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Гемохроматоз – заболевание, связанное с накоплением
в организме высоких патологических уровней железа, что
приводит к функциональным нарушениям некоторых орга-
нов. Обычно абсорбция железа жестко регулируется,
вследствие чего организм не способен выделять избыток
железа. Избыток железа накапливается в клетках в виде
гемосидерина. Это в конечном итоге приводит к гибели
клеток и замене этих клеток фиброзной тканью, что ведет
к нарушению структуры и функции органов. При гемохро-
матозе возможно поражение печени, поджелудочной желе-
зы, сердца, щитовидной железы, суставов, кожи, гонад, ги-
пофиза. 

Перегрузка железом, вызывающая гемохроматоз, мо-
жет происходить тремя способами: массивное пероральное
потребление железа, повышенная абсорбция железа при
нормальном потреблении железа, а также чрезмерное про-
изводство или массовое, частое переливание эритроцитов.

При наследственном гемохроматозе избыток железа
обычно депонируется в паренхиматозных клетках, тогда как
при трансфузионном гемохроматозе оно преимущественно
депонируется в ретикулоэндотелиальных клетках [1–3]. 

Наследственный гемохроматоз включает в себя группу
генетических нарушений, характеризующихся повышен-
ной абсорбцией железа. Преобладающим механизмом в
большинстве типов наследственного гемохроматоза яв-
ляется эффект гепсидина, который играет ключевую роль
в гомеостазе железа [4–6]. Гепсидин синтезируется глав-

ным образом в гепатоцитах и контролирует концентрацию
железа в плазме путем связывания с ферропортином (так-
же называемым SLC40A1), единственным известным
трансмембранным транспортером железа из тканей доно-
ров железа. Ферропортин экспортирует железо из двена-
дцатиперстной кишки, из макрофагов и гепатоцитов. 
В плазме железо связывается с трасферрином, таким обра-
зом, насыщенность железа трансферрином в среднем со-
ставляет 35% (среднее утреннее значение). Гепсидин инги-
бирует освобождение железа из макрофагов (из старых
эритроцитов и ферритина), гепатоцитов и энтероцитов две-
надцатиперстной кишки путем связывания с ферропорти-
ном. А при отсутствии ферропортина выход железа из эн-
тероцитов, гепатоцитов и макрофагов блокирован. Таким
образом, гепсидин снижает уровень всасывания железа в
кишечнике, снижает уровень освобождаемого железа из
гепатоцитов и макрофагов, что приводит к низкому уров-
ню железа в плазме и повышению в тканях.

Причиной наследственного гемохроматоза является му-
тация в гене HFE. Впервые дефект в гене HFE описан в
1996 г., который представляет собой мутацию, приводя-
щую к замене тирозина на цистеин в положении аминокис-
лоты 282 (С282Y) [7]. Мутация в гене HFE вызывает повы-
шенную абсорбцию железа, несмотря на нормальное по-
требление железа. Белок HFE регулирует производство
гепсидина. Пациенты с наследственным гемохроматозом
гомозиготы C282Y составляют от 80 до 85% [1, 8].
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АЛТ – аланинаминотрансфераза 
АСТ – аспартатаминотрансфераза
ГГТП – гамма-глутамилтранспептидаза  
ИМТ – индекс массы тела
КВР – косой вертикальный размер
ККР – кранио-кадуальный размер
КФК – креатинфосфокиназа

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности 
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности
МР-томография – магниторезонансная томография
УЗИ – ультразвуковое исследование
ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы 
ЩФ – щелочная фосфатаза



Существуют еще две мутации: одна – связанная с заме-
ной аспартата гистидином в положении 63 (H63D), и вто-
рая – замещающая цистеин серином в положении 
65 (S65C). Эти мутации не связаны с синдромом перегруз-
ки железом, если только C282Y не является составной
частью гетерозиготы C282Y/H63D или C282Y/S65C. Та-
ким образом, HFE-ассоциированная форма наследственно-
го гемохроматоза может быть верифицирована при бес-
симптомном течении заболевания. Соответственно, генети-
ческий диагноз может быть применен у пациентов, у кото-
рых гемохроматоз еще не проявился фенотипически. Эта
группа пациентов с генетической предрасположенностью к
гемохроматозу. У гетерозигот повышенный риск развития
диабета по сравнению с общей популяцией, механизм раз-
вития при этом неизвестен [9–11]. 

