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Анемический синдром (АС) не является редко-
стью в повседневной практике врача и зани-

мает ведущее место в реестре перечней 38 самых 
распространенных заболеваний. У пожилых лиц стар-
ше 85 лет анемия ассоциируется с двукратным рис- 
ком смертности [5]. Анемия является независимым 
фактором риска неблагоприятных исходов сердечно 
сосудистых заболеваний (ССЗ) у пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХСН). Структу-
ра АС у пациентов с ХСН: 40–68% – анемия хрониче-
ского заболевания, 15–20% – железодефицитная 
анемия (ЖДА), 4–9% В

12
 – дефицитная анемия [4]. 

Характерной чертой АХЗ является сочетание пони-
женного уровня железа (���������������������������Fe�������������������������) сыворотки с достаточны-
ми его запасами в ретикулоэндотелиальной системе. 
Патогенез АХЗ чрезвычайно сложен и недостаточно 
изучен. Одним из основных патогенетических меха-
низмов АХЗ является перераспределение железа 
в клетке макрофагальной системы, активирующейся 
при различных воспалительных заболеваниях. Рас-
сматриваются следующие патофизиологические фак-
торы, участвующие в развитии АХЗ [5]:

– влияние провоспалительных цитокинов;
– воздействие гепсидина;
– низкая продукция эритропоэтина;
– ингибиция эритропоэза;
– укорочение продолжительности жизни эритро-

цитов.
Активация иммунной системы при воспалительных 

заболеваниях антигенными факторами индуцирует 

синтез провоспалительных цитокинов (интерлейкин- 
1 альфа (ИЛ-1α), интерлейкин – 1 бета (ИЛ-1β), интер-
лейкин – 6 (ИЛ-6), фактор некроза опухоли – альфа 
(ФНО-α), интерферонов). ИЛ-6 является основным 
индуктором синтеза гепсидина в печени, являюще-
гося универсальным, гуморальным регулятором ме-
таболизма железа. Гепсидин блокирует рецепторы 
ферропортина (трансмембранного белка, транспор-
тирующего железо, адсорбированное энтероцитами). 
Таким образом, нарушается экспорт железа из кле-
ток в кровь, развивается гипоферремия, нарушается 
эритропоэз в костном мозге.

В норме ежедневно около 20 мг железа посту- 
пает в плазму крови, связывается с трансферрином 
и большая часть его доставляется эритроидным клет-
кам костного мозга для синтеза гемоглобина. Так 
как всасывание железа и мобилизация его из депо 
нарушены, а клетки в костном мозге продолжают 
расходовать железо на свои нужды, то плазменный 
пул железа быстро истощается, вызывая гипоферре-
мию. При продолжительной гипоферремии развивает-
ся железодефицитный эритропоэз, одной из характе-
ристик которого является повышение концентрации 
протопорфирина в эритроцитах. Изменение метабо-
лизма железа может происходить в результате уве-
личения фагоцитарной активности макрофагов. Про-
исходит это под влиянием ИЛ-1α, который, воздейст- 
вуя на нейтрофилы, приводит к высвобождению из 
них лактоферрина, связывающего свободное железо 
и быстродоставляющего его макрофагам. Ряд цито-
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кинов (ИЛ-1α), ФНО-α, трансформирующий фактор 
роста – бета (ТФР-β) подавляют экспрессию гена 
эритропоэтина (ЭПО) в клетках почек и печени, в ре-
зультате чего при АХЗ отмечается неадекватно низ-
кая продукция ЭПО. В экспериментальных исследо-
вания показано, что эритроидные предшественники 
при АХЗ обнаруживают резистентность к пролифера-
тивному действию ЭПО. Ингибиторный эффект провос-
палительных цитофинов на эритропоэз не ограничи-
вается их действием на продукцию ЭПО и на чувстви-
тельность к нему, доказано прямое супрессирующее 
воздействие ряда цитокинов на пролиферацию эрит- 
роидных клеток костного мозга [3]. Эксперименталь-
ные исследования ����������������������������������invitro��������������������������� показали прямое ингибирую-
щее воздействие гепсидина на эритроидноеколоние 
образование. Определенную роль в патогенезе АХЗ 
играет укорочение продолжительности жизни эритро-
цитов. Медиатор воспаления простагландин Е

