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Определение

Анемия—патологическоесостояниеорганизма,характеризующееся
снижениемуровнягемоглобинавединицеобъемакрови,чащепри
одновременномуменьшенииколичестваэритроцитов,атакже
уменьшениемобщегообъемаэритроцитов(гематокрита)
периферическойкрови.

Классификация.

Анемииделятсяна:

а)дефицитные(железо-,витамино-,микроэлемент-,
протеинодефицитные);б)апластические(наследственныеи
приобретенные);

в)гемолитические(наследственныеиприобретенные);г)
постгеморрагические(острыеихронические);

д)анемииприразличныхзаболеваниях.

Постепенитяжестианемииделятсянаследующиегруппы:

а)легкая(гемоглобинснижендо90г/л,эритроциты—до3́ 1012/л);

б)средняя(гемоглобин89–70г/л,эритроцитысниженыдо2,5–3́
1012/л);

в)тяжелая(гемоглобинменее70г/л,эритроцитыменее2,5́ 1012/л).

Подиаметруэритроцитов(вмикронах)анемииделятсяна

нормоцитарные(7–8микрон),

микроцитарные(менее7микрон)

макроцитарные(9–10микрон).



Поцветовомупоказателю(ЦП)—степенинасыщенияэритроцитов
гемоглобином

-гипохромные(ЦПменее0,85иМСНСниже33г/%),

-нормохромные(ЦП0,9–1,1иМСНС32–36г/%)

-гиперхромные(ЦПболее1,1иМСНСболее36г/%).

Порегенераторнойспособностикостногомозгаанемииделятсяна
регенераторные(числоретикулоцитов—15–50‰,

ретикулоцитарныйиндекс(РИ)более1,номенее2),

гипорегенераторные(числоретикулоцитовменее5‰,РИ1именее)

гиперрегенераторные(числоретикулоцитовболее50‰,РИболее2).

РИрассчитываетсяследующимобразом:

величинапоказателягематокритабольногоумножаетсяначисло
ретикулоцитов(в%)иделитсянанормальныйпоказательгематокрита.

Например,у7-летнегоребенкапригематокрите20%число
ретикулоцитов2%—РИравен2́ 20/40=1,чтоуказываетна
недостаточнуюэритропоэтическуюактивностькостногомозгапри
анемии.

УздоровыхдетейРИравен1,8;убольныханемиейРИболее3
соответствуетадекватномуответукостногомозганаанемию(например,
прикровотеченииигемолизе);РИменее3,частоменее1,5,указываетна
снижениеобразованияклетоквкостноммозге.

УвеличениеРИсвидетельствуетостимуляциикостногомозга
эритропоэтином,чтоспособствуетнетолькоповышениюпродукции
ретикулоцитов,ноиихболеераннемупоступлениювкровь.

Современныеавтоматическиеанализаторыкровидаютрядпоказателей,
которыеиспользуютсявдиагностикеидифференциальнойдиагностике
различныхзаболеванийкрови:

1.MCV(Meancorpuscularvolume)—среднийобъемэритроцитовв
фемтолитрах(фл=10–15л);нормальныевеличины75–100фл.

2.MCH(Meancorpuscularhemoglobin)—среднийуровеньгемоглобинав
эритроцитевпикограммах,которыйполучаютотделенияуровня
гемоглобинавлитрекровиначислоэритроцитоввлитрекрови;
нормальныевеличины27–32пг/эритроцит.

3.MCHС(Meancorpuscularhemoglobinсoncentration)—средняя
концентрациягемоглобинавэритроцитах;расчет—делениеуровня



гемоглобинавг/%нагематокритноечисло;нормальныевеличины32–36
г/%.

4.RDW(redbloodcelldistributionwidth)—показательраспределения
эритроцитовпообъему,илипоказательстепенианизоцитоза(ПСА);
нормальныевеличины13,5±1,5%.Рассчитываютпутемделения
стандартногоотклонениясреднегообъеманавеличинусреднегообъема
убольногоиумножаютна100.

ВОЗрекомендуетсчитатьзанормуудетейстаршеговозраста
содержаниегемоглобинавкровивыше120г/л,аудетейдо5лет—выше
110г/л.

