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зменшення зі збільшенням часу після хірургічного втручання (3-6-12 місяців). У хворих з АТ/бвт на відміну від хворих із Т/
бвт на частоті 2,0 кГц відмічається найбільш виражене зменшення порогів сприйняття повітрянопроведених звуків лише
через 3 місяці, а на частоті 8,0 кГц дані показники практично не змінюється. Динаміка порогів сприйняття кісткопроведених
звуків на різних частотах у хворих із Т/бвт та АТ/бвт після хірургічного втручання має у більшості випадків різнонаправлений
характер. Динаміка кістково-повітряних інтервалів на частоті 0,5, 1,0 і 2,0 кГц у хворих із Т/бвт та АТ/бвт після хірургічного
втручання має подібний характер - поступове зменшення зі збільшенням часу після операції (3-6-12 місяців), причому,
найбільш виражене зменшення відмічається у перші 3 місяці. У хворих АТ/бвт на відміну від хворих із Т/бвт на частоті 4,0 кГц
у перші 6 місяців відмічається поступове незначне зменшення величини даного показника, а між 6-м та 12-м місяцями після
операції його величина навіть зростає, а на частоті 8,0 кГц зі збільшенням часу після хірургічного втручання величина даного
показника практично не змінюється.
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ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНА СТРУКТУРА ГІПОХРОМНИХ АНЕМІЙ,
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА, ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ

Резюме. У статті висвітлено проблему диференційної діагностики гіпохромних мікроцитарних анемій. Це гетерогенна
група анемій, до якої входять залізодефіцитна, залізоперерозподільні (анемія хронічного захворювання та анемія злоякісно-
го новоутворення) та сидероахрестичні анемії. Розглянуто основні причини розвитку цих анемій, досліджено особливості
гемограм, мієлограм, показників метаболізму заліза, що дозволяють ідентифікувати вид анемії. Оцінено ефективність ко-
рекції гіпохромних анемій з різним механізмом розвитку з використанням оральних, парентеральних препаратів заліза,
еритропоетину та трансфузій еритроцитів.
Ключові слова: анемія, гіпоксія, залізодефіцитна анемія, функціональний дефіцит заліза, анемія хронічного захворю-
вання, анемія злоякісного захворювання.

Вступ
Гіпохромні анемії - це гетерогенна група анемій,

які характеризуються зниженим кольоровим показни-
ком, зниженим вмістом гемоглобіну в еритроциті та
концентрацією гемоглобіну в еритроцитах [2, 21]. Од-
нак, всі ці показники є розрахунковими, що створює
ризик діагностичної помилки. У зв'язку з цим описан-
ня морфології еритроцитів в мазку периферичної
крові, розміру центральної блідості, візуальної гіпох-
ромії, підрахунок кількості гіпохромних еритроцитів є
теж важливим у формуванні висновку про наявність
гіпохромної анемії.

Чіткого діагностичного алгоритму для встановлен-
ня причини розвитку гіпохромної анемії не існує. Для
спрямування діагностичного пошуку, насамперед, не-
обхідно мати уявлення про основні патогенетичні ме-
ханізми розвитку гіпохромних анемій та групи причин,
які в межах цих патогенетичних варіантів провокують
розвиток анемії [3, 4, 5].

В основі розвитку гіпохромних анемій лежить по-
рушення синтезу молекули гемоглобіну, в результаті
дефектів синтезу поліпептидних ланцюгів глобіну чи
порушення синтезу молекули гема [2, 21]. Оскільки

велику питому вагу анемій складають ті, що розвива-
ються в результаті недоступності заліза для синтезу
гема, то по відношенню до обміну заліза всі гіпох-
ромні анемії поділяють на наступні патогенетичні вар-
іанти.

Анемії, розвиток яких обумовлений абсолютним
дефіцитом заліза, власне, це і є залізодефіцитна ане-
мія. Розвиток даного виду анемій найчастіше пов'яза-
ний з крововтратами, часто окультними (крововиливи
в ендометріальні кісти, в закриті порожнини тіла), по-
рушенням всмоктування заліза з шлунково-кишково-
го тракту, підвищеною потребою в залізі, рідко - деф-
іцитом в продуктах харчування та вродженою недо-
статністю синтезу трансферину [12, 13, 15, 18, 19].

