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Аннотация 
Введение. Дисплазия соединительнои�  ткани (ДСТ) – распространенное состояние, которое оказыва-
ет влияние на работу различных компонентов организма. Цель работы – определение современного 
состояния проблемы структурно-функциональных особенностеи�  эритроцитов у лиц с ДСТ. Материа-
лы и методы. Авторами проведен поиск и анализ работ в научнои�  электроннои�  библиотеке E-library, 
Федеральнои�  электроннои�  медицинскои�  библиотеке Минздрава РФ, библиографическои�  базе данных 
медицинских публикации�  Medline по ключевым словам: эритроциты, структура мембраны, функции 
эритроцитов, гемопоэз, жизненныи�  цикл эритроцитов, формы эритроцитов, в сочетании с терминами: 
дисплазия соединительнои�  ткани, соединительная ткань, методы диагностики, антиоксидантная за-
щита, перекисное окисление липидов. Для обзора отобрано 53 источника. Результаты и обсуждение. 
Эритроциты происходят из мезенхимальнои�  ткани и имеют свои структурно-функциональные особен-
ности у лиц с ДСТ, а именно нарушение структуры подмембранного цитоскелета, изменение состава и 
расположения фосфолипидов внутри мембраны эритроцитов, приводящие к снижению пластичности 
оболочки клеток крови. Обнаружено появление предгемолитических и дегенеративных форм эритро-
цитов, что также способствует сокращению жизненного цикла эритроцитов. Заключение. Лица с ДСТ 
имеют повышенныи�  риск развития анемии, обусловленнои�  структурно-функциональными особенно-
стями эритроцитов, которые могут приводить к развитию гемолиза, что необходимо учитывать при об-
следовании и ведении пациентов с ДСТ.
Ключевые слова: эритроциты, мембрана эритроцитов, формы эритроцитов, соединительная ткань, 
дисплазия соединительнои�  ткани, патология соединительнои�  ткани
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Abstract
Introduction. Connective tissue dysplasia (СTD) is a common condition that affects the function of various 
components of the body. The aim of the work is to determine the current state of the problem of structural and 
functional characteristics of erythrocytes in persons with СTD. Materials and methods The authors conducted 
a search and analysis of works in the scientific electronic library E-library, the Federal Electronic Medical Library 
of the Ministry of Health of the Russian Federation, the bibliographic database of medical publications Medline 
using the keywords: erythrocytes, membrane structure, erythrocyte functions, hematopoiesis, erythrocyte life 
cycle, erythrocyte forms, combined with the terms: connective tissue dysplasia, connective tissue, diagnostic 
methods, antioxidant protection, lipid peroxidation. Fifty-three sources were selected for the review. Results 
and Discussion Erythrocytes originate from mesenchymal tissue and have their own structural and functional 
features in individuals with СTD, namely, a violation of the structure of the submembrane cytoskeleton, a change 
in the composition and location of phospholipids inside the erythrocyte membrane, leading to a decrease in 
the plasticity of the blood cell membrane. In addition, the appearance of prehemolytic and degenerative forms 
of erythrocytes has been detected, which also contributes to a reduction in the life cycle of erythrocytes and a 
tendency to anemia in people with СTD. Conclusion Individuals with СTD have an increased risk of anemia due 
to structural and functional features of red blood cells, which may lead to hemolysis, which should be taken into 
account in the examination and management of patients with СTD.
Keywords: erythrocytes, erythrocyte membrane, erythrocyte forms, connective tissue, connective tissue 
dysplasia, pathology of connective tissue
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ВВЕДЕНИЕ
Одной из самых важных и необычных тканей в 

организме является кровь. Клетки крови образу-
ются в гемопоэтической ткани, которая находит-
ся у плода в печени, селезенке и в конце внутриу-
тробного развития в костном мозге, у взрослого 
человека – только в плоских костях в красном 
костном мозге. На протяжении всей жизни в нем 
функционируют стволовые клетки гемопоэза, да-
ющие начало всем росткам кроветворения. 

