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участием 459 пациентов с ХСН II–III ФК по NYHA. 
Дозу препарата рассчитывали по формуле Ганзони 
и корригировали в зависимости от уровня Hb, сте-
пени насыщения трансферрина, ферритина сыво-
ротки крови. Эффективность терапии оценивали 
с помощью самооценки качества жизни (по опрос-
никам), общего состояния здоровья, определения 
ФК по NYHA, уровню толерантности к физической 
нагрузке (тест 6-минутной ходьбы). В группе паци-
ентов, получавших препарат железа парентерально, 
самооценка состояния здоровья повысилась в значи-
тельной или умеренной степени у 50% пациентов, в 
группе принимавших плацебо — у 27%; аналогично, 
ФК значимо улучшился к 24-й неделе лечения на 17% 
больше в группе, получавшей препарат железа, чем в 
группе плацебо [9, 11].

В нашем опыте лечения больных ХСН, осложнен-
ной ЖДА, основным железосодержащим препара-
том являлся Ферлатум, который эффективно вос-
становил в первую очередь уровень сывороточного 
железа практически вдвое — на 97,7%, что позво-
лило увеличить уровень гемоглобина на 15,4% — 
до 108,7 ± 2,1 г/л и суммарно улучшить ФК СН. Это 
объясняется в числе прочего управляемой фарма-
кокинетикой препарата. Ферлатум содержит трех-
валентный железо-протеин-сукцинилат, который 
окружен полусинтетическим белковым носителем, 
предотвращающим повреждение слизистой желуд-
ка. Белковый протектор растворяется в двенадца-
типерстной кишке, высвобождая железо именно в 
месте его всасывания, что обеспечивает наиболее 
полное усвоение препарата (рис. 4).

выводы

Таким образом, коррекция анемии является очень 
важным, если не жизненно необходимым, допол-
нением к комплексной терапии ССЗ, сопровожда-
ющихся ХСН. Включение в программу лечения 
ХСН препарата, содержащего железо-протеиновый 
комплекс (Ферлатум), обеспечивает высокую без-
опасность коррекции анемии и клинически не-
обходимое восстановление уровня гемоглобина  
(110–120 г/л) при ЖДА.
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Рисунок 4. Схема всасывания препарата Ферлатум
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анемичеСкий Синдром  
в клиничеСкой практике:  
принципы диагноСтики

резюме
Больные с анемическим синдромом (АС) встречаются в практике врачей всех специальностей, в поликлинике и стационаре, и должны получать 

своевременную и адекватную медицинскую помощь. Во многих случаях врачи сталкиваются с большими сложностями при верификации характе-

ра анемии. Основным способом диагностики анемии нередко является общий анализ крови. В статье представлены общие принципы диагностики 

АС. Эти данные, на наш взгляд, могут быть полезны не только гематологам, но и клиницистам других специальностей, которые в своей повседнев-

ной деятельности сталкиваются с проблемой диагностики анемий.

Ключевые слова: анемия, диагностика.

Abstract
Anemia is the most common blood disorder. There are several kinds of anemia, produced by a variety of underlying causes. Anemia can be classified  

in a variety of ways, based on the morphology of red blood cells and underlying etiologic mechanisms. Anemia goes undetermined in many people,  

and symptoms can be minor or vague. The signs and symptoms can be related to the anemia itself, or the underlying causes. This article is about the main 

principles of diagnosis of anemia in clinical practice. We hope that this information will help to diagnose the different types of anemia in daily clinical practice.

Key words: anemia, diagnosis. 

Анемия — клинико-гематологический синдром, 
характеризующийся снижением концентрации 
гемоглобина и, в большинстве случаев, эритроци-
тов и гемоглобина в единице объема. Критериями 
Всемирной организации здравоохранения для диаг -
ностики анемий у мужчин является уровень ге-
моглобина менее 130 г/л и гематокрита менее 39%, 
у женщин — уровень гемоглобина менее 120 г/л  
(у беременных женщин менее 110 г/л) и гематокрита 
менее 36%. 

