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Стаття присвячена актуальній проблемі анемії хронічного захворювання (АХЗ) – другої за поширеністю форми 
анемій після залізодефіцитної. У статті розглянуто патогенетичні механізми розвитку АХЗ, серед яких дисбаланс 
у метаболізмі заліза, порушення продукції еритропоетину, скорочення терміну життя еритроцитів та інфільтрація 
кісткового мозку злоякісними клітинами. Наведено клінічний випадок пацієнтки з ревматоїдним артритом, що ілю-
струє типову картину АХЗ, включно з мікроцитарною анемією з нормальним рівнем феритину. Обговорено основні 
діагностичні критерії, диференціальну діагностику АХЗ з іншими анеміями, а також сучасні підходи до лікування, 
спрямовані на корекцію основного захворювання та поліпшення стану пацієнтів.
Ключові слова: анемія, анемія хронічного захворювання, феритин, цитокіни.

Anemia of chronic disease (literature review and a clinical case)
O. A. Karnabeda, T. V. Yehorova, K. A. Khurdepa

The article is devoted to the current problem of anemia of chronic disease (ACD) – the second most common form of ane-
mia after iron deficiency. The article considers the pathogenetic mechanisms of ACD development, including imbalance in 
iron metabolism, disorders of erythropoietin production, shortened erythrocyte lifespan, and bone marrow infiltration by 
malignant cells. A clinical case of a patient with rheumatoid arthritis is presented, which is illustrated by a typical picture 
of ACD, including microcytic anemia with normal ferritin levels. The main diagnostic criteria, differential diagnosis of ACD 
with other anemias, as well as modern approaches to treatment aimed at correcting the underlying disease and improving 
the patient’s condition are discussed.
Keywords: anemia, anemia of chronic disease, ferritin, cytokines.

Анемія хронічного захворювання (АХЗ) є другою 
за поширеністю формою анемії після залізоде-

фіцитної та значною мірою впливає на якість життя 
пацієнтів із хронічними запальними, онкологічними 
та аутоімунними захворюваннями. Розвиток АХЗ 
пов’язаний із порушенням обміну заліза, дисбалан-
сом продукції еритропоетину та скороченням тер-
міну життя еритроцитів, що робить її складним па-
тологічним станом із багатьма механізмами. Попри 
значний прогрес у розумінні патогенезу та діагности-
ки АХЗ, її лікування залишається складним завдан-
ням, оскільки головна терапія спрямована переважно 
на корекцію основного захворювання. Вивчення ме-
ханізмів розвитку, діагностики та ефективних підхо-
дів до терапії АХЗ є ключовим аспектом для поліп-
шення клінічного ведення пацієнтів.

Мета дослідження: аналіз патогенетичних меха-
нізмів АХЗ, оцінювання діагностичних підходів та 
розгляд сучасних методів лікування з наведенням 
клінічного випадку.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження базувалося на огляді наукових джерел 

різних років, включно із сучасними роботами 2023 р. 
та ключовими фундаментальними дослідженнями. 
Пошук літератури проводили у базах даних PubMed, 
Scopus, Medline із застосуванням ключових слів: «ане-
мія хронічного захворювання», «патогенез анемії», «лі-

кування АХЗ». Для аналізу залучено клінічні настано-
ви (NCCN, NICE, KDIGO), оригінальні дослідження, 
оглядові статті та метааналізи, які висвітлюють патоге-
нез, діагностику та лікування АХЗ. Крім того, викорис-
тано результати клінічного спостереження пацієнтки з 
ревматоїдним артритом із детальним аналізом лабора-
торних показників і підходів до лікування.