Ранее считалось, что у всех пациентов с дефектом гена
HFE со временем проявится клиника гемохроматоза. Однако
в настоящее время выяснено, что фенотипическая экспрес-
сия встречается лишь у приблизительно 70% гомозигот
C282Y и у менее 10% из них развивается тяжелая перегрузка
железом с повреждением внутренних органов [12, 13]. 

В таблице представлена классификация синдромов пе-
регрузки железом в зависимости от причины его возникно-
вения.

В зависимости от причины развития заболевания паци-
ентов с синдром перегрузки железом можно подразделить
на 4 группы: пациенты с наследственным гемохроматозом,
пациенты с вторичным гемохроматозом, вызванным раз-
личными причинами, и небольшая группа пациентов, кото-
рая выделяется как «разное». 

Причиной вторичного гемохроматоза является эритро-
поэтический гемохроматоз. Наиболее часто это происхо-
дит в результате основного заболевания крови, при кото-
ром эритроциты имеют сокращенную продолжительность
жизни. Эта группа заболеваний включает в себя железоде-
фицитную анемию, талассемию, сидеробластическую ане-
мию, хроническую гемолитическую анемию, апластиче-
скую анемию, пиридоксин-чувствительную анемию, недо-
статочность пируваткиназы. 

Синдром перегрузки железом может возникнуть у па-
циентов, которые получают длительные и множественные
переливания эритроцитарной массы. Как видно из табли-
цы, другие достаточно редкие заболевания, такие как, на-
пример, порфирия, также могут вызвать синдром перегруз-
ки железом. 

Наконец, чрезмерное потребление железа может вы-
звать гемохроматоз. Известный исторический факт: упо-
требление пива, приготовленного в стальных барабанах,
явилось причиной синдрома перегрузки железом. Также
передозировка препаратами железа может стать причиной
синдрома перегрузки железом. Надо помнить, что многие
безрецептурные пищевые добавки содержат железо в до-
статочно большой дозировке, поэтому недопустимо их бес-
контрольное применение.

Симптомы заболевания зависят от органа, который бо-
лее всего поражен, однако почти все пациенты жалуются
на значительную слабость и быструю утомляемость. Ника-
ких специфических симптомов гемохроматоза не суще-

ствует. Чаще всего диагноз ставится на стадии заболева-
ния, когда уже пострадали несколько систем. От первых
симптомов заболевания до верификации диагноза проходит
обычно не менее десяти лет. У женщин с гемохроматозом
симптомы заболевания проявляются в более позднем воз-
расте, чем у мужчин, из-за менструальной кровопотери,
потери «материнского железа» во время беременности и
антиоксидантным эффектом эстрогена, и заболевание до
наступления климактерического периода клинически ни-
чем себя не проявляет [14]. 

Приблизительно у 50% у пациентов с симптомами на-
следственного гемохроматоза наблюдается сахарный диа-
бет, риск его возникновения значительно возрастает у гете-
розигот. Цирроз печени присутствует у 70% пациентов с
гемохроматозом. В этой группе пациентов заметно повы-
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Êëàññèôèêàöèÿ ïðè÷èí ñèíäðîìà ïåðåãðóçêè æåëåçîì

1. Наследственный гемохроматоз, связанный 
с мутацией HFE:

C282Y/C282Y
C282Y/H63D
другие HFE мутации

2. Наследственный гемохроматоз, не связанный 
с мутацией HFE, обусловленный:

Гемоувелином (HJV)
Рецептором трансферрина -2 (TfR2)
Ферропортом (SLC40A1)
Гепсидином (HAMP)
Африканской перегрузкой железа