Занижнююграницунормысодержаниягемоглобинавкрови:

-удетей1–3днейследуетсчитать180г/л,

-удетей4–14дней—160г/л,

-удетей2–4недель—120г/л,

-ввозрасте1–6месяцев—115г/л,

-от6месяцевдо6лет—110г/л,

-удетейстарше6лет—120г/л.

Однакоотечественныепедиатрырекомендуютсчитатьоптимальным
уровеньгемоглобинаудетейстаршеговозраставыше130г/л,аудетей
до5лет—выше120г/л.

Анемии,возникающиеврезультатенедостаточногопоступленияв
организмилинарушениявсасыванияпродуктов,необходимыхдля
построениямолекулыгемоглобина,называютдефицитными.Самую
большуюгруппусредидефицитныханемийсоставляюталиментарные
(поданнымВОЗ,имистрадает60–80%детскогонаселения
развивающихсястранвследствиекакполногоголодания,таки
дефицитажелеза,белкаивитаминовпричастичномголодании).

ГИПОХРОМНЫЕМИКРОЦИТНЫЕАНЕМИИ

КЛАССИФИКАЦИЯГИПОХРОМНЫХАНЕМИЙ:

1.железодефицитнаяанемия,

2.сидеробластныеанемии,

3.анемия,связаннаяснарушениемсинтезаилиутилизациипорфиринов:
наследственные(эритропоэтическиепорфирии)иприобретённая
(свинцоваяинтоксикация),

4.талассемии.

Первыетригруппыотносятсяканемиямснедостаточнойпродукцией
эритроцитов,четвёртая–канемиямсукороченнымжизненнымциклом



эритроцитов(гемолитическиманемиям).

Придлительномтечениинередкогипохромнойимикроцитной
становитсяанемияприхроническихболезнях(АХБ).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙАНЕМИИ

Железодефицитнойанемией(ЖДА)являетсяанемия,
характеризующаясяснижениемуровнягемоглобина(вединицеобъема
кровиниже110–120г/л),частобезснижениясодержанияэритроцитов,
уменьшениемсреднейконцентрациигемоглобинаводномэритроцитеи
преждевсегоснижениемсывороточногоферритина(СФ)*,отражающего
запасыжелезаворганизме,ниже30мкг/л,атакжеснижением
сывороточногожелеза(ниже12–14мкмоль/л),повышенной
железосвязывающейспособностьюсывороткикрови(ОЖССболее60–78
мкмоль/л)иснижениемнасыщениятрансферринажелезом(менее18–25
%)(кодД50поМКБ–10).

Ферритин—специфическийбелок-депожелеза,состоящийиз
водорастворимогокомплексагидроокиситрехвалентногожелезас
апоферритином.Основнаяегофункция—депожелезаворганизме.
Уровеньегоповышаетсязначительно(от200нг/млдонесколькихтысяч)
приизбыточномотложениижелезавтканях,привоспалительных
процессахворганизмеинекоторыхзлокачественныхопухоляхи
лейкозах.

Следуетдобавить,чтоСФудетейпервых2месяцеввысокий—80–150
мкг/л,однакоудетейстарше3месяцевондолженбытьвыше30мкг/л,а
убеременных—выше20–40мкг/л.

ЖДАвстречаетсячащедругиханемий,особенноудетейраннего
возраста(20–30%иболее).Этосвязаносвысокой
распространенностьюЖДАсредибеременныхиженщин
репродуктивноговозраста(от52%вразвивающихсястранахидо23%в
развитыхстранах,поданнымВОЗ).

НарядусЖДАвыделяютипреданемическиесостояния(ЖДС).Например,
латентныйдефицитжелеза(ЛДЖ),встречаетсявдвоечащеЖДА.При
этомсостоянииформальнонижнийуровеньгемоглобинавкрови
находитсявпределах110–120г/л,асодержаниеСФниже20–30–40
нг/мл,сывороточногожелеза—ниже12мкмоль/л.

Клиническиприэтомсостояниивыявляютсяпризнакидефицитажелеза.
Выделяютещеипрелатентныйдефицитжелеза(ПЛДЖ),прикоторомСФ
такжениже40нг/мл,аклиническихпроявленийдефицитажелезаеще
нет.Однакоуменьшаетсявыделениежелезасмочойприпроведении
десфераловойпробыиснижаетсяколичествосидеробластоввкостном
мозге(менее15%),чтоуказываетнаначинающеесяснижениезапасов



железавдепо.ЖДСширокораспространенывмире.ПоданнымВОЗ,у
3,6млрдчеловекназемлевыявляетсяЛДЖи1,8млрдстрадаетЖДА.

