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Анемія — це клініко-гематологічний синдром, 
який проявляється зменшенням вмісту гемоглобіну 
та/або еритроцитів в одиниці об’єму крові, що при-
зводить до порушення оксигенації органів та тканин. 
Анемія є частим ускладненням ревматичних хвороб 
і може не лише погіршувати якість життя та праце-
здатність пацієнтів, але й суттєво впливати на ефек-
тивність лікування та прогноз [20, 32, 36].

За даними Центру громадського здоров’я 
МОЗ України, 1,92 млрд людей у світі (24% за-
гальної популяції) живуть з анемією. Серед паці-

єнтів ревматологічного профілю цей показник є 
досить варіативним та суттєво відрізняється за-
лежно від активності та тривалості захворюван-
ня, особливостей підтримувальної терапії, а та-
кож наявності ускладнень та коморбідності [41].

До початку широкого застосування в ревмато-
логічній практиці хворобомодифікуючих антирев-
матичних препаратів (ХМАРП) зниження показників 
гемоглобіну та еритроцитів було більш поширеним 
та важко піддавалося стандартній фармакологічній 
корекції, спрямованій на усунення дефіциту заліза, 
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ОСОБЛИВОСТІ АНЕМІЧНОГО 
СИНДРОМУ У ПАЦІЄНТІВ 
ІЗ ЗАПАЛЬНИМИ РЕВМАТИЧНИМИ 
ЗАХВОРЮВАННЯМИ
Анемія є частим коморбідним станом при запальних ревматичних захво-
рюваннях і може не лише погіршувати якість життя та працездатність паці-
єнтів, але й суттєво впливати на ефективність лікування та прогноз. Мета 
дослідження: за даними літературних джерел про аналізувати частоту та 
спектр анемії при різних ревматичних захворюваннях, їх зв’язок з марке-
рами активності запального процесу, особливостями фармакотерапії, 
коморбідністю та ускладненнями. Результати. У пацієнтів ревматоло-
гічного профілю описується 4 основ ні види анемії: анемія хронічного за-
хворювання (АХЗ); анемія, зумовлена дефіцитом заліза та вітамінів; ау-
тоімунна гемолітична анемія; анемія внаслідок ураження кісткового моз-
ку. Розвиток АХЗ тісно асоціюється з такими особливостями перебігу, як 
висока активність запального процесу, серопозитивність (для ревмато-
їдного артриту), прийом глюкокортикоїдів (ГК) та нестероїдних протиза-
пальних препаратів (НПЗП), супутні гематологічні порушення тощо. Змі-
на метаболізму заліза при АХЗ характеризується перерозподіленим його 
дефіцитом: зниження сироваткового заліза, загальної залізозв’язувальної 
здатності сироватки крові, трансферину і підвищення вмісту сироватко-
вого феритину. Аутоімунна гемолітична анемія найчастіше відмічається 
у хворих на системний червоний вовчак (СЧВ). У цієї категорії пацієнтів, 
окрім еритропенії, виявляють антикардіоліпінові антитіла, тромбоцитопе-
нію, тромбоемболічні ускладнення та ураження нирок, зумовлені, як пра-
вило, розвитком вторинного антифосфоліпідного синдрому. Гіпоплас-
тична анемія у ревматологічних хворих може бути викликана ураженням 
кісткового мозку, спричиненим основним захворюванням та/або засто-
суванням імуносупресивної терапії. Загальна гіпоцелюлярність, морфо-
логічна дисплазія, посилення фіброзу та некроз були типовими рисами 
біоптатів кісткового мозку пацієнтів із СЧВ, що свідчить про його первин-
не залучення в процес аутоімунного запалення. Зафіксовано переконливі 
дані щодо участі порушеної функції нирок у формуванні та прогресуванні 
анемічного синдрому. Анемія, спричинена дефіцитом вітаміну В12, є до-
сить рідкісним явищем в клінічній практиці, повідомляється про розвиток 
анемії у хворих ревматологічного профілю внаслідок шлунково-кишкової 
кровотечі, спричиненої побічною дією ГК та НПЗП. Висновки. Ефектив-
не лікування анемії у окремо взятого ревматологічного хворого є резуль-
татом встановлення основних патофізіологічних механізмів формування 
цього клініко-лабораторного синдрому та розробки індивідуальної ліку-
вально-профілактичної стратегії.
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вітамінів В9 та В12. За даними досліджень 80-х років 
ХХ ст., ознаки анемії різного ступеня тяжкості відмі-
чали у близько 70% хворих на ревматоїдний артрит 
(РА) [18, 34, 40, 42]. Із включенням до фармакотера-
пії препаратів групи ХМАРП зафіксовано зниження 
частоти розвит ку анемії та покращення динаміки її 
лабораторних маркерів під впливом лікування [28].