3. Вторичная перегрузка железом:
Железодефицитная анемия
Талассемия
Сидеробластическая анемия
Хроническая гемолитическая анемия
Апластическая анемия 
Недостаточность пируваткиназы
Пиридоксин-чувствительная анемия

4. Синдром парентеральной перегрузки железом:
Переливание эритроцитарной массы
Введение препаратов железа
Длительный гемодиализ

5. Хронические болезни печени:
Порфирии
Гепатит С
Гепатит В
Алкогольная болезнь печени
Безалкогольная болезнь печени
Портоковальное шунтирование крови

6. Дисметаболитический синдром перегрузки железом

7. Другие причины:
Неонатальная перегрузка железа
Ацерулоплазминемия
Врожденная атрансферринемия
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шается частота гепатоцеллюлярной карциномы, которая
является основной причиной смерти. 

Поражение суставов при гемохроматозе проявляется в
виде артралгии (обычно второго и третьего метакарпофан-
геанских суставов). Деформации суставов при гемохрома-
тозе обычно не наступает, хотя возможны дегенеративные
изменения суставов. У этих пациентов, как правило, в си-
новиальной жидкости можно найти кристаллы пирофосфа-
та кальция. Для полиартрита при гемохроматозе характер-
но, что даже после нормализации запасов железа он может
по-прежнему прогрессировать.

Отложение железа в волокнах сердечной мышцы и
клетках проводящей системы сердца может привести к на-
рушению ритма сердца и/или дилятационной кардиомиопа-
тии, с развитием в дальнейшем сердечной недостаточности.
В некоторых случаях происходит полная компенсация ле-
вожелудочковой недостаточности после нормализации
уровня железа в организме [9 – 12]. 

При гемохроматозе возможно развитие гипогонадизма
и соответственно импотенции, обусловленного гипотала-
мической и/или гипофизарной недостаточностью, приводя-
щей к нарушению высвобождения гормона гонадотропина.
В случаях превышения запасов железа в пять раз и более
возникает гиперпигментация кожи, которая является ре-
зультатом осаждения железа и меланина. Перегрузка же-
лезом макрофагов может привести к нарушению фагоци-
тоза и снижению иммунитета, что приводит к увеличению
риска инфицирования от Listeria, Yersinia enterocolitica и
Vibrio vulnificus. Отложение железа в щитовидной железе
обычно вызывает гипотиреоз. 

Для развернутой стадии гемохроматоза характерно на-
личие цирроза печени, сахарного диабета и пигментации
кожи (так называемый бронзовый диабет). У пациентов,
злоупотребляющих алкоголем и инфицированных гепати-
том вируса В и/или С, патология печени и поджелудочной

железы, связанная с гемохроматозом, протекает значи-
тельно тяжелее [1–3]. 

На схеме представлены диагностические мероприятия
при подозрении на гемохроматоз. Известно, что только
около 70% гомозигот C282Y имеют повышенный уровень
ферритина, который соответствует увеличению запасов
железа, и лишь у небольшого процента этих пациентов
имеются клинические проявления заболевания. Безуслов-
но, все пациенты с симптомами, которые могут наблюдать-
ся при гемохроматозе, должны проходить дальнейшее об-
следование для исключения заболевания. Особое внимание
необходимо уделять пациентам с немотивированной слабо-
стью, артралгией, болевым синдромом в правом верхнем
квадранте живота, импотенцией, снижением либидо, син-
дромом сердечной недостаточности, пигментацией кожи,
наличием диабета. Кроме того, у всех пациентов с гепато-
мегалией, цитолитическим синдромом, при цирротической
стадии заболевания необходимо кроме всех возможных
этиологических причин заболевания помнить о возможно-
сти гемохроматоза. Безусловно, наследственный гемохро-
матоз должен быть исключен у больных, имеющих род-
ственников I степени родства страдающих гемохромато-
зом. 