Стволовые клетки обладают двумя свойствами, 
которые не встречаются у других клеток организ-
ма: они полипотентны, т. е. их дифференцировка 
ведет к появлению различных форм клеток крови, 
и обладают способностью к самовоспроизведе-
нию, не удваивая генетический материал и тем са-
мым обеспечивая гемопоэз неопределенно долгое 
время [1, 2, 3]. Такие свойства стволовых клеток в 
полном объеме проявляются у них только после 
рождения человека и реализуется в результате 
созревания их предшественников – престволо-
вых кроветворных клеток. Последние появляются 
в период внутриутробного развития задолго до 

формирования костного мозга [4, 5]. И стволовые 
клетки, и их «потомки» имеют мезенхимальное 
происхождение, таким образом, в основе кровет-
ворения лежат структуры соединительной ткани. 

Процесс гемопоэза сложный и многоступен-
чатый, осуществляется под влиянием гемопоэ-
тических факторов роста и дифференцировки  
[6, 7]. Соответственно, как в любой сложной си-
стеме возможно возникновение разнообразных 
изменений и нарушений под действием внешних 
и внутренних факторов. 

Основными клетками крови, переносящими 
кислород, являются эритроциты. В литературе 
встречаются разные, порою противоречивые дан-
ные о состоянии эритроидного ростка при пато-
логии соединительной ткани. Это неудивитель-
но, так как она этиологически и патогенетически 
неоднородна. Патология соединительной ткани 
представлена разными состояниями – дифферен-
цированными и недифференцированными фор-
мами. К первым принято относить наследственные 
моногенные болезни (синдромы Марфана, Элерса 
– Данлоса, несовершенный остеогенез и др.), воз-
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никшие в результате определенных, в большинстве 
случаев известных мутаций. Ко вторым относят 
дисплазию соединительной ткани (ДСТ). ДСТ – это 
гетерогенная группа заболеваний соединительной 
ткани полигенно-многофакторной природы, объе-
диненных в фенотипы на основе общности внеш-
них и/или висцеральных признаков [8]. 

Широко известным признаком ДСТ является 
патология гемостаза: склонность к повышенной 
кровоточивости, образованию синяков. Менее 
изученная сфера – разнообразные нарушения 
эритроидного ростка на фоне ДСТ, приводящие к 
развитию анемии. Причины данной патологии мо-
гут быть разнообразными: нарушения гемопоэза, 
повышенный гемолиз, дефицитные состояния и 
другие. Этиология анемии определяет выбор тера-
пии. Установление факторов, способствующих воз-
никновению анемии у пациентов с ДСТ, позволит в 
будущем заложить основы патогенетических под-
ходов к лечению таких пациентов. В данном обзо-
ре литературы предпринята попытка обобщить 
имеющуюся немногочисленную информацию о со-
стоянии эритроцитов при ДСТ, что позволит луч-
ше понимать этиопатогенез данного состояния и 
правильно выбирать терапию.

Цель работы – определение современного со-
стояния проблемы структурно-функциональных 
особенностей эритроцитов у лиц с дисплазией со-
единительной ткани.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Авторами статьи проведен поиск и анализ опу-

бликованных работ отечественных и иностранных 
ученых по изучаемой проблеме на основе данных 
E-library, Федеральной электронной медицинской 
библиотеки Минздрава РФ, библиографической 
базы данных медицинских публикаций Medline, 
созданной Национальной медицинской библиоте-
кой США. Поиск научных источников проводился с 
помощью ключевых слов: эритроциты, структура 
мембраны, функции эритроцитов, гемопоэз, жиз-
ненный цикл эритроцитов, формы эритроцитов, 
erythrocyte, red blood cell, erythrocyte membrane, 
erythrocyte forms, в сочетании с терминами: дис-
плазия соединительной ткани, соединительная 
ткань, методы диагностики, антиоксидантная 
защита, перекисное окисление липидов, сollagen 
formation disorder, connective tissue, connective 
tissue dysplasia, connective tissue disorders. При по-
иске источников по ключевым словам авторами 
было найдено 86 работ, опубликованных в пере-
довых и высокорейтинговых журналах. В даль-
нейшем после тщательного анализа имеющейся 
информации для научного аналитического обзора 
отобрано 53 работы, которые непосредственно 
отвечали цели нашего исследования. Критерии 
включения источников в обзор: результаты ис-
следований, в которых представлена информация 
о структурных и функциональных особенностях 
эритроцитов у лиц с ДСТ. Критерии невключения 
статей: результаты работ, рассказывающих об осо-
бенностях красных клеток крови при других со-
стояниях, например, ювенильный ревматоидный 
артрит, патология эндокринной системы, хирур-

