
Распространенность анемии среди больных рев-

матоидным артритом (РА) составляет от 30% до 

70%  [3,4,19,21]. Анемия вносит весомый вклад в 

состояние и качество жизни пациентов, ухудшает 

течение и увеличивает смертность при ИБС, сер-

дечной недостаточности и нарушении функции 

почек [1,7,10]. Особую значимость анемическая 

гипоксия приобретает у больных РА, т.к. они имеют 

более высокий риск поражения почек и развития 

кардиоваскулярных заболеваний по сравнению с 

общей популяцией [30]. 

Первое место в структуре причин снижения 

гемоглобина (Hb) в популяции занимает желе-

зодефицитная анемия (ЖДА), второе – анемия 

хронических заболеваний (АХЗ), которая возни-

кает у пациентов с инфекцией, воспалением или 

злокачественными новообразованиями. У больных 

РА лидирующее положение занимает именно АХЗ, 

тогда как ЖДА отходит на второй план [4,5,27,29]. 

Патогенез АХЗ многогранен, ее развитие и 

тяжесть тесно связаны с активностью воспалитель-

ного процесса. В результате активного иммунного 

воспаления происходит активация CD3 лимфо-

цитов и моноцитов, в результате чего синтезиру-

ются интерферон (ИФ)-γ, фактор некроза опухо-

ли (ФНО)-α, интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6. Каскад 

провоспалительных цитокинов запускает основ-

ные механизмы АХЗ. ИЛ-6 стимулирует выработ-

ку печенью пептида гепсидина, состоящего из 25 

аминокислот [29]. В настоящее время образование 

гепсидина рассматривают как ведущий механизм 

развития АХЗ, этот пептид является основным эле-

ментом, связывающим иммунную систему и мета-

болизм железа [2]. Основные функции, которые 

выполняет гепсидин, – это снижение всасывания 

железа в кишечнике и торможение реутилизации 

ионов железа из макрофагов. 

Накопление ионов железа внутри макрофа-

гов под действием гепсидина и воспалительных 

цитокинов происходит через различные системы 

рецепторов мембран и трансмембранных перенос-
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роциты, эритроцитарные индексы, железо сыворотки, ферритин, у ряда пациентов 

– концентрация растворимых рецепторов трансферрина (рТфР) и эритропоэтина. 

30 пациентов обследованы через 6 мес. терапии БПВП.

Результаты. У 49(79%) пациента анемия была легкой степени тяжести, у 33(53%) 

– гипохромной и у 15(24%) – микроцитарной. Дефицит железа был выявлен у 

16(26%) пациентов с помощью исследования ферритина, рТфР и индекса рТфР\

log ферритина. При динамическом исследовании на фоне 6и мес. терапии БПВП 

достоверный прирост Hb, эритроцитов и сывороточного железа наблюдался у боль-

ных с хорошим и удовлетворительным общим эффектом лечения.

Заключение. Для изучения дефицита железа у больных РА целесообразно определе-

ние эритроцитарных индексов, феррокинетических показателей, железосвязыва-

ющей способности сыворотки. Определение рТфР и индекса рТфР\log ферритина 

целесообразно при нормальном и высоком уровне ферритина. Основной фактор, 

влияющий на течение анемии хронических заболеваний у больных РА, – это актив-

ность самого заболевания, которая может контролироваться только эффективной 

терапией БПВП.
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чиков, которые обеспечивают захват ионов желе-

за макрофагами и препятствуют дальнейшему их 

высвобождению. ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6 стимулируют 

продукцию белка ферритина, основная функция 

которого – обеспечение запасов железа в организме 

и предотвращение высоких концентраций железа в 

сыворотке крови. Накопление ионов железа в мак-

рофагах, высокий уровень ферритина – основные 

механизмы ограничения доступности ионов железа 

для гемопоэза у пациентов с АХЗ. 

Ряд исследователей показали прямую корреля-

ционную связь между экспрессией и сывороточ-

ным уровнем гепсидина и концентрацией ферри-

тина сыворотки, что, вероятно, связано с влиянием 

иммунного воспаления на эти белки [9,24]. 

Второй основной механизм патогенеза АХЗ – 

снижение продукции эритропоэтина в почках в 

результате влияния ФНО-α и ИФ – γ.

Кроме того, ИФ-γ, ФНО-α и ИЛ-1 прямо инги-

бируют дифференцировку и пролиферацию эритро-

идных клеток – предшественников [2,29]. 

В результате изменения метаболизма железа 

при АХЗ наибольшую трудность представляет диф-

ференциальная диагностика сочетания дефицита 

железа с анемией воспаления. 

Целью нашего исследования стало изучение 

особенностей анемического синдрома, включая 

вопросы диагностики дефицита железа, и оценка 

эффективности базисной противовоспалительной 

терапии на течение АХЗ у больных РА. 