Исследование должно начинаться с измерения насыще-
ния сывороточного трансферрина или концентрации фер-
ритина в сыворотке крови. Следует отметить, что опреде-
ление трансферрина в случаях эритропоэтического гемо-
хроматоза не столь эффективно для верификации синдро-
ма перегрузки железом. Специфичность ферритина во
многом зависит от наличия воспалительных заболеваний.
Если уровень ферритина выше 200 мкг/л у женщин или
300 мкг/л у мужчин или насыщение трансферрина более
40% у женщин или 50% у мужчин, необходимо провести
дальнейшее тестирование для исключения гемохроматоза
[1, 2, 10, 11]. 

Àëãîðèòì äèàãíîñòèêè ãåìîõðîìàòîçà [3]. 

Отсутствие симптомов Наличие симптомов Родственник 1 степени родства
болен гемохроматозом

Нет данных на гемохроматозом

Трансферрин и ферритин сыворотки крови

Сывороточный трансферрин < 45% 
и нормальный ферритин

Сывороточный трансферрин ≥ 45% 
и/или увеличение ферритина

HFE генотип

C288Y / C288Y

Сочетание гетерозигот
C288Y / H63D

C288Y гетерозигота
или не C288Y 

Исключить другие 
заболевания печени

или крови ± биопсия печени

Терапевтическое 
кровопускание Биопсия печени

Ферритин < 1000 мг/л
и нормальные 

печеночные ферменты

Ферритин > 1000 мг/л
или повышение

печеночных ферментов

± +



Согласно рекомендациям Американской ассоциации по
изучению болезней печени 2011 г. (AASLD 2011) в случае,
если у пациентов сывороточный трансферрин <45% и нор-
мальный уровень ферритина, то диагностический поиск
должен быть прекращен, данных за гемохроматоз нет. 
В тех случаях, когда сывороточный трансферрин ≥45%
и/или увеличен уровень ферритина в сыворотке крови, то
продолжается диагностический поиск [3]. 

Следующим шагом диагностических мероприятий яв-
ляется генетическое исследование – определение HFE ге-
нотипа. При выявлении гомозиготы (С288Y/C288Y) диаг-
ноз наследственного гемохроматоза подтвержден. Эта фор-
ма в основном присутствует в популяциях североевропей-
ского происхождения, где один из 200–300 человек гомози-
готы [15]. Хотя распространенность гомозиготности для
мутации C282Y высока, пенетрация болезни относительно
низкая. По мнению различных авторов, в среднем у 1–33%
гомозигот развиваются клинические проявления заболева-
ния, связанные с перегрузкой железом [15–18]. Затем для
верификации диагноза и определения тактики ведения па-
циента необходимо оценить уровень активности амино-
трансфераз и концентрации ферритина в сыворотке крови
(<1000 мг/л и/или >1000 мг/л), и в зависимости от этих по-
казателей принимается решение о терапевтической такти-
ке и необходимости проведения пункционной биопсии
печени (см. схему). 

У пациентов при сочетании гетерозигот C288Y/H63D, а
также C288Y гетерозигот или не C288Y – необходимо тща-
тельное исключение других заболеваний печени или крови
(при необходимости проведение пункционной биопсии
печени) и затем принимается решение о лечебных крово-
пусканиях. 

Нет достоверных доказательств того, что те или иные
диеты влияют на возникновение или прогрессирование ге-
мохроматоза. Однако некоторые авторы считают, что
больным наследственным гемохроматозом показана диета
с исключением чая и цитрусовых, которые, по их мнению,
способствуют накоплению железа [19]. Безусловно, боль-
ным гемохроматозом должен быть строго запрещен алко-
голь, который является основным гепатотоксичным веще-
ством. Кроме того, было доказано, что этанол снижает
синтез гепсидина [20, 21].