Згідно з результатами досліджень останніх ро-
ків, анемія фіксувалася у 20% хворих на склеро-
дермію [16], 16% хворих на РА [31], 14% пацієнтів 
із спондилоартритом (СА) [24]. При 12-місячно-
му спостереженні групи пацієнтів з РА та ане мією 
(2000 осіб) в 2009 р. у 199 хворих (10% обстеже-
них) діагностовано такі види анемії: залізодефіцитну 
(45,2%), анемію хронічного захворювання (39,2%), 
макроцитарну та постгеморагічну (12,6 та 3% відпо-
відно) [7]. В якості лікування усі хворі на РА отриму-
вали один або декілька препаратів з групи ХМАРП 
і, як наслідок, у 45 з 78 пацієнтів (57,7%) виявлено 
позитивну відповідь на інтенсифікацію підтриму-
вальної терапії у вигляді покращення гематологіч-
них показників.

У дослідженні, яке вивчало вплив лікування го-
лімумабом на рівень гемоглобіну у пацієнтів із за-
пальним артритом, включаючи РА, псоріатичний ар-
трит (ПсА) і анкілозивний спондиліт (АС), виявлено 
негативний кореляційний зв’язок між активністю 
основного захворювання та динамікою показника 
гемоглобіну в усіх підгрупах пацієнтів, створених 
з урахуванням особливостей патогенезу анемії [15].

За даними В.М. Коваленка та співавторів 
(2010) [1], в українській популяції у 46,15% хворих 
на РА розвивається анемічний синдром, спричине-
ний у 33% дефіцитом заліза, у 10% — дефіцитом ві-
таміну В12 і фолієвої кислоти.

Згідно з висновками дослідження С.В. Шевчу-
ка та співавторів (2019) [2], анемія у хворих на АС 
в українській популяції виявляється у 28,8% випад-
ків, а у 11,9% реєструють латентний дефіцит залі-
за. Спектр анемії у хворих на АС, за даними авторів, 
представлений анемією хронічного захворювання 
(АХЗ) — 44,1%, АХЗ із дефіцитом заліза (29,4%) та 
залізодефіцитною анемією (ЗДА) — 23,5%.

Анемічний синдром у хворих на системний чер-
воний вовчак (СЧВ) діагностували у 54,5% україн-
ських пацієнтів [3]. Найчастішими формами ане-
мії при СЧВ були АХЗ (41,4%) та ЗДА (18,8%), 
у 20,3% пацієнтів відмічена АХЗ із дефіцитом за-
ліза. Аутоімунна гемолітична анемія (АІГА) та ане-
мія, пов’язана з нирковою недостатністю, зафіксо-
вані у 19,5% хворих.

Патогенетичні особливості анемічного синдро-
му при запальних ревматичних захворюваннях ха-
рактеризуються не лише безпосереднім залучен-
ням у патологічний процес органів кровотворення, 
а й вирізняються суттєвим впливом циркулюючих 
аутоантитіл на клітини крові, ферментні системи 
та біологічно активні речовини, що робить патоге-
нез анемії при ревматичних захворюваннях склад-
ним та мультифакторним.

