегалия (миелофиброз с миелоид-
ной метаплазией, лимфома Ходжкина, болезнь 
Кастлемана). При миелофиброзе с миелоидной 
метаплазией в мазках периферической крови от-
мечается лейко-эритробластическая картина (на-
личие  ядер эритроцитов и незрелых миелоидных 
клеток) [33]. В этом случае с диагностической це-
лью проводят пункцию костного мозга.

Нормоцитарная анемия. При выявлении нормо-
цитарной анемии в первую очередь следует ис-
ключить такие этиологические факторы, как пи-
щевая недостаточность (алиментарные анемии), 
а также хроническая почечная недостаточность и 
гемолитическая анемия [15] (схема 2). 

Нормоцитарная анемия вследствие недостаточ-
ного питания может быть результатом дефицита 
как железа, так и витамина В

12
/фолиевой кисло-

ты, несмотря на их обычную ассоциацию соответ-
ственно с микро- и макроцитарной анемиями [10, 
13]. В связи с этим на начальном этапе диагно-
стики нормоцитарной анемии следует определить 
содержание ферритина и витамина В

12
/фолата в 

сыворотке крови [20, 33]. 
При легкой степени почечной недостаточно-

сти морфологические изменения в клиническом 
анализе крови могут не определяться, так же как 
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содержание эритропоэтина в сыворотке крови 
может находиться в пределах нормальных значе-
ний [34, 35]. В этом случае важным диагности-
ческим критерием является определение уровня 
креатинина в сыворотке крови [7]. С повышени-
ем степени тяжести почечной недостаточности 
возрастает и степень анемии [8].

При подозрении на гемолитическую анемию 
проводится определение в крови концентрации 

лактатдегидрогеназы (ее повышение свидетель-
ствует об усилении клеточной деструкции), не-
прямого билирубина (повышение указывает на 
возрастающий катаболизм гемоглобина), гапто-
глобина (белка, связывающего свободный гемо-
глобин) и содержания ретикулоцитов (характе-
ризующих выраженность регенераторного ответа 
костного мозга) (табл. 3) [35, 36]. Однако эти пока-
затели не дают информации о причине гемолиза.  

Схема 2. Диагностический алгоритм при нормоцитарной анемии (Tefferi А., 2005 [21] с дополнениями) 

Определить в крови содержание 
ферритина и гомоцистеина, 

витамина В12/фолата

Рассмотреть АГА 
или ГМА

Осмотическая стойкость 
эритроцитов, если тест 

Кумбса «–»

Определить общие  
показатели гемолиза

Рассмотреть ТТП/
ГУС, ДВС или  

гемолиз при ПКС

Гаптоглобин 
Лактатдегидрогеназа 
Непрямой билирубин 

Количество ретикулоцитов

Определить уровень 
креатинина в сыворотке 

крови

Консультация 
гематолога

С учетом анамнеза 
заболевания и МПК 
решение вопроса о 

консультации гематолога

Нормоцитарная анемия

Исключить 

Алиментарную анемию

Сфероциты в МПК

Тест Кумбса

Гемолитическую анемию

Шистоциты в МПК Анемия 
хронических 
заболеваний

Первичное 
нарушение 

костного мозга

Предполагается гемолиз Гемолиз исключен

Анемию при ХПН

Другие данные

АГА – аутоиммунная гемолитическая анемия; ГМА – гемолитическая микросфероцитарная анемия; ДВС – синдром 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания; ПКС – протезированные клапаны сердца; МПК – мазок пери-
ферической крови; ТТП/ГУС – тромбоцитопеническая тромбогемолитическая пурпура/гемолитический уремический 
синдром; ХПН – хроническая почечная недостаточность.
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У пациентов с протезированными клапанами 
сердца также следует исключить гемолиз; полез-
ным считается определение в моче гемосидерина 
[37]. 