Анемии выявляются у 10–20% населения Земли, 
а среди женщин детородного возраста и детей —  
у 40–50%. Среди больных анемиями преобладают 
женщины, что обусловлено большей частотой желе-
зодефицитной анемии, которая является наиболее 
распространенной формой этого заболевания во 
всех странах (в России — около 90%). Частота дру-
гих его видов в различных регионах неодинакова.  
В России 2-е место занимают анемии хронических 
заболеваний (5%). Другие виды (В12-дефицитная, 
фолиеводефицитная, гемолитические и особенно 
апластическая) встречаются значительно реже. В 
странах Южной Европы, Африки, Азии и Латин-
ской Америки широко распространены анемии, об-
условленные наследственными дефектами структу-
ры или синтеза гемоглобина (гемоглобинопатии и 
талассемии).

Анемия может иметь смешанную природу. Чаще 
всего встречается сочетание железодефицитной и 
В12-дефицитной, однако возможны и другие вари-
анты. В большинстве случаев анемия — не само-
стоятельная нозологическая форма, а симптом за-
болевания. В терапевтической практике АС чаще 
всего наблюдается при диффузных болезнях соеди-
нительной ткани (ревматоидный артрит, системная 
красная волчанка, системные васкулиты), заболева-
ниях желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) (язвен-
ная болезнь, болезнь Крона, неспецифический яз-
венный колит), печени, почек (прежде всего при 
развитии хронической почечной недостаточности), 
хронических инфекционных заболеваниях и злока-
чественных опухолях любой локализации.

В окончательном диагнозе необходимо указывать 
не только вид, но и причину анемии (например, же-
лезодефицитная анемия средней степени тяжести, 
обусловленная повторными геморроидальными 
кровотечениями). 

При обследовании больного с АС необходимо учи-
тывать, что изменение объема плазмы приводит к 
диспропорции между уровнем гематокрита и эрит-
роцитов. При увеличении объема плазмы (беремен-
ность, недостаточность кровообращения, олигурия, 
обусловленная почечной недостаточностью или за-
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стойными заболеваниями сердца) отмечается отно-
сительное снижение массы эритроцитов, в связи с 
чем возможна постановка неправильного диагноза 
анемии. Уменьшение объема плазмы (дегидратация, 
обильная диарея, перитонеальный диализ или па-
рацентез, диабетический ацидоз), напротив, приво-
дит к относительному увеличению массы циркули-
рующих эритроцитов и «маскирует» анемию.

пРинципы диагностики  
анемий

Клинические проявления анемий обусловлены разви-
тием гипоксии тканей и компенсаторными реакци-
ями, прежде всего со стороны центральной нервной, 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем. Типич-
ными являются жалобы на общую слабость, голово-
кружение, головную боль, шум в ушах, мелькание 
«мушек» перед глазами, сердцебиение, одышку при 
физической нагрузке. 

Больные гемолитической анемией отмечают жел-
тушность кожи, иктеричность склер, потемнение 
мочи, при железодефицитной анемии часто на-
блюдаются извращения вкуса (pica chlorotica), при 
В12-дефицитной и железодефицитной анемии — 
глоссит, неврологические расстройства вследствие 
фуникулярного миелоза. У больных апластической 
или вторичной анемией на фоне онкогематологи-
ческих заболеваний (острые и хронические лейко-
зы, злокачественные лимфомы) нередко развива-
ется геморрагический синдром (петехии на коже, 
кровоточивость слизистых оболочек полости рта, 
носовые кровотечения). При гемолитическом кри-
зе, инфекционных осложнениях на фоне апласти-
ческой анемии или онкогематологических заболе-
ваний отмечается субфебрильная или феб рильная 
лихорадка.

Из анамнеза необходимо уточнить:
• характер АС (наследственный или приобретенный);
• особенности питания (малобелковая диета, веге-

тарианство);
• профессиональные вредности (воздействие иони-

зирующей радиации, химических веществ);
• наличие возможной кровопотери (мелена, мено- 

и метроррагии, патология гемостаза);
• сопутствующие заболевания ЖКТ, печени, почек, 

соединительной ткани;
• прием медикаментов.
Необходимо учитывать пол больного (дефицит 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, который часто со-
провождается развитием гемолитической анемии, 
характерен для мужчин), возраст (наследственные 
анемии проявляются в детском или юношеском воз-
расте), национальность (талассемии на территории 
России чаще встречаются у коренного населения 
Северного Кавказа). У женщин требуется выяснить 

гинекологический анамнез (мено- и метроррагии, 
фибромиома матки, эндометриоз).

