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АНЕМІЯ У ХВОРИХ 
НА АНКІЛОЗИВНИЙ СПОНДИЛІТ, 
ОСОБЛИВОСТІ ГЕМОПОЕЗУ 
ТА ФЕРОКІНЕТИКИ ЗАЛЕЖНО 
ВІД ЇЇ ПАТОГЕНЕТИЧНОГО ТИПУ
Мета. Вивчити частоту та спектр анем ії у  хворих на анкілозивний спон
диліт (АС), охарактеризувати особливості їх  гемопоезу та ф ерокіне- 
тики, а також визначити з в ’язок з і статтю, віком  і тривалістю захворю 
вання. Об’єкт і методи. Під спостереженням перебували 118 пацієн
тів з  діагнозом  АС відповідно до  модиф ікованих критеріїв Нью-Йорка. 
Гоупу контролю становили 26  практично здорових осіб, репрезента
тивних за віком  і статтю. Анемію  встановлювали при р івн і гемоглобіну 
нижче 120 г/л. Для оцінки гемопоезу та ферокінетики проводили вим і
рювання рівня гемоглобіну, еритроцитів, MCV, р івня заліза та феритину 
в сироватці крові, загальноїзал ізозв’язуючоїздатності сироватки кро
в і (ЗЗЗС ), коефіцієнт насичення трансферину та розчинн і рецептори 
трансферину. Результати. Анемія у  хворих на АС виявляється у  28,8%  
випадків, а ще у  10( 11,9%) реєструють латентний дефіцит заліза. Спектр 
анем ії представлений анемією  хронічного захворювання (АХЗ) — 44,1% , 
АХЗ з дефіцитом заліза (29,4% ) та залізодефіцитною анемією  (ЗДА) — 
23,5% . За цитометричною характеристикою ЗДА у  75% пацієнтів м ікро- 
цитарна, а АХЗ і АХЗ з дефіцитом заліза — у  86,8 та 70% відповідно — 
нормоцитарна. Зм іни гемопоезу та ферокінетики у  хворих на АС із ЗДА 
характеризувалися найвищ ими рівнями еритроцитів, ЗЗЗС та розчин
них рецепторів трансферину, мікроцитозом та найнижчими рівнями за 
ліза в сироватці крові, коефіцієнта насичення трансферину та ферити
ну. У пацієнтів з АХЗ спостерігалися пом ірні зм іни обм іну заліза, паці
єнти з АХЗ із супутнім дефіцитом заліза за цими показниками займали 
пром іж ні позиції. Обговорення. Отримані нами д а н і зіставні з  резуль
татами інш их дослідників, як і вказують, що частота анем ії в р ізних ет
нічних групах хворих на АС варію є в межах 18,5-45,8%  (Braun J. e t a l., 
2009; Kim K.J., Cho C.S., 2012; Щ ербаков Г.И. и соавт., 2016; B u lut Y. 
é ta l., 2017). Висновки. Анемію у  хворих на АС виявлено у  28,8%  випад
ків. Анем ічний синдром  був представлений АХЗ, АХЗ із дефіцитом залі
за та ЗДА. ЗДА була переважно мікроцитарного характеру, а АХЗ і АХЗ 
із  дефіцитом заліза — нормоцитарного. Спрямованість зм ін  гемопоезу 
та ферокінетики у  хворих на АС залежить в ід  типу анемії.

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я

ВСТУП
Анемія є поширеним ускладненням анкілозив- 

ного спондиліту (АС), що асоціюється з активністю 
захворювання, вираженістю больового синдрому, 
втомою та погіршенням прогнозу захворювання 
(Braun J. étal., 2009; BesC. étal., 2013; Dagli M. étal., 
2014). T очна поширеність анемії y хворих на АС не
відома, однак в ряді досліджень залежно від етніч
ної приналежності, тяжкості перебігу захворювання, 
особливостей лікування вона варіює в межах 18,5- 
45,8% (Braun J. étal., 2009; Kim K.J., ChoC.S., 2012; 
Щербаков Г.И. и соавт., 2016; Bulut Y. étal., 2017).