Однак серед 4 основних форм анемії при рев-
матичних захворюваннях (АХЗ, ЗДА, АІГА та ане-

мія внаслідок ураження кісткового мозку) [41] най-
частіше реєструється АХЗ, яка тісно асоціюється 
з такими особливостями перебігу, як висока ак-
тивність запального процесу, серопозитивність 
(для РА), прийом глюкокортикостероїдів та несте-
роїдних протизапальних препаратів (НПЗП), су-
путні гематологічні порушення тощо [28]. За да-
ними дослідників, агресивний запальний процес 
може бути причиною скорочення тривалості жит-
тя еритроцитів, порушення гомеостазу заліза, ін-
дукованого гепсидином, а також спотвореної ре-
акції на еритро поетин.

Гепсидин — це ключовий низькомолекулярний 
(25 амінокислот) гормон, який регулює обмін заліза 
в організмі людини та має антибактеріальні та анти-
фунгальні властивості [29]. Виділяючись гепатоци-
тами, гепсидин реалізує свою дію шляхом контролю 
активності клітинного експортера заліза феропор-
тину, який здійснює експорт іонів заліза з ентеро-
цитів, макрофагів, гепатоцитів. Концентрація гепси-
дину в плазмі крові підвищується через навантажен-
ня залізом і запалення і пригнічується стимуляцією 
еритропоезу та у період вагітності. Дефіцит гепси-
дину викликає перевантаження залізом при гемох-
роматозі та анеміях з неефективним еритропоезом. 
Надлишок гепсидину — ознака залізорестриктив-
ної анемії, в тому числі АХЗ [30]. Під впливом про-
запальних цитокінів (фактор некрозу пухлин (ФНП)-
альфа, інтерлейкін (ІЛ)-6, ІЛ-1) та бактеріальних лі-
пополісахаридів гепсидин пригнічує всмоктування 
заліза в тонкому кишечнику та вивільнення заліза 
з макрофагів. Внаслідок цього в організмі форму-
ється відносний дефіцит заліза, а його доступність 
для кровотворення знижується.

У хворих з наявним запальним процесом від-
значають зменшення вивільнення заліза порівня-
но зі здоровими людьми. Якщо гепсидинове блоку-
вання є нетривалим, це призводить до функціональ-
ного дефіциту заліза: організм не може ефективно 
мобілізувати залізо із депо. Наявність тривалого 
хронічного запалення може спричинити абсолют-
ний дефіцит заліза, що відбувається внаслідок по-
рушення всмоктування заліза з їжі або залізовміс-
них препаратів [29, 30].

Нині встановлено, що ІЛ-6 є основним індукто-
ром синтезу гепсидину в печінці, секреція якого зна-
чно підвищується незалежно від стану еритропое-
тичної активності кісткового мозку та змін в обміні 
заліза [39]. Гепсидин є негативним регулятором як 
вивільнення заліза з макрофагів, так і всмоктуван-
ня заліза у тонкій кишці. Результатом дії гепсиди-
ну є блокада заліза у клітинах системи мононукле-
арних фагоцитів, гепатоцитах та ентероцитах, по-
рушення передачі заліза трансферину та швидкий 
розвиток гіпоферемії.

Отже, проблема хронічного запалення — 
це гіпер продукція гепсидину, який порушує нор-
мальний метаболізм заліза, що в кінцевому підсум-
ку призводить до розвитку анемії.

Зміна метаболізму заліза при АХЗ характеризу-
ється перерозподільним його дефіцитом: зниження 
сироваткового заліза, загальної залізозв’язувальної 
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здатності сироватки, трансферину і підвищення 
вмісту сироваткового феритину. Феритин належить 
до гострофазових білків, тому підвищений рівень 
сироваткового феритину при АХЗ може не стільки 
відображати запас заліза в організмі, скільки бути 
маркером гострофазової відповіді, що обмежує 
його використання як показника визначення запа-
сів заліза. У більшості випадків АХЗ також підвище-
ний рівень інших білків гострої фази (С-реактивний 
білок, серомукоїд тощо).