При обнаружении указанных неспецифических 
показателей проводят исследование на определе-
ние шистоцитов в периферической крови (вну-
трисосудистый гемолиз), осмотической стойко-
сти эритроцитов у пациентов со сфероцитозом 
(внесосудистый гемолиз), тест Кумбса (аутоим-
мунный гемолиз), а также исследования, направ-
ленные на исключение гемолиза, индуцирован-
ного лекарственными средствами [38].

Более редкими причинами нормицитарной ане-
мии являются хронические заболевания или пер-
вичные опухолевые процессы костного мозга [39]. 
Наряду с этим следует иметь в виду, что причина-
ми развития нормоцитарной анемии могут быть 
хронический алкоголизм (более часто встречается 
макроцитарная анемия), лучевая терапия, при-
ем лекарственных средств, (химиотерапия, им-
муносупрессивные препараты), неоплазия (ин-
фильтрация костного мозга), недавняя травма или 
хирургические вмешательства [40]. Наличие сопут-
ствующей патологии у пациентов с повышенной 
скоростью оседания эритроцитов при отсутствии 
морфологических изменений в мазках перифери-
ческой крови предполагает диагноз анемии хрони-
ческих заболеваний. Именно этот вид анемии по 
распространенности находится после ЖДА [41]. 

Анемия при хронических заболеваниях обыч-
но является нормоцитарной, однако может быть 
и микроцитарной. Патогенетические механизмы 
анемии хронических заболеваний включают ак-
тивацию цитокинов и ретикулоэндотелиальной 
системы, ведущих к изменениям гомеостаза же-
леза, пролиферации предшественников эритро-
идного ростка, секреции эритропоэтина и про-
должительности жизни эритроцитов [42]. Кроме 
того, анемии при хронических заболеваниях мо-
гут осложняться развитием кровотечения, чаще 
хронического, что затрудняет диагностику в связи 
с наличием микроцитоза и дефицита железа [12]. 
Анемия хронических заболеваний часто ассоции-
руется с сахарным диабетом, заболеваниями сое-

динительной ткани, хроническими инфекциями, 
злокачественными новообразованиями и может 
быть ошибочно принята за ЖДА в связи с наблю-
даемым в этих ситуациях снижением содержания 
железа в сыворотке крови и насыщения трасфер-
рина железом [43]. Таким образом, определение 
содержания ферритина в сыворотке крови явля-
ется важным неинвазивным тестом для диффе-
ренциальной диагностики ЖДА и анемии хрони-
ческих заболеваний [20, 40].

В выявлении пациентов с подозрением на пер-
вичную патологию костного мозга важное зна-
чение имеет оценка мазка периферической кро-
ви. Инфильтрация костного мозга определяется 
при миелофиброзе с миелоидной метаплазией и 
при  метастазировании опухолей в костный мозг 
[13]. Так, при миелодиспластическом синдроме 
ширина распределения эритроцитов по объему 
часто увеличена, а в мазке периферической кро-
ви выявляются овальные и гипосегментарные 
макроциты или моноцитоз [15]. Образование 
«монетных столбиков» эритроцитов может быть 
проявлением множественной миеломы. Тяжелая 
степень анемии, ассоциированная с крайне низ-
ким содержанием ретикулоцитов, подтверждает 
тяжелую аплазию эритроидного ростка или апла-
стическую анемию [35]. Кроме того, при первич-
ном заболевании костного мозга часто отмеча-
ются количественные и качественные изменения 
лейкоцитов и тромбоцитов. При подозрении на 
эту патологию показана консультация гематолога.  
В такой ситуации необходима оценка клиниче-
ского анализа крови в динамике. В зависимости 
от полученных результатов, возможно, потребует-
ся пункция костного мозга.

У больного с анемией и лихорадкой неясного 
генеза следует провести тщательное микроско-
пическое исследование пунктата костного мозга 
с применением специальных методик окрашива-
ния мазков для диагностики инфекционных забо-
леваний, в частности туберкулеза, гистоплазмоза, 
малярии и др. [44].