Основними причинами анемії y хворих на АС є 
дефіцит факторів гемопоезу (заліза, вітаміну В12,

фолієвої кислоти), хронічне запалення (анемія хро
нічного захворювання — АХЗ), автоімунні процеси 
(автоімунна гемолітична анемія) і токсична дія лі
карських препаратів (апластична анемія). Найчас
тіше у (33,3-78,72)% хворих на АС анемічний син
дром представлений АХЗ і у (21,28-66,7)% — залі
зодефіцитною анемією (ЗДА) (Kim K.J., Cho C.S., 
2012; Щербаков Г.И. и соавт. 2016). Однак у бага
тьох випадках, особливо при ревматичних захворю
ваннях, анемія є наслідком поєднання ЗДА та АХЗ 
(Niccoli L. etal., 2012). Дефіцит заліза, що розвива
ється, призводить до порушень нормального син
тезу гемоглобіну і виникнення гіпохромної мікроци- 
тарної анемії. У таких випадках діагностика функ
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ціонального дефіциту заліза повинна базуватися 
не лише на зниженні вмісту гемоглобіну в крові, 
але й на визначенні кількості ретикулоцитів та дослі
дженні маркерів обміну заліза (Nairz М. et аі., 2016). 
Отже, підсумовуючи викладене, можна сказати, що 
патогенез виникнення анемії у хворих на АС є дово
лі складним і повинен базуватися на отриманні до
казів на користь того чи іншого типу анемії, шляхом 
дослідження стану гемопоезу та ферокінетики. По
ширеність анемії у хворих на АС в Подільському ре
гіоні України також невідома.

Мета дослідження — вивчити частоту і спектр 
анеміїухворихнаАС, охарактеризувати особливос
ті їх гемопоезу та ферокінетики, а також визначити 
зв ’язок зі статтю, віком і тривалістю захворювання.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
У досл ідж енн і взяли участь 118 пац ієнтів  

(102 (86,4%) чоловічої та 16 (13,6%) жіночої статі) 
з АС, що перебували на лікуванні в ревматологічно
му відділені Науково-дослідного інституту реабілі
тації осіб з інвалідністю Вінницького національного 
медичного університету ім. М.І. Пирогова та в рев
матологічному відділенні Вінницької міської клінічної 
лікарні № 1 у 2017-2018 рр. Вік пацієнтів становив 
19-75 років, вони відповідали модифікованим Нью- 
Йоркським критеріям діагностики АС (Linden S.V.D. 
et al., 1984), надали інформовану згоду для учас
ті в цьому дослідженні, що проводилося відповід
но до Гельсінської декларації 1975 р. (переглянуто 
у 2000 р.). Усіх пацієнтів розподілили на три групи: 
84 пацієнти з АС без анемічного синдрому, 34 паці
єнти — з анемічним синдром та контрольна група, 
що включала 26 практично здорових осіб без авто
імунних системних захворювань. Виключено було 
пацієнтів із тяжкими супутніми захворювання у ста
дії загострення або декомпенсації, наявність яких 
могла вплинути на результати дослідження, а також 
тих, хто протягом останнього місяця приймав пре
парати, що впливають на еритропоез.

Анемію діагностували пацієнтам при знижен
ні концентрації гемоглобіну <120 г/л та встанов
лювали на основі діагностичних критеріїв Weiss 
(Weiss G. et al., 2013). Латентний дефіцит залі
за встановлювали особам із рівнем гемоглобіну 
не нижче 120 г/л та при зниженні рівня заліза в си
роватці крові <12мкмоль/л, підвищенні загаль

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я
ної залізозв’язувальної здатності сироватки кро
ві (ЗЗЗС) >69 мкмоль/л та насиченні трансфери- 
ну залізом <17%.

При обстеженні у кожного пацієнта вимірювали 
рівень гемоглобіну (НЬ), еритроцитів, MCV, рівень 
заліза в сироватці крові, ЗЗЗС, феритин у сироват
ці крові, коефіцієнт насичення трансферину (КНТ), 
розчинні рецептори трансферину (sTfR).