Терапией выбора при первичном гемохроматозе являет-
ся кровопускание. Уменьшая количество эритроцитов, ко-
торые являются основным мобилизатором железа в орга-
низме, тем самым уменьшается и сводится к минимуму
токсическое действие железа. Пациентам может потребо-
ваться 50–100 кровопусканий в год по 500 мл каждый, что-
бы снизить уровень железа до нормы. Как только уровень
железа нормализуется, требуется пожизненное, но менее
частое кровопускание, обычно 3–4 раза в год. Цель крово-
пускания состоит в поддержании уровня ферритина на
значениях 50–100 мкг/л. В случаях значительного сниже-
ния гемоглобина после проведения кровопускания, целесо-
образно совместное лечение с эритропоэтином. 

Если гемохроматоз обнаружен на ранней стадии забо-
левания, лечение кровопусканием может предотвратить
дисфункцию пораженных органов и тем самым увеличить
продолжительность жизни больного. Тем не менее, пациен-
ты редко живут более двух лет после постановки диагноза,
в случаях поздней диагностики на стадии развернутых кли-
нических проявлений [22, 23].

Согласно Европейской ассоциации по изучению печени
(EASL 2010) показанием к лечебному кровопусканию яв-
ляется повышенный уровень ферритина в сыворотке кро-
ви. Рекомендовано проведение лечебного кровопускания

объемом 400–500 мл 1 раз в неделю или 1 раз в 2 недели до
достижения уровня ферритина <300 мкг/л. Затем прово-
дится пожизненное поддерживающее кровопускание, уро-
вень ферритина рекомендован <50 мкг/л [1]. 

Гадлайн Американской ассоциации по изучению болез-
ней печени 2011 г. (AASLD 2011) рекомендует начинать те-
рапию при повышенном уровне ферритина у пациентов с
наличием или без клинических признаков заболевания. Ре-
комендовано проведение кровопусканий по 500 мл 1 или 2
раза в неделю до достижения целевого уровня ферритина
50–100 мкг/л, и затем данный уровень ферритина необхо-
димо поддерживать пожизненно [3].

Альтернативными методами лечения являются хела-
тирующие препараты, которые рекомендованы в тех слу-
чаях, когда кровопускания по тем или иным причинам не-
возможны и обычно не рекомендованы при наследствен-
ном гемохроматозе. Безусловно, целевая концентрация
ферритина ниже 50–100 мкг/л ассоциирована с высоким
риском развития анемии и требует использования хелати-
рующих препаратов. Deferasirox – новый хелатирующий
препарат, показавший свою эффективность при наслед-
ственном гемохроматозе, однако высокая цена и гепато- и
нефротоксичность значительно снижают спектр его при-
менения [24]. 

Еще одним методом терапии гемохроматоза является
эритроцитоферез, однако он не получил широкого распро-
странения из-за высокой стоимости и меньшей эффективно-
сти в сравнении с кровопусканием [23]. В некоторых работах
продемонстрировано, что 80% пациентов предпочли эритро-
цитоферез вместо флеботомии. Уменьшение количества
процедур кровопускания с помощью эритроцитофереза так-
же может оказать положительное влияние на соблюдение
продолжительного поддерживающего лечения [25]. 

В настоящее время разрабатываются такие методы те-
рапии, как мини-гепсидин, агонист BMP6 и антагонист TM-
PRSS6, которые, возможно, будут доступны по стоимости
терапии, не будут иметь серьезных побочных эффектов и
будут использоваться для терапии наследственного гемо-
хроматоза. 

В заключение приводим собственное клиническое на-
блюдение. 