Макроцитоз и макроцитарна анемия. Этиологи-
ческие факторы и их вклад в развитие макроцито-
за по результатам популяционных исследований 

Показатель
Гемолитическая анемия

Все типы
Внутрисосудистый 

гемолиз
Внесосудистый 

гемолиз

Содержание ретикулоцитов Повышено Повышено Повышено

Уровень лактатдегидрогиназы  
в сыворотке крови

Повышен Повышен Повышен

Концентрация непрямого 
билирубина в сыворотке крови

Повышена или в 
норме

Повышена
Повышена или  

в норме

Содержание гаптоглобина в крови Снижено Снижено Снижено

Наличие гемосидерина в моче
Определяется или не 

определяется
Определяется Не определяется

Таблица 3. Критерии диагностики внутри- и внесосудистого гемолиза [11]
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представлены в таблице 4 [45, 46-48]. Необходимо 
отметить, что у пациентов старших возрастных 
групп наиболее частой причиной этого состояния 
является гипотиреоз.

К ведущим причинам, ассоциирующимся с ма-
кроцитозом, которые в первую очередь следует ис-
ключить при выявлении макроцитарной анемии, 
относятся употребление алкоголя, дефицит вита-
мина В

12
 и/или фолиевой кислоты, а также прием 

некоторых лекарственных средств [50], таких как: 
●● ингибиторы обратной транскриптазы (ставу-

дин, ламивудин, зидовудин) – при лечении 
пациентов с ВИЧ;

●● противосудорожные препараты (вальпроевая 
кислота, фенитоин);

●● антагонисты фолата (метотрексат);
●● химиотерапия (пиримидин, ингибиторы пу-

рина, алкилирующие препараты);
●● триметоприм/сульфаметоксазол;
●● бигуаниды (метформин, холестирамин).

При этом в зависимости от причины макро-
цитоз подразделяют на мегалобластный и не-
мегалобластный. В первом случае в мазке пери-
ферической крови выявляется гиперхромные 
эритроциты овальной формы – овальные макро-
циты  и нейтрофилы с гиперсегментированными 
ядрами, тогда как для немегалобластного макро-
цитоза характерны макроциты округлой формы. 
Механизмы таких изменений окончательно не 
изучены, однако эта концепция используется при 
определении преобладающего этиологического 
фактора развития макроцитоза. Так, потребление 
алкоголя первоначально стимулирует немегало-
бластный процесс, о чем свидетельствует выяв-
ление в крови макроцитов округлой формы. При 
хроническом алкоголизме сопутствующим может 
быть дефицит витамина В

12
/фолиевой кислоты 

[51, 52] и выявляются изменения, подобные дей-
ствию других лекарственных средств, в частности 
определяются макроциты овальной формы.

У пациентов с макроцитарной анемией следует 
обратить внимание на наличие в анамнезе факто-
ров, стимулирующих макроцитоз. В перифериче-
ской крови обращают внимание на значение цвет-

ного показателя (при В
12

- и фолиеводефицитной 
анемии отмечается гиперхромия). Следующий 
диагностический этап предполагает исключение 
дефицита витамина B

12
 и/или фолиевой кислоты 

(схема 3) [53]. 
С этой целью в сыворотке крови определяют со-

держание витамина В
12

 и фолиевой кислоты. При 
этом содержание фолата в сыворотке крови мо-
жет изменяться при употреблении с пищей про-
дуктов, в состав которых входит эта субстанция.  
В отличие от этого концентрация фолата в эри-
троцитах остается неизменной в течение всего 
периода их жизни и дает более полное представ-
ление о возможном хроническом дефиците фо-
лиевой кислоты [53]. Альтернативой последнему 
исследованию является определение гомоцистеи-
на в сыворотке крови [54]. Это связано с тем, что 
процесс преобразования гомоцистеина в метио-
нин зависит от содержания фолиевой кислоты, и 
в условиях ее дефицита уровень гомоцистеина в 
крови быстро возрастает. Таким образом, дефицит 
фолиевой кислоты при нормальном содержании 
гомоцистеина в сыворотке в крови маловероятен.