гические заболевания и пр. Кроме того исключа-
лись источники, в которых приводились данные о 
состоянии других ростков кроветворения, состоя-
нии гемостаза. В связи с малым количеством работ 
по заявленной теме в обзорную статью включены 
данные не только за последние 5 лет, но и резуль-
таты более ранних исследований, начиная с 1994 г.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Частота анемии у лиц с ДСТ
В ряде работ отмечено укорочение жизненного 

цикла эритроцитов и склонность к развитию ане-
мии у пациентов с ДСТ [9–12]. Так, при проведении 
планового медицинского осмотра 482 школьников 
анемия 1 степени выявлена у 13 % детей в группе 
с ДСТ, в то время как у школьников без проявле-
ний ДСТ такое состояние среди обследованных 
не встречалось [13, 14]. Аналогичные результаты 
(10–12 %) приводятся и в других исследованиях 
[15, 16, 17]. В большинстве случаев у пациентов с 
ДСТ отмечено снижение количества гемоглобина 
1 степени без предъявления жалоб и клиниче-
ских проявлений. Из-за этого пациенты обычно не 
подозревают об имеющейся проблеме, и анемия 
является случайной находкой. В то же время в ра-
боте С. К. Дубова [18] у пациентов с ДСТ наряду с 
анемией выявлен эритроцитоз в 7,7 % случаев. В 
большинстве работ подчеркивается склонность к 
анемии у лиц с ДСТ.

Вероятные механизмы развития анемии
Исследователи предполагают разные патоге-

нетические механизмы развития анемического 
состояния при ДСТ. Как потенциальная причина 
сокращения продолжительности жизни красных 
клеток крови отмечается нарушение структуры их 
подмембранного цитоскелета [19, 20]. Проведение 
сканирующей электронной микроскопии показа-
ло, что у детей с ДСТ содержание нормальных эри-
троцитов дисковидной формы было ниже (84 % и 
89 % соответственно в группах с ДСТ и без ДСТ, р < 
0,05), а количество дегенеративных форм эритро-
цитов выше более чем в 2 раза в сравнении с кон-
тролем (0,4–0,5 % и 0,12 % соответственно). Кро-
ме того, у пациентов с ДСТ выявлено повышенное 
количество обратимо измененных, переходных 
форм эритроцитов, способных к обратной транс-
формации (13,1 %), предгемолитических (3 %) и 
дегенеративных форм эритроцитов (0,56 %), что 
отличает детей с ДСТ от обследованных без при-
знаков несостоятельности соединительной ткани 
[14]. Наиболее выраженные структурные измене-
ния эритроцитарных мембран выявлены при со-
четании ДСТ и анемии [21]. Полученные данные 
позволяют предположить, что патогенетический 
механизм развития анемии при ДСТ у детей сло-
жен и обусловлен не только дефицитом железа, са-
мой частой причиной анемии. По мнению авторов, 
наличие измененных форм эритроцитов косвенно 
свидетельствует о гемолитическом компоненте 
развития анемии у детей с ДСТ [14, 21].

В исследованиях М. В. Бедяевой у лиц молодо-
го возраста при синдроме соединительнотканной 
дисплазии сердца также выявлено увеличение 
количества необратимо деформированных (пред-



Педиатрия / Pediatry

139 Уральскии�  медицинскии�  журнал / Ural medical journal. Том 21  № 6. 2022139

гемолитических) форм эритроцитов (р < 0,05) в 
сравнении с представителями без ДСТ [15]. 

Следовательно, вероятными причинами разви-
тия анемии у лиц с ДСТ наряду с дефицитом же-
леза могут быть и морфологические особенности 
мембран эритроцитов, предрасполагающие к воз-
никновению гемолиза.