Анемії, що розвиваються в результаті функціональ-
ного дефіциту заліза (залізоперерозподільні анемії).
Основні причини розвитку даного виду анемій -
хронічні запальні захворювання аутоімунного, інфек-
ційного ґенезу, злоякісні неоплазії, ниркова недо-
статність. Патогенетичним фактором розвитку анемій
на тлі запального процесу чи злоякісних пухлин є ак-
тивація синтезу інтерлейкінів (ІЛ-1, ІЛ-6), що стимулю-
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ють синтез гепсидину [6, 7, 8, 9, 11]. Гепсидин - протеїн,
що синтезується гепатоцитами, гальмує синтез апотран-
сферину та двовалентного металотранспортера (ДМТ-
1), а отже всмоктування заліза через ентероцит, а та-
кож активує синтез феритина, сприяючи акумуляції за-
ліза в макрофагах ретикулоендотеліальної системи,
перетворюючи це заліза на недоступний для кровотво-
рення пул. Тобто, формується відносний дефіцит залі-
за [4, 11]. Прозапальні цитокіни також гальмують синтез
еритропоетину та знижують чутливість до нього ерит-
рокаріоцитів [4, 7, 8, 23]. При нирковій недостатності
основний механізм розвитку анемії реалізується через
зниження синтезу еритропоетину нирками [20, 22].

Анемії, обумовлені порушенням синтезу гемоглоб-
іну не пов'язаного із порушеннями обміну та запасів
заліза (сидероахрестичні анемії). До цієї групи анемій
належать ті, розвиток яких обумовлений генетичним
дефектом синтезу поліпептидних ланцюгів глобіну (та-
ласемії) [10], вродженим дефіцитом ферментів синте-
зу гема - амінолевулісинтетази, отруєнням свинцем, що
інгібує синтез гема. Дефіцит вітаміну В6, в результаті
використання, наприклад, протитуберкульозних препа-
ратів (ізоніазід), цитостатичних препаратів (цитозину ара-
бінозид) теж пригнічує продукцію гема [16].

Знання етіологічної структури гіпохромних анемій та
поширеності різних видів нозологій, що їх викликають,
відіграє важливу роль у розробці діагностичного алго-
ритму.

Повертаючись до діагностичного алгоритму, слід за-
уважити, що гіпохромний характер анемії дозволяє зву-
зити коло можливих причин анемії та спрямувати увагу
на дослідження вже описаних причин [2, 21].

На початку діагностичного пошуку при виявленні
гіпохромної анемії в гемограмі, використовуючи показ-
ники метаболізму заліза, можна визначити патогене-
тичний механізм розвитку анемії (залізодефіцитна, за-
лізоперерозподільна, залізоахрестична) [2].

Наступний етап пошуку можна назвати нозологіч-
ним. В межах конкретного патогенетичного виду анемії
можна діагностувати конкретну причину анемії - кро-
вовтрата, порушене всмоктування заліза (наприклад,
целіакія), підвищена потреба в залізі, хронічне запаль-
не захворювання, злоякісне захворювання, таласемія,
дефіцит вітаміну В6 [16]. На даному етапі діагностики
важливу роль відіграє збір анамнезу, загально-клінічне
обстеження, інтерпретація показників гемограми,
мієлограми. Вивчення особливостей гемограм та
мієлограм залежно від етіопатогенетичного виду гіпох-
ромної анемії потребує доопрацювання.

Хронічний перебіг анемії, тривала гемічна гіпоксія
тканин призводить до погіршення якості життя, усклад-
неного перебігу супутніх захворювань. Тому ці анемії
вимагають вчасної корекції з застосуванням патогене-
тичної терапії [18].

У результаті, при встановленні нозології, яка безпо-
середньо є причиною розвитку гіпохромної анемії, стає

можливим призначення етіотропного лікування, наприк-
лад, лікування хронічного запального процесу (ревма-
тоїдного артриту, хвороби Крона, неспецифічного ви-
разкового коліту), раку, ендометріозу, целіакії та пато-
генетичного лікування, наприклад, оральними чи парен-
теральними препаратами заліза, еритропоетину, пре-
паратами вітаміну В6 [17, 18, 19, 20, 21, 22, 23].