Объективные данные позволяют выявить общие при-
знаки АС (бледность кожи и видимых слизистых 
оболочек, тахикардия). При большинстве анемий 
(железодефицитной, В12-дефицитной, апластиче-
ской) у пациентов имеется отчетливая корреляция 
между тяжестью заболевания и степенью бледности 
кожи и слизистых оболочек. Однако клинические 
симптомы, обусловленные тканевой гипоксией, у 
больных с хроническими анемиями могут не прояв-
ляться вплоть до уменьшения уровня гемоглобина 
ниже 70–80 г/л.

При отдельных видах анемии отмечаются харак-
терные симптомы со стороны кожи и слизистых 
оболочек (см. выше), которые позволяют с большой 
долей вероятности поставить диагноз уже при пер-
вичном осмотре.

При аускультации у больных с анемией любого ге-
неза обычно определяется ослабление первого тона 
на верхушке сердца, систолический шум изгнания, 
наиболее четко выслушивающийся на верхушке и в 
точке проекции легочной артерии, шум «волчка» на 
яремных венах.

У больных гемолитическими анемиями определяется 
увеличение селезенки, значительно более выраженное 
при наследственном характере анемии. Увеличение 
размеров селезенки, часто в сочетании с генерализо-
ванной или локальной лимфоаденопатией, характер-
но для анемий у больных с онкогематологическими 
заболеваниями (острые и хронические лейкозы, лим-
фогранулематоз, неходжкинские лимфомы).

При инструментальном обследовании больных с АС 
выявляются неспецифические изменения, обычно 
коррелирующие с выраженностью анемии. При элек-
трокардиографии часто обнаруживаются депрессия 
сегмента ST, сглаженный или инвертированный 
зубец Т, могут наблюдаться нарушения сердечного 
ритма и проводимости. В ряде случаев, особенно у по-
жилых пациентов, развивается мерцательная арит-
мия. При инструментальных исследованиях органов 
брюшной полости могут выявляться заболевания, 
являющиеся причиной развития железодефицит-
ной анемии (язва желудка или двенадцатиперстной 

До постановки окончательного диагноза патогенети­
ческую терапию (препараты железа, витамин В12, глю­
кокортикостероиды) проводить нельзя. При необхо­
димости возможно симптоматическое лечение, в том 
числе трансфузии эритроцитарной массы. Недопусти­
мо лечение «вслепую», когда больному с АС неясного 
генеза одновременно назначаются препараты железа, 
витамин В12, поливитамины и т.д.

кишки, рак желудка, язвенный колит). При офталь-
москопии определяется бледность сетчатки, неред-
ко — кровоизлияния и отек соска зрительного нерва.

Классификация анемий и принципы диффе-
ренциальной диагностики

В клинической практике наиболее распространена пато-
генетическая классификация, основанная на качествен-
ных и количественных изменениях эритрона (табл. 1).

В основе патогенетических механизмов анемии ле-
жат 3 возможных функциональных дефекта эрит-
роцитов:
• уменьшение продукции эритроцитов (неэффек-

тивный эритропоэз);
• повышенное разрушение эритроцитов;
• дефект дифференцировки (созревания) эритроцитов.

Основным показателем для предварительного опреде-
ления возможного патогенетического механизма ане-
мии является расчет ретикулоцитарного индекса (рис. 1).

После его расчета и предварительного определения 
возможного патогенетического механизма анемии 
необходимо провести дополнительные лаборатор-
ные тесты, позволяющие определить возможную 
причину ее развития (рис. 2).

В зависимости от уровня гемоглобина выде-
ляют три степени тяжести анемия:
• легкую — уровень Нb > 90 г/л;
• среднюю — уровень Нb 70–90 г/л;
• тяжелую — уровень Hb < 70 г/л.

