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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ У ЛИЦ 
ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА, ДЛИТЕЛЬНО ПРИНИМАЮЩИХ ПРЕПАРАТЫ 

АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТЫ

С.А. Васюхина

ГУ «РНПЦ радиационной медицины и экологии человека», г. Гомель, Беларусь

Железо играет центральную роль в поглощении, транспорте, хранении и метаболизме кислорода, 
эритропоэзе и клеточном иммунном ответе. Регуляция баланса железа, определяемого комбинацией аб-
сорбции алиментарного железа, использования и его выведения, необходима для поддержания основных 
клеточных функций, особенно в клетках с высокими энергетическими потребностями — скелетных мио-
цитах и кардиомиоцитах. Анемия даже легкого течения ассоциируется с ухудшением клинического состо-
яния, снижением функциональной активности, адаптивными гемодинамическими изменениями, усугубля-
ющими процессы ремоделирования левого желудочка, почечной дисфункцией.

Эрозивные поражения слизистой желудка при приеме препаратов ацетилсалициловой кислоты проис-
ходит за счет прямого цитотоксического повреждения клеток слизистой, связано с ингибированием циклоок-
сигеназы, снижением синтеза простагландинов, которые играют важную роль в защите слизистой оболочки. 

Цель исследования: оценить частоту встречаемости железодефицитной анемии у лиц пожилого воз-
раста, длительно принимающих препараты ацетилсалициловой кислоты.

В терапевтическом отделении консультативной поликлиники ГУ «РНПЦ РМиЭЧ» за период с сентя-
бря 2024 г. по октябрь 2025 г. наблюдалась группа пациентов пожилого возраста, длительно принимающих 
препараты ацетилсалициловой кислоты. Общее число пациентов составило 134 человека, из них женщин – 
50 (I-группа), мужчин – 84 (II–группа). Возраст пациентов от 60 до 75 лет. У 100 пациентов железодефи-
цитная анемия была выявлена впервые, 34 пациента обратились для обследования со сниженным гемогло-
бином в анамнезе. При осмотре пациентов в обеих группах наблюдалось снижение гемоглобина разной 
степени выраженности. Назначались обследования ,основные диагностические мероприятия: общий ана-
лиз крови с определением уровня  эритроцитов, гемоглобина, гематокрита, ретикулоцитов, тромбоцитов, 
лейкоцитарной формулы, СОЭ, общий анализ мочи, биохимический анализ крови с определением: сыво-
роточное железо, ферритин, трансферрин, с-реактивный белок, белок общий, холестерин, мочевина, кре-
атинин, глюкоза, АЛТ, АСТ, электрокардиограмма, эзофагогастродуоденоскопия, ректороманоскопия, ко-
лоноскопия, рентгенография органов грудной клетки, УЗИ органов брюшной полости, почек, щитовидной 
железы, УЗИ органов малого таза, осмотр гинеколога для женщин. Дальнейший диагностический поиск 
назначался по показаниям.

Выявлены эрозивные изменения слизистой желудка в I группе – 35 % случаев, во II группе – 42% случаев.
Прослеживается значимый процент развития железодефицитной анемии у лиц длительно прини-

мающих препараты ацетилсалициловой кислоты связанных с развитием эрозивных изменений слизистой 
желудка. Эрозивные поражения желудка, представляют серьезную клиническую проблему, требующую 
комплексного подхода.

Выявленная взаимосвязь позволяет рекомендовать проведение скринингового обследования, опре-
деления скрытой крови в кале, у лиц пожилого возраста, получающих терапию препаратами ацетилсали-
циловой кислоты с целью ранней диагностики и своевременной коррекцией нарушений.

ГЕМОФИЛИЯ А У НОВОРОЖДЕННЫХ:  
ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ АЛГОРИТМ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ТАКТИКА

Л.И. Волкова1, А.В. Любушкин2
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Гемофилия А – это редкое Х-сцепленное врожденное нарушение свертываемости крови, обуслов-
ленное дефицитом фактора свертывания крови VIII (FVIII). Примерно у 70% пациентов имеется положи-
тельный семейный анамнез по заболеванию и причиной являются различные нарушения в гене F8, кодиру-
ющий FVIII. Однако, около 30% пациентов с гемофилией А не имеют семейного анамнеза заболевания, что 
обусловлено возникновением спонтанных или de novo генетических нарушений. Классификация гемофи-
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лии А по степени тяжести основана на остаточной активности FVIII: тяжелая форма устанавливается при 
активности FVIII <1%, среднетяжелая – 1-5%, легкая – 5-40%. Основное проявление гемофилии А – крово-
течения и кровоизлияния, возникающие спонтанно или вследствие травмы. Тенденция к кровоточивости 
может обнаруживаться уже в раннем неонатальном периоде: кефалогематома, кровоизлияния в области 
ягодиц при тазовом предлежании, кровотечение из пупочной ранки, кровотечения после вакцинации, кро-
воизлияние в ЦНС. 