Лікувальний алгоритм розробляється на основі до-
ведення клінічної ефективності підходів та препаратів
та потребує удосконалення.

Таким чином, в діагностичному пошуку у пацієнтів з
гіпохромними анеміями аналіз параметрів гемограм,
мієлограм, метаболізму заліза може допомогти дифе-
ренціювати патогенетичний варіант анемії та призначи-
ти адекватне лікування.

Не розглядались гіпохромні мікроцитарні анемії у
гематологічних хворих (найчастіше на тлі ідіопатично-
го мієлофіброзу, хронічної мієлоїдної лейкемії та після
лікування цитарабіном), оскільки анемії часто не є пер-
шим і основним симптомом та на момент діагносту-
вання захворювання анемії ще може і не бути, оскільки
мають складний патогенез, відносно корекції цих анемій
відома тактика.

Мета - оцінити етіопатогенетичну структуру гіпохром-
них анемій, особливості параметрів гемограм, мієлог-
рам, метаболізму заліза та ефективність лікування різних
етіопатогенетичних видів. Для досягнення мети були
поставлені задачі: з'ясувати структуру гіпохромних анемій
в залежності від патогенетичного механізму розвитку
та етіології; вивчити нозологічну структуру різних пато-
генетичних видів гіпохромних анемій; дослідити особ-
ливості гемограми, метаболізму заліза, мієлограм гіпох-
ромних анемій різного ґенезу; оцінити ефективність
лікування гіпохромних анемій відповідно до етіології.

Матеріали та методи
Були вивчені 219 історій хвороби пацієнтів з гіпох-

ромними анеміями різної етіології в період з 2015 по
2017 р. Вивчались історії хвороби пацієнтів гематолог-
ічного, ревматологічного, гастроентерологічного, не-
фрологічного, хірургічного, гінекологічного відділень
ВОКЛ ім. М. І. Пирогова. Вік пацієнтів коливався від 19
до 87 років. Середній вік пацієнтів складав 62,4 років.
Серед пацієнтів було 121 чоловік та 98 жінок. У дослі-
дження не включали пацієнтів з первинним вражен-
ням кісткового мозку. Група контролю була представ-
лена здоровими особами віком від 18 до 80 років, се-
редній вік складав 59,8 років, серед осіб було 13 жінок
та 17 чоловіків.

З метою багатогранної оцінки гіпохромної анемії у
пацієнтів аналізували показники гемограм, мієлограм,
параметри метаболізму заліза.

Результати. Обговорення
Серед пацієнтів з гіпохромними анеміями основну

частку - 58,45 % складали пацієнти з залізодефіцит-
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ною анемією (табл. 1). Анемія хронічного захворюван-
ня зустрічалась серед 31,50 % пацієнтів з гіпохромною
анемією. Серед пацієнтів з анемією хронічного захво-
рювання був 21 пацієнт (32,31 %) з одночасним абсо-
лютним дефіцитом заліза. 10,05 % пацієнтів мали гіпох-
ромну анемію, зумовлену злоякісними захворювання-
ми (солідними пухлинами).

Досліджувались основні причини розвитку залізо-
дефіцитної анемії. Серед причин дефіциту заліза дом-
інували хронічні крововтрати, рідкісною причиною було
порушення всмоктування заліза (виявлено у 1 пацієнта
з целіакією).

Серед найчастіших причин хронічної постгеморагі-
чної анемії були кровотечі з виразки шлунку чи два-
надцятипалої кишки (20,61 %), фіброміома матки (17,56
%), дисфункціональні маткові кровотечі (13,74 %), кро-
вотечі з гемороїдальних вен прямої кишки (11,45 %),
крововтрати спричинені наявністю кили стравохідного
отвору діафрагми (10,69 %), рідше анемія була спри-
чинена кровотечами з зв'язку з неспецифічним вираз-
ковим колітом (8,40 %), кровотечами з варикозно роз-
ширених вен стравоходу (7,63 %), енодометріозом (3,82
%), нирковими кровотечами (3,82 %) та хворобою Крона
(2,29 %) (табл. 2).