Методологія дослідження включала систематич-
ний пошук літератури в міжнародних базах даних 
із відбором джерел за актуальністю та значущістю. 
Проведено аналіз статей, що висвітлюють механізми 
розвитку АХЗ, діагностичні критерії, сучасні підходи 
до терапії, зокрема вплив гепсидину та запалення на 
метаболізм заліза. Також виконано детальний аналіз 
лабораторних параметрів (гемоглобін, феритин, на-
сичення трансферину залізом тощо) та опис клініч-
ного випадку, що показує діагностичні й терапевтич-
ні аспекти АХЗ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

АХЗ є найчастішою причиною анемії після за-
лізодефіцитної анемії (ЗДА) та спостерігається при 
злоякісних новоутвореннях, хронічній інфекції, ауто- 
імунних захворюваннях, що вказує на різноманіт-
ність патогенетичних шляхів, які можуть призвести 
до АХЗ [2, 15, 17, 27, 28]. У табл. 1 наведені основні 
захворювання, при яких виявляється АХЗ [2, 15, 23].
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Патогенетичні механізми АХЗ при різних захво-
рюваннях відрізняються, оскільки кожен зі шляхів 
значною мірою залежить від етіологічної причи-
ни [2, 15]. Отже, існує декілька механізмів, які впли-
вають на розвиток АХЗ.

Порушення регуляції обміну заліза ретикулоендо-
теліальною системою [2]

Інфекції, злоякісні клітини й аутоімунні проце-
си викликають активацію CD3 Т-лімфоцитів і ма-
крофагів, які вивільняють ряд цитокінів – IFN-γ (з 
Т-клітин), TNF-α, IL-1 і -6 (з моноцитів) [2, 8, 18, 19], 
що спонукають клітини печінки вивільняти гепсидин 
[15, 20, 21]. Гепсидин посилює розпад феропортину, 
що призводить до блокади всмоктування заліза через 
дванадцятипалу кишку  [2,  15,  20,  24] та пригнічує 
експорт заліза з макрофагів. Унаслідок цього обмеж-
ується доступність заліза для попередників еритропо-
езу, що призводить до функціональної недостатності 
заліза з акумуляцією його у макрофагах.

Окрім того, такі цитокіни, як IL-6 та IFN-γ, поси-
люють експресію транспортера двовалентного металу 
(DMT-1), який є трансмембранним білком, що бере 
участь у поглинанні заліза макрофагами, і, як наслідок, 
залізо затримується в макрофагах і стає недоступним 
для еритропоезу також [2, 5, 15].

IL-1β посередньо збільшує синтез феритину без 
одночасного підвищення експресії рецептора до 
трансферину, що зумовлює недостатній транспорт за-
ліза до клітин, у результаті чого знижується синтез 
гемоглобіну [2, 15].

Отже, порушення обміну заліза при АХЗ призво-
дить до виникнення гіпохромної мікроцитарної картини 
еритроцитів у периферичній крові пацієнтів, подібної до 
тієї, що спостерігається при дефіциті заліза [2, 5, 15].

Розлади продукції еритропоетину
У дослідженні D. S. Raj (2009) доведено, що зни-

ження відповіді на еритропоетин виникає у чверті 
пацієнтів із термінальною стадією ниркової недостат-
ності, що потребує використання вищих доз еритропое- 
тину при корекції анемії [2, 24].

Ряд цитокінів (IFN-γ, IL1-β та -1α, TNF-α) і бакте-
ріальні ліпополісахариди індукують утворення оксиду 
азоту та вільних радикалів кисню, які безпосередньо 
пригнічують продукцію еритропоетину in vitro та по-
шкоджують клітини, що продукують еритропоетин у 
кістковому мозку [2, 14, 18, 21].

Крім того, при АХЗ розвивається резистентність 
еритроїдних попередників до еритропоетину, зумов-
лена виділенням із клітин факторів, що знижують 
відповідь на ендогенний і екзогенний еритропоетин. 
Деякі запальні білки, а також запальний цитокін, осо-
бливо IL-6, були пов’язані з ослабленою відповіддю 
на еритропоетин [2, 15].

Скорочення часу життя еритроцитів [2]
При запальних процесах деякі цитокіни, зокре-

ма TNF-α, IFN-γ, IL1-β та -1α, сприяють утворенню 
оксиду азоту та вільних радикалів кисню, що інду-
кує апоптоз попередників еритроцитів та прискорене 
руйнування еритроцитів, що призводить до підвище-
ної швидкості еритрофагоцитозу (60–90 діб замість 
120–140) [2, 15, 30].

