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гематология

пластическая анемия – это заболевание, которое 
характеризуется угнетением всех ростков гемо-
поэза в костном мозге в результате повреждения 

стволовой клетки, с развитием панцитопении, обуслов-
ливающей основные симптомы болезни. Заболевание 
встречается в любом возрасте (65% случаев). Пол су-
щественно не влияет на частоту апластических анемий. 
В большинстве случаев причина апластической анемии 
остается неизвестной, поэтому говорят об идиопатиче-
ской апластической анемии [1, 2].

Среди доказанных причин, которые могут вызвать 
развитие этого заболевания, числятся ионизирующая 
радиация в дозах, которые не могут вызвать острую или 
хроническую лучевую болезнь, высокочастотные элек-
тромагнитные колебания, такие вещества, как бензол, 
толуол, инсектициды, инфекционные агенты (вирусы, осо-
бенно вирусы инфекционного гепатита А, инфекционного 
мононуклеоза и гриппа, микобактерии, ВИЧ-инфекция). 
Большое значение в развитии апластической анемии 
имеют лекарственные препараты: 

– антибиотики, прежде всего левомицитин, стрепто-
мицин, тетрациклин;

– нестероидные противовоспалительные средства 
(аспирин, диклофенак); 

– ненаркотические анальгетики (анальгин);
– барбитураты, цитостатики, нейролептики, проти-

восудорожные и противотуберкулезные препараты.
В основе потогенеза апластической анемии лежит 

патология полипотентной гемопоэтической стволовой 
клетки, недостаточность которой приводит к наруше-
нию процессов пролиферации и дифференциации всех 
ростков костного мозга. Кроме дефекта стволовой 
гемопоэтической клетки в патогенезе апластической 
анемии играет роль нарушение стромы, составляющей 
микроокружение стволовым клеткам и индуцирующей 
их пролиферацию и дифференциацию. При апласти-
ческой анемии выявлены различные нарушения мета-
болизма кроветворных клеток и прежде всего обмена 
нуклеотидов, вследствие чего кроветворные клетки не 
могут усваивать различные гемопоэтические вещества 
(цианкобламин, железо, гемопоэтины), уровень кото-
рых в сыворотке крови больных апластической анемии 
повышен. 

Проявления апластической анемии укладывается в три 
клинических синдрома: 1) анемический, 2) геморрагиче-
ский, 3) синдром инфекционных осложнений.

В общем анализе крови наблюдается панцитопения, 
т.е. уменьшение всех клеток крови. В лейкоцитарной 
формуле лейкоцитов мало, а процентное содержание 
лимфоцитов больше – относительный лимфоцитоз. Для 
уточнения диагноза проводят трепанобиопсию. Крите-
рием постановки диагноза является замещение костного 
мозга жировой тканью.

Прогноз, как правило, неблагоприятный, полное из-
лечение наступает редко, только в случае пересадки 
костного мозга.

Лечение апластической анемии проводят путем 
пересадки костного мозга. Пересадка возможна, если 
пациенту менее 30 лет и если анамнез заболевания не 
длительный, т.е не превышает 3-х месяцев.

Если провести трансплантацию костного мозга не 
представляется возможным, то лечение апластической 
анемии осуществляется иммунодепрессантами (цикло-
спории А, антилимфоцитарный иммуноглобулин). Исполь-
зование этих препаратов позволяет достичь ремиссий в 
80% случаев [1, 2]. Если ремиссии достичь не удалось, то 
больным предлагают спленэктомию.

В качестве симптоматической терапии можно исполь-
зовать гемозаместительную терапию эритроцитарной и 
тромбоцитарной массой.

За последние 2 года (2010-2011 гг.) в нашем отделе-
нии гематологии получали лечение 13 больных с апла-
стической анемией, из них 8 мужчин и 5 женщин. Возраст 
больных от 20 до 50 лет. Всем больным проводилось 
лечение иммунодепрессантами – циклоспорином А, ге-
мозаместительная терапия эритроцитарной и тромбоци-
тарной массой. В результате применения циклоспорина 
А значительно сократились кратность госпитализаций 
в стационар и потребность в гемотрансфузиях. У одной 
больной в возрасте 19 лет, на фоне приема циклоспорина 
А, наступила беременность и все 9 месяцев она находи-
лась под наблюдением врача-гематолога и благополучно 
родоразрешилась в г. Астане без каких-либо осложне-
ний. Ребенок развивается соответственно возрасту.

У другой больной эффекта от проводимой иммуно-
депрессивной терапии не было, и больная ежемесячно 
поступила в стационар с выраженным геморрагическим 
синдромом. После операции спленэктомии в г. Астане ге-
моррагический синдром был купирован. Она продолжает 
получать циклоспорин А.

Таким образом, апластическая анемия является тя-
желой патологией крови, которая требует постоянного 
наблюдения и лечения у гематолога.
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