АХЗ найчастіше зустрічалась на тлі ревматоїдного
артриту (27,69 %), неспецифічного виразкового коліту
(18,46 %), ниркової недостатності (16,92 %), анкілозую-
чого спондилоартриту (12,31 %), хвороби Крона (9,23
%), рідше АХЗ розвивалась у хворих на системний чер-
воний вовчак (7,69 %) та хронічні вірусні гепатити (7,69
%). Серед пацієнтів з хворобою Крона та НВК з висо-
кою частотою зустрічались пацієнти, у яких АХЗ поєдну-
валась з ЗДА. Зокрема, 10 пацієнтів з НВК та 4 пацієнти
з хворобою Крона мали таке поєднання (табл. 3). Серед
11 пацієнтів з нирковою недостатністю - 7 мали ознаки
абсолютного дефіциту заліза.

Основною причиною АЗН був рак товстого кишеч-
ника - 40,91 % (9 пацієнтів), рідше рак шлунку - 22,73
% (5 пацієнтів), рак яєчників - 18,18 % (4 пацієнти), рак
нирки - 9,09 % (2 пацієнти), рак простати - 9,09 % (2
пацієнти).

У пацієнтів з різними етіопатогенетичними типами
гіпохромної анемії оцінювали параметри гемограм,
мієлограм та показники метаболізму.

У пацієнтів з анемією злоякісного захворювання, ЗДА
анемія відповідала важкому ступеню, у пацієнтів з АХЗ
- середньому ступеню важкості.

Гемограми мали наступні особливості при ЗДА, АХЗ

та при анемії злоякісного захворювання. Значення ко-
льорового показника (КП), МСV, MCH у пацієнтів з АХЗ
були достовірно вищими, ніж у пацієнтів з ЗДА, а у
пацієнтів з АЗЗ - достовірно нижчими, у пацієнтів з ЗДА.

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів з різними патогенетични-
ми варіантами гіпохромної анемії.

Причини
Kількість
пацієнтів

Частота, %

Залізодефіцитна анемія 132 58,45

Анемія злоякісного захворювання 22 10,05

Анемія хронічного захворювання 65 31,5

Таблиця 2. Структура причин крововтрат у пацієнтів із
залізодефіцитною анемією.

Таблиця 3. Етіологічна структура анемії хронічних захво-
рювань.

Причина крововтрати
Kількість
пацієнтів

Частота,%

Варикозне розширення вен стравоходу 10 7,63

Kила стравохідного отвору діафрагми
(кили СОД)

14 10,69

Виразкова хвороба шлунку (ВХШ) та
дванадцятипалої кишки (ВХДПК)

27 20,61

Неспецифічний виразковий коліт 11 8,40

Хвороба Kрона 3 2,29

Kровотечі з гемороїдальних вен 15 11,45

Дисфункціональні маткові кровотечі 18 13,74

Фіброміома матки 23 17,56

Ендометріоз 5 3,82

Ниркові кровотечі 5 3,82

Причина крововтрати Kількість пацієнтів Частота

Ревматоїдний артрит 18 27,69

Системний червоний вовчак 5 7,69

Хвороба Бехтерева 8 12,31

Неспецифічний виразковий коліт 12 18,46

Хвороба Kрона 6 9,23

Ниркова недостатність 11 16,92

Хронічні вірусні гепатити 5 7,69

ЗДА

Залізоперерозподільні анемії

Анемія
хронічного

захворювання

Анемія
злоякісного

захворювання

Еритроцити, x 1012/л 2,59 3,21* 3,13*

Вміст гемоглобіну, г/л 61,12 84,42* 50,01*

KП 0,71 0,8* 0,50*

MCV, фл 68,15 76,13* 52,23*

MCH, пг 23,25 25,14* 15,67*

МСНС, г/л 310,00 319,00* 303,00*

Ретикулоцити, %0 2,40 1,3* 13,4*

Тромбоцити, x 109/л 212,12 415,44 750,32*

Лейкоцити, x 1012/л 5,40 10,8* 17,5*

Абсолютна кількість
нейтрофілів, x 109/л

2,54 4,9* 12,25*

Абсолютна кількість
моноцитів,  x 109/л

0,23 0,65* 1,27*

ШОЕ, мм/год 25,4 34,3* 66,4*

Таблиця 4. Показники гемограм у пацієнтів з різними ет-
іопатогенетичними варіантами гіпохромної анемії.