Усі лабораторні показники визначали загаль
ноприйнятими методами. Гематологічні показни
ки визначали на апараті ERMA РСЕ-210 (Японія), 
біохімічні показники — на апараті (аналізатор біо
хімічний Humalyzer 2000). Вміст sTfR в сироват
ці крові визначали імуноферментним методом 
за набором «Soluble Transferrin (sTfR) test System» 
(Monobind Inc., USA), феритинуза набором «Ferritin» 
(ORGENTEC Diagnostika, Німеччина) відповідно 
до інструкції фірми-виробника. Статистичну об
робку отриманих результатів проводили з вико
ристанням пакета статистичних програм «Microsoft 
Office Excel 2007» з визначенням середнього ариф
метичного, квадратичного відхилення та серед
ньої помилки середнього арифметичного. Вірогід
ність результатів оцінювали за допомогою крите
рію Стьюдента (вірогідними вважалися відмінності 
при р<0,05) та критерію Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕННЯ
Серед 118 хворих на АС анемію  виявляли 

у 34 (28,8%) хворих. У 27 (79,4%) вона була лег
кого ступеня тяжкості, у 7 (20,6%) — середньо
го ступеня. Латентний дефіцит заліза реєстрував
ся у 10 (11 ,9%) осіб з рівнем гемоглобіну не нижче 
120 г/л. Серед всіх осіб з анемією у 15 (44,1 %) хво
рих були ознаки АХЗ, у 10 (29,4%) — АХЗ з функці
ональним дефіцитом заліза та у 8 (23,5%) — ЗДА 
(табл. 1). Ще один пацієнт мав ознаки В12/фолієво- 
дефіцитної анемії. Рівень гемоглобіну та кількість 
еритроцитів у всіх групах хворих були достовірно 
меншими, ніж в контрольній групі. Порівнюючи па
тогенетичні групи хворих за цими показниками, від
мітили, що в осіб із ЗДА рівень гемоглобіну був най
нижчим, однак вірогідно не відрізнявся від хворих 
з АХЗ та АХЗ з дефіцитом заліза. Але ці групи паці
єнтів суттєво різнилися за величиною MCV. Наймен
ший (73,49±3,14фл) середній розмір еритроцитів 
був в осіб із ЗДА, вірогідно більшим (87,30±3,06 фл)

Таблиця 1
Порівняння показників гемопоезу та ферокінетики у хворих на АС з різними патогенетичними варіантами анемії (М±т)

Показники Контроль, п=26 ЗДА,
п=8

АХЗ із дефіцитом заліза, 
п=10

АХЗ,
п=15

Гемоглобін, г/л 134,85±1,86 92,88±5,78* 103,20±2,71* 102,53*2,20*
Еритроцити, 10|2/л 4,29±0,08 3,69±0,25* 3,70±0,10* 3,61*0,08*
MCV, фл 92,17±1,26 73,49±3,14* 87,30±3,06' 95,17*1,92«
Залізо, мкмоль/л 15,67±0,86 8,30±0,21* 9,52*0,12*' 11,51*0,21'«
ЗЗЗС, мкмоль/л 54,60±1,92 74,81±3,18* 58,09*1,16' 54,54*0,64«
КНТ, % 27,48±1,60 11,22±0,49* 16,43*0,30*' 21,10*0,24'«
Феритин, мкг/л 29,77±2,33 21,98±1,53* 28,03*5,02 34,37*3,03"
sTfR, мг/л 3,29±0,14 8,35±0,81* 4,72*0,43'' 3,77*0,25*
Гематокрит 0,37±0,00 0,27±0,02* 0,32*0,00*' 0,34*0,00*«

‘ Вірогідні відмінності щодо групи контролю, р<0,05; 'вірогідні відмінності щодо групи хворих із ЗДА, р<0,05; ‘ вірогідні відмінності щодо групи хво
рих АХЗ+ЗДА, р<0,05.
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він був у хворих з поєднанням АХЗ та дефіциту залі
за і найбільшим (95,17±1,92 фл) — у хворих з АХЗ. 
В останній групі він був достовірно вищим, ніжу хво
рих на АХЗ із дефіцитом заліза.