На основании эритроцитарных индексов все ане-
мии разделяются на микроцитарные (гипохромные), 
нормоцитарные (нормохромные) и макроцитарные 
(гиперхромные). Критерии для определения морфо-
логического варианта анемии представлены в табл. 2.

В зависимости от выраженности и длительности 
анемии, характера сопутствующих заболеваний 
одинаковые по патогенезу анемии могут относиться 
к различным морфологическим вариантам (анемия 
хронических заболеваний может быть микроцитар-
ной и нормоцитарной, В12-дефицитная анемия, со-
четающаяся с железодефицитной — нормоцитарной 
и т.д.). К микроцитарным (гипохромным) анемиям 
относятся железодефицитные и сидеробластные ане-
мии, талассемии, анемии хронических заболеваний.

Микроцитарные гипохромные анемии мо-
гут быть обусловлены:
• снижением поступления железа (железодефи-

цитные анемии);
• повышенным фагоцитозом свободного железа 

макрофагами (анемия хронических заболеваний);

Hb < 120 г/л

Ретикулоцитарный индекс

Гемолиз (↑ раз-
рушения)

Деффект диф-
ференцировки 

(неэффективный 
эритропоэз)

Размер  
эрит роцита Нормоцит

Макроцит/
микроцит

Нормоцит

Ретикулоци-
тарный индекс > 3–5< 2< 2

Гипопролифера-
ция (↓ продук-

ции)

Рисунок 1. Принципы классификации анемий в зависи-
мости от ретикулоцитарного индекса

Таблица 1. Патогенетическая классификация анемий

Анемии вследствие кровопотери:
• острая постгеморрагическая анемия;
• хроническая постгеморрагическая анемия.

Анемии вследствие недостаточного эритропоэза:
1. Гипохромные:
• железодефицитные;
• анемии, связанные с нарушением синтеза порфиринов.
2. Нормохромные:
• анемии хронических заболеваний;
• апластические анемии;
• анемии при опухолевом и метастатическом поражении 

костного мозга.
3. Мегалобластные:
• В12-дефицитные анемии;
• фолиеводефицитные анемии.

Анемии вследствие усиленного разрушения эритро-
цитов (гемолитические):
1.  Анемии, обусловленные внеэритроцитарными факторами (гемо-

литические токсические вещества).
2.  Иммунные гемолитические анемии:
• изоиммунные гемолитические анемии;
• аутоиммунные гемолитические анемии.

3. Гемолитические анемии, обусловленные механическим поврежде-
нием эритроцитов (искусственные клапаны сердца, аппарат искус-
ственного кровообращения и т.д.).
 4.  Анемии, обусловленные эритроцитарными факторами:
• гемолитические анемии, связанные с нарушением структу-

ры мембраны эритроцитов (мембранопатии — врожденные 
и приобретенные):

 °  микросфероцитарная гемолитическая анемия;

 °  овалоцитарная гемолитическая анемия;

 °  стоматоцитарная гемолитическая анемия;

 °  акантоцитоз (гемолитическая анемия, обусловленная на-
рушением структуры липидов мембраны эритроцитов);

• гемолитические анемии, связанные с дефицитом фермен-
тов эритроцитов (ферментопатии):

 °  гликолиза;

 °  пентозофосфатного шунта;

 °  глутатионовой системы;
• гемолитические анемии, связанные с нарушением синтеза 

гемоглобина (гемоглобинопатии):

 °  талассемии;

 °  носительство аномальных гемоглобинов;

 °  гемолитические анемии, обусловленные соматической 
мутацией клеток-предшественниц миелопоэза (пароксиз-
мальная ночная гемоглобинурия).
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• недостаточным синтезом протопорфирина (си-
деробластная анемия);

• нарушением синтеза цепей глобина (талассе-
мии).

Алгоритм диагностики микроцитарных (гипохром-
ных) анемий представлен на рис. 3.