Морфологические особенности мембраны эри-
троцитов

Мембрана эритроцита представляет собой 
сложный комплекс, включающий определенным 
образом организованные липиды, белки и углево-
ды. Ее структурно-функциональные особенности 
во многом обусловлены липопротеиновым ком-
понентом, составляющим основу мембран клеток. 
Бислой фосфолипидов состоит из двух листков мо-
лекул фосфолипидов. В него включены и нелипид-
ные соединения, представленные интегральными 
и поверхностными (периферическими) белками. 
Поверхностные белки «плавают» на поверхности 
мембран, формируя в первую очередь антигенные 
свойства клеток, а интегральные (или полуинте-
гральные) пронизывают липиды, обеспечивая 
прочность и вязкость мембран. Углеводные компо-
ненты, связанные с белками, представляют собой 
гликопротеины, а связанные с липидами являются 
гликолипидами [22,23].

Жиры мембран эритроцитов – это холестерин 
(48 %), фосфотидилхолин (17–28 %), сфингомие-
лин (13–25 %) и некоторые другие. Фосфолипиды 
организованы асимметрично: холин-фосфолипиды, 
фосфотидилхолин и сфингомиелин находятся в ос-
новном во внешней половине бислоя мембраны эри-
троцитов; фосфотидилсерин и др. – во внутреннем 
слое [24]. При ряде заболеваний (сахарный диабет, 
серповидноклеточная анемия, талассемия) теряется 
асимметрия в расположении фосфолипидов внутри 
мембраны эритроцитов, что приводит к активации 
свертывания крови за счет превращения протром-
бина в тромбин и облегчает прикрепление макро-
фагов к эритроцитам, маркируя их для разрушения. 
Возможность схожих механизмов развития анемии 
ряд авторов предполагает при ДСТ [10, 12, 25].

Фосфотидилхолин мембран эритроцитов несет 
нейтральный заряд, не вступая во взаимодействие 
с положительно заряженными каналами кальция 
(Са2+), тем самым обеспечивая пластичность эри-
троцитов при прохождении капилляров и, кроме 
того, что не менее важно, атромбогенность крас-
ных клеток крови [26].

Вместе с фосфолипидами холестерин регулиру-
ет активность мембранно-связанных ферментов 
путем изменения вязкости мембраны, а также уча-
ствует в модификации вторичной структуры фер-
ментов. Молярное отношение холестерин/фосфо-
липиды у человека в мембранах клеток составля-
ет 0,9. Изменение этого соотношения в сторону 
увеличения наблюдается в пожилом возрасте, при 
нарушении обмена холестерина [27, 28], а также у 
подростков с повышенным весом [29].

Изменения липидов в мембране эритроцитов у 
лиц с ДСТ 

Изучение липидной структуры мембран эритро-
цитов у пациентов с ДСТ проводили с помощью тон-
кослойной хроматографии с выделением мембран 

красных клеток крови и последующей экстракцией 
липидов [30]. По гистограммам распределения эри-
троцитов с разным содержанием жиров выявлено 
снижение концентрации липидов в клетках [13, 31].

Подавляющее большинство авторов едино во 
мнении, что при ДСТ меняется состав фосфолипи-
дов в мембране эритроцитов. По мнению одних ис-
следователей, снижается уровень сфингомиелина 
и холестерина, особенно при ДСТ 3 степени [15, 32, 
33]. В других работах говорится об относительном 
повышении свободного холестерола и снижении 
общих фосфолипидов, что расценивается как при-
знак дестабилизации клеточных мембран [31, 33]. 

По соотношению холестерина и фосфолипидов 
в мембранах эритроцитов оценивали коэффици-
ент микровязкости клеточных мембран, позволя-
ющий судить об их пластичности. Данное соотно-
шение было значимо выше в группе обследован-
ных с признаками несостоятельности соедини-
тельной ткани (2,1 ± 0,26), чем в группе сравнения 
(1,2 ± 0,18) (р < 0,01) [15, 31].

Выявленные изменения в состоянии липидно-
го бислоя мембран клеток могут оказывать влия-
ние на транспорт ионов, латеральную диффузию 
рецепторов, ферментативную активность белков, 
приводя к изменению функциональных свойств 
эритроцитов. Обнаружено повышение активности 
Na+K+-АТФазы у детей с ДСТ, что приводит к нару-
шению внутриклеточного состава ионов (повыше-
ние натрия, кальция, снижение калия) [33].