За цитометричною характеристикою (рисунок) 
ЗДА у 75% хворих була мікроцитарною та у 25% — 
нормоцитарною, АХЗ з дефіцитом заліза у 60% — 
нормоцитарною та у 20% — мікро- та макроцитар
ною, а АХЗ у 73% — нормоцитарною та у 20% — ма
кроцитарною.

■ МСУ <80 фл,п=9 МСУ 80—100 фл,п=19 МСУ >100 фл,п=5

Рисунок. Цитометрична характеристика різних патогенетичних ва
ріантів анемічного синдрому, п (%)

'Вірогідні відмінності щодо групи хворих із ЗДА та МСУ <80 фл, р<0,05; 
'вірогідні відмінності щодо групи хворих із ЗДА та МСУ 80-100 фл, р<0,05.

Подібні відмінності між групами виявлені також 
за показниками ферокінетики. Так, у групі пацієн
тів із ЗДА виявлявся достовірно нижчий (не лише 
від АХЗ, але й АХЗ із дефіцитом заліза) рівень залі
за в сироватці крові. У цій же групі найвищою (на 29 
та 37% відповідно) була ЗЗЗС. Хворі на ЗДА також 
характеризувалися найнижчим коефіцієнтом наси
чення трансферину залізом та гематокритом. КНТ 
в останній групі був на 46% нижчим, ніжу групі АХЗ 
із дефіцитом заліза та на 88% — ніж в осіб з АХЗ. 
Аналіз рівнів феритину в сироватці крові залежно

від типу анемії свідчив, що в осіб із ЗДА порівняно 
з АХЗ рівень феритину був найнижчими, а розчин
них рецепторів до трансферину— найвищим. Паці
єнти з поєднанням АХЗ із дефіцитом заліза за цими 
показниками займали проміжне місце між хворими 
із ЗДА та АХЗ.

Аналіз не виявив особливостей тих чи інших ва
ріантів анемії зі статтю хворих (табл. 2). Лише серед 
пацієнтів з АХЗ переважали особи чоловічої статі. 
Не встановлено достовірної залежності між різни
ми патогенетичними варіантами з віком хворих. Се
ред хворих з АХЗ із дефіцитом заліза переважали 
пацієнти середнього (35-55 років) віку. Ми не по
мітили також статистично вірогідної різниці в час
тоті зазначених типів анемій у хворих на АС залеж
но від тривалості захворювання.

Відзначимо, що за ступенем анемії патогенетич
ні варіанти відрізнялися. Зокрема, ЗДА у більшості 
випадків (62,5%) була середнього ступеня тяжкості 
і лише 37,5%—легкого ступеня; в осіб з АХЗ із дефіци
том заліза та чистою АХЗ практично у 90% випадків — 
легкої і лише у 10% — середньої тяжкості (табл. 3).

Таким чином, підсумовуючи вищевикладені ре
зультати, відзначили, що серед обстежених 118 па
цієнтів із АС анемічний синдром діагностовано 
у34(28,8%) пацієнтів,у84 (71,2%) хворих ознак анемії 
не виявлено. Серед 84 хворих на АС без наявних ознак 
анемії латентний дефіцит заліза реєстрували у 10 
(11,9%) осіб з рівнем гемоглобіну не нижче 120 г/л. 
Наші дані виявились зіставними з результатами інших 
дослідників, які свідчать, що частота анемії в різних ет
нічних групах хворих на АС варіює в межах 18,5-45,8% 
(Braun J. étal., 2009; Kim K.J., ChoC.S., 2012; Щерба- 
KOB Г.И. исоавт., 2016; BulutY. étal., 2017).

Серед пацієнтів з анемічним синдромом АХЗ ви
явлено у 44,1% хворих, АХЗ із дефіцитом заліза — 
у 29,4% хворих, ЗДА — у 23,5% осіб. За даними ро
сійських дослідників (Щербаков Г.И. и соавт., 2016),
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Таблиця 2
Зв’язок патогенетичних варіантів анемії зі статтю, віком і тривалістю захворювання (М±т), п (%)

Показник ЗДА, п=8 АХЗ з дефіцитом заліза, п=10 АХЗ, п:=15
М±т (г/л) п(%) М±т (г/л) п(%) М±т (г/л) п(%)

