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Թալասեմիաների ընդհանուր բնութագիրը 

 
Հ․Ա. Գրիգորյան1,3, Լ․Ս․ Հակոբյան1,2,3, Լ.Մ.Քրմոյան1,2,3,  

Ս․Հ․ Դանելյան3, Լ․Հ․ Վաղարշակյան2,3  
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մանկական ուռուցքաբանության և արյունաբանության ամբիոն 
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2Հայաստանի մանկական քաղցկեղի և արյան հիվանդությունների կենտրոն 
0014, Երևան, Հր․  Ներսիսյան փ․, 7 

3Պրոֆ․ Ռ․Հ. Յոլյանի անվան արյունաբանական կենտրոն 
0014, Երևան, Հր․  Ներսիսյան փ․, 7 

 
Բանալի բառեր․ թալասեմիա, ալֆա թալասեմիա, բետա թալասեմիա, 

փոխներարկում-կախյալ թալասեմիա, ոչ փոխներար-

կում-կախյալ թալասեմիա, գենետիկ հիվանդություններ 

 

Տվյալ աշխատանքի նպատակն է ամփոփել թալասեմիաների 

կլինիկական դասակարգումը, ախտորոշման և բուժման մոտեցում-

ներըֈ 

 

Ընդհանուր բնութագիր 
 

Թալասեմիաներն արյան հետերոգեն խմբի գենետիկական հի-

վանդություններ են, որոնք առաջանում են գլոբինի շղթաների սինթեզի 

նվազման արդյունքումֈ Հեմոգլոբինն էրիթրոցիտների թթվածին կրող 

բաղադրիչն է, և դրա հիմնական ձևը՝ HbA-ն, բաղկացած է հեմից՝ 

կապված գլոբինի երկու ալֆա և երկու բետա շղթաների հետֈ Նոր-

մայում գլոբինի շղթաների սինթեզը հավասարակշռված է: Ալֆա և 

բետա շղթաների քանակը հավասար է, ազատ շղթաներ գործնա-

կանում չեն լինում: Երբ օրգանիզմում այս շղթաներից մեկը բավարար 

քանակով չի սինթեզվում, մյուս շղթաների ավելցուկն ագրեգացվում և 

կուտակվում է էրիթրոկարիոցիտներում և էրիթրոցիտներում` վնա-

սելով դրանց թաղանթը, հանգեցնելով ոչ արդյունավետ էրիթրոպոեզի, 

հեմոլիզի, սակավարյունության, թթվածնային քաղցի, որը սկսվում է 

վաղ մանկական հասակում և պահպանվում է ամբողջ կյանքի ըն-

թացքումֈ 
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 Թալասեմիան  աուտոսոմ ռեցեսիվ ժառանգական հիվանդու-

թյուն է և պայմանավորված է կա՛մ գենետիկ մուտացիայով, կա՛մ գենի 

հիմնական հատվածների կորստով [2,14]: 