Результати низки досліджень показали, що роз-
виток анемії при запальних ревматичних захворю-
ваннях пов’язаний зі здатністю прозапальних ци-
токінів порушувати диференціювання еритроци-
тів [25]. Одним із механізмів цього процесу може 
бути перерозподіл заліза (зменшення кількості 
Fe2+, необхідного для синтезу гему в сироватці кро-
ві при достатньому його вмісті в депо). Відомо, що 
основним джерелом заліза для синтезу гему в ери-
тробластах є залізовмісні макрофаги (сидерофа-
ги), які отримують іони Fe2+ із фагоцитованих ста-
рих еритроцитів або з циркулюючого в крові білка 
трансферину. Саме під впливом прозапальних ци-
токінів ІЛ-1 та ФНП-альфа відбувається надмірна 
активація сидерофагів, при якій посилюється фа-
гоцитоз та блокується їх здатність передачі заліза 
еритробластам.

До розвитку анемії також може призводити пря-
ма токсична дія цитокінів на еритропоетин. Саме 
такий ефект виявляє макрофагальний запальний 
протеїн-1α, рівень якого, за даними W. Kullich та 
співавторів (2002), в сироватці крові хворих на РА 
з анемією був значно вищим, ніж без анемії [23]. 
Y. Zhu та співавтори (2000) продемонстрували, що 
у пацієнтів з РА та анемією підвищення рівня ФНП-
альфа в крові супроводжувалося зниженням кон-
центрації сироваткового еритропоетину [44]. Це до-
зволило авторам припустити, що ФНП-альфа інгібує 
продукцію цього колонієстимулюючого фактора. 
Зафіксовано, що запальні цитокіни чинять інгібую-
чий вплив на еритропоетинові рецептори і пов’язані 
з ними внутрішньоклітинні сигнальні трансдукцій-
ні механізми (мітоген та тирозинкіназне фосфори-
лювання) і, таким чином, гальмують проліферацію 
клітин [27].

За даними D.E. Furst та співавторів (2013) [15], 
показники гемоглобіну суттєво покращуються піс-
ля досягнення контролю над активністю основ ного 
ревматичного захворювання за допомогою ХМАРП. 
Згідно з висновком авторів публікацій, відновлення 
концентрації гемоглобіну відбувається завдяки купі-
руванню запального процесу та корелює зі зворот-
ною динамікою активності захворювання.

Згідно з рекомендаціями іншої групи науковців, 
анемія з відсутністю низького рівня феритину, або 
така, що не покращується після зниження актив-
ності аутоімунного запалення, потребує подаль-
шого дообстеження для виключення інших етіоло-
гічних факторів, зокрема дефіциту вітаміну B12 [26].

АІГА найчастіше відмічається у хворих на СЧВ. 
Ці пацієнти зазвичай належать до окремої ко-
горти, в якій, окрім еритропенії, виявляють 

анти кардіоліпінові антитіла, тромбоцитопенію, 
тромбо емболічні ускладнення та ураження нирок, 
зумовлені, як правило, розвитком вторинного анти-
фосфоліпідного синдрому. За даними S. Giannouli 
та співавторів (2006) [17], аутоантитіла, дисрегуля-
ція цитокінової системи, спотворена реакція на ери-
тропоетин та наявність анти тіл проти нього можуть 
зумовлювати розвиток цього типу анемії.

Загалом автори вирізняють цілий спектр імун-
них та неімунних причин анемії у хворих на СЧВ. 
А саме — висока активність аутоімунного запален-
ня, хронічна крововтрата, дефіцит харчування, вну-
трішньосудинний гемоліз, аплазія кісткового моз-
ку (в тому числі медикаментозно-індукована), ге-
мофагоцитоз, мієлофіброз, уремія, гіперспленізм, 
інфекція, мієлодисплазія.