РОЛЬЖЕЛЕЗАВОРГАНИЗМЕ

Железо—важнейшийкофакторферментовмитохондриальной
дыхательнойцепи,цитратногоцикла,синтезаДНК.Оноиграетважную
рольвсвязыванииитранспортекислородагемоглобиноми
миоглобином.Белки,содержащиежелезо,необходимыдляметаболизма
коллагена,катехоламинов,тирозина(табл.1).

Железосодержащиесубстраты Основнаяфизиологическаяфункция

Гемовые

Гемоглобин Транспорткислорода

Миоглобин Транспортидепонирование

кислородавмышцах

Каталаза Разложениеперекисиводорода

Цитохром Тканевоедыхание

Пероксидаза ОкислениевеществспомощьюН2О2

Негемовые

Трансферрин Транспортжелеза

Ферритин Тканевоедепонированиежелеза

Гемосидерин Тканевоедепонированиежелеза

Ксантиноксидаза Образованиемочевойкислоты

Дегидрогеназы Катализокислительно-

восстановительныхреакций

Железо—важнейшиймикроэлементорганизма.Железоявляется
обязательныминезаменимымкомпонентомразличныхбелкови
ферментативныхсистем,обеспечивающихнеобходимыйуровень
системногоиклеточногоаэробногометаболизма,атакжеокислительно-
восстановительногогомеостазаворганизмевцелом,чтоособенно
важнодлярастущегоорганизмаребенка.

Железоиграетважнуюрольвподдержаниивысокогоуровняиммунной
резистентностиорганизма.Адекватноесодержаниежелезаворганизме
способствуетполноценномуфункционированиюфакторов
неспецифическойзащиты,клеточногоиместногоиммунитета.Имеются



данныеотом,чтодефицитжелезаудетейприводиткросту
инфекционнойзаболеваемостиоргановдыханияижелудочно-
кишечноготракта.Втожевремядоказано,чтодети,получавшие
препаратыжелезавсвязисанемией,режеболелиреспираторнымии
кишечнымиинфекциями.

Опосредованноестимулирующеевоздействиежелезана
миелопероксидазуиэнзимныесистемы,генерирующиеН2О2,
способствуетподдержаниюактивностифагоцитозананеобходимом
«защитном»уровне.

Железочерезсистему«рибонуклеотид–редуктазы»поддерживает
нормальнуюпролиферациюимитотическуюактивностьТ-лимфоцитов.
РегуляцияэкспрессииповерхностныхантигеновIIклассаглавного
комплексагистосовместимостинаТ-лимфоцитахпроисходитпри
обязательномучастиижелезосодержащихэнзимов.Нормальное
содержаниежелезаворганизменеобходимодляполноценного
фагоцитоза,высокойактивностиестественныхкиллерови
бактерициднойспособностисыворотки,атакжедостаточногосинтеза
пропердина,комплемента,лизоцима,интерферона,IgА,для
резистентностиорганизмакнеблагоприятнымэкологическимусловиям.

Особенночувствителенкдефицитужелезаплод.Представлениеотом,
чтоснижениегемоглобинанеоказываетвлияниянаразвитиеплода,
ошибочно.Дефицитжелезауплодаприводиткнеобратимым
нарушениямростамассымозгаипроцессамиелинизацииипроведения
нервныхимпульсовчерезсинапсы.Этиизменениянеобратимы,ихне
удаетсякорректироватьпрепаратамижелеза,назначаемымипосле
рожденияребенка.

Впоследующемуребенкаотмечаютзадержкупсихическогоимоторного
развития,нарушениекогнитивныхфункций.Американскими
исследователямипоказано,чтодажеспустя5летпослеЖДА,
перенесеннойввозрасте12–23месяца,уребенкаотмечаютзадержку
умственногоимоторногоразвития,атакжетрудностисобучением.