Թալասեմիաների առավել տարածված տեսակներն են բետա և 

ալֆա թալասեմիաներըֈ  

Բետա թալասեմիան ժառանգական հիվանդություն է, որն 

առաջանում է տարբեր մուտացիաներից (հայտնաբերված են ավելի 

քան 200 մուտացիաներ[9]) կամ հազվադեպ՝ 11-րդ քրոմոսոմի բետա-

գլոբին (HbB) գենի դելեցիայիցֈ Այս մուտացիաները հիմնականում 

կետային են, որոնք ազդեցություն ունեն HbB գենի տրանսկրիպցիայի, 

տրանսլյացիայի և սպլայսինգի վրա [3]: Բետա (0)-ն այն տարբերակն է, 

երբ բետա-գլոբինի արտադրություն չկա, իսկ բետա (+)-ը կարող է 

արտադրել բետա-գլոբին, բայց սովորականից ավելի քիչֈ Բետա- 

գլոբինի տարբերակների համակցությունից է կախված կլինիկական 

ֆենոտիպը [21]: Կան երեք կլինիկական և արյունաբանական վի-

ճակներ՝ ըստ ծանրության՝ բետա թալասեմիայի կրություն (փոքր), 

միջին բետա թալասեմիա և մեծ թալասեմիաֈ Բետա թալասեմիայի 

կրությունն առաջանում է բետա թալասեմիայի հետերոզիգոտության 

ժամանակ, կլինիկորեն անախտանիշ է և դրսևորվում է արյունա-

բանական առանձնահատկություններովֈ Մեծ թալասեմիան առաջաց-

նում է տրանսֆուզիոն կախյալ ծանր անեմիաֈ Միջին թալասեմիան 

ներառում է կլինիկական և գենոտիպային բազմաթիվ տարաբնույթ 

հիվանդություններ՝ ասիմպտոմ կրությունից մինչև ծանր տրանսֆու-

զիոն կախյալ տեսակներֈ 

Բետա թալասեմիան կարելի է դասակարգել հետևյալ կերպ [3] 

 Բետա թալասեմիա 

o մեծ թալասեմիա, 

o միջին թալասեմիա, 

o փոքր թալասեմիաֈ 

 Հեմոգլոբինոպաթիաների հետ ասոցացված բետա թալասե-

միա 

o HbC/բետա թալասեմիա, 

o HbE/բետա թալասեմիա, 

o HbS/բետա թալասեմիաֈ  

 Ժառանգական կայուն ֆետալ Hb և բետա թալասեմիա 

 Աուտոսոմ դոմինանտ ձևեր 

 Այլ դրսևորումներով համակցված բետա թալասեմիա 

o Բետա թալասեմիա տրիխոդիստրոֆիա, 

o X-շղթայակցված թրոմբոցիտոպենիա թալասեմիայի 

հետ [3]: 
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Ալֆա թալասեմիան աշխարհի բնակչության ամենատարածված 

մոնոգենային գենետիկ հիվանդություններից էֈ Կլինիկական ծանրու-

թյան աստիճանը տատանվում է գրեթե անախտանշային ձևերից՝ թեթև 

միկրոցիտար հիպոքրոմիայից մինչև հեմոլիտիկ լետալ վիճակներ՝ 

Բարտի հեմոգլոբին, պտղի ջրգողություն (hydrops fetalis)ֈ Մոլեկուլյար 

հիմքը հիմնականում դելեցիաներն են, ավելի հազվադեպ՝ կետային 

մուտացիաները, որոնք ազդում են մեկ կամ մի քանի կրկնօրինակված 

ալֆա գեների էքսպրեսիայի վրա [14]: Ալֆա-գլոբինի գենն ունի չորս 

ալել, և հիվանդության կլինիկական դրսևորումն ու ծանրության աս-

տիճանի մեծացումն ուղղակի կախված են մեկ, երկու, երեք կամ չորս 

ալելների դելեցիայից [2]: Կան մի քանի տարբեր համակցություններ՝ 

 Բարտի հեմոգլոբինով պտղային ջրգողություն, չորս ալֆա 

գլոբինի գեների դելեցիա, 

 հեմոգլոբին H (HbH) հիվանդություն, երեք ալֆա գլոբինի 

գեների ինակտիվացում, 

 փոքր ալֆա թալասեմիա, երկու նորմալ և երկու դելեցիայի 

ենթարկված գեներ, 

 մինիմալ ալֆա թալասեմիա կամ լուռ կրող, մեկ դելեցիայի 

ենթարկված գեն, 

 ալֆա թալասեմիայի համալիր ձևեր [12]: 

 

Թալասեմիայի կլինիկական դասակարգումը 

 
Ժամանակի ընթացքում նշանակալից են դառնում թալասեմիա-

յով հիվանդների առավել էֆեկտիվ մոնիթորինգը և բուժումըֈ Միջին 

թալասեմիային նվիրված որոշ կլինիկական հետազոտությունների և 

դիտարկումների արդյունքների շնորհիվ հայտնի է դարձել, որ անե-

միայի աստիճանից և արյան փոխներարկման պահանջից կախված՝ 

հիվանդների մոտ կարող են զարգանալ լուրջ բարդություններ ավելի 

մեծ հասակում [19]: 2012թ. Թալասեմիայի միջազգային ֆեդերացիայի 

կողմից առաջարկվել, այնուհետև ընդունվել են թալասեմիայի կլի-

նիկական դասակարգման նոր տերմիններ՝ 

 փոխներարկում-կախյալ թալասեմիա (ՓԿԹ), 

 ոչ փոխներարկում-կախյալ թալասեմիա (ՈՓԿԹ), [4,17]: 