Материал и методы
В исследовании приняли участие 62 пациента, 

находившихся на лечении в ревматологическом 

отделении ГУЗ «Республиканская больница им. 

В.А. Баранова» г. Петрозаводска с достоверным диа-

гнозом РА (на основании критериев Американской 

коллегии ревматологов, 1987) и со снижением уров-

ня Hb менее 120г\л у жен. и менее 130г\л у муж. 

Критерий исключения – онкологические заболе-

вания. 

Среди них было 50 жен. и 12 муж., в возрасте от 

25 до 79 лет (ср. возраст 55,9±15,3 года), с длитель-

ностью течения РА от дебюта заболевания до 34 лет. 

45(72,5%) пациентов были серопозитивными по 

ревматоидному фактору (РФ). Распределение рент-

генологических стадий (по Штейнброкеру): I – у 

1(1,5%) пациента, II – у 14(22,5%), III – 18(29%), 

IV – у 29(47%). Активность РА определялась с 

помощью индекса DAS28, значение которого соста-

вило в исследуемой группе пациентов от 2,89 до 7,97 

(сред. 5,42±1,09). Низкая активность установлена у 

2(3,2%) больных, умеренная – у 22(35,5%), высокая 

– у 38(61,3%). У 7(11,3%) пациентов на фоне ами-

лоидоза диагностирована хроническая почечная 

недостаточность (ХПН) с уровнем скорости клу-

бочковой фильтрации (СКФ) по формуле Cockcroft 

– Gault от 5 до 50мл\мин. Коморбидная инфекция 

была выявлена у 8(13%) больных РА. 

На момент исследования терапию базисными 

противовоспалительными препаратами (БПВП) на 

протяжении 2 и более мес. получали 38(61,3%) паци-

ентов. Наиболее часто использовался метотрексат 

(МТ) – у 18(29%) больных в дозе от 7,5 до 20мг (ср. 

11,25±3,8мг) в нед., комбинированная терапия МТ 

и сульфасалазином (ССЗ) – у 8(13%), ССЗ в дозе 

2000мг\сут – у 5(8%), хлорбутин – у 2(3,3%); 5(8%) 

пациентам проводилась терапия инфликсимабом в 

дозе 3мг\кг по стандартной схеме в комбинации с 

МТ от 3 до 10 мес. 

Системную терапия глюкокортикоидами (ГК) в 

дозе 5 – 10мг\сут по преднизолону получали 5(8%) 

больных.

Препараты железа до исследования были назна-

чены 4(6,5%) больным.

Всем пациентам исследовалась гемограмма на 

анализаторе Sysmex с оценкой эритроцитарных 

индексов (МCV – средний объем эритроцита и МСН 

– средняя концентрация гемоглобина в эритроци-

те), феррокинетические показатели (сывороточное 

железо, общая железосвязывающая способность 

сыворотки – ОЖСС, неспецифическая железосвя-

зывающая способность сыворотки – НЖСС, кон-

центрация ферритина). С помощью иммунофер-

ментного анализа на сенсорном иммунофермен-

тном анализаторе Sunrise (TECAN Austria GmbH) 

с использованием реактивов фирмы «BioVendor» 

(Чешская Республика) у 47 пациентов выполнено 

исследование концентрации растворимых рецепто-

ров трансферрина (рТфР). Минимально определяе-

мая концентрация согласно методике определения 

– 0,01мкг\мл. У 55 больных определялся также 

уровень эритропоэтина.

30(48%) пациентов исследованы в динамике 

через 6 мес. с использованием вышеприведенных 

методик, за исключением рТфР. На момент конт-

рольного исследования только 20(67%) чел. полу-

чали непрерывную терапию БПВП: 13(43%) – МТ в 

дозе от 7,5 до 17,5мг в нед., ср. – 12,5±3,5мг в нед.; 

3(10%) – комбинированную терапию МТ и ССЗ; 

2(6,5%) – терапию инфликсимабом в сочетании с 

МТ в дозе 7,5мг/сут.; 2(6,5%) больных – моноте-

рапию ССЗ в дозе 2000мг/сут. Системная терапия 

ГК (в дозе 10мг/сут. по преднизолону) проводилась 

у 4(13,3%) больных, у 3-х из них без БПВП. В этой 

группе дефицит железа при первичном исследова-

нии выявлен не был, терапию препаратами железа 

никто не получал. Оценка эффективности прово-

димой терапии оценивалась с помощью индекса 

DAS28 (по критериям EULAR). У 12(40%) пациен-

тов отмечен хороший и удовлетворительный ответ 

на проводимую терапию.