Известно,чтодефицитжелезаворганизмечеловекасопровождается
усилениемабсорбциисвинца.Междутем,свинецотноситсяквеществам
Iклассатоксичности,обладаетферментотоксичными,
мембранодеструктивными,генотоксическими,иммунотоксическими,
тератогеннымииканцерогеннымисвойствами.Накапливаясьв
организмерастущегоребенка,свинец,помимовышеуказанных
воздействий,приводиткзадержкеинтеллектуальногоразвития.

Установлено,чтовкровиимолокекормящихматерейсдефицитом
железасодержаниесвинцавышепредельнодопустимогоуровня(ПДК).
ОднаковпроцесселиквидацииунихЖДСприпроведенииферротерапии
концентрациясвинцавкровиигрудноммолокеснижаетсядо
подпороговогоуровня.УдетейразличныхвозрастныхгруппсЖДАи



ЛДЖтакжебылообнаруженоповышенноесодержаниесвинцавкрови,
превышающееПДКв2–3раза,причемстепеньповышения
концентрациисвинцасоответствоваластепенидефицитажелеза.
ЛечениеЖДАиЛДЖприводилокснижениюдодопустимогоуровня
содержаниясвинцавкровидетей.Такимобразом,рациональная
профилактикаЖДСубеременныхикормящихматерей,атакжеудетей
раннеговозрастаспособнапредотвратитьпоступлениесвинцав
развивающийсядетскийорганизм,темсамымпрепятствуя
разноплановымотрицательнымвоздействиямсвинца.

ОБМЕНЖЕЛЕЗАВОРГАНИЗМЕ

Ежедневнаяпищеваяпотребностьвжелезе(мг),поданным
Американскойакадемиинаук,составляетвсреднем6мг(до6месяцев),
10мг(догода)идалее10–15мгкаждыйпоследующийгод.Однаков
пересчетенакгмассытелаудетейэтотпоказательоказывается
намноговыше,чемувзрослых.Изсмешаннойпищиусваиваетсяв
среднем10%содержащегосявнейжелеза(изкруп—1%,фруктов,
овощей,яиц—3%,рыбы—11%,мяса—20–22%).

Внормеорганизмвзрослогоздоровогочеловекасодержитоколо3–5г
железа.Примерно60%—этожелезоэритроцитов(удоношенных
новорожденных0,3–0,4г;унедоношенных—0,1–0,2г),9%—железо
миоглобинаижелезосодержащихферментов,30–40%—железо
негемовыхбелков—ферритинаигемосидерина(депо,запаснойфонд)и
менее1%—железотрансферритинаплазмы(транспортныйфонд
железа).Функциюдеповыполняетпечень,селезенка,костныймозги
головноймозг.Количествожелезавдепоможетбытьохарактеризовано
спомощьюопределенияконцентрациисывороточногоферритина,что
являетсявнастоящеевремяединственныммеждународнопризнанным
маркеромзапасовжелезаворганизме.

Установлено,чтопередачажелезаотбеременнойженщиныплоду
происходитпротивградиентаконцентрации.Этопроявляетсятем,что
ужепосле37недельгестацииуровеньсывороточногожелезауплода
выше,чемуматери.Изученрядмеханизмов,обеспечивающих
положительныйбалансжелезауплода.Благодаряэтомуколичество
железа,полученногоплодом,вопределеннойстепенинезависитот
содержанияжелезаворганизмебеременной.ОднаковрядеслучаевЖДА
идажеЛДЖубеременнойстановятсяпричинойсидеропенииплодаи
развитияЖДАуребенкавпостнатальномпериоде.Решающуюрольв
процессахантенатальногопоступленияжелезаворганизмплодаиграют
состоянияматочно-плацентарногокровотокаифункциональное
состояниеплаценты.Патологиябеременности(токсикозы,угроза



прерываниябеременности,токсическийсиндром,острыеилиобострение
соматическихиинфекционныхзаболеваний),сопровождающаяся
нарушениемматочно-плацентарногокровотокаиплацентарной
недостаточностью,приводиткуменьшениюпоступленияжелезав
организмплода.

Недостаточноеантенатальноенакоплениежелезаотмечаетсяпри
фетоматеринскихифетоплацентарныхкровотечениях,внутриутробной
мелене,многоплоднойбеременности,преждевременныхродах,
несвоевременнойперевязкепуповиныит.д.

Унедоношенныхпослерожденияк3-мумесяцугенеза,аудоношенныхк
5–6-мумесяцужизнидажеприестественномвскармливанииможет
развитьсяЖДС.