Жінки 82,7±2,29 4(50) 108,0±3,03 4(40) 106,0+2,7 3(20)
Чоловіки 103,0±9,1 4(50) 100,0±3,64 6(60) 101,7±2,65 12(80)*
Зв’язок із віком, років 
19-35 95,0±8,54 3 (37,5) 112,0±0,00 1(10) 103,8±1,98 5(33,3)
35-55 78,3±0,88 3 (37,5) 102,3±3,21 8 (80)* 99,5±4,33 7(46,6)
55-75 111,5±6,5 2(25) 102,0±0,00 1(10) 107,3±1,45 3(20)
Зв’язок із тривалістю захворювання, років
<5 93,4±6,52 5(62,5) 100,0±8,72 3(30) 97,0±6,54 4(26,7)
5-10 80,0±0,00 1 (12,5) 105,0±4,04 3(30) 102,2±2,87 6(40)
>10 98,0±20,0 2(25) 104,3±2,29 4(40) 107,4±0,81 5 (33,3)

'Вірогідні відмінності щодо групи жінок з АХЗ, р<0,05; 'вірогідні відмінності щодо групи хворих на АС з АХЗ та дефіцитом заліза віком 19-
35 років, р<0,05.

Таблиця 3
Зв’язок патогенетичних варіантів анемії зі ступенем тяжкості анемічного синдрому (М±т), п (%)

Ступінь ЗДА, п=8 АХЗ з дефіцитом заліза, п=10 АХЗ,п= 15
М±т п(%) М±т п(%) М±т п(%)

І 111,7±3,76 3 (37,5) 105,3±1,87 9(90) 105,4±5,60 13(86,6)
II 81,6±2,11* 5(62,5) 84±0,00* 1 (Ю)* 84,00±6,00* 2(13,4)*

'Вірогідні відмінності щодо групи хворих з анемією І ступеня, р<0,05.
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серед хворих на АС АХЗ виявлено у 78,72%, а ЗДА— 
у 21,28% хворих. За даними корейської популяції 
хворих на АС, перше місце (66,7% хворих) за час
тотою займала ЗДА, друге — АХЗ (33,3% хворих) 
(Kim K.J., Cho C.S., 2012). Ще вдвічі нижчу (15%) 
частоту АХЗ виявляли в італійській популяції хворих 
на АС (Niccoli L. et аі., 2012). На нашу думку, така різ
на частота анемій, очевидно, пов’язана з різним со
ціально-економічним станом населення, особливос
тями лікування, вираженістю запального процесу 
тощо. Нами не встановлено достовірної залежності 
міжчастотоютихчи інших варіантів з віком пацієнтів. 
Не виявлено вірогідної різниці й за тривалістю захво
рювання. Однак середхворих із АХЗ переважали чо
ловіки над жінками зі співвідношенням 4:1. Дані лі
тератури свідчать, що анемічний синдром у пацієн
тів із АС частіше спостерігається в дебюті хвороби 
(Kim K.J., Cho C.S., 2012).

Дослідженням не виявлено суттєвих відмінностей 
між групами хворих за вмістом гемоглобіну та кіль
кістю еритроцитів. Однак пацієнти вірогідно різнили
ся за величиною MCV. Найбільший середній розмір 
еритроцитів притаманний пацієнтам з АХЗ, вірогід
но менший — у хворих із поєднанням АХЗ та дефі
циту заліза, і найнижчі значення MCV були у хворих 
із ЗДА. За цитометричною характеристикою ЗДА 
у 75% хворих була мікроцитарною, АХЗ із дефіцитом 
заліза у 60% — нормоцитарною, а АХЗ у 73% — нор- 
моцитарною. Подібність цитометричної картини опи
сана в дослідженні (Щербаков Г.И. и соавт., 2016).

У 62,5% хворих із ЗДА виявлено анемію серед
нього ступеня тяжкості, тоді яку групахз АХЗ та АХЗ 
з дефіцитом заліза таких було лише 10%. За дани
ми досліджень (К іт  K.J., Cho C.S., 2012), серед па
цієнтів із АС особи з АХЗ в більшості мають легкий 
ступінь анемії, тоді як ЗДА частіше середнього чи 
тяжкого ступеня.