2
 акти-

вирует Са2+ проницаемые катионные и Са2+ чувстви-
тельные калиевые каналы, в результате чего проис-
ходит гиперполяризация мембраны эритроцита. Это 
приводит к смещению фосфатидилсерина из внут- 
ренней в наружную клеточную оболочку, где он вы-
ступает в роли рецептора, привлекающего макро-
фаг. Затем следует распознавание эритроцитов ма-
крофагами с последующим их фагоцитированием. 
Однако незначительная деструкция эритроцитов при 
АХЗ сама по себе недостаточна для объяснения раз-
вития анемии, так как костный мозг при необходимос- 
ти может увеличить продукцию эритроцитов в 6–8 раз. 
Это свидетельствует о том, что при АХЗ нарушена 
пролиферативная активность костномозговых эрит- 
роидных клеток. Повышенный гемолиз эритроцитов 
связывают с действием ИЛ-1α и ФНО-α. Вышеизло-
женное подтверждает участие в патогенезе АХЗ раз-
личных механизмов, ведущими из которых являются 
воздействие гепсидина и провоспалительных цито-
кинов. Схема патогенеза анемии хронических забо-
леваний представлена на рисунке 1 [3]. 

Лабораторные показатели. У пациентов с АХЗ 
костный мозг характеризуется нормальным или сни-
женным, реже – повышенным количеством эритрока-
риоцитов, повышенным содержание сидеробластов 
и макрофагов с гранулами гемосидерина. Возмож- 
но обнаружение эритрофагоцитоза. Периферическая 
кровь: анемия нормохромная, нормоцитарная, реже – 
умеренно гипохромная или гипохромно-микроцитар- 
ная. Число ретикулоцитов нормальное или сниже- 
но, ретикулоцитарный индекс продукции снижен. По- 
вышен уровень протопорфирина в эритроцитах. Ха- 
рактерны: снижение сывороточного железа, ОЖСС, 
трансферрина, насыщение трансферрина железом 
и повышение содержания ферритина – перераспре-
делительный дефицит железа. Уровень растворимых 
трансферриновых рецепторов снижен. 

Клинические проявления АХЗ зависят от забо- 
левания, с которым она ассоциирована. Многие за-
болевания дебютируют с анемического синдрома. 
Проявления самой анемии разнообразны и вклю- 
чают слабость, повышенную утомляемость, сниже-
ние работоспособности, раздражительность, сонли-
вость, головокружение, головные боли, шум в ушах, 
мелькание «мушек» перед глазами, сердцебиение 
и одышку.

При уровне Hb менее 120 г/л риск смерти у па- 
циентов с ХСН или повторной госпитализации уве- 
личивается на 12%. Анемия при ХСН является неза-
висимым фактором риска более тяжёлого течения 
заболевания: высокого функционального класса, сни-
женной переносимости физических нагрузок, когни-
тивных нарушений, низкого качества жизни. Наряду 
с АХЗ у пациентов с ХСН могут быть и другие этиопа-
тогенетические факторы анемии: 

– дефицит Fe/витаминов,
– гемодилюция,
– нарушение функции почек – снижение продук-

ции ЭПО,
– нарушение захвата ЭПО костным мозгом,

Рис. 1. Схема патогенеза анемии хронического заболевания
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– ишемическое повреждение костного мозга,
– снижение высвобождение �������������������Fe����������������� из ретикулоэндо-

телиальной системы,
– микрокровотечения вследствие длительного 

приёма препаратов аспирина.
ЖДА у пациентов кардиологического профиля со-

ставляет около 20%. ЖДА – микроцитарная гипо- 
хромная, ферритин сыворотки крови < 20 мкг/л, уро-
вень трансферрина повышен, процент насыщения 
трансферрина железом снижен (< 15%), уровень сы-
вороточного ������������������������������������Fe���������������������������������� и гепсидина снижены, повышен уро-
вень растворимых трансферриновых сывороточных 
рецепторов. У пациентов кардиологического профи-
ля возможно сочетание АХЗ с ЖДА. У этих пациентов 
снижено содержание Fe, трансферрина, насыщение 
трансферрина железом, ферритин снижен или в пре-
делах нормы, уровень растворимых рецепторов транс-
феррина в норме или повышен, уровень цитокинов 
повышен. Важное практическое значение имеет диф-
ференциальная диагностика АХЗ и ЖДА, поскольку 
определяет адекватную терапевтическую тактику, по-
зволяет избежать неэффективной терапии препара-
тами железа с риском развития вторичного гемиси-
дероза. Дифференциальная диагностика АХЗ и ЖДА 
представлена в таблице 1 [3].