Примітка. * - p<0,05 (порівняння з ЗДА).
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Для анемії злоякісного захворювання характерним
було виявлення тромбоцитозу (Plt - 750,32 x 109/л),
кількість тромбоцитів у пацієнтів з АЗЗ була достовірно
вищою, ніж у пацієнтів з ЗДА (Plt - 212,12 x 109/л).

Іншою особливістю АЗЗ була наявність лейкемоїд-
ної реакції нейтрофільно-моноцитарного типу. Абсолют-
на кількість нейтрофілів та моноцитів при АЗЗ та при
АХЗ була достовірно вищою в порівнянні з ЗДА.

Прискорення ШОЕ спостерігалось при всіх видах
анемії, однак достовірно вищим був показник ШОЕ при
АЗЗ та АХЗ в порівнянні з ЗДА (табл. 4).

У кістковому мозку у пацієнтів з ЗДА, АЗЗ та АХЗ
спостерігалось звуження еритроїдного паростку в по-
рівнянні з нормативними значеннями (до початку ліку-
вання).

Особливістю клітинного складу кісткового мозку при
АЗЗ та АХЗ було достовірне розширення гранулоци-
тарного паростку, збільшення вмісту моноцитів та гіпер-
плазія мегакаріоцитарного ряду в порівнянні з відпові-
дними показниками при ЗДА.

Виявлялись ознаки порушення дозрівання еритро-
каріоцитів у пацієнтів з АХЗ та АЗЗ (табл. 5).

Показники метаболізму заліза характеризувались
наступними особливостями. При ЗДА спостерігалось
достовірне зниження сироваткового заліза, феритину,
насичення трансферину залізом, достовірне підвищення
вмісту трансферину та ЗЗЗС.

При АЗЗ спостерігалось достовірне значне знижен-
ня вмісту сироваткового заліза, трансферину, та ЗЗЗС,
значне достовірне підвищення вмісту феритину; наси-
чення трансферину залізом недостовірно нижче нор-
ми.

При АХЗ спостерігалось достовірне помірне знижен-
ня вмісту сироваткового заліза, трансферину, ЗЗЗС  та
достовірне помірне підвищення вмісту феритину; на-
сичення трансферину залізом недостовірно нижче нор-
ми (табл. 6).

Кожну групу пацієнтів з різними патогенетичними
варіантами анемій (ЗДА, АХЗ та АЗЗ) поділили на 4
підгрупи з певним видом лікування. Для корекції ЗДА,
АХЗ та АЗЗ використовували один з варіантів лікуван-
ня: пероральний препарат заліза (мальтофер (заліза (III)
гідроксиду полімальтозату)), 100 мг 2 рази на добу),
парентеральний препарат заліза (суфер (заліза (ІІІ)
гідроксид сахарозного комплексу)); 100 мг внутрішнь-
овенно, через день), препарат еритропоетину (рекор-
мон 2 тис. МО 3 рази на тиждень, п/ш; одночасно з
внутрішньовенним препаратом заліза), трансфузії до-
норських еритроцитів.

При використанні парентерального препарату заліза
у пацінтів з ЗДА швидкість зростання вмісту гемоглоб-
іну була в 2,56 разів більшою, ніж при використанні
перорального препарату заліза. У важких клінічних ви-
падках (втрата свідомості, загострення ІХС) проводили
трансфузії донорських еритроцитів. Середня швидкість
зростання вмісту гемоглобіну після трансфузій еритро-
цитів при ЗДА складала 7,5 г/л після однієї трансфузії.

Для корекції анемії хронічного захворювання вико-
ристовували пероральні чи парентеральні препарати
заліза, еритропоетин (рекормон 2 тис. МО 3 рази на
тиждень, п/ш; одночасно з внутрішньовенним препа-
ратом заліза). При використанні пероральних препа-
ратів заліза швидкість підвищення вмісту гемоглобіну
була низькою (0,5 г/л/добу), при використанні парен-

Таблиця 5. Показники мієлограм у пацієнтів з різними
етіопатогенетичними варіантами гіпохромної анемії.

Примітка. * - p<0,05 (порівняння з ЗДА).