Проведені нами дослідження свідчать, що основ
ні показники ферокінетики суттєво залежали від 
патогенетичного варіанту анемії. Зокрема, в осіб 
із ЗДА рівень заліза в сироватці крові був вірогідно 
нижчим, ніж у хворих із АХЗ. Саме при ЗДА ЗЗЗС 
крові була найвищою, коефіцієнт насичення транс- 
ферину залізом і рівень феритину були найнижчи
ми порівняно із хворими з АХЗ. Однак в осіб зі ЗДА 
виявлено найвищий рівень розчинних рецепторів 
трансферину, а в осіб з АХС — відповідно найниж
чий. Водночас пацієнти з поєднанням АХЗ із дефі
цитом заліза за цими показниками займали про
міжне місце між хворими із ЗДА та АХЗ. Дані лі
тературних джерел чітко вказують, що рецептори 
трансферину в сироватці крові є важливим мар
кером дефіциту заліза (Суржикова Г.С. и соавт., 
2013; Braga F. et al., 2014). У разі його нестачі кіст
ковий мозок збільшує продукцію рецепторів транс
ферину і тим самим спрямовує залізо вже із транс- 
ферином до клітин кісткового мозку для нормаль
ного еритропоезу (Braga F. et al., 2014; Gupta D.K. 
et al., 2016). За даними досліджень (Bulut Y. et al., 
2017), рівні рецепторів трансферину є найвищими 
в осіб із ЗДА, і вони є одними з найчутливіших ди- 
ференційно діагностичних критеріїв дефіциту залі
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за в умовах високої активності запального проце
су у хворих на АС.

ВИСНОВКИ
1. Анемія у хворих на АС виявляється у 28,8% ви

падків, у 10 (11,9%) реєструють латентний дефіцит 
заліза. Спектр анемії представлений АХЗ (44,1%), 
АХЗ з дефіцитом заліза (29,4%) та ЗДА (23,5%).

2. За цитометричною характеристикою ЗДА 
у 75% пацієнтів мікроцитарна, а АХЗ та АХЗ з дефіци
том заліза у 86,8 та 70% відповідно — нормоцитарна.

3. Спрямованість змін гемопоезу та ферокіне
тики у хворих на АС залежить від типу анемії. Для 
хворих на ЗДА характерними є найвищі рівні ери
троцитів, 333CTasTfR, мікроцитозта найнижчі рів
ні заліза в сироватці крові, КНТ та феритину. У хво
рих з АХЗ реєструються лише помірні зміни обміну 
заліза, пацієнти з АХЗ із супутнім дефіцитом заліза 
за цими показниками займають проміжні позиції.
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И ФЕРРОКИНЕТИКИ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ЕЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ТИПА 
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Резюме. Цель. Изучить частоту и  спектр анемии 
убольныханкилозирующим спондилитом (АС), оха
рактеризовать особенности их гемопоэза и  ферро 
кинетики, а также определить связь с полом, возрас
том и  длительностью заболевания. Объект и мето
ды. Под наблюдением находились 118 пациенте 
с диагнозом АС в соответствии с модифицирован
ными критериями Нью-Йорка. Гоуппу контроля со
ставили 26 практически здоровых лиц репрезента
тивных по возрасту и  полу. Анемию устанавливали 
при снижении уровня гемоглобина ниже 120 г/л. 
Для оценки гемопоэза и  феррокинетики проводи
ли измерения уровня гемоглобина, эритроците, 
MCV, уровня железа и  ферритина в сыворотке кро
ви, общей железосвязывающей способности сы
воротки крови ( ОЖСС), коэффициент насыщения 
трансферрина и  растворимые рецепторы транс- 
феррина. Результаты. Анемия убольных АС опре
деляется в 28,8% случаев, а еще у  10(11,9% ) ре
гистрируют латентный дефицит железа. Спектр 
анемии представлен анемией хронического забо
левания (АХЗ) — 44,1%, АХЗ с дефицитом желе
за (29,4% ) и  железодефицитной анемией (ЖДА) — 
23,5%. По щпометрической характеристике ЖДА 
у  75% пациенте микроцитарная, а АХЗ и  АХЗ с д е 
фицитом железа в 86,8 и  70% соответственно 
нормоци тарная. Изменения гемопоэза и  ферро
кинетики у  больных АС с ЖДА характеризовались 
наивысшими уровнями эритроците, ОЖСС и рас
творимых рецет оров трансферрина, микроцито
зом  и  низкими уровнями железа в сыворотке крови, 
коэффициента насыщения трансферрина и  ферри
тина. У  пациенте с АХЗ наблюдались умеренные 
изменения обмена железа, пациенты с АХЗ с со
путствующим дефицитом железа по этим показате
лям занимали промежуточные позиции. Обсужде
ние. Полученные нами данные сопоставимы с ре
зультатами других исследователей, указывающих, 
что частота анемии в различных этнических груп
пах больных АС варьирует в пределах 18,5-45,8%  
(Braun J. é ta l., 2009; Kim К.J., Cho C.S., 2012; Щ ер
баков Г.И. исоавт., 2016; Bulut Y. é ta l., 2017). Вы
воды. Анемию убольныхАС выявлено в 28,8% слу
чаев. Анемический синдром был представлен АХЗ, 
АХЗ с деф ициты железа и  ЖДА. ЖДА была пре
имущественно микроцитарного характера, а АХЗ 
и АХЗ с дефицитом железа — нормоцитарного. 
Направленность изменений гемопоэза и  ферро
кинетики у  больных АС зависит от типа анемии.