ЭхоКГ исследования основных параметров гео-
метрии сердца и внутрисердечной гемодинамики по-
зволили выявить отклонения от нормы, характерные 
для анемии [1]. Так, гипертрофия левого желудочка, 
вызванная анемией характеризуется увеличением 
размеров левого желудочка и нормальным соотноше-
нием толщины стенки к диаметру полости. Анемиче-
ское сердце характеризуется увеличением конечных 
систолического и диастолического размеров желу-
дочка и систолического индекса на фоне не изме-
ненных фракций изгнания и размеров левого пред-
сердия, некоторым утолщением межжелудочковой 
перегородки [1]. Развитие компенсаторной олигоци-
темической гиперволемии при анемии является до-
полнительной нагрузкой для миокарда и при резком 
ослаблении сократительной функции миокарда мо-
жет вызвать декомпенсацию кровообращения [10]. 
Анемия является независимым фактором риска при 
оценке прогноза у пациентов со стабильными фор-
мами ИБС: она ассоциируется с повышенной смер-
тностью, худшим клиническим статусом, более тяжё-

лой систолической и диастолической дисфункцией, 
более быстрым снижением функции почек, худшим 
качеством жизни. Уровень смертности среди пациен-
тов с ИБС и анемией выше (13%), нежели среди па- 
циентов с ИБС без анемией (4%) [2]. Восстановление 
уровня гемоглобина (основного носителя кислорода) 
способствует увеличению коронарного резерва, что 
обеспечивает энергетику насосной функции сердца, 
адекватной основному обмену организма в широком 
диапазоне – от покоя до нагрузки. 

Анемии, связанные с дефицитом витамина В
12

 
или фолиевой кислоты в кардиологической практике 
встречаются редко. В

12
-дефицитная анемия – макро-

цитарная, гиперхромная, эритроциты с остатками 
ядер (тельца Жолли, кольца Кебота), гиперсегмента-
ция нейтрофилов, лейкопения, тромбоцитопения, ме- 
галобластический тип кроветворения в костном моз-
ге, ретикулоцитопения (ретикулоцитарный криз после 
введения витамина В

12
 на 5–6 сутки). Верификация – 

по определению витамина В
12

 сыворотки крови. Фо-
лиеводефицитная анемия по гематологическим при-
знакам аналогична В

12
-дефицитной анемии. Вери- 

фикация – по снижению уровня фолиевой кислоты 
в сыворотке крови. Предполагается, что у многих па-
циентов ХСН анемия может быть вызвана гемодилю-
цией [8]. Несмотря на увеличение общего объёма 
плазмы у всех пациентов с систолической и у 71% 
с диастолической ХСН, истинный дефицит эритроци-
тов имеется у 88% пациентов с анемией при диасто-
лической ХСН и у 59% при систолической ХСН [9]. 
У некоторых пациентов анемия может быть ассоции-
рована с приёмом лекарственных средств:

– НПВС, цитостатики, аналгетики подавляют кост-
номозговое кроветворение.

– Невозможность превращения трёхвалентно- 
го железа в двухвалентное, обусловленное приёмом 
антисекреторных и/или антацидных средств.

– Ингибиторы ангиотензин – превращающего 
фермента (иАПФ) и антагонисты к рецепторам ангио-
тензина могут уменьшать продукцию эритропоэтина 
и чувствительность к нему костного мозга, так как 
ангиотензин является мощным стимулятором синте-
за эритропоэтина и эритропоэза [6].