Деякі досліди на тваринах показали, що сублеталь-
ні дози TNF-α можуть викликати фагоцитоз еритроци-
тів макрофагами.

Інфільтрація кісткового мозку
Інфільтрація кісткового мозку злоякісними клі-

тинами відбувається з часом у більшості видів раку, 
що призводить до заміщення нормального кровотво-
рення та руйнування мікрооточення кісткового мозку. 
Однак у деяких випадках при злоякісних новоутво-
реннях спостерігається значна анемія за відсутності 
мієлокарцинозу або дефіциту речовин, що необхідні 
для еритропоезу. Це означає, що інші патогенетичні 
шляхи можуть бути залучені в патогенетичних про-
цесах, які призводять до анемії в разі онкологічних 
хвороб. Пухлини спричинюють секрецію циклоокси-
генази-2, а також фактора росту ендотелію судин, гра-
нулоцитарно-моноцитарного колонієстимулювально-
го фактора, IL-6 і TNF-α, які призводять до ракової 
кахексії та анемії [2, 19, 30].

У табл. 2 наведено основні патогенетичні причини 
пухлиноасоційованої анемії [1, 2, 30].

Таблиця 1
Захворювання, при яких виявляють АХЗ [2]

Захворювання Поширеність, %

Інфекційні (гострі та хронічні вірусні 
інфекції, включно з ВІЛ-інфекцією, 
бактеріальними, паразитарними, 

грибковими)

18–95

Онкологічні  
(гематологічні та солідні пухлини)

30–77

Аутоімунні (ревматоїдний артрит, 
системний червоний вовчак і 

захворювання сполучної тканини, 
васкуліт, саркоїдоз, запальні 
захворювання кишківника)

25–50

Хронічні хвороби нирок та запалення 25–30

Анемія після трансплантації органів та 
реакція трансплантат проти хазяїна

8–70

Причини

Укорочення терміну життя еритроцитів від 60 до 90 діб

Метастатичне ураження кісткового мозку злоякісними 
клітинами та заміщення еритроїдного ростка 

кровотворення

Супресія ранніх еритроїдних клітин-попередників 
цитокінами, що виробляються злоякісними клітинами

Неадекватна продукція еритропоетину

Порушення утилізації заліза кістковим мозком

Аутоімунний гемоліз

Таблиця 2
Основні причини анемії, пов’язані безпосередньо з 

пухлиною [9, 11]
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Діагностика та диференціальна діагностика АХЗ
Початкове оцінювання причини анемії включає 

обов’язково збір анамнезу захворювання [2, 9], а також 
загальні дослідження для виключення інших причин 
анемії. Необхідно провести дослідження морфології 
мазка периферичної крові та, за потреби, кісткового моз-
ку (ознаки дизеритропоезу), підрахунок ретикулоцитів, 
аналіз калу (гемоглобін і трансферин), визначення бі-
лірубіну та лактатдегідрогенази в сироватці крові, оці-
нювання функції нирок тощо. Важливими аспектами в 
діагностиці АХЗ є диференціація його від ЗДА та інших 
причин гіпохромної, мікроцитарної анемії (табл. 3) [9].

Основні лабораторні критерії діагностики АХЗ такі:
–	 нормохромна, нормоцитарна анемія (рідко – гі-

похромна, мікроцитарна);
–	 знижена концентрація сироваткового заліза;
–	 знижене насичення трансферину залізом;
–	 концентрація феритину підвищена чи нормальна;
–	 відношення концентрації розчинних рецепторів 

трансферину (sTFR, мг/л) до логарифма кон-
центрації феритину (мг/л) < 1.

У табл.  4 включені критерії диференціальної діа-
гностики АХЗ та ЗДА [2, 9, 15].

У табл. 5 наведено рекомендації щодо анемії хроніч-
них захворювань та диференціації із ЗДА [2]. Усі рекомен-
дації передбачають вимірювання концентрації феритину, 
а переважна більшість також акцентує на необхідності 
оцінювання відсотка насичення трансферину залізом.