Любые изменения в составе липидов мембра-
ны эритроцитов сопровождаются нарушением ее 
текучести и изменением работы интегральных 
белков. Снижение текучести мембраны эритроци-
тов, изменение ее свойств отмечено при повыше-
нии содержания сфингомиелина в работе одних 
авторов [34], снижение уровня сфингомиелина и 
холестерина в мембране эритроцитов при ДСТ – в 
работе других [33]. Степень выраженности биохи-
мических сдвигов коррелировала со степенью тя-
жести ДСТ [33, 34].

Изменение пластичности мембран эритроци-
тов, обусловленное отклонениями в его липидной 
структуре, отражает общее повреждение биомем-
бран организма [35–38]. Снижение концентрации 
липидов в эритроците косвенно свидетельствует 
о старении этих клеток крови.

Патологические изменения в составе и распо-
ложении липидов мембран эритроцитов у лиц с 
ДСТ обуславливают не только морфологические, 
но и функциональные нарушения, что негативно 
сказывается на продолжительности жизни крас-
ных клеток крови.

Особенности морфологии эритроцитов при ДСТ
В периферической крови человека встречаются 

разные варианты эритроцитов. Регенеративные 
формы – эритроциты, мембрана которых подверг-
лась обратимым изменениям. К ним относятся 
ранняя стадия эхиноцитоза (эритроцит с выступа-
ми, выростами одного размера), незрелые формы 
эритроцитов, в том числе ядросодержащие.

Дегенеративные формы эритроцитов (старею-
щие) – те, что имеют необратимые изменения, а имен-
но снижение эластичности стенки клетки, появление 
выростов разных размеров, изменение формы [27].
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Эхиноциты встречаются при гипомагниемии, 
действии токсинов, радиации. Эхиноциты 1–2 
классов относятся к регенеративным формам, а 3 
класса приобретают необратимые изменения. Как 
известно, для ДСТ характерно снижение уровня 
магния в крови и тканях, что также может способ-
ствовать появлению эритроцитов необычной фор-
мы и отражаться на их жизненном цикле [39–44].

В. В. Аникиным с соавт. выявлен феномен повы-
шенного ауторозеткообразования у пациентов с ДСТ 
и пролапсом митрального клапана [45]. Феномен 
ауторозеткообразования в периферической крови 
представляет собой процесс формирования кле-
точных ассоциаций с находящейся в центре розет-
кообразующей клеткой (лейкоцитом, чаще нейтро-
филом) и контактирующими с ней эритроцитами (в 
среднем от 3 до 5 штук). И хотя ауторозеткообразо-
вание не является специфическим признаком, розет-
ки из клеток крови образуются при многих заболе-
ваниях, такой феномен выявлен и при ДСТ [45].

В большинстве работ говорится о большей 
частоте встречаемости патологических реге-
неративных и особенно дегенеративных форм 
эритроцитов у пациентов с ДСТ, что также отри-
цательно сказывается на продолжительности 
жизни клеток эритроидного ростка.

Изменения белков в мембране эритроцитов у 
лиц с ДСТ

Белки мембран эритроцитов включают пе-
риферические (спектрин, анкирин, др.) и инте-
гральные (гликофорин, др). Гликофорины – белки 
мембран эритроцитов, определяющие их отрица-
тельный заряд, что способствует отталкиванию 
эритроцитов друг от друга и от эндотелия сосудов. 
В составе этих белков содержится большое коли-
чество сиаловой кислоты. 

Нитеподобные молекулы спектрина, которые 
связаны друг с другом анкирином и другими свя-
зывающими белками (актин, Band 4.1) составляют 
основу своеобразного «цитоскелета» эритроцитов 
– сеть, обращенную к цитозолю. От наличия спек-
трина зависит подвижность белков, удерживаю-
щих двойной бислой липидов [23]. Гликофорин 
обеспечивает трансмембранный перенос воды 
(«белковый путь») вместе с другими участниками 
(белок «полосы 3») [34]. Эластичность мембран 
эритроцитов обеспечивается взаимодействием 
белков цитоскелета [8, 27].