Նոր ախտորոշված հիվանդին ՓԿԹ կամ ՈՓԿԹ դասակարգելիս 

անհրաժեշտ է մանրակրկիտ կլինիկական գնահատական՝ օգտագոր-

ծելով մի քանի կլինիկական և արյունաբանական ցուցանիշներ, մաս-

նավորապես հեմոգլոբինի նախնական ցուցանիշըֈ Բետա մեծ թալա-

սեմիայով հիվանդների մեծամասնությունը և Բարտի հեմոգլոբինով 

պտղի ջրգողությունը վերապրած հիվանդներն ունեն ծանր ֆենոտիպ և 
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կարող են դասակարգվել որպես ՓԿԹֈ Այնուամենայնիվ, թալասե-

միայով հիվանդների մոտ, մասնավորապես HbE/բետա թալասեմիայի 

դեպքում, ախտանշանները՝ հեմոլիտիկ կրիզը, փայծաղի մեծացումը, 

սովորաբար զարգանում են միջանկյալ ինֆեկցիաների ժամանակ, 

որոնք ավելի են բարդացնում հիվանդության դրսևորումները [18]: 

Նման հիվանդներին խորհուրդ է տրվում հետևել առնվազն 3-6 ամիս՝ 

կլինիկական ծանրության աստիճանը որոշելու և ՓԿԹ կամ ՈՓԿԹ 

ախտորոշելու համար [25]: 

 

 Փոխներարկում-կախյալ թալասեմիա 

 
Ծանր կլինիկական ընթացք ունեցող ալֆա և բետա թալասե-

միաների դրսևորումը տարբեր ձևերով է ընթանում՝ կապված պտղի և 

նորածնի զարգացման ընթացքում Hb-ի ֆիզիոլոգիական փոփոխու-

թյունների հետֈ Բարտի հեմոգլոբինով պտղի ջրգողությունն ալֆա 

թալասեմիայի ամենածանր ձևն է, որի ժամանակ ծանր անեմիան 

առաջանում է դեռևս ներարգանդային շրջանումֈ Առանց ներարգան-

դային փոխներարկման, իսկ ծննդաբերությունից հետո առանց կանո-

նավոր փոխներարկման այս հիվանդները չեն կարող գոյատևել [16]: 

Ծանր HbH հիվանդության դեպքում երեխաները ծնվելուց հետո ունե-

նում են սակավարյունություն և դեղնությունֈ Նրանք կանոնավոր 

փոխներարկման կարիք ունեն [22]: Կան նաև դեպքեր, երբ պտղի 

ջրգողությունն առաջացել է HbH հիվանդությունիցֈ Դրանք կոչվում են 

HbH պտղի ջրգողություն [8,25]:  

Հոմոզիգոտ բետա թալասեմիայի կամ բետա մեծ թալասեմիայի 

ժամանակ առաջին կլինիկական նշանները դրսևորվում են կյանքի 

առաջին 6 ամսից մինչև 2 տարեկան հասակըֈ Դա կապված է գամա- 

գլոբինի գենի (HbF-ի արտադրություն) ֆիզիոլոգիական ապաակտի-

վացման հետֈ Այն դրսևորվում է ծանր անեմիայի ախտանիշներով 

(Hb<7 գ/դլ)՝ գունատությամբ, դեղնուկով, դյուրագրգռությամբ, կերա-

կրման հետ կապված խնդիրներով, աճի խանգարմամբ, ոսկրային դե-

ֆորմացիաներով, որովայնի մեծացմամբ՝ պայմանավորված սպլենո-

մեգալիայով և հեպատոմեգալիայով կամ կրկնվող ինֆեկցիաներովֈ 

Հետագայում նրանք արյան կանոնավոր փոխներարկման կարիք են 

ունենում՝ գոյատևելու համար [23]: 