При дефиците витамина В
12

 его концентрация 
снижается в сыворотке крови. Однако возможно 
ложное снижение содержания витамина В

12
 в кро-

ви при беременности, у пожилых людей и у паци-
ентов с лейкопенией [55]. В этих случаях у лиц с 
пограничным значением концентрации витамина 
В

12
 в крови более чувствительным и высокоспе-

цифичным является определение содержания в 
крови метилмалоновой кислоты. При нормаль-
ном уровне последней диагноз дефицита витами-
на В

12
 маловероятен [53]. Вместе с тем повышение 

уровня метилмалоновой кислоты в сыворотке 
крови неспецифично для дефицита витамина В

12
 

и встречается при почечной недостаточности или 
врожденных метаболических нарушениях [56]. 
При выявлении дефицита витамина В

12
 следую-

щим этапом диагностического поиска является 
установление этиологии этого состояния. Далее 
проводят исследование на наличие антител к 
внутреннему фактору Кастла [11]. В случае по-
ложительного результата подтверждается диагноз  

Этиология
Стационарные 

больные, 
США [46]  

Амбулаторные 
пациенты, 

Финляндия [45]

Пациенты 
старше 75 лет, 
Финляндия [47]

Пациенты 
Финляндии и США 

[48]

Алкоголизм
Дефицит витамина В12/фолата
Лекарственные средства
Гипотиреоз 
Дисплазия костного мозга
Заболевания печени 
(неалкогольного генеза)
Ретикулоцитоз
Другие
Неустановленные

26
6

37*
-
6

6
8
3
7

65
9
3
1
1

-
-

21
-

15
28
2

12
5

2
-

13
22

36
21
11
5
5

6
7
7

12

*13%  вследствие приема препарата зидовудин (ретровир).

Таблица 4. Наиболее частые причины макроцитоза по данным популяционных исследований [49]
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пернициозной анемии. В настоящее время реже 
применяется тест Шиллинга для  дифференци-
альной диагностики пернициозной анемии от 
первичных нарушений процессов всасывания в 
кишечнике (воспалительные заболевания кишеч-
ника, амилоидоз, интестинальная лимфома и др.).

При макроцитарной анемии анализ среднего 
объема эритроцитов позволяет выделить подгруп-
пу лиц с тяжелой (MCV >110 фл) и легкой (MCV 
100-110 фл) макроцитарной анемией [53]. При 
этом тяжелая степень макроцитарной анемии 
почти всегда ассоциируется с первичным опухо-
левым заболеванием костного мозга, тогда как 
легкая  – обычно связана с более благоприятными 
по прогнозу состояниями.

Таким образом, современные лабораторные те-
сты дают возможность достаточно быстро и на ка-
чественно новом уровне провести обследование 
пациента с анемией. В сочетании с результатами 
клинического обследования, включающего жало-

бы, подробный сбор анамнеза, физикальные дан-
ные, это позволяет определить перечень дополни-
тельных методов исследования, необходимых для 
уточнения этиологии анемического синдрома.
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Диференційна діагностика анемій на сучасному 
етапі

О.М. Біловол, І.І. Князькова 
У статті наведено класифікацію та особливості 

клінічної та лабораторної діагностики анемій різ-
ного генезу. Поетапно розписані алгоритми дифе-
ренційної діагностики мікроцитарної, нормоци-
тарної та макроцитарної анемій. 

Ключові слова: лабораторна діагностика, мікро-
цитарна, нормоцитарна, макроцитарна анемія.

Differential diagnosis of anemia at the present stage 
A.N. Belovol, I.I. Knyazkova

The article presents the classification and clinical 
features and laboratory diagnosis of various anemias. 
Gradually painted algorithms differential diagnosis 
microcytic, normocytic or macrocytic anemia. 

Keywords: laboratory diagnostics, microcytic, nor-
mocytic and macrocytic anemia
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