Биофизические характеристики мембран эри-
троцитов изучали методом флюоресцентного зон-
дирования на спектрофлюориметре с определени-
ем текучести глубоких слоев мембран по флюоре-
сенции зонда пирена и вязкости поверхностных 
структур по флюоресенции зонда 1-анилино-наф-
талин-8-сульфоната [33, 46].

Исследование упруго-вязкостных свойств мем-
бран эритроцитов у подростков с ДСТ методом 
атомно-силовой микроскопии выявило понижен-
ную эластичность и вязкость мембраны эритроци-
тов у подростков с ДСТ и, следовательно, снижение 
способности эритроцитов к упругой деформации 
при прохождении через сосуды микроциркулятор-
ного русла у всех детей с ДСТ и при нормальном 
уровне гемоглобина, и при анемии [47].

Другие авторы оценили показатели микро-

вязкости мембран эритроцитов у детей с ДСТ как 
более высокие, особенно при сочетании ДСТ с ато-
пическим дерматитом. Нарушение микровязкости 
эритроцитов, по их мнению, приводит к расстрой-
ствам микроциркуляции в тканях, что может под-
держивать инфильтративные изменения в коже 
при атопическим дерматите [29]. 

При ряде наследственных гемолитических 
анемий имеются дефекты анкирина и спектрина, 
белков цитоскелета эритроцитов, что приводит 
к изменению формы красных клеток крови. Они 
становятся крайне нестабильными, в результате 
чего время их жизни существенно сокращается 
[2]. Многие процессы при ДСТ наследственно об-
условлены, поэтому не исключено, что структур-
но-функциональные особенности эритроцитов у 
пациентов с ДСТ могут также определяться гене-
тическими факторами и в ряде случаев иметь ме-
ханизмы, схожие с гемолитическими анемиями, 
что требует дальнейшего изучения.

В итоге у лиц с ДСТ выявлены нарушения ми-
кровязкости эритроцитов, обусловленные разны-
ми причинами, но приводящие к единым резуль-
татам – снижению продолжительности их жизни.

Роль перекисного окисления липидов мембран 
эритроцитов у лиц с ДСТ

Наиболее вероятной причиной снижения концен-
трации липопротеинового комплекса может быть 
интенсификация процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) мембран эритроцитов. Активными 
участниками этого события являются свободные 
радикалы, вызывающие блокаду процессов нейтра-
лизации липоперекиси, что приводит к дестабили-
зации оболочки эритроцитов [13, 14, 32, 33, 48–51].

При свободнорадикальном окислении арахи-
доновой кислоты происходит отрыв водорода в 
α-положении по отношению к двойной связи, что 
приводит к перемещению этой двойной связи с 
образованием диеновых конъюгатов [52]. Эти ве-
щества относятся к токсическим метаболитам, 
которые оказывают повреждающее действие на 
липопротеиды, белки, ферменты и нуклеиновые 
кислоты. У лиц с ДСТ преобладает накопление не 
конечных, а первичных продуктов ПОЛ – диеновых 
конъюгатов, причем их большее количество выяв-
лено при более тяжелых вариантах ДСТ: 2,7 ЕД при 
2 степени ДСТ и 3,1 ЕД при 3 степени в сравнении с 
2,0 ЕД в контрольной группе [13, 21].

Активация ПОЛ с накоплением токсичных веществ 
может также приводить к структурно-функциональ-
ным нарушениям мембран эритроцитов, способствуя 
снижению продолжительности их жизни [13, 31].

В ряде работ оценивалось содержание сульф-
гидрильных SH-групп в эритроцитах. SH-группы 
играют важную роль в поддержании нативной 
структуры и каталитической активности многих 
белков, обеспечивают функционирование механиз-
мов антиоксидантной защиты. У пациентов с ДСТ 
выявлено снижение SH-групп и суданофильных 
компонентов мембран эритроцитов. Появление в 
периферической крови клеток с низким содержа-
нием тиоловых соединений связано с образовани-
ем в костном мозге неполноценных эритроцитов и 
их дальнейшим поступлением в кровоток [13].

