SİDEROBLAST ANEMİYA ZAMANI APARILAN TƏDBİRLƏR.
Hemoqlobin sintezinin hem mərhələsində(dəmirin protoporfirinə birləşməsi)  pozulması heterogen təbiətli sideroblast  anemiyanın meydana çıxmasına səbəb olur.
Hem molekulunda dəmir, porfirin nüvələrindən biri olan protoporfirinlə birləşmiş şəkildə olur. Porfirinlər orqanizmin bütün toxumalarında , ən çox miqdarda isə sümük iliyində eritrokariositlərdə  qaraciyərdə hepatositlərdə sintez olunur. Porfirinlər tərkibində dəmir saxlayan fermentlərin –katalaza , peroksidaza , sitoxromlar, eləcə də hemoqlobin  və mioqlobinin ayrılmaz tərkib komponentlərindən biridir.
  Xəstəlik irsi hematoloji patologiyalar sırasına aid edilir. Bir qayda olaraq, porfirinlərin sintezində iştirak edən fermentlərin aktivliyinin azalması nəticəsində meydana çıxır. Bunun əsasında , porfirinlərin sintezində iştirak edən bir və ya iki fermentin  sintezinin irsi olaraq resessiv yolla(X xromosomu vasitəsilə) nəslə verilən genetik pozğunluğu durur.
  Xəstəliyin bütün formalarında(irsi və ya qazanılma) həlledici amil protoporfirin sintezinin pozulmasıdır.Odur ki,  protoporfirin dəmiri özünə birləşdirə bilmir və hemin sintezi pozulur. Nəticədə eritrositlərdə hemoqlobinin miqdarı azalırnvə hipoxrom anemiya meydana çıxır. Protoporfirinlə birləşməyib artıq qalmış dəmir qan plazması və toxumalarda toplanaraq onların funksiyasının pozulmasına səbəb olur.(qan zərdabında dəmirin miqdarı 80-100mkmol\l-ə qədər arta bilər). Məsələn,dəmirin qaraciyər toxumasında toplanması çox vaxt sirrozun baş verməsinə,mədəaltı vəzdə toplanması şəkərli diabetə, böyrəküstü vəzdə toplanması onun funksiyasının sönməsinə səbəb olur və s. Sümük iliyində tərkibində artmış miqdarda dəmir qranulları olan çoxlu miqdarda sideroblastlar açkar edilir. Hüceyrə nüvəsini üzük şəklində bürüyən dəmir qranulları normada hem molekulunun sintez olunduğu sahəyə-mitoxondrilərin qıvrımları arasına toplanır. Nəticədə,bazofil eritrokariositlərin miqdarı artır, hemoqlobinləşmiş eritrositlərin miqdarı isə azalır. Retikulositlərin miqdarı ya  normada qalır, ya da nisbətən azalır( qazanılma sideroblast anemiya zamanı retikulositlərin miqdarı , adətən, normadan yüksək olur, hətta 30-80%-ə çata bilər). Anizositoz və poykilositoz meydana çıxır.
    Xəstəliyin irsi faktorlarla bağlı  formasının kazual( etiotrop) müalicəsi yoxdur. Bu halda xəstələrə piridoksin, B12 vitamini, fol turşusu təyin edilir. Piridoksin yüksək dozalarda təyini bəzən arzuolunan farmakoterapevtik effektin alınmasına imkan verir. Yaxşı olar ki, bu məqsədlə piridoksinin hazır koferment formasından-piridoksal fosfat istifadə edilsin. ( porfirinlərin sintezində B6 vitaminin koferment forması iştirak etdiyinə görə).Lazım gələrsə, artıq dəmirin orqanizmdən kənarlaşdırılması üçün desferaldan (ildə 3-6 dəfə olmaqla) istifadə olunur.  Sideroblast anemiyanın gedişi ağır olduğu hallarda  xəstələrə qan köçürülür.  Xəstəliyin  irsi faktorlarla  əlaqədar olmayan formalarında  göstərilən müalicə tədbirlərilə yanaşı , anemiyaya səbəb olan etioloji faktorlar mütləq aradan qaldırılmalıdır. Bütün hallarda simptomatik müalicənin aparılmas( məsələn, hipoksiyanın aradan  qaldırılması  və s. ) göstəriş sayılır.