Какизвестно,наиболееинтенсивныйростотмечаетсяудетейдогодаи
подростковвпубертатномпериоде.ПорасчетамУиллоуби,к
шестимесячномувозрастуивовторомполугодиижизниребенку
необходимо(придостаточномзапасежелезаприрождении)примерно1
мг/кгжелезавдень,тогдакак1лженскогомолокасодержитлишь
0,5–0,6мгжелеза.Следовательно,к5–6месяцамудоношенногоребенка
развиваетсядефицитжелеза,тогдакакунедоношенногоиутого
ребенка,которыйнеполучилдолжногозапасажелезаиз-заанемии
беременной,дефицитнаяанемияразвиваетсяк3–4месяцамиранее.
Ещесложнеесобеспечениемжелезомвовторомполугодии.Сэтим
связананеобходимостьрациональногосвоевременногоприкорма
(овощи,мясо).

Ежедневночеловектеряетоколо1мгжелезасбиологическими
жидкостямиислущеннымэпителиемЖКТ.Столькожеспособно
всосатьсяизпищи.Разбалансированностьэтойсистемы(увеличение
потерьжелезаилинарушениеегопоступленияиусвоения)иприводитк
возникновениюдефицитажелеза.

ПРИЧИНЫДЕФИЦИТАЖЕЛЕЗА/ЖДА

I. ПОТЕРЯКРОВИ:

–длительныеиобильныемесячные,метроррагии,

–кровопотеряизЖКТ,

–почечныепотери(пароксизмальнаяночнаягемоглобинурия,

мочекаменнаяболезнь),

–лёгочныепотери(чаще–кровохаркание,можетбытькровоизлияние

вбазальнуюмембрануальвеолприидиопатическомлёгочном

гемосидерозе,синдромеГудпасчера),

–носовыекровотечения,–кровоточивостьдёсен,

–донорство,кровопускание,



–гемодиализ.

II. ПОВЫШЕННЫЙРАСХОД:

–пубертатныйпериод,

–беременность,

–лактация.

III. ВРОЖДЁННЫЙДЕФИЦИТЖЕЛЕЗАобусловленнедостаточным

количествомжелеза,полученнымотматери.

IV. НАРУШЕНИЕВСАСЫВАНИЯ:

–целиакия(глютеноваяболезнь),

–гастрэктомиясвыключениемдвенадцатиперстнойкишки,

–резекциятонкогокишечника.

V. НЕДОСТАТОКЖЕЛЕЗАВПИЩЕ(особенноважену

новорожденных).

ФАКТОРЫРИСКАРАЗВИТИЯДЕФИЦИТАЖЕЛЕЗА:
–повышенноепотреблениежелеза:беременные,кормящиеженщины,
подростки(быстрыйрост);
–приёмлекарств:аспирин,другиеНПВП(например,ибупрофен),
кортикостероиды;
–особенностипитания:вегетарианство,диеты;
–интенсивнаяфизическаянагрузка:бег,плаваниенадлинную
дистанцию.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯДИАГНОСТИКАГИПОХРОМНЫХАНЕМИЙ



ГИПЕРХРОМНЫЕМАКРОЦИТНЫЕАНЕМИИ

МАКРОЦИТНЫЕАНЕМИИделятсянамегалобластныеине
мегалобластные.НЕМЕГАЛОБЛАСТНЫЕМАКРОЦИТНЫЕАНЕМИИ
развиваютсяпризаболеванияхпечени,сильнойалкоголизации,
опухолях,апластическойанемии,миелопролиферативных
заболеваниях,гипотиреозе.
МЕГАЛОБЛАСТНЫЕАНЕМИИ–группамакроцитныханемий,
вызванныхнарушениемсинтезаДНКихарактеризуютсяналичием
мегалобластныхклеток.

ОСНОВНЫЕВИДЫМЕГАЛОБЛАСТНОЙАНЕМИИ:
–витаминВ12–дефицитнаяанемия;
–фолиеводефицитнаяанемия.

Крометого,кмегалобластныманемиямотносятся:
–анемияпримиелодиспластическомсиндроме(МДС),
–анемияприоротовойацидурии,
–анемия,индуцированнаялекарством(5-фторурацил,азатиоприн,
метотрексат,гидроксимочевина,противосудорожныепрепараты,
зидовудин).
Этивидыанемиипроявляютсяодинаковымиизменениямивкровии
костноммозге.