Результаты исследования обрабатывались на 

IBM – совместимом компьютере с использованием 

Microsoft Office Excel 2007 и пакета статистических 

программ Statistica 6.0. Нормальное распределе-

ние определялось с помощью критерия Шапиро 

– Уилка. Для признаков с нормальным распреде-

лением указана средняя арифметическая величина 

и стандартное отклонение (M±S, где М – сред-
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няя арифметическая, S – стандартное отклонение). 

Если распределение признаков отличалось от нор-

мального, приведены медиана, верхний и нижний 

квартили [A(L – H), где А – медиана, L – нижний 

квартиль]. Оценка достоверности различий между 

независимыми группами с нормальным распреде-

лением проводилась с использованием t – критерия 

Стьюдента, в других случаях использовался крите-

рий Манна – Уитни, между зависимыми группами 

с использованием t – критерия Стьюдента и крите-

рия Вилкоксона. Корреляционная связь определя-

лась методом Спирмена.

Результаты и обсуждение
В ходе проведенного исследования у больных РА 

были исключены мегалобластная, гемолитическая, 

апластическая анемии.

В исследуемой группе преобладала анемия лег-

кой степени тяжести с уровнем Hb более 90 г\л, она 

наблюдалась у 49(79%) больных. Только у 1(1,6%) 

пациента с ХПН зарегистрирована тяжелая ане-

мия с уровнем Hb 56 г\л. Достоверных разли-

чий в концентрации Hb у мужчин и женщин не 

выявлено (средняя концентрация Hb у женщин – 

99,5±11,86г\л, у мужчин – 101,3±13,2г\л). 

Повышение уровня тромбоцитов более 400х109\л 

наблюдалось у 21(34%) больного, основную группу 

с тромбоцитозом – 16(76%) чел. составили пациен-

ты с высокой степенью активности РА. 

Гипохромная анемия c уровнем MCH<27pg была 

выявлена у 33(53%) больных, микроцитоз со сни-

жением MCV<76fl наблюдался только у 15(24%) 

пациентов. 

АХЗ в большинстве случаев нормохромная и 

нормоцитарная, хотя у части пациентов с РА может 

быть и гипохромной и микроцитарной, имитируя 

ЖДА [5,19]. По данным некоторых авторов, соче-

тание АХЗ с дефицитом железа делает анемию 

более часто гипохромной, микроцитарной и более 

тяжелой [29].

Сидеропенический синдром (pica chloroticа, 

койлонихии) был выявлен у 6(9,7%) человек. 

Железо сыворотки у обследованных лиц коле-

балось от 2,4 до 26[6,2 (4 – 8,6)] мкмоль\л и было 

низким у 55(88,7%) больных. По данным литера-

туры, и при АХЗ и при ЖДА снижается уровень 

сывороточного железа. Низкое железо сыворотки 

у больных ЖДА свидетельствует об абсолютном 

дефиците железа в организме, а у пациентов АХЗ 

истощение железа сыворотки происходит за счет 

накопления ионов железа в ретикулоэндотелиаль-

ной системе [25,28,29]. 

Уровень ферритина колебался от 2,8 до 820 

[(72,3(17,3 – 216)]нг\мл. А.Е.Mast и соавт. показали, 

что чувствительность и специфичность феррити-

на для диагностики дефицита железа повышается 

до 92% и 98% соответственно, если использовать 

диагностический уровень ≤ 30нг\мл независимо от 

пола обследуемого и методики определения [16]. 

У 15(24%) пациентов ферритин был ниже 30нг\

мл. У больных РА в результате действия провос-

палительных цитокинов концентрация феррити-

на увеличивается, адекватно не отражая дефицит 

железа [29].

Проникновение железа в клетку осуществля-

ется при взаимодействии комплекса трансфер-

рин – железо со специфичным к трансферрину 

рецептором на плазматической мембране. Участие 

рецепторов трансферрина в метаболизме железа 

у больных РА и анемией первоначально изуча-

ли на уровне костномозговых эритробластов [15]. 

Исследование показало, что при АХЗ экспрессия 

поверхностных рецепторов трансферрина меньше, 

чем при ЖДА [17,29]. Было установлено, что на 

экспрессию рецепторов негативно влияют воспа-

лительные цитокины [29]. Растворимый рецептор 

трансферрина (рТфР) – пептид с молекулярной 

массой 95кДа, который отделяется от поверхнос-

тного рецептора на мембране под воздействием 

внеклеточных протеаз и попадает в кровоток [18]. 

Уровень рТфР тесно связан с тяжестью анемии: чем 

ниже уровень Hb, тем значительнее повышена кон-

центрация рТфР [31]. 