Առաջին իսկ ֆիզիկալ զննման ժամանակ ՓԿԹ-ով հիվանդ երե-

խաները լինում են ոչ ակտիվ, ունենում են տարիքին անհամապա-

տասխան աճ և զարգացում, անեմիա, չափավորից մինչև նկատելի 

դեղնություն և արտահայտված սպլենոմեգալիաֈ Որոշ հիվանդներ 

կարող են ունենալ թալասեմիկ դեմքֈ Այն հիվանդների մոտ, որոնք չեն 
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բուժվել կամ բուժվել են ոչ ադեկվատ, աճի հետ մնալը, ոսկրային փո-

փոխությունները և օրգանոմեգալիան առավել ակնհայտ են դառնումֈ 

Ոսկրային փոփոխություններից են վերջույթների անհամապատաս-

խանությունները, դեֆորմացիաները, ոսկրերի առանցքի շեղումը, 

օստեոխոնդրոզը, օստեոպորոզը, ինչպես նաև գանգի ոսկրերի ձևափո-

խությունները [15,16]: Այնուամենայնիվ, ծանր հիվանդների մոտ, եթե 

անգամ ադեկվատ բուժում են ստացել, ֆիզիկալ զննման ժամանակ 

հնարավոր է սպլենոմեգալիա հայտնաբերել [5]: 

 

Ոչ փոխներարկում-կախյալ թալասեմիա 

 
Թալասեմիայով հիվանդների այս խումբն արյան կանոնավոր 

փոխներարկման կարիք չունի [20,26]: ՈՓԿԹ-ի կլինիկան ունի լայն 

սպեկտր՝ մեղմ կամ միջին ծանրության քրոնիկական սակավարյունու-

թյուն, որը կարող է ազդել աճի և զարգացման վրա և առաջացնել տա-

րատեսակ բարդություններ ավելի մեծ տարիքում [19]: Կախված գե-

նետիկ խախտումից՝ ՈՓԿԹ-ն կարելի է տարբերակել 3 հիմնական 

տեսակի՝ միջին բետա թալասեմիա, HbE/բետա թալասեմիա և HBH հի-

վանդություն [26]: ՈՓԿԹ-ով հիվանդների մոտ առաջին կլինիկական 

դրսևորումը սակավարյունությունն է, որը հայտնաբերվում է ինֆեկ-

ցիայի ժամանակ և դիտվում է վաղ հասակում՝ սովորաբար 2 տարե-

կանից բարձրֈ Միջին և ծանր սակավարյունություն ունեցողների մոտ 

կարող է առաջանալ արյան փոխներարկման անհրաժեշտությունֈ 

ՈՓԿԹ մյուս խմբի հիվանդների մոտ էլ թալասեմիան կարող է հայտ-

նաբերվել պատահական՝ սքրինինգների ժամանակֈ Որոշ դեպքերում 

էլ թալասեմիան ախտորոշվում է, երբ հիվանդության բարդություններ 

են առաջանում, օրինակ՝ լեղապարկի սիմպտոմատիկ քարեր կամ ոտ-

քերի քրոնիկական խոցերֈ Շատ կարևոր է հետևել այն երեխաներին, 

որոնք ինֆեկցիաների ընթացքում հեմոլիտիկ ճգնաժամ են ունեցելֈ 

Անհրաժեշտ է ստուգել նրանց հեմոգլոբինի մակարդակը սուր շրջանի 

վերացումից հետոֈ Այնուամենայնիվ, ՈՓԿԹ-ով հիվանդների մոտ կա-

րող է կանոնավոր փոխներարկումների կարիք առաջանալ աճի և զար-

գացման շրջանում, հղիության ժամանակ, մեծահասակների մոտ՝ ուշ 

բարդությունների ժամանակ [20]: 

ՈՓԿԹ-ով հիվանդների ֆիզիկալ զննումը տարբեր է՝ կախված 

հիվանդի տարիքից, հեմոգլոբինի մակարդակից, հեմոլիզի առկայու-

թյունից, արյունաստեղծման աստիճանից և ստացած փոխներարկում-

ների քանակիցֈ Երեխաների շրջանում ավելի ծանր ՈՓԿԹ-ով հի-

վանդները կարող են ունենալ կարճ հասակ, գունատություն, չափավոր 

դեղնություն, տարբեր աստիճանի հեպատոսպլենոմեգալիա և սեռա-
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հասունության նշանների հետաձգումֈ Սրանք կարելի է բարելավել 