Ще в 70-ті роки ХХ ст. виникло питання про те, що 
індуковане антитілами пошкодження клітин крові, 
яке упродовж тривалого часу вважалося основним 
патогенетичним механізмом цитопенії при СЧВ, є 
дещо перебільшеним. В якості підтвердження ав-
тори наводили інформацію щодо частоти виявлен-
ня антинуклеарних антитіл у хворих на СЧВ з ане-
мією. Згідно з результатами цих досліджень, лише 
у 5–10% пацієнтів із СЧВ при дослідженні крові від-
мічали наявність цього імунологічного маркера [5, 
9]. Точна специфічність анти еритроцитарних анти-
тіл для більшості пацієнтів із СЧВ не була визначе-
на [33]. Як зазначено в пуб лікації, позитивна проба 
Кумбса без фактичного гемолізу виявлялась у 18–
65% пацієнтів із СЧВ.

На відміну від зазначеного вище, в проспектив-
ному дослідженні D. Alarcón-Segovia та співавто-
рів (1989) [4] показано, що, у пацієнтів із СЧВ титр 
кардіоліпінових антитіл продемонстрував позитив-
ну кореляцію з частотою венозних та артеріальних 
тромбозів, тромбоцитопенією та повторними ви-
киднями. За даними авторів, у хворих на СЧВ анти-
фосфоліпідні антитіла виявлялися досить часто: 12–
30% — для антикардіоліпінових анти тіл і 15–34% — 
для вовчакового анти коагулянта.

Гіпопластична анемія у хворих ревматологічно-
го профілю може бути викликана ураженням кіст-
кового мозку, спричиненим основним захворю-
ванням та/або застосуванням імуносупресивної 
терапії. Концепція щодо недостатності гемопое-
зу внаслідок аутоімунного пошкодження кістково-
го мозку набрала обертів у світлі доказів, отрима-
них під час вивчення зразків біопсії кісткового мозку 
пацієнтів із СЧВ. Загальна гіпоцелюлярність, мор-
фологічна дисплазія, посилення фіброзу та некроз 
були типовими рисами біоптатів кісткового мозку 
пацієнтів із СЧВ, що, на думку дослідників, свідчи-
ло про первинне його залучення в процес аутоімун-
ного запалення, ймовірно, опосередкованого ауто-
антитілами, імунними комплексами та імунопотент-
ними Т-клітинами [22, 38].

Розвиток анемії може бути спричинений та-
кож впливом лікарських засобів, які застосовують-
ся для лікування основного захворювання (мето-
трексат, сульфасалазин тощо) [10, 13]. За даними 
S. Kojima та співавторів (2012) [21], метотрексат, 
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що є золотим стандартом в лікуванні РА, може ток-
сично впливати на кістковий мозок та клітини крові, 
викликаючи анемію. Особливо часто лікування ме-
тотрексатом як потужним інгібітором дигідрофола-
тредуктази зазначається в якості причини розвитку 
мегалобластної анемії [11].

Метотрексат у низьких дозах (10–25 мг на тиж-
день) як антагоніст фолієвої кислоти, один з ХМАРП, 
застосовується не лише при РА, але й при інших 
запальних ревматичних захворюваннях. При цьо-
му фармакотерапія метотрексатом, як правило, 
добре переноситься та вважається достатньо об-
ґрунтованим вибором для індукції та підтримки ре-
місії з лікувальної та економічної точки зору [37]. 
Його здатність конкурентно пригнічувати дигідро-
фолатредуктазу та гальмувати відновлення фола-
тів призводить до призупинення синтезу ДНК і, як 
наслідок, апоптозу клітин [8, 12, 14]. З метою до-
сягнення тривалого та безпечного протизапально-
го ефекту метотрексат стандартно застосовується 
у поєднанні з фолієвою кислотою.