Лечение АХЗ. Успех в лечении АХЗ связан, прежде 
всего, с устранением этиологического фактора. Транс-
фузии эритроцитарной массы – быстрый и эффектив-

Таблица 1. Дифференциальная диагностика анемии хронических заболеваний и железодефицитной анемии
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ный метод лечения при тяжёлой анемии (Hb < 70 г/л) 
в независимости от её этиологии. Обосновано при-
менение средств, стимулирующих эритропоэз (ССЭ). 
Наиболее часто для этой цели используют препара-
ты рекомбинантного эритропоэтина (рч ЭПО). Пато-
генетический эффект ЭПО заключается в противо-
действии антипролиферативному влиянию цитокинов, 
стимуляции захвата железа и синтезагема в эритро-
идных предшественниках. Клинический эффект за-
ключается в коррекции анемии и снижении потреб-
ности в гемотрансфузиях. Способ введения ССЭ опре-
деляется категорией пациентов, а также зависит от 
типа используемого препарат. Предпочтительно вве-
дение подкожное. Доза определяется в соответствии 
с уровнем гемоглобина. Мониторирование уровня 
гемоглобина в начальной фазе терапии следует про-
водить каждые 2 недели, в поддерживающей – 1 раз 
в месяц. Диапазон стартовых доз при подкожном 
введении составляет 50–100 МЕ/кг веса в неделю. 
Нижняя граница целевого уровня гемоглобина долж-
на быть достигнута не позднее 4 месяцев от начала 
терапии. Целевым уровнем гемоглобина для пациен-
тов с ХСН является 12 г/дл. Скорость повышения кон-
центрации гемоглобина на начальном этапе лечения 
должна составлять 1–2 г/дл/мес. Как превышение 
целевого уровня, так и недостаточная коррекция 
анемии приводит к неблагоприятным результатам. 
В Республике Беларусь зарегистрированы препара-
ты рч ЭПО: эпоцим 2000 МЕ/млрч ЭПО типа альфа 
(производитель «Центр молекулярной иммунологии» 
Куба); эпофит (рч ЭПО-альфа), 1 мл раствора содер-
жит 2000 МЕ, 4000 МЕ или 10000 МЕ рч ЭПО (страна 
производитель – Индия).

При сочетании АХЗ с ЖДА для коррекции ане- 
мии применяют также препараты железа. Показате-
ли феррокинетики определяют один раз в три меся-
ца. Предпочтительны препараты железа для приёма 
внутрь. При наличии причин, нарушающих всасыва-
ние железа, используют препараты железа для па-
рентерального введения. Оптимальная суточная доза 
элементарного железа (ЭЖ) по рекомендации ВОЗ – 
120–160 мг, лечебная суточная доза для пациента 
70–80 кг веса составляет 100–200 мг по ЭЖ. Исполь-
зуют препараты железа двух групп:

– Солевые железосодержащие препараты (тар-
диферон, сорбифер, ферро-градумет и др.).

– Препараты гидроксидполимальтозного ком-
плекса трёхвалентного железа (мальтофер, феррум-
лек и др.).

Критериями эффективности лечения препарата-
ми железа являются:

– Существенный подъём уровня гемоглобина 
с третьей недели и нормализация к 5–6 нед. При 
устранении причин дефицита железа

– Нормализация уровня сывороточного феррити-
на. Величина ферритина более 40 мкг/л соответствует 
> 300 мг депонированного железа и свидетельствует 
о заполнении депо железом.

Согласно данным А. М. Шилова, А. О. Осия [7], 
у пациентов при сочетании ИБС с ЖДА при коррек-
ции уровня гемоглобина за счёт увеличения сыво- 
роточного железа железосодержащими препарата- 
ми произошло значительное улучшение клиническо- 
го состояния пациентов: в 15% случаев пациенты 
перестали принимать антиангинальные препараты, 
у остальных сократилась частота стенокардитических 
приступов на 60%. Подобная положительная динами-
ка клинической картины произошла на фоне улучше-
ния показателей насоснойфункции сердца – фрак-
ции выброса увеличилась на 28,2% к концу стацио-
нарного лечения по группе наблюдаемых больных 
ИБС при сочетании ИБС с ЖДА до 51,8%. Аналогич-
ная положительная динамика отмечена в картине па-
циентов ИБС в сочетании с В
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-дефицитной анемией 