Практическое ведение новорожденного с риском гемофилии зависит от семейного анамнеза. Если 
известно, что мать является носителем заболевания, то диагностика включает исследование пуповинной 
крови у новорожденных мужского пола на уровень FVIII и FIX. Если в семье нет подтвержденных случаев 
заболевания, то у новорожденного с кровотечением проводится дифференциальная диагностика как при-
обретенных нарушений свертывания крови, так и врожденных, в том числе и гемофилии с выполнением 
скрининговых коагулогических тестов и определением уровня FVIII и FIX.

Нами представлен клинический случай тактики у новорожденного с тяжелой гемофилией А. Па-
циент П. 2023 г.р. родился в срок гестации, роды естественные. Семейный анамнез по гемофилии отрица-
тельный. В роддоме в первые 12 часов жизни выполнена внутримышечно вакцинация против вирусного 
гепатита В, после чего образовалась гематома мягких тканей бедра. Проводилась заместительная терапия 
свежезамороженной плазмой; криопреципитатом; плазматическим концентратом фактором свертывания 
крови VIII; препаратом, содержащим в комбинации факторы свёртывания крови II, VII, IX, X. Для кор-
рекции свертывающей системы и профилактики геморрагической болезни новорождённого назначен ви-
тамин К. На 6-й день жизни пациента выполнена коагулограмма: АЧТВ – 95,9 сек. (R–2,69), ПВ – 14,9 
сек. (МНО – 1,2), ТВ – 18,7 сек. (R–0,93), фибриноген – 3,88 г\л; активность FVIII – 0,36%; активность 
FIX – 24,7%. Установлен диагноз: гемофилия А, тяжелая форма, активность FVIII – 0,36%. Учитывая вы-
явленное в коагулограмме снижение FVIII, в возрасте 3-х месяцев проведено молекулярно-генетическое 
исследование гена F8. По результатам генетического анализа в гене F8 в 14 экзоне выявлена гемизиготная 
однонуклеотидная делеция c.5078delA, p.Lys1693Arg fs Ter38, раннее описанная в литературных источни-
ках и ассоциирована с тяжелой формой гемофилии А.

Таким образом, диагностический алгоритм гемофилии А у новорожденных с геморрагическими про-
явлениями включает: семейный анамнез, скрининговые тесты, определение уровня дефицитного фактора. 
Молекулярно-генетическое исследование подтверждает наличие заболевания и предоставляет информацию 
о генотип-фенотипической корреляции. Все это позволяет определить тактику заместительной терапии при 
любых клинических проявлениях геморрагического синдрома в раннем неонатальном периоде.

ВЛИЯНИЕ ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИХ АБЕРРАЦИЙ  
НА ВЫЖИВАЕМОСТЬ БОЛЬНЫХ МНОЖЕСТВЕННОЙ МИЕЛОМОЙ
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Цитогенетические аберрации считаются наиболее признанными прогностическими факторами не-
благоприятного течения множественной миеломы (ММ), включая такие варианты, как t(4;14), t(14;16), 
t(14;20), амплификация/увеличение числа копий 1q21 [gain/amp(1q21)], делеция 1p [del(1p)] и делеция 17p 
[del(17p)]. Золотым стандартом клинического анализа при генетической оценке ММ является метод флу-
оресцентной гибридизации in situ. Классический цитогенетический анализ позволяет оценить весь карио-
тип, однако имеет недостатки: в большинстве случаев является неинформативным из-за низкой митотиче-
ской активности крайне дифференцированных плазматических клеток; низкая инфильтрация опухолевыми 
клетками костного мозга; преимущественно выявляются клетки с нормальным кариотипом; нормальный 
кариотип не свидетельствует об отсутствии хромосомных нарушений в опухолевом клоне; клональные 
хромосомные аберрации выявляются лишь у 20% пациентов; нет возможности оценить МОБ. Метод FISH 
выявляет цитогенетические аберрации на интерфазных клетках у 80-90% пациентов. Но также имеет недо-
статки: ограниченный спектр ДНК-зондов; высокая стоимость зондов.

Определение профиля риска у пациентов с впервые выявленной множественной миеломой и под-
держание ремиссии у пациентов с признаками высокого риска имеют важное клиническое значение для 
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