ПЕРНИЦИОЗНАЯАНЕМИЯ–аутоиммуннаяболезньсдеструкцией
слизистойжелудка,особеннофундальногоотдела,
характеризующаясянизкимсодержаниемилиотсутствиемВФ.
ХарактерныантителакВФ(специфичность–98%,чувствительность–
50%)38,антителакпариетальнымклеткам(специфичность>90%,
чувствительность<50%)39.Отмечаетсягипергастринемия–средняя,
иногдабольшая(специфичность<50%,чувствительность>80%)40.
ПрипернициознойанемииH.pyloriвслизистойнет.Доля
пернициознойанемиивструктуредефицитавитаминаВ12>80%41(у
пожилыхпациентов–до20%)42.Пернициознаяанемия
ассоциированасаутоиммуннымиболезнями(аутоиммунный
тиреоидит,витилиго,первичнаянадпочечниковаянедостаточность,
сахарныйдиабет,синдромШегрена).Повышенныйрискразвития
опухолижелудка



ФОЛИЕВОДЕФИЦИТНАЯАНЕМИЯ

Критериидефицитафолиевойкислоты:концентрацияфолиевой
кислотывэритроцитах<102,6нг/мллибоконцентрацияфолиевой
кислотывсывороткекрови<2,6нг/мл54.
Исследование,проведённоевВеликобритании(1562человека65лети
старше),выявилорискдефицитафолиевойкислотыупожилых:от65до
74лет–около10%;старше75лет–20%.Средипожилыхпациентовс
низкойконцентрациейфолиевойкислотызначительнаячастьимела
низкуюконцентрациювитаминаВ12:от65до74лет–около10%;старше
75лет–20%55
Фолиеваякислотасодержитсяпрактическивовсехпродуктах,особенно
всвежиховощахифруктах,разрушаетсяпридлительной(более10
минут)тепловойобработкепищи.Минимальнаяпотребностьорганизма
вфолиевойкислоте–150мкг/день.Всасываетсяфолиеваякислотав
двенадцатиперстнойитощейкишке,переноситсявкровиальбумином.
Запасыфолатовворганизмесоставляют10–12мг,этогоколичества
достаточнона4месяца.Вкишечникефолиеваякислотапревращаетсяв
5–метилгидротетрафолиевуюкислоту,теряющуюметильнуюгруппу
присинтеземетионина.Впроцессециклическогообменаучаствуетв
синтезеДНК.

ДИАГНОСТИКАФОЛИЕВОДЕФИЦИТНОЙАНЕМИИ

ДиагнозФДАставитсянаосновании:
1.мегалобластнойанемиивсочетанииснизкимуровнемфолиевой



кислотывсывороткеи/илиэритроцитахпринормальномуровне
витаминаВ12.
2.мегалобластнойанемииприполученииответаналечениефолиевой
кислотой.

БАЗОВАЯТЕРАПИЯ:фолиеваякислота1–15мг/день(4месяца)

НОРМОХРОМНЫЕНОРМОЦИТНЫЕАНЕМИИ

КЛАССИФИКАЦИЯНОРМОХРОМНЫХНОРМОЦИТНЫХАНЕМИЙ:
1.Анемиивследствиесниженнойпродукцииэритроцитовкостным
мозгом(гипопролиферативныеанемии):
1.1.анемиисосниженнойпродукциейэритропоэтина:
1.1.1.анемияприХПН,
1.1.2.анемияприэндокриннойпатологии,
1.1.3.анемияприистощении;

1.2.анемиисосниженнойчувствительностьюкэритропоэтину:
1.2.1.анемияприхроническихболезнях,
1.2.2.анемияприинфильтративныхпроцессах,

1.3.анемиивследствиекостно-мозговойнедостаточности:
1.3.1.апластическаяанемия,
1.3.2.парциальнаякрасноклеточнаяаплазиякостногомозга,
1.3.3.дизэритропоэтическиеанемии;

2.Анемиивследствиеукороченияжизниэритроцитовпридостаточной
продукцииихкостныммозгом(гемолитическиеанемии(ГА)).
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