ЗДА
Анемія

хронічного
захворювання

Анемія
злоякісного

захворювання
Норма

Еритроїдний
паросток, %

7,54 12,61* 9,63* 15,0-28,0

Індекс
дозрівання

еритроцитів
0,66 0,54* 0,45* 0,8-0,9

Нейтрофільний
паросток, %

41,53 75,55* 81,12* 43,2-71,0

Мегакаріоцити
(в препараті)

28,50 128,21* 168,4* 50-150

Моноцити, % 2,1 4,8 8,5* 2,0-3,0

Таблиця 6. Показники метаболізму заліза у пацієнтів з
різними етіопатогенетичними варіантами гіпохромної анемії
в порівнянні з групою контролю.

Примітка. * - p<0,05 (порівняння з групою контролю).

ЗДА
Анемія

хронічного
захворювання

Анемія
злоякісного

захворювання
Kонтроль

Сироваткове
залізо,

мкмоль/л
4,33* 9,56 6,33* 15,30

Феритин,
пг/мл

5,51* 534,22* 1267,50* 85,6

Трансферин,
г/л

5,22* 1,36* 0,84* 3,20

ЗЗЗС,
мкмоль/л

96,31* 40,23* 31,61* 65,60

Насичення
трансферину

залізом, %
21,00 * 33,21 34,92 37,84

Таблиця 7. Ефективність корекції різних патогенетичних
варіантів гіпохромних анемій (приріст вмісту гемоглобіну
за добу).

Пероральні
препарати

заліза

В/в
препарати

заліза

В/в препарати
заліза +

ЕПО
(еритропоетин)

Трансфузії
донорських
еритроцитів

ЗДА
1,6

г/л/добу
4,1

г/л/добу
Не викорис-

товували
7,5

г/л/добу

АХЗ
0,5

г/л/добу
1,2

г/л/добу
1,6 г/л

Не викорис-
товували

АЗН
(солідні

пухлини)

Без
ефекту

Без
ефекту

Без ефекту
5,2

г/л/добу
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теральних препаратів заліза в 2,4 рази вищою, а при
використанні комбінації еритропоетину та парентераль-
ного препарату заліза в 3,2 рази більшою, ніж при
використанні перорального препарату заліза.

Для корекції АЗН препарати заліза та еритропоети-
ну були неефективні. Ефективність трансфузій до-
норських еритроцитів була зниженою. Середня
швидкість зростання вмісту гемоглобіну складала 5,2
г/л після однієї трансфузії (табл. 7).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Серед обстежених пацієнтів з гіпохромними ане-
мія було виявлено наступні патогенетичні варіанти цих
анемій: ЗДА, АХЗ, АЗН. Більшість пацієнтів мали ЗДА.

2. Основними причинами ЗДА були кровотечі з
виразки шлунку чи дванадцятипалої кишки, фібромі-
ома матки, дисфункціональні маткові кровотечі, кро-
вотечі з гемороїдальних вен прямої кишки, крововтрати
спричинені наявністю кили стравохідного отвору діаф-
рагми. Основною причиною АЗН був рак товстого ки-
шечника. АХЗ найчастіше зустрічалась на тлі ревма-
тоїдного артриту, неспецифічного виразкового коліту
та анкілозуючого спондилоартриту.

3. Для ЗДА характерним була середня ступінь важ-
кості, гіпохромія еритроцитів, мікроцитоз, звуження
еритроїдного паростку в кістковому мозку, зниження
вмісту сироваткового заліза, феритину та зростання

концентрації трансферину. Для АЗЗ характерним був
розвиток анемії важкого ступеня,  виражена гіпохро-
мія та мікроцитоз еритроцитів, тромбоцитоз, лейке-
моїдна реакція нейтрофільно-моноцитарного типу,
значно прискорена ШОЕ, звуження еритроїдного па-
ростку, розширення мегакаріоцитарного та гранулоци-
тарного паростків; знижений вміст сироваткового зал-
іза, трансферину та підвищений вміст феритину. Для
АХЗ характерним був середній ступінь важкості анемії,
помірна гіпохромія еритроцитів та мікроцитоз еритро-
цитів, звуження еритроїдного паростку КМ, зниження
вмісту заліза, трансферину, помірне підвищення вмісту
феритину.

