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ГЛАВА 1

Общая характеристика эритропоэза

1.1. Эритропоэз. Регуляция эритропоэза

Гемопоэз (кроветворение)  — процесс образования клеток крови, 
происходящий в кроветворной ткани. В условиях нормы кроветворе-
ние и  кроверазрушение сбалансированы, что обеспечивает относи-
тельное постоянство состава периферической крови. Вся масса эритро-
идных клеток организма объединяется понятием «эритрон». Понятие 
«эритрон» введено в 1936 г. У. Каслом (схема 1.1).

Схема 1.1. Эритрон

Эритрон включает клетки родоначальные, пролиферирующие, со-
зревающие, зрелые (со своей специфической функцией) и разрушаю-
щиеся. Все эти клетки можно условно разделить на четыре категории.

1. Ядросодержащие эритроидные клетки костного мозга.
2. Ретикулоциты костного мозга.

120 
дней 

25х1010 
эритроцитов

Эритроидный 
росток

Костный 
мозг

9х1010 
эритроцитов/ч

Нейро-
гуморальная 

регуляция

Ретикуло-
эндотели-

альная 
система

Аминокислоты, 
железо
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3. Ретикулоциты крови.
4. Зрелые эритроциты.
В костном мозге находится 6 % клеток эритрона, в циркулирующей 

крови — 94 %.
Процесс структурной, метаболической и функциональной диффе-

ренцировки, начинающийся образованием полипотентной стволовой 
клетки и заканчивающийся формированием зрелого эритроцита, на-
зывается эритропоэзом. Естественный физиологический процесс раз-
рушения эритроцитов называется эритродиерезом.

Формирование эритроидных клеток заключается в процессах диф-
ференциации и созревания (схема 1.2). В результате дифференциации 
клетки приобретают ограниченную способность проявлять фенотип 
тех частей клеточного генома, которые кодируют информацию для 
синтеза белков, специфичных для эритрона (главным образом гемо-
глобина). Клетки эритрона образуются путем дифференциации из от-
носительно небольшого и постоянного пула недифференцированных 
клеток — гемопоэтических стволовых клеток (ГСК), способных к са-
мообновлению и дифференциации. Эритроидные клетки имеют общую 
с  миелоидной и  мегакариоцитарной линиями клетку-предшествен-
ник, которая называется плюрипотентной гемопоэтической стволовой 
клеткой. В  процессе последующего созревания эритроидные клетки 
становятся полностью дифференцированными. Первой морфологиче-
ски распознаваемой клеткой является эритробласт, следующие стадии 
развития эритроцита — базофильный эритробласт, полихроматофиль-
ный эритробласт, эозинофильный эритробласт, ретикулоцит (см. фор-
зац, рис. 1). Для поддержания динамического устойчивого равновесия 
циркулирующих эритроцитов у здорового взрослого человека массой 
70 кг ежедневно в костном мозге образуется около 200—250 миллиар-
дов (20—251010) новых эритроцитов. Для деления клеток необходимы 
витамин B12 и фолиевая кислота: коферменты витамина B12 участвуют 
в синтезе ДНК. Синтез гемоглобина начинается в проэритробласте, для 
этого процесса необходимо железо. Основным фактором регуляции 
выработки эритроцитов считается эритропоэтин, также имеет значе-
ние Kit-лиганд. Жизненный цикл кроветворных клеток обеспечивается 
стромой костного мозга, состоящей из негемопоэтических клеток.

В регуляции эритропоэза принимает участие большое количество 
факторов. По конечному эффекту они делятся на стимуляторы и инги-
биторы эритропоэза.