արյան կանոնավոր փոխներարկումներովֈ Չափավոր անեմիա ունե-

ցողների մոտ կարող է հայտնաբերվել թույլ սիստոլիկ աղմուկ, ար-

տամղման խշշոց  կրծոսկրի ձախ վերին սահմանում [24]: 

 

Թալասեմիաների ախտորոշումը 

 
Թալասեմիաների դրսևորումները տարբերվում են՝ կախված 

տեսակից և ծանրությունիցֈ Պատմությունը և ֆիզիկալ քննությունը 

կարող են տալ որոշ հուշումներֈ Հիվանդի մաշկը կարող է լինել 

գունատ, դեղին, հիվանդը կարող է վերջույթների վրա ունենալ խոցեր, 

սակավարյունությամբ պայմանավորված հոգնածությունֈ Արտաոսկ-

րածուծային արյունաստեղծումը հանգեցնում է կմախքի ոսկրերի դե-

ֆորմացիայիֈ Հաճախակի փոխներարկումները կարող են տարբեր 

առիթմիաների առաջացման պատճառ դառնալ, իսկ քրոնիկական 

բիլիռուբինեմիան՝ հանգեցնել լեղաքարային հիվանդության զար-

գացմանֈ Հեպատոսպլենոմեգալիան առաջանում է երկաթի քրոնիկ 

նստվածքից և այս օրգաններում արտաոսկրածուծային արյունաստեղ-

ծումիցֈ Պետք է առանձնահատուկ ուշադրություն դարձնել երեխայի 

տարիքային աճին և զարգացմանըֈ Երկաթի կուտակումը տարբեր 

օրգան-համակարգերում կարող է հանգեցնել շաքարային դիաբետի, 

հիպոթիրեոզի և պարաթիրեոզի, քրոնիկական արթրոպաթիաների և 

այլն [13]:  

Թալասեմիաների ախտորոշման համար կատարվում են մի քա-

նի լաբորատոր հետազոտություններֈ Թալասեմիայի կասկածի դեպ-

քում արյան ընդհանուր քննությունն (ԱԸՔ) առաջին կատարվող հե-

տազոտությունն էֈ Հեմոգրամայում առկա հեմոգլոբինի ցածր մակար-

դակը և փոքր MCV-ն թալասեմիայի առաջին նշաններից են՝ երկաթի 

պակասը որպես սակավարյունության պատճառ բացառելուց հետո 

[15]: Արյան քսուքում հայտնաբերվում են բջիջների հիպոքրոմիա, 

անիզոցիտոզ, պոյկիլոցիտոզ, ռետիկուլոցիտների ավելացում, Հայնցի 

մարմնիկներ և յուրահատուկ բջիջներ (օրինակ՝ HgE/բետա թալասե-

միայի ժամանակ)ֈ Երկաթի հետազոտությունն արվում է՝ երկաթպա-

կասորդային սակավարյունությունը ժխտելու նպատակովֈ Անհրաժեշ-

տության դեպքում կարելի է ստուգել նաև էրիթրոցիտային պորֆիրինի 

մակարդակը, որը բարձր է կապարի թունավորումների և երկաթի 

պակասի ժամանակֈ Հեմոգլոբինի էլեկտրաֆորեզով գնահատվում են 

էրիթրոցիտներում առկա հեմոգլոբինի տեսակը և հարաբերական քա-

նակըֈ HbA-ն կազմում է մեծահասակների հեմոգլոբինի 95-98%-ը, 

HbA2-ը՝ 2-3%-ը, իսկ HbF-ն՝ 2%-ից քիչֈ Թալասեմիաների ժամանակ 
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խախտվում է այս հարաբերակցությունը. HbA2-ի և HbF-ի տոկոսները 