4. Для корекції ЗДА найбільш ефективним було
застосування парентерального препарату заліза. АХЗ
найбільш ефективно корегувалась комбінацією ерит-
ропоетину та парентерального препарату заліза. Ефек-
тивна корекція АЗЗ на фоні солідних пухлин здійсню-
валась лише за допомогою трансфузій донорських
еритроцитів.

Отримані результати дослідження можна покласти
в основу діагностичного алгоритму для встановлення
патогенетичного варіанту гіпохромної анемії. Для роз-
робки даного алгоритму необхідно також в подаль-
шому оцінити діагностичну цінність таких маркерів як
ІЛ-6, ТНФ, гепсидин, які мають тенденцію до підви-
щення при АХЗ та АЗЗ, однак залишаються в межах
норми при ЗДА.
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Березюк О.М.
ЭТИОПАТ ОГЕНЕТ ИЧЕСКАЯ СТ РУКТ УРА ГИПОХРОМНЫХ АНЕМИЙ, ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА,
ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ
Резюме. В статье освещена проблема дифференциальной диагностики гипохромных микроцитарных анемий. Это гете-
рогенная группа анемий, в которую входят железодефицитная, железоперераспределительные (анемия хронического
заболевания и анемия злокачественного новообразования ) и сидероахрестические анемии. Рассмотрены основные
причины развития этих анемий. Исследованы особенности гемограмм, цитологического анализа костного мозга, показа-
телей метаболизма железа, позволяющие идентифицировать вид анемии. Оценена эффективность коррекции гипохром-
ных анемий с различным механизмом развития с использованием оральных, парентеральных препаратов железа, эритро-
поэтина и трансфузий эритроцитов.
Ключевые слова: анемия, гипоксия, железодефицитная анемия, функциональный дефицит железа, анемия хроническо-
го заболевания, анемия злокачественного новообразования.

Berezi uk  O.M.
ETIOPAT HOGENETIC ST RUCT URE OF HYPOCHROMIC ANEMIAS, DIFFERENTIAL DIAGNOSIS, APPROACHES T O
THE TREATMENT
Summary. The issue of differential diagnosis of hypochromic microcytic anemias has been discovered in the article. This is a
heterogeneous group of anemias, which includes iron deficiency, iron redistributive (anemia of chronic disease, anemia of cancer)
and sideroblastic anemia. The main reasons for the development of these anemias are considered. Features of complete blood count,
cytological examination of bone marrow, iron metabolism indices, which allow identifying the type of anemia, are investigated. The
effectiveness of correction of hypochromic anemias with different mechanism of development using the oral, parenteral iron preparations,
erythropoietin and erythrocyte transfusions is estimated.
Key words: anemia, hypoxia, iron deficiency anemia, functional deficiency of iron, anemia of chronic disease, anemia of cancer.
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УДОСКОНАЛЕННЯ МЕТОДІВ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ У ХВОРИХ З
ІНФРАРЕНАЛЬНОЮ АНЕВРИЗМОЮ ЧЕРЕВНОЇ ЧАСТИНИ АОРТИ

Резюме. В основі дослідження наведені дані аналізу результатів обстеження та лікування 117 пацієнтів з аневризмою
черевної частини аорти, які знаходились  у відділі хірургії магістральних судин Національного Інституту хірургії та трансплан-
тології АМН України ім. О. О. Шалімова терміном з 2008 по 2015 роки. Основну групу склали 59 хворих, які обстежувались та
лікувались згідно удосконалених методик. Групу порівняння склали хворі, що обстежувались та оперувались за стандартни-
ми, загальноприйнятими методиками. Впливаючи на фактори ризику ускладнень вдалося покращити ефективність лікуван-
ня хворих з аневризмою черевної частини аорти.
Ключові слова: аневризма черевної частини аорти, фактори ризику ускладнень.

Вступ
Згідно сучасному визначенню, аневризма аорти -

це хронічне дегенеративне прогресуюче захворюван-
ня аорти, яке може вражати будь-яку її ділянку з погро-

жуючими життю ускладненнями [6].
Світова статистика охорони здоров'я відмічає неспин-

не зростання захворюваності на аневризму черевної
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