Клінічний випадок
Жінка М. віком 45 років звернулася до лікаря зі 

скаргами на загальну слабкість, задишку та серцебит-
тя під час фізичного навантаження. При детальнішо-
му зборі анамнезу пацієнтка відмічала вранішню ску-
тість суглобів кистей рук. З анамнезу життя: приймає 
оральні контрацептиви, не вживає алкоголь, не курить. 
Менструації в нормі та регулярні. Має доньку 15 ро-
ків. Туберкульоз, гепатит В та С заперечує. Трансфу-
зій еритроцитарної маси та компонентів крові не було. 
Спадкових захворювань не відмічає.

Під час об’єктивного обстеження вага стабільна. 
Температура тіла 37 °С, зап’ястя кистей рук набряклі 
та еритематозні. Пацієнтка була проконсультована 
ревматологом, і на основі проведених досліджень вста-
новлено діагноз ревматоїдний артрит.

Результат загального аналізу крові пацієнтки пода-
но в табл. 6.

Як видно з наведених вище результатів, у паці-
єнтки М. наявні ознаки мікроцитарної анемії (гемо-
глобін – 101  г/л, MCV – 74  фл, MCH – 28,8  пг), 
збільшення ШОЕ (45  мм/год) та нормальний рі-
вень RDW (14,1%), що відповідає критеріям АХЗ 
(див. табл. 4). Варто відзначити, що RDW не зміню-
ється при β-таласемії, АХЗ, серпоподібній анемії, го-
стрій крововтраті, апластичній анемії та сфероцито-
зі [2, 9]. Рівень креатиніну та аналіз сечі – у нормі.

Дані обміну заліза (табл.  7) підтверджують АХЗ: 
феритин – 550  нг/мл (у межах норми або підвище-
ний), сироваткове залізо – 22 мкмоль/л (норма), наси-
чення трансферину залізом – 33% (норма). Відсутність 
дефіциту заліза виключає ЗДА.

Як видно з наведених даних, у пацієнтки вста-
новлено анемію хронічного захворювання. Відпо-
відно до рекомендацій (див. табл. 5) дефіцит заліза 
малоймовірний. Основним є призначення лікування 
щодо основного захворювання, що може включати 
терапію із застосуванням глюкокортикоїдів, несте-
роїдних протизапальних препаратів, базисної терапії 
метотрексатом.

Показники
Межі норми в 

дорослих

Гемоглобін, г/л 120–160

Гематокрит, % 35,5–45,5

Середній об’єм еритроцитів 
(Mean corpuscular volume – MCV), 

фемтолітрів (фл)
80–99

Середній вміст гемоглобіну в 
еритроциті (Mean corpuscular 

hemoglobin – MCH), пікограм (пг)
27–33,5

Середня концентрація гемоглобіну в 
еритроцитах  

(Mean corpuscular hemoglobin 
concentration – МСНС), г/л

315–360

Розподілення еритроцитів за 
об’ємом (Red cell distribution width – 

RDW), %
11,5–14,7

Ретикулоцити, % 0,2–1,0

Феритин, нг/мл 12–150

Залізо сироватки, мкмоль/л
11,6–31,3 (чоловіки)

9,0–30,4 (жінки)

Залізозв’язувальна здатність 
сироватки, мкмоль/л

45–72

Насичення трансферину, % 20–50

Проба Кумбса Негативна

Вітамін В12, пг/мл 200–900

Фолієва кислота, нг/мл > 5

Таблиця 3
Лабораторні параметри, необхідні для оцінювання та 
диференціальної діагностики АХЗ з іншими анеміями

Показники ЗДА АХЗ

MCV Зниження
Зниження 
або норма

MCНС Зниження
Зниження 
або норма

Ретикулоцити
Зниження 
або норма

Зниження

Сироваткове залізо Зниження Зниження

Феритин Зниження Збільшення

Насичення трансферину 
залізом

Зниження Збільшення

Розчинні рецептори 
трансферину

Збільшення Норма

Відношення концентрації 
sTFR (мг/л) до логарифма 

концентрації феритину
> 2 < 1

Таблиця 4
Критерії диференціальної діагностики АХЗ та ЗДА
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Професійна 
асоціація