բարձրանում են, իսկ HbA-ն կամ քիչ է, կամ բացակայում էֈ ԴՆԹ հե-

տազոտություններն օգնում են հաստատելու ալֆա- և բետա- գլոբին 

արտադրող գեների մուտացիաներըֈ Այն կարող է օգտագործվել թալա-

սեմիաների ախտորոշման և, անհրաժեշտության դեպքում, կրողի 

կարգավիճակը որոշելու համարֈ Նաև շատ կարևոր է ընտանեկան 

պատմությունը, քանի որ թալասեմիայի մուտանտ գեն կրող հարա-

զատը բարձրացնում է նույն գենը ժառանգելու ռիսկըֈ Ամնիոտիկ հե-

ղուկի գենետիկ հետազոտությունը կարևոր է այն դեպքերում, երբ 

պտղի մոտ թալասեմիայի բարձր ռիսկ կաֈ Սա հատկապես կարևոր է, 

երբ երկու ծնողներն էլ մուտացիայի կրողներ են [1,15]: 

Բոլոր օրգան-համակարգերի գնահատումը պետք է կատարել 

կանոնավոր հիմքերով՝ հիվանդության պրոգրեսիայի հետ դրանց ներ-

գրավման հաճախացմամբ պայմանավորված [2]ֈ 

 

Թալասեմիաների բուժումը 

 
Թալասեմիաների բուժումը կախված է հիվանդության տեսակից 

և ծանրությունիցֈ Թեթև ձևերի ժամանակ (Hb 6-10գ/դլ) նշաններն ու 

ախտանշանները մեղմ են լինում կամ բացակայում են, և բուժման 

կարիք չի լինում, բայց երբեմն կարող է արյան փոխներարկման կարիք 

լինելֈ Միջին և ծանր թալասեմիաների (Hb<5-6գ/դլ) բուժումը էրիթրո-

ցիտների փոխներարկումն էֈ Փոխներարկման նպատակը արտաոսկ-

րածուծային արյունաստեղծումը ճնշելն էֈ Այն նաև մեղմացնում է սա-

կավարյունության ախտանշանները և արգելակում է աղեստամոք-

սային ուղով երկաթի կլանումըֈ Սպլենոմեգալիան և ոսկրային փոփո-

խությունները վկայում են արտաոսկրածուծային արյունաստեղծման 

տարածման մասինֈ Փոխներարկում իրականացնելու համար հեմոգլո-

բինի նպատակային մակարդակը նախափոխներարկումային 9- 

10գ/դլ-ն է, իսկ հետփոխներարկումայինը՝ 13-14գ/դլֈ Հետփոխներար-

կումային բարդություններից խուսափելու համար կատարվում է լվաց-

ված էրիթրոցիտային զանգվածի փոխներարկում 8-12մլ մարմնի զանգ-

վածի մեկ կիլոգրամին 1-2 ժամումֈ Կանոնավոր փոխներարկումներից 

հիվանդը երկաթի գերբեռնվածության առաջացման ռիսկի է ենթարկ-

վումֈ Օրգանիզմից երկաթը դուրս հանելու համար տրվում են երկաթի 

խելաթներ (Դեֆերասիրոքս, Դեֆերօքսամին, Դեֆերիպրոն), [2,11]: 

Ցողունային բջիջների փոխպատվաստումը ծանր թալասեմիայով 

հիվանդ երեխաների բուժման պոտենցիալ տարբերակ է, քանի որ ամ-

բողջ կյանքի ընթացքում վերացնում է արյան փոխներարկման ան-
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հրաժեշտությունըֈ Այնուամենայնիվ այս բուժումն ունի իր կողմնակի 

բարդությունները [10]: 

Եթե հիվանդների մոտ չկան հիվանդության կլինիկական առաջ-

ընթաց, նախափոխպատվաստումային բարդություններ, ապա HLA 

համատեղելի հարազատի ոսկրածուծի փոխպատվաստումն ունի 90% 

գոյատևման արդյունք [7]: 