Ключевые слова: анкилозирующий 
спондилит, анемия хронического заболевания, 
железодефицитная анемия, гемопоэз, 
феррокинетика.
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Summary. Aim. To study the frequency and spectrum  
o f anemia in patients with ankylosing spondylitis (AS), 
to characterize the features o f their hematopoiesis and  
ferrokinetics, as well as to determ ine the relationship 
with sex, age and duration o f the disease. Object and 
methods. A to ta l o f 118 patients were diagnosed  
with AS in accordance with the m odified New York 
criteria. The contro l group consisted o f 26  healthy 
individuals, representative o f age and gender. Anemia 
was exhibited with a decrease in hem oglobin level 
o f less than 120 g / i To assess hem atopoiesis and  
femkinetics, hemoglobin, erythrocytes, MCV, serum  
iron, to ta l iron binding capacity o f serum, serum ferritin, 
transferrin saturation coefficient, and soluble transferrin 
receptors were measured. Results. Anemia in patients 
with AS occurs in 28.8%  o f cases, and in 10(11.9% ) 
la ten t iron deficiency is recorded. The spectrum  o f 
anemia is represented byA C D (44.1%), ACDwithiron  
deficiency (29.4% ) and IDA (23.5% ). The cytom etric 
characteristics o f IDA in 75% o f patients are m icrocytic, 
while ACD and ACD with iron defic iency o f 86.8%  
and 70%, respectively, are norm ocytic. Changes in 
hem atopoiesis and ferokinetics in patients w ith AS 
with IDA were characterized by high levels o f red  blood  
cells, TIBC and sTfR, m icrocytosis and low  levels o f 
serum  iron, CST and ferritin . In patients with ACD, 
moderate changes in iron m etabolism  were observed, 
patients with ACD with concom itant iron deficiency 
occupied interm ediate positions by these indicators. 
Discussion. Our findings were comparable to those 
o f o ther researchers who indicate that the frequency 
o f anemia in d ifferen t ethnic groups o f patients with 
AS varies within 18.5-45.8%  (Braun J. e t at., 2009; 
Kim K.J., Cho C.S., 2012; Щ ербаков Г.И. и  соавт., 
2016; Bulut Y. e t at., 2017). Conclusions. Anemia in 
patients with AS was found in 28.8%  o f cases. Anem ic 
syndrom e was represented by ACD, ACD with iron  
deficiencyand IDA. IDA was predom inantly m icrocytic 
in  nature, and ACD and ACD w ith iron de fic iency  
normocytic. The direction o f changes in hematopoiesis 
and ferokinetics in patients with AS depends on the 
type o f anemia.

Keywords: ankylosing spondylitis, anemia 
of chronic disease, iron deficiency anemia, 
hemopoiesis, ferrokinetics.
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