Нормоцитарные нормохромные анемии — 
наибольшая по количеству нозологических 
форм группа. В нее входят анемии:
• сопровождающиеся компенсаторным повыше-

нием продукции эритроцитов (постгеморрагиче-
ские и гемолитические анемии);

• обусловленные поражением костного мозга 
(метастазы солидных опухолей в костный мозг; 
специфическая инфильтрация костного мозга 
при онкогематологических заболеваниях; «за-
маскированная» В12-дефицитная анемия, кото-
рая сочетается с железодефицитной анемией);

• связанные со снижением или изменением ответа 
на эритропоэтин (болезни почек, эндокринные 
заболевания);

• развивающиеся при дефиците или нарушении ути-
лизации железа (ранние стадии железодефицит-
ных анемий и анемий хронических заболеваний).

Алгоритм диагностики нормоцитарных нормох-
ромных анемий представлен на рис. 4.

Макроцитарные гиперхромные анемии. 
Наиболее частой причиной макроцитарных ане-
мий является дефицит витамина В12, фолиевой 
кислоты или их сочетание. Кроме того, макроцитоз 

может наблюдаться при гемолитических, постге-
моррагических и апластических анемиях, остром 
эритромиелозе, миелодиспластических синдро-
мах, гипотиреозе. Алгоритм диагностики макро-
цитарной анемии представлен на рис. 5. 

Для диагностики анемии, в том числе дифференци-
альной, большое значение имеет определение и других 
параметров гемограммы (ретикулоцитов, лейкоцитов, 
тромбоцитов) и морфологическое исследование мазка 
крови с целью качественной оценки клеток.

выводы

1. Основным лабораторным тестом для диагности-
ки анемии и составления плана обследования явля-
ется развернутый общеклинический анализ крови 
с обязательным определением количества ретикуло-
цитов и тромбоцитов и качественной оценкой мазка 
периферической крови.
2. При всех видах анемий (кроме апластической) вы-
деляют 3 степени тяжести: легкую — уровень гемо-
глобина выше 90 г/л; средней степени — гемоглобин 
в пределах 90–70 г/л; тяжелую — уровень гемоглобина 
менее 70 г/л.

АНЕМИЯ

Гипопролиферация

Патология костного мозга

Дефицит железа

Снижение стимуляции 
гемопоэза:
• заболевания почек
• воспаление
• эндокринная патология

Дефекты цитоплазмы:
• талассемия
• дефицит железа
• сидеробластоз
Дефекты ядра:
• дефицит фолатов
• дефицит витамина В12

• рефрактерная анемия

Кровотечение

Внутрисосудистый гемолиз

Аутоиммунные заболевания 

Гемоглобинопатии

Мембранопатии

Энзимопатии

Кровотечение/гемолизНарушение созревания эритроцитов

Рисунок 2. Функциональная классификация анемий

Уровень сывороточного железа
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Рисунок 3. Алгоритм диагностики микроцитарных 
гипохромных анемий

Примечание.
MCV — средний объем эритроцита.
MCH — среднее содержание гемоглобина в одном эритроците.
MCHC — среднее содержание гемоглобина во всех эритроцитах.

Таблица 2. Определение морфологического варианта ане-
мии (M ± m)

Микроцитарная Нормоцитарная Макроцитарная

MCV < 75 fl MCV = 75–95 fl MCV > 95fl

Гипохромная Нормохромная Гиперхромная

MCH < 24 pg 
MCHC < 30 g/l

MCH = 24–34 pg 
MCHC = 30–38 g/l

MCH > 34 pg 
MCHC > 38 g/l

3. Важнейшее значение для дифференциальной 
диагностики анемии и определения плана дальней-
шего обследования имеет определение цветового 
показателя и эритроцитарных индексов.
4. Исследование уровня сывороточного железа, 
трансферринов и ферритина дает возможность 
выявить железодефицитную анемию и провести 
дифференциальный диагноз с другими видами 
анемии.
5. При всех видах анемии (кроме железодефицит-
ной, подтвержденной снижением уровня сыворо-
точного железа и повышением трансферринов) по-
казано проведение стернальной пункции, которая 
позволяет провести дифференциальный диагноз, а 
в ряде случаев — поставить окончательный диагноз 
(при В12-дефицитной анемии, вторичной анемии у 
больных лейкозами, миелодиспластическими син-
дромами).
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