Рандомізоване подвійне сліпе плацебо-конт-
рольоване дослідження застосування низьких доз 
метотрексату у 7000 пацієнтів із серцево-судин-
ними захворюваннями показало, що низька доза 
метотрексату (15–20 мг на тиждень) асоціювалася 
з низьким або помірним ризиком розвитку побіч-
них ефектів упродовж періоду спостереження три-
валістю 23 міс. Коефіцієнт ризику для всіх побічних 
явищ, у тому числі й фолієводефіцитної анемії, у па-
цієнтів, які отримували низькі дози метотрексату, 
порівняно з плацебо становив 1,17 [35].

Ще однією з форм анемії у хворих ревматологіч-
ного профілю є анемія, спричинена дефіцитом віта-
міну В12, яка є досить рідкісним явищем в клінічній 
практиці. Існують окремі повідомлення про розви-
ток В12-дефіцитної анемії у хворих на СЧВ та ПсА [6, 
43]. Авторами цей факт пояснюється спільним ау-
тоімунним походженням цих патологічних станів.

Повідомляється про розвиток анемії у пацієн-
тів з ревматологічними захворюваннями внаслідок 
шлунково-кишкової кровотечі, наявності інших ау-
тоімунних захворювань та ятрогенних причин. Так, 
при обстеженні 502 пацієнтів із системною склеро-
дермією упродовж 2017–2022 рр. у 56% пацієнтів 
із ЗДА в якості генезу цього клініко-лабораторно-
го синдрому визначено шлунково-кишкові крово-
течі, головною причиною яких було ураження верх-
ніх відділів шлунково-кишкового тракту (90%) [16].

Загальновідомими є ульцерогенні властивості 
глюкокортикоїдів та НПЗП, які можуть спричинити 
розвиток шлунково-кишкової кровотечі і, як наслі-
док, гострої або хронічної постгеморагічної анемії.

Анемія у хворих ревматологічного профілю 
нерідко буває наслідком патології нирок, яка є 
невід’ємною складовою клінічної картини систем-
них васкулітів: гранулематозного поліангіїту, мі-
кроскопічного поліангіїту, гігантоклітинного арте-
ріїту, хвороби Кавасакі, вузликового поліартеріїту, 
еозинофільного гранулематозу з поліангіїтом та ін.

Згідно з результатами дослідження, проведе-
ного T. Kawamura та співавторами (2017) [19], в ко-

горті пацієнтів з ANCA-асоційованими васкулітами, 
у всіх обстежених діагностована анемія. Знижен-
ня показника гемоглобіну внаслідок ураження ни-
рок зафіксовано у 92% пацієнтів. АХЗ реєструвала-
ся у 56% пацієнтів (в 1 пацієнта діагностовано АХЗ, 
асоційовану із ЗДА), постгеморагічну анемію відмі-
чено у 20% пацієнтів. У жодного пацієнта не виявле-
но ознак гемолізу. Дефіцит вітаміну B12 діагносто-
ваний у 7% пацієнтів, а дефіцит фолієвої кислоти — 
у кожного другого з обстежених. Незначна загальна 
кількість учасників дослідження (38 осіб) не дозво-
лила авторам зробити статистично достовірні ви-
сновки щодо частоти різних видів анемії у пацієнтів 
з ANCA-асоційованим васкулітом, але частота ви-
явлення анемії вказує на важливість цієї проблеми 
у такої категорії хворих.

Таким чином, наведений вище аналіз літератур-
них даних свідчить, що менеджмент пацієнта рев-
матологічного профілю з анемією на сьогодні зали-
шається складним завданням. Адекватна терапія 
основного захворювання, компенсація специфіч-
ного дефіциту заліза та вітамінів, стимуляція ери-
тропоезу та своєчасна діагностика мієлосупресії та 
шлунково-кишкової кровотечі є невід’ємними скла-
довими ефективного лікування.