Кроме того, у детей с ДСТ в гемолизате эритро-
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цитов выявлено повышение активности главных 
ферментов антиоксидантной защиты, а именно 
супероксиддисмутазы (в 1,5 раза), каталазы по 
сравнению с контрольной группой [13]. Более зна-
чимые изменения отмечались при ДСТ 3 степени. 

Патологические формы гемоглобина у лиц с ДСТ
В исследовании содержания производных ге-

моглобина в крови 117 больных с ДСТ в возрасте 
12,5 ± 1,22 года с разнообразными локомоторны-
ми и локомоторно-висцеральными проявлениями 
выявлено повышение содержания метгемогло-
бина в сравнении с контрольной группой, появ-
ление обычно отсутствующего в крови человека 
нитрозилгемоглобина на фоне значительного 
повышения количества метгемоглобина [53]. Ав-
торы полагают, что полученные данные косвенно 
подтверждают предположения о том, что у паци-
ентов с ДСТ повышается продукция монооксида 
азота, который является не только регулятором 
сосудистого тонуса, но и влияет на кислородтранс-
портную функцию крови. Можно полагать, что 
полученные данные отражают формирование ла-
тентных форм метгемоглобинемии и карбоксиге-
моглобинемии у пациентов с ДСТ.

Следовательно, наряду с различными вариан-
тами нарушений структуры и функции мембран 
эритроцитов у лиц с ДСТ в повышенном количе-
стве выявлены патологические формы гемоглоби-
на, что также может сказываться на обеспечении 
тканей кислородом, является потенциальной при-
чиной гипоксии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
По мнению большинства авторов, у лиц с ДСТ 

имеется склонность к развитию анемии. С прак-
тической точки зрения это обуславливает необ-
ходимость в обязательном порядке регулярно 
контролировать клинический анализ крови у всех 
пациентов с ДСТ. Бóльшая частота встречаемости 
нарушений структуры эритроцитов при ДСТ обу-
словливает необходимость оценки эритроцитар-
ных индексов у пациентов с ДСТ. Врач должен пом-
нить о том, что анемия у этой группы пациентов 
может быть обусловлена не только самой частой 
причиной – дефицитом железа, но и особенностя-

ми строения и функции эритроцитов, активизи-
рующими гемолитические механизмы. Соответ-
ственно, для установления ее причин в каждом 
конкретном случае необходима оценка показате-
лей обмена железа и проведение тестов, выявля-
ющих гемолиз эритроцитов. Необходимо помнить 
о возможности сочетания разных механизмов воз-
никновения анемии у одного и того же пациента.

Эритроциты имеют мезенхимальное происхож-
дение и отражают состояние соединительной тка-
ни в организме. К настоящему времени установле-
ны структурно-функциональные особенности эри-
троидного ростка, ассоциированные с ДСТ. К ним 
относятся нарушения структуры подмембранного 
цитоскелета, изменение состава и расположения 
фосфолипидов внутри мембраны эритроцитов, 
приводящие к снижению пластичности оболочки 
клеток крови. Кроме того, обнаружено появление 
предгемолитических и дегенеративных форм эри-
троцитов у лиц с ДСТ, что также способствует со-
кращению жизненного цикла этих клеток и склон-
ности к анемии. В то же время в ряде работ содер-
жится противоречивая информация о нарушениях 
структуры и функции красных клеток крови, что 
диктует необходимость продолжения исследова-
ний в данной области с использованием совре-
менных методик (электронная и атомно-силовая 
микроскопия, тонкослойная хроматография, спек-
трофлюориметрия, др.). При установлении дета-
лей их строения последние могут быть использо-
ваны как дополнительные маркеры ДСТ.

Таким образом, лица с ДСТ имеют повышенный 
риск развития анемии, обусловленной структур-
но-функциональными особенностями эритроци-
тов, которые могут приводить к развитию гемоли-
за, что необходимо учитывать при обследовании и 
ведении пациентов с ДСТ.

Выяснение патогенетических механизмов разви-
тия анемии в каждом конкретном случае позволит 
осуществить персонализированный подход к пациен-
ту, выбрать правильную тактику его лечения. Предва-
рительные данные свидетельствуют о возможности 
создания новых лекарственных средств и реализации 
новых лечебных подходов к пациентам с признаками 
несостоятельности соединительной ткани.
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