Одним из наиболее изученных факторов, стимулирующих крове-
творение, является эритропоэтин (ЭПО). ЭПО считается антиапопто-
тическим гормоном, который способствует выживанию, пролифера-
ции, дифференцировке эритроидных предшественников. ЭПО синте-
зируется перитубулярными интерстициальными фибробластами коры 



ГЛАВА 3

«Дефицитные» анемии

3.1. Железодефицитная анемия

3.1.1. ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ. 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И СТАДИРОВАНИЕ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА

Железодефицитная анемия (ЖДА)  — клинико-гематологический 
синдром, характеризующийся нарушением синтеза гемоглобина в ре-
зультате дефицита железа, развивающегося на фоне различных со-
стояний, и проявляющийся признаками анемии и сидеропении. При 
ЖДА снижается содержание железа в сыворотке крови, костном мозге 
и депо.

Этот вид анемии является самым распространенным анемическим 
синдромом и составляет приблизительно 80—85 % всех анемий у взро-
слых пациентов и до 90 % анемий у детей. По мнению экспертов ВОЗ, 
распространенность ЖДА в популяции может быть умеренной — от 5 
до 19,9 %, средней — от 20 до 39,9 % и высокой — 40 % и более. Данные 
Всемирной организации здравохранения о распространенности ЖДА 
в разных группах населения приведены в таблице 2.1.

Различают три стадии дефицита железа: предлатентный, латент-
ный и манифестный.

Предлатентный дефицит железа характеризуется снижением за-
пасов микроэлемента, но без уменьшения расходования железа на эри-
тропоэз.

Латентный дефицит железа — полное истощение запасов микро-
элемента в депо, однако признаков развития анемии еще нет.

Манифестный дефицит железа, или железодефицитная анемия, 
возникает при снижении гемоглобинового фонда железа и проявляется 
симптомами анемии и гипосидероза (схема 3.1).

3.1.2. ЭТИОЛОГИЯ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ
Этиологическая классификация ЖДА
Вследствие кровопотери

• Желудочно-кишечная.
• При менструациях и родах.
• Легочная (гемосидероз легких).
• Через мочеполовой тракт (заболевания почек, гемоглобинурия).
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Схема 3.1. Стадии дефицита железа

Вследствие нарушения всасывания железа
• Резекция желудка и кишечника.
• Недостаточность поджелудочной железы.
• Глютеновая энтеропатия, спру.
• Болезнь Крона.

Вследствие повышения потребности в железе
• Быстрый рост (недоношенные новорожденные дети, подростки).
• Беременность и лактация.

Вследствие недостаточного поступления с пищей
• Вегетарианская или веганская диета.

* Клинические рекомендации  — Железодефицитная анемия  — 
2024—2025—2026. — Утверждены Минздравом РФ.

 
Основными причинами развития ЖДА являются хронические кро-

вопотери, исходно низкий уровень железа (врожденная ЖДА), наруше-
ние всасывания в кишечнике, повышенная потребность в железе, на-
рушение его транспорта, алиментарная недостаточность, комбинация 
этих факторов. То есть все ситуации, когда поступление железа в орга-
низм не обеспечивает потребность организма в железе, приводят к той 
или иной степени дефицита железа.

Хронические кровопотери занимают основное место среди при-
чин ЖДА.  Частой причиной хронической постгеморрагической ЖДА 
являются меноррагии различного генеза. Важно помнить, что зна-
чительная менструальная кровопотеря может быть причиной ЖДА 

Норма Сниженные 
запасы 
железа

Железо-
дефицитный 
эритропоэз

Железо-
дефицитная 

анемия

Депо железа

Транспортное железо

Эритронное железо

Депо костного мозга
ЖСС трансферрина (μmol/l)
Ферритин сыворотки (μg/l)
Железо сыворотки (μmol/l)

Насыщение трансферрина (%)
Протопорфирин эритрона (μmol/l)

Эритроциты
Микроцитарные, 

ГипохромныеНорма Норма Норма

2—3+
50—65
100±60
20±10
35±15

0,28—0,9

0 следы
65

<20
<20
<30

0,28—0,9

0
>70
10

<11
<15
1,50

0
>75
<10
<7

<10
>3,0
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