Больная К., 1958 г. р., обратилась за консультацией в
2015 г. по поводу немотивированной слабости, повышен-
ной утомляемости, которые беспокоят пациентку на протя-
жении около 10 лет. С 2007 г. (с 49 лет) при многократном
амбулаторном и стационарном обследовании выявлен ци-
толитический синдром с повышением аланинаминотран-
сферазы (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы (АСТ) от 2
до 4 норм. Другие биохимические показатели крови: били-
рубин, креатинфосфокиназа (КФК), холестерин, липопро-
теиды высокой плотности (ЛПВП), щелочная фосфатаза
(ЩФ), гамма-глутамилтранспептидаза (ГГТП), сахар крови
и др. всегда были в норме. Пациентке проводилось обследо-
вание – исключены вирусный гепатит В, С, D – HBsAg, an-
ti-HCV, HBV-ДНК и HCV-РНК многократно отрицатель-
ные. Маркеры аутоиммунных заболеваний печени ANA,
AMA-M2 , LKM-1, LC-1, SLA/LP и пр. не выявлены также
при многократном обследовании. Циркулирующие иммун-
ные комплексы (ЦИК) не найдены. Общий белок, уровень
гамма-глобулинов всегда находились в норме. Пациентка
никогда не злоупотребляла и не злоупотребляет алкоголем.
Лекарственные препараты и биологически активные добав-
ки не принимала.

При многократных ультразвуковых исследованиях
(УЗИ) органической патологии не выявлено. Так, при УЗИ
органов брюшной полости от 22.04.2015: печень – контуры
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ровные, четкие. Эхоструктура усилена незначительно, гомо-
генная, признаков холангита нет. Размеры в норме – кранио-
каудальный (ККР) размер левой доли – 8,7 см, косой верти-
кальный размер (КВР) правой доли– 13,1 см. Воротная вена
1,2 см, не расширена. Брюшной отдел аорты 1,6–1,7 см, не
расширен. Со стороны билиарного тракта и желчного пузы-
ря изменений не найдено. Поджелудочная железа – контуры
ровные. Эхоструктура усилена незначительно, размеры го-
ловки 2,3 см, хвоста 1,3 см. Почки, селезенка без изменений.
Заключение: незначительные диффузные изменения парен-
химы печени и поджелудочной железы.

30.04.2015 проведена магниторезонансная томография
(МР-томография) органов брюшной полости и забрюшин-
ного пространства в аксиальной, сагиттальной и фронталь-
ной плоскостях с шагом сканирования 4–5 мм. Заключе-
ние: гепатомегалия на фоне выраженных диффузных дис-
трофических изменений паренхимы печени преимуще-
ственно по типу фиброзно-склеротических, нельзя исклю-
чить болезни накопления. Умеренные дистрофические из-
менения паренхимы поджелудочной железы.

Проведена фиброэластометрия печени – фиброз 1-й
степени (FibroScan, Metavir 6,6 кПа). 

При осмотре состояние удовлетворительное, сознание
ясное, положение активное. Пациентка правильного тело-
сложения, нормального питания (индекс массы тела –
ИМТ – 25 кг/м2). Периферических отеков нет. Кожные
покровы темного цвета, периферические лимфатические
узлы не пальпируются. Со стороны дыхательной, сердеч-
но-сосудистой, мочеполовой и других систем патологии
не выявлено. Живот мягкий, при пальпации безболезнен-
ный. Печень по краю реберного края, эластической кон-
систенции, безболезненная при пальпации. Селезенка не
пальпируется. 

Дополнительно из анамнеза выяснено: из перенесенных
заболеваний в детстве отмечает корь, скарлатину и ветряную
оспу. В раннем школьном возрасте произведена тонзиллэкто-
мия по поводу хронического тонзиллита. В 1988 г., в 30-лет-
нем возрасте, перенесла клещевой энцефалит, без послед-
ствий. 

Менструальный период с 12 лет, менструации обиль-
ные по 6–7 дней. Менопауза с 48 лет, с 2006 г. Беременно-
стей 6, 2 нормальных родов, 2 раза прерывала беремен-
ность в медицинском учреждении. Одно самопроизвольное
прерывание беременности с обильным кровотечением. 

До 2005 г. пациентка была добровольным донором кро-
ви, всего 8–9 эпизодов сдачи крови. 

Данные обследования – АЛТ 56 ЕД/л (1,8 норм), АСТ
48 ЕД/л (1,5 нормы), панкреатическая амилаза, общий би-
лирубин, ГГТП, ЩФ, общий белок, триглицериды, холесте-

рин, сахар крови, холестерин ЛПВП и холестерин липо-
протеидов низкой плотности (ЛПНП) в норме. 