Походження Рік Стани

Порогові значення для діагностики залізодефіциту

Феритин 
сироватки, 

мкг/л

Насичення 
трансферину 

залізом, %
Додаткові біомаркери

Загальна популяція:

ВООЗ [29] Міжнародна 2020

Залізодефіцит у: 
Новонароджених та дітей 
віком < 5 років

< 12 –
Розчинний рецептор 

трансферину, СРБ

З інфекцією/запаленням < 30 – –

Дітей віком > 5 років, 
підлітків, дорослих, людей 
похилого віку (> 60 років)

< 15 – –

З інфекцією/запаленням < 70 – –

Вагітних (лише для  
І триместру)

< 15 – –

AAFP [26] Американська 2013
ЗДА < 30 –

Низький рівень сироватко-
вого заліза, низька сатура-
ція трансферину залізом, 
висока здатність сироват-

ки зв’язування заліза

З інфекцією/запаленням < 50 – –

BCG [3] Британська 2019

Залізодефіцит у дітей < 12
Додатково 

< 20

Сироваткове залізо, 
сатурація трансферину 

залізом, здатність сиро-
ватки зв’язування заліза

Можливий залізодефіцит 12–20 – –

Залізодефіцит у дорослих < 15 – –

Ймовірний залізодефіцит 15–30 – –

Малоймовірний 
залізодефіцит

> 30 – –

або з хронічним запальним 
захворюванням

> 70–100 – –

або у старших пацієнтів > 50 – –

Хронічна серцева недостатність

ACCF/AHA [31] Американська 2017
Абсолютний дефіцит заліза < 100 – –

Функціональний дефіцит 
заліза

100–300 I < 20 –

ESC [16] Європейська 2021
Абсолютний дефіцит заліза < 100 I < 20

Розчинний рецептор 
трансферину

Функціональний дефіцит 
заліза

100–299 I < 20 –

ХХН

KDIGO [7] Міжнародна 2012

Лише ЗДА – – –

Недіалізована/гемо
діалізована ХХН + ЗДА

≤ 500 ≤ 30 –

ХХН у дітей + ЗДА ≤ 100 ≤ 20 –

Тяжкий залізодефіцит ≤ 30 – –

KDOQI [13] Американська 2013 Лише ЗДА – – –

ERBP [4] Європейська 2013
Залізодефіцит / ЗДА  

(абсолютний залізодефіцит)
< 100 < 20 –

UK NICE [22] Британська 2021 Лише ЗДА < 100 < 20

Маркери еритроцитів: 
% гіпохромних еритроци-
тів > 6%; гемоглобінов-
місні ретикулоцити < 29 пг

JSDT [35] Японська 2017
Гемодіалізна ХХН + 

залізодефіцит
≤ 100 ≤ 20 –

Таблиця 5
Рекомендації щодо визначення дефіциту заліза у загальній популяції та при хронічних захворюваннях
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Професійна 
асоціація

Походження Рік Стани

Порогові значення для діагностики залізодефіциту

Феритин 
сироватки, 

мкг/л

Насичення 
трансферину 

залізом, %
Додаткові біомаркери

Запальні захворювання кишківника

ECCO [6] Європейська 2015

Залізодефіцит / ЗДА 
(неактивне захворювання 

без запалення)
< 30 –

Аналізи для 
диференціювання  

ЗДА та АХЗ:  
розчинний рецептор 

трансферину, розчинний 
рецептор трансферин-

феритиновий індекс

ЗДА та АХЗ 30–100 та/чи < 20 –

Функціональний дефіцит 
заліза та АХЗ

> 100 та < 20 –

BCG [25] Британська 2021
Залізодефіцит / ЗДА < 15 –

Розчинний рецептор 
трансферину (у здорових 

пацієнтів), розчинний 
рецептор трансферин-

феритиновий індекс, 
гемоглобіновмісні рети-
кулоцити, % гіпохромних 
еритроцитів (при хроніч-

ному захворюванні та/або 
підвищених ШОЕ, СРБ)

Функціональний дефіцит 
заліза

≥ 100 < 20

Онкологія

NCCN [10] Американська 2021

Залізодефіцит / ЗДА 
(абсолютний залізодефіцит)