Գեն թերապիան թալասեմիաների բուժման վերջին առաջընթաց-

ներից էֈ Այս բուժման ժամանակ հիվանդից հավաքվում են ցողունային 

բջիջները, որոնք ենթարկվում են գենետիկական ձևափոխման նորմալ 

վեկտոր արտադրող գենովֈ Դրանք հետագայում ներարկվում են հի-

վանդին, և գենետիկ ձևափոխված բջիջներն արտադրում են նորմալ 

հեմոգլոբինի շղթաներֈ 

Ծանր թալասեմիայով հիվանդներին հաճախ արվում է սպլենէկ-

տոմիա՝ պահանջվող փոխներարկումների քանակը նվազեցնելու հա-

մարֈ Այն արվում է, երբ փոխներարկման պահանջը մեծանում է՝ դառ-

նալով 200-220մլ էր. /կգ/տարիֈ Թալասեմիայի ժամանակ հիվանդների 

մոտ կարող է զարգանալ խոլելիթիազ, և եթե այն ընթանում է լեղա-

քարային հիվանդության ախտանշաններով, ապա պետք է սպլենէկ-

տոմիայի հետ կատարել նաև խոլեցիստէկտոմիա [2]: 

 

Եզրակացություն 

 
Թալասեմիան դրսևորվում է մանկական տարիքից, և հիվանդ-

ներն ամբողջ կյանքի ընթացքում բուժում են ստանումֈ Թալասեմիան 

մեծ ծանրաբեռնվածություն ունի բազմաթիվ երկրների առողջապա-

հական համակարգերի վրա, և բուժման ծախսերի աճը լուրջ մար-

տահրավեր էֈ Թալասեմիայի առաջացումը նվազեցնելու արդյունավետ 

միջոցներից է կանխարգելումըֈ Ըստ որոշ հետազոտությունների՝ ամե-

նամեծ ռիսկի գործոնը բարեկամական ու բարձր ռիսկային ամուս-

նություններն ենֈ Կանխարգելման մոտեցումներից է հիվանդությունը 

կրողների հայտնաբերումը և ընտանիքի պլանավորումըֈ Թալասե-

միաների կանխարգելման համար անհրաժեշտ են ազգային ռեգիստրի 

ստեղծում և նախաամուսնական ու գենետիկ խորհրդատվության ծրա-

գրերֈ Բացի այդ, կարևոր է նաև թալասեմիայով հիվանդների բուժման 

առավել արդյունավետ եղանակների կիրառումը՝ ցողունային բջիջ-

ների փոխպատվաստումըֈ Մեծ առաջընթաց ունի նաև գենային թերա-

պիան, որը խոստումնալից է բժշկության նոր դարաշրջանումֈ 
 

 Ընդունված է 05.04.22 
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Диагностика и лечение талассемии 

 
Г.А. Григорян, Л.С. Акопян, Л.М. Крмоян, С.О. Данелян,  

Л.А. Вагаршакян 

 

Талассемия аутосомно-рецессивное наследственное заболевание, 

проявляющееся в детстве. Пациенты получают лечение на протяжении 

всей жизни. Наиболее распространенными типами талассемии являются 

бета- и альфа-талассемии. 

Со временем становится важным поиск более эффективных методов 

мониторинга и лечения пациентов с талассемией. Результаты некоторых 

клинических испытаний показали, что в зависимости от степени анемии и 

количества необходимых переливаний крови у пациентов в более старшем 

возрасте могут развиваться серьезные осложнения. Чтобы у недавно 

диагностированного пациента классифицировать талассемию на трансфу-

зионно-зависимую или трансфузионно-независимую, необходимо тща-

тельное клиническое обследование. Проявления и  лечение талассемии 

зависят от типа и степени тяжести. Целью данного исследования является 

обобщение клинической классификации талассемии, подходов к диагнос-

тике и лечению. 

 

Diagnosis and Treatment of Thalassemia 

 
H. A. Grigoryan, L. S. Hakobyan, L. M. Krmoyan, S. H. Danelyan, 

L. H. Vagharshakyan 

 

Thalassemia is an autosomal recessive inherited disorder that manifests in 

childhood and patients receive treatment throughout their whole life. The most 

common types of thalassemias are beta- and alpha- thalassemias. 

Over time, more effective monitoring and treatment of patients with 

thalassemia becomes important. The results of some clinical trials and ob-

servations have shown that, depending on the degree of anemia, the need for 

blood transfusion in older patients can develop serious complications. A 

thorough clinical examination is necessary to classify a newly diagnosed 

transfusion-dependent thalasemia or non-transfusion-dependent thalasemia 

patient. The manifestations and treatment of thalassemia depend on the type and 

severity. The aim of this study is to summarize the clinical classification of 

thalassemia, approaches to diagnosis and treatment. 
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