фракция выброса возросла на 29,7%. Ранняя диаг- 
ностика ЖДА является актуальной в общей пробле-
ме профилактики лечения и улучшения прогноза при 
ИБС, а её коррекция – важное дополнение к комп- 
лексной терапии сердечно-сосудистых заболеваний, 
способствующих развитию ХСН. Достижения в пони-
мании патофизиологии АХЗ позволили определить 
основные подходы к её терапии: лечение основного 
заболевания, использование средств усиливающих 
эритропоэз и доступность железа. Для определе- 
ния оптимальных терапевтических режимов лече- 
ния АХЗ необходимы проспективные контролируе-
мые исследования. Стратегию будущего связывают 
с применением хелатов железа для усиления вы- 
работки эндогенного ЭПО, антагонистов гепсидина 
с целью преодоления задержки железа в ретикуло-
эндотелиальной системе; гормонов или цитокинов, 
способных эффективно стимулировать эритропоэз 
при воспалении [5]. 
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К истории профессиональной патологии 
в Республике Беларусь

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Изучены особенности организации профпатологической службы в Беларуси, структуры про-
фессиональной патологии на различных исторических этапах. Отмечена роль белорусских 
учёных в развитии профпатологической науки, системы преподавания и оказании медицин-
ской помощи пациентам. Выявлены снижение и ликвидация ряда профессиональных заболева-
ний в связи с модернизацией производства, усилением гигиенического контроляи эффективной 
работой профпатологов. Указаны неблагоприятные факторы, приводящие к высокой профессио- 
нальной заболеваемости в настоящее время. Подчеркнуты меры, принимаемые профпатолога-
ми с целью профилактики профессиональных заболеваний.

Ключевые слова: профпатология, диспансеризация, хронические интоксикации, профес-
сиональный рак кожи, профилактика.

O. A. Tsygankova, I. A. Germenchuk

THE HISTORY OF OCCUPATIONAL PATHOLOGY IN REPUBLIC OF BELARUS

The features of occupational pathology service organizations in Belarus, the structure of occupational 
diseases at different stages of historywere investigated. The role of Belarusian scientists in development 
of occupational pathology science, system of teaching and patient care was noticed. The reduction and 
elimination of a number of occupational diseases due to the modernization of production and increased 
hygiene control were revealed. Adverse factors leading to high occupational diseases incidense nowadays 
were pointed. The measures taken for the purpose of occupational pathology prevention were underlined.

Key words: occupational pathology, preventive medical examination, chronicintoxication, occupational 
skin cancer, preventive care.

Начало профпатологической службы в Бела-
руси относится к концу 19 века. В 1889 г. 

врач Поляк впервые доложил на обществе Минских 
врачей о случаях хронических отравлений свинцом 
у работников гончарных производств. В последую-
щие годы (1899–1903) в Минске были созданы вра-
чебные амбулатории для медицинского обследования 
рабочих промышленных предприятий за счёт средств 
их владельцев [4].

В 1925 г. в Минске открывается клиника проф- 
патологии на базе 1-й Советской больницы, кото- 
рая включала стационар на 16 коек и амбулатор- 
ный отдел. Приоритетным был диспансерный принцип 
обследования рабочих с обязательным изучением 
условий труда. Первые профессиональные заболе-
вания в тегоды – туберкулёз и сифилис на стеклоза-
водах (у стеклодувов), сибирская язва на кожевенных 
предприятиях, хроническая интоксикация свинцом 
среди типографических рабочих (до 11,7%). В 1939 г. 
клиника профпатологии слилась с кафедрой пропе-

девтики внутренних болезней Минского медицин-
ского института. Однако, несмотря на то, что клиника 
профпатологии выполняла функции республиканско-
го центра, она потеряла свою функциональную само-
стоятельность и связь с гигиеной труда, в результате 
чего «растворилась» в терапии и прекратила своё су-
ществование через 2–3 года [2].

В послевоенный период, когда высокими темпа-
ми развивались индустриализация и химизация стра-
ны, активизировалась и профпатологическая служ-
ба. С 1957 г. создаются кабинеты профпатологии 
в областных городах, доцентские курсы профпато- 
логии (в 1961 г.), позже– кафедра профпатологии 
в БелГИУВЕ (в 1973 г). Тогда же организуется рес- 
публиканский центр профпатологии с клинической 
базой на 45 коек, затем – 60 коек, с амбулаторным 
(диспансерным) отделением. Основателем центра был 
доцент Г. Г. Захаров, который в течение 20 лет заве-
довал курсом и кафедрой профпатологии БелГИУВа, 
являлся главным специалистом Министерства здра-