< 30 та < 20 –

Функціональний 
залізодефіцит (часто при 
прийманні еритропоетин-
стимулювальних агентів)

30–500 та < 20 –

Можливий залізодефіцит > 500–800 та < 50 –

ESMO [1] Європейська 2018

Залізодефіцит / ЗДА 
(абсолютний дефіцит 

заліза)
< 30–100 та < 20

Абсолютний 
залізодефіцит: 

розчинний рецептор 
трансферину, цинк 

протопорфірин

Функціональний дефіцит 
заліза

> 100 та < 20

Абсолютний 
залізодефіцит і 

функціональний:  
% гіпохромних 

еритроцитів > 5, 
гемоглобіновмісні 

ретикулоцити < 28 пг, СРБ

DGHO [11] Німецька 2022

Залізодефіцит / ЗДА 
(абсолютний залізодефіцит)

< 30–100 < 20
Розчинний рецептор 

трансферину  
> 0,76–1,76 мг/л (тест 
Берінга), розчинний 

рецептор трансферин-
феритиновий індекс  
> 0,2–3,7 (чоловіки),  

> 0,6–3,8 (жінки) 
(тест Роше), цинк 

протопорфірин  
> 80 мкмоль/моль,  

% гіпохромних еритроцитів 
> 10, гемоглобіновмісні 

ретикулоцити < 26 пг, СРБ

Функціональний 
імунодефіцит

100–800 та <20

Примітки: ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я; ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів; СРБ – С-реактивний білок,  
ХХН – хронічна хвороба нирок.
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Моніторинг АХЗ у пацієнтки буде проводитися 
на трьох основних етапах. Протягом перших 3  міс. 
здійснюватимуть щомісячний контроль лаборатор-
них показників, зокрема рівня гемоглобіну, ферити-
ну, насичення трансферину залізом, ШОЕ та СРБ, 
а також оцінювання рівня ретикулоцитів. На етапі 
стабілізації (3–6 міс.) частота досліджень знижується 
до кожних 6–8 тиж., з акцентом на стабільність ге-
мопоезу та ефективність лікування основного захво-
рювання. У довгостроковій перспективі (після 6 міс.) 
контроль здійснюють кожні 3–6 міс. для оцінювання 
тривалості ремісії, підтримання нормальних рівнів 
гемоглобіну та заліза, а також своєчасного виявлення 
можливих змін, які потребують корекції терапії щодо 
основного захворювання.

Найважливішим у лікуванні АХЗ є терапія основ- 
ного захворювання.

Переливання еритроцитарної маси проводять 
лише за абсолютних показань. Окрім того, ВООЗ 
відзначає щорічне скорочення кількості донорів на 
10–15% у всіх країнах, у зв’язку з чим рекомендує 
максимально регламентовано використовувати пре-
парати крові (табл. 8) [2, 9].

Переливання крові залишається важливим ко-
роткочасним варіантом лікування, зокрема в осіб 
із тяжкою анемією (гемоглобін  <  65  г/л), особли-
во коли анемія пов’язана із захворюваннями серця 
в стадії декомпенсації. Однак тривале використання 
переливання еритроцитів крові пов’язано зі збіль-
шенням смертності, переважно через перевантажен-
ня залізом та імунною активацією антигенів HLA у 
пацієнтів [2, 12].

Також слід уникати рутинного призначення пре-
паратів заліза в пацієнтів з АХЗ без дефіциту заліза. 
Препарати заліза неефективні, особливо перораль-
ні форми, враховуючи патогенез такої анемії. Пре-
парати заліза необхідно призначати особам, в яких 
АХЗ супроводжується дефіцитом заліза, а також у 
разі підвищеної потреби в залізі. Більшість авторів 
віддають перевагу застосуванню у пацієнтів з АХЗ 
препаратів заліза для внутрішньовенного введення, 
враховуючи механізм АХЗ.

Еритропоетини схвалені Управлінням із контролю 
за харчовими продуктами та лікарськими засобами 
США для лікування АХЗ унаслідок раку або на тлі 
протипухлинної хіміотерапії, а також у пацієнтів із 
ХХН та ВІЛ-інфекцією [2, 23].