У клінічній практиці навіть прості діагностичні тес-
ти можуть допомогти встановити основну причину 
анемії та забезпечити її своєчасну корекцію. Напри-
клад, при виявленні підвищеної кількості ретикуло-
цитів слід запідозрити гемолітичну або гостру пост-
геморагічну анемію. Підвищення рівня креатиніну та 
сечовини в сироватці крові може вказувати на зни-
жену функцію нирок внаслідок васкуліту або амілої-
дозу. Зменшення кількості ретикулоцитів — ознака 
анемії, спричиненої дефіцитом заліза та вітамінів, 
а також вона є маркером гіпопластичної анемії. Для 
проведення диференційної діагностики важливим 
є визначення середнього об’єму еритроцитів, вміс-
ту заліза та трансферину в плазмі крові, показників 
феритину та загальної залізозв’язувальної здатності 
плазми крові. Визначальним у встановленні діагно-
зу може бути аналіз мієлограми.

Отже, запорукою ефективного лікування анемії 
у окремо взятого хворого ревматологічного про-
філю є встановлення основних патофізіологічних 
механізмів формування цього клініко-лаборатор-
ного синдрому із застосуванням доступних лабо-
раторних та інструментальних діагностичних за-
собів для розробки індивідуалізованої лікувально- 
профілактичної стратегії.
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FEATURES OF ANEMIC SYNDROME 
IN PATIENTS WITH INFLAMMATORY 
RHEUMATIC DISEASES

V.M. Khomenko, I.I. Shapoval, 
L.V. Burdeyna, V.A. Bykov, N.V. Kuzminova, 

M.A. Stanislavchuk

National Pirogov Memorial Medical University, 
Vinnytsya

Abstract. Anemia is a frequent comorbid 
condition in inflammatory rheumatic diseases and 
can not only worsen the quality of life and work 
capacity of patients, but also significantly affect 
the effectiveness of treatment and prognosis. 
Purpose of the study: according to literature sources, 
to analyze the frequency and spectrum of anemia in 
various rheumatic diseases, their relationship with 
markers of inflammatory process activity, features 
of pharmacotherapy, comorbidity and complications. 
Research results. Four main types of anemia are 
described in patients with rheumatological profile: 
anemia of chronic disease (ACD); anemia due to 
iron and vitamin deficiency; autoimmune hemolytic 
anemia; anemia due to bone marrow damage. 
The development of anemia of chronic disease 
is closely associated with such features of the course as 
high activity of the inflammatory process, seropositivity 
(for rheumatoid arthritis), taking glucocorticoids 
(GC) and nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
(NSAIDs), concomitant hematological disorders, etc. 
The change in iron metabolism in ACD is characterized 
by its redistributive deficiency: a decrease in serum 

iron, total serum iron-binding capacity, transferrin 
and an increase in serum ferritin. Autoimmune 
hemolytic anemia is most often found in patients with 
systemic lupus erythematosus (SLE). In this category 
of patients, in addition to erythropenia, anticardiolipin 
antibodies, thrombocytopenia, thromboembolic 
complications and kidney damage are detected, 
usually due to the development of secondary 
antiphospholipid syndrome. Hypoplastic anemia in 
rheumatological patients can be caused by bone 
marrow damage caused by the underlying disease 
and/or the use of immunosuppressive therapy. 
General hypocellularity, morphological dysplasia, 
increased fibrosis and necrosis were typical features 
of bone marrow biopsies of patients with SLE, which 
indicates its primary involvement in the process 
of autoimmune inflammation. Convincing data on 
the participation in the formation and progression 
of the anemia syndrome of impaired renal function 
have been recorded. Anemia caused by vitamin 
B12 deficiency is a rather rare phenomenon in 
clinical practice, the development of anemia in 
rheumatological patients due to gastrointestinal 
bleeding caused by the side effects of GCs and NSAIDs 
has been reported. Conclusions. Effective individual 
treatment of anemia in rheumatological patient 
is the result of establishing the main pathophysiological 
mechanisms of the formation of this clinical and 
laboratory syndrome and developing an individual 
treatment and prevention strategy.

Key words: anemia, rheumatoid arthritis, 
spondyloarthritis, systemic lupus erythematosus.
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