Железо сыворотки крови 44,5 мкмоль/л (норма
8,95–30,43 мкмоль/л), латентная железосвязывающая спо-
собность <7,3 мкмоль/л (норма 20 – 62 мкмоль/л), транс-
феррин 1,86 г/л (норма 2,5–3,8 г/л), % насыщения транс-
феррина 95,2 % (норма 15–50 %), ферритин 1444 мкг/л
(норма 10–120 мкг/л).

Больная проконсультирована эндокринологом – сахар-
ный диабет не обнаружен. 

Учитывая повышение сывороточного трансферрина
>45% и значительное увеличение ферритина в сыворотке
крови до 1444 мкг/л, диагноз гемохроматоза бесспорный.
Произведен анализ образцов ДНК на выявление мутаций в
гене HFE – обнаружена мутация С282Y (c.845 G > A) в го-
мозиготном состоянии с.845А / с.845 А.

Таким образом, диагноз у больной К. – наследственный
гемохроматоз, гомозиготная мутация в гене HFE (С288Y /
C288Y) с преимущественным поражением печени, фиброз
1-й степени (FibroScan, Metavir 6,6 кПа). 

Позднее проявление и диагностика заболевания в воз-
расте 58 лет в 2015 г. обусловлены длительной компенса-
цией заболевания ввиду массовых кровопотерь за счет мен-
струальной крови, донорства крови, кровопотерь во время
прерывания беременности и родов. 

Обращает внимание, что от появления первых призна-
ков заболевания до верификации диагноза прошло 8 лет!
Больной с конца 2015 г. назначена терапия – кровопуска-
ние по 500 мл 1 раз в неделю. Кровопускания пациентка пе-
реносила хорошо, отмечала значительное улучшение в со-
стоянии уже после первой процедуры. Проводился конт-
роль общего анализа крови и ферритина крови, уровень ко-
торого постепенно снижался. Всего было проведено более
100 кровопусканий за 2 года, однако до настоящего време-
ни целевой уровень трансферрина (100 мкг/л) достичь не
удалось из-за того, что пациентка периодически пропус-
кает процедуры, объясняя хорошим самочувствием. В на-
стоящее время пациентка продолжает терапию, удалось ее
убедить о необходимости пожизненной терапии. 

Таким образом, необходимо помнить, что при наличии
цитолитического синдрома у пациентов в диагностический
поиск должен быть включен наследственный гемохрома-
тоз. Терапией выбора при наследственном гемохроматозе в
настоящее время остается кровопускание. Вовремя начатая
адекватная терапия позволяет избежать развития цирроти-
ческой стадии заболевания и тем самым увеличить продол-
жительность жизни больных. 
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Ðèñ. 1. Ñõåìà ââåäåíèÿ ÌÑÊ â îáëàñòü ñâèùåâîãî õîäà [25]. 

Ðèñ. 2. Ââåäåíèå ÌÑÊ â îáëàñòü ñâèùåâîãî õîäà.

Ðèñ. 3. Êîëîíîñêîïèÿ. Áîëüíàÿ Ï., 38 ëåò. Âíóòðåííåå
îòâåðñòèå ñâèùåâîãî õîäà â íèæíåàìïóëÿðíîì îòäåëå
ïðÿìîé êèøêè äî ââåäåíèÿ ÌÑÊ.

Ðèñ. 3. Êîëîíîñêîïèÿ. Áîëüíàÿ Ï., 38 ëåò. Âíóòðåííåå
îòâåðñòèå ñâèùåâîãî õîäà â íèæíåàìïóëÿðíîì îòäåëå
ïðÿìîé êèøêè äî ââåäåíèÿ ÌÑÊ.



2

К статье О.В. Князев и соавт. «Клеточная терапия перианальных проявлений болезни
Крона »

Ðèñ. 5. Äèíàìèêà ÈÏÀÁÊ â ãðóïïàõ áîëüíûõ.