Враховуючи важливість проблеми АХЗ, ведуться 
дослідження нових напрямків лікування, зокрема пря-
ме пригнічення активності гепсидину антитілами та 
застосування антитіл до рецептора IL-6 [2].

ВИСНОВКИ
АХЗ потребує подальшого вивчення та розробки 

лікувальних підходів, які впливатимуть на патогене-
тичні механізми розвитку й забезпечуватимуть більш 
ефективну корекцію анемічного синдрому. З огляду на 
складний патогенез АХЗ, важливим є комплексний під-
хід до її діагностики, що включає ретельне досліджен-
ня рівня феритину, насичення трансферину залізом, 
сироваткового заліза та інших лабораторних маркерів.  

Таблиця 6
Результати загального аналізу крові пацієнтки М.

Досліджувані компоненти Результати
Норма 

(в одиницях СІ)

Гемоглобін, 
г/л

Ч — 130,0–160,0

Ж 101 120,0–140,0

Еритроцити,
Т/л

Ч — 4,0–5,0

Ж 3,0 3,9–4,7

Гематокрит, % 30,9 35,5–45,5

MCV, фл 74 80–99

MCH, пг 28,8 27–33,5

МСНС, г/л 326 315–360

RDW, % 14,1 11,5–14,7

Ретикулоцити, % 0,5 0,2–1,0

Тромбоцити, г/л 350 180,0–320,0

Лейкоцити, г/л 8,0 4,0–9,0

ШОЕ,  
мм/год

Ч 1–10

Ж 45 2–15

Нейтрофіли,
%

Мієлоцити 0 –

Юні 0 –

Паличкоядерні 3 1,0–6,0

Сегментоядерні 69 47,0–72,0

Еозинофіли, % 1 0,5–5,0

Базофіли, % 0 0–1,0

Лімфоцити, % 24 19,0–37,0

Моноцити, % 3 3,0–11,0

Плазматичні клітини 0 –

Таблиця 7
Дані обміну заліза у пацієнтки М.

Показник Результати Норма

Феритин, нг/мл 550 12–150

Залізо сироватки, 
мкмоль/л

22
12–25 (жінки)

13–30 (чоловіки)

Залізозв’язувальна 
здатність сироватки, 

мкмоль/л
65,4 30–85

Насичення 
трансферину, %

33 16–50

Гостра крововтрата > 15% від розрахункового об’єму крові

Гостра крововтрата < 15% від розрахункового об’єму 
крові, але з ознаками гіпоксії

Гемоглобін у пацієнтів перед операцією < 80 г/л, коли 
очікується крововтрата під час операції

Рівень гемоглобіну < 80 г/л

Таблиця 8
Критерії для призначення гемокомпонентної терапії
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Це дає змогу своєчасно виявити захворювання та 
відрізнити його від інших форм анемії, зокрема за-
лізодефіцитної. Лікування АХЗ має базуватися на 
терапії основного захворювання, яке спричиняє роз-
виток анемії, а також на застосуванні індивідуальних 
схем корекції рівня гемоглобіну. Використання ери-
тропоетин-стимулювальних агентів та парентераль-
ного введення заліза у випадках комбінованої анемії 
демонструє ефективність у певних групах пацієнтів, 
особливо в разі ХХН, онкопатологій та ревматичних 
захворювань. Попри наявні методи лікування, досі 

відсутня універсальна терапевтична стратегія, яка б 
дозволила повністю усунути прояви АХЗ. Тому пер-
спективними напрямками досліджень залишаються 
вивчення регуляції метаболізму заліза, впливу геп-
сидину та прозапальних цитокінів, а також розробка 
нових препаратів, які дозволять ефективніше контр-
олювати анемію при хронічних захворюваннях. Роз-
виток інноваційних методів терапії та удосконалення 
наявних підходів дадуть змогу поліпшити якість жит-
тя пацієнтів, знизити ризик ускладнень та підвищити 
ефективність лікування АХЗ у майбутньому.
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