Во многих исследованиях было обнаружено, что 

концентрация рТфР у пациентов с АХЗ значитель-

но ниже, чем у больных ЖДА [22,27,28]. В нашем 

исследовании показатель рТфР составил от 0,54 

до 10 [1,67(1,3 – 2,25)]мкг\мл. При этом диапазон 

нормальных значений для взрослых, установлен-

ный производителем реактивов, составил от 1 до 

2,9 мкг\мл. Корреляционной связи между степенью 

снижения Hb и уровнем рТфР получено не было. 

У одного пациента концентрация рТфР превысила 

норму более чем в 3 раза, при уровне ферритина 168 

нг\мл. 

Ферритин отражает запасы железа в организ-

ме, а рТфР – активность эритропоэза и его пот-

ребность в железе. Маркером истощения запасов 

железа при иммуновоспалительных заболеваниях 

служит индекс рТфР\log ферритина, значение кото-

рого более 2 говорит о дефиците железа или соче-

тании дефицита железа и АХЗ, а менее 1 – об АХЗ 

[20,23,29]. У 11(23%) больных из 47 обследованных 

индекс рТфР\log ферритина превысил значение 2, 

причем у 10 из них уровень ферритина был менее 30 

нг\мл. У 23(49%) пациентов индекс составил менее 

1 и у 13(28%) – значение индекса находилось между 

1 и 2. 

Мы сравнили основные лабораторные пока-

затели гемограммы и феррокинетики трех групп 

пациентов с учетом значения индекса рТфР\log 

ферритина (табл.1). Пациенты этих групп не отли-

чались по возрасту, полу, активности РА. У паци-

ентов с дефицитом железа (рТфР\log ферритина>2) 

были более выраженными гипохромия и микро-

цитарность, показатели феррокинетики ОЖСС и 

НЖСС оказались достоверно выше, чем у больных 

АХЗ (рТфР\log ферритина < 1), хотя уровень железа 

сыворотки в этих группах не отличался. 

Интерес представляет группа пациентов со зна-
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чением индекса рТфР\log ферритина от 1 до 2. 

В алгоритме диагностики, который предлагают 

G. Weiss и соавт., эта группа не нашла своего опре-

деления [29]. В нашем исследовании данная группа 

отличалась более гипохромной и микроцитарной 

анемией по сравнению с группой больных АХЗ 

(рТфР\log ферритина < 1) и более низкими пока-

зателями ОЖСС и НЖСС по сравнению с группой 

дефицита железа (рТфР\log ферритина > 2). Таким 

образом, мы не получили данных, указывающих 

на дефицит железа в группе пациентов с индексом 

рТфР\log ферритина от 1 до 2, но считаем, что необ-

ходимо динамическое наблюдение и исследование 

этой группы. 

С помощью ферритина, рТфР и индекса рТфР\

log ферритина мы установили дефицит железа у 

16(26%) больных РА, и у 15 из них уровень феррити-

на был менее 30нг\мл. Таким образом, наибольшую 

практическую ценность для диагностики дефицита 

железа представляет дополнительное определение 

рТфР и индекса рТфР\log ферритина при нормаль-

ном или повышенном уровне ферритина, о чем 

свидетельствуют данные и других авторов [15, 29]. 

Так как уровень рТфР наиболее точно отражает 

дефицит железа у пациентов с иммуновоспалитель-

ными заболеваниями, мы попытались установить 

взаимосвязь этого показателя с другими диагнос-

тическими маркерами анемии. Корреляционная 

связь обнаружена с показателями MCH (R=-0,62, 

p<0,001) и MCV (R=-0,32, p<0,05). 

Был также оценен уровень эритропоэтина у 

исследуемых больных, который составил от 1,4 до 

200 [26(13,3 – 38,2)]мМЕ\мл, по установленным 

нормам только у 1 больного (без ХПН) он был 

снижен. Другие исследователи тоже указывают, что 

снижение уровня эритропоэтина при АХЗ наблю-

дается далеко не у всех пациентов, наибольшую 

значимость приобретает снижение чувствительнос-

ти к нему эритробластов, и сама анемия является 

главным стимулятором продукции эритропоэти-

на [5]. Концентрация эритропоэтина у пациентов, 

имеющих ХПН, не отличалась от других боль-

ных, колебалась от 4,1 до 58,1, среднее значение 

24,8±18,3мМЕ\мл.

При исследовании пациентов в контрольные 

сроки мы сравнивали лабораторные показатели 

гемограммы и феррокинетики в начале исследо-

вания и через 6 мес. у пациентов, принимавших 

БПВП, и больных, не получавших регулярной тера-

пии БПВП (табл.2). Мы обнаружили достоверный 

прирост уровня Hb, эритроцитов и сывороточного 

железа у больных, получавших терапию БПВП на 

протяжении 6 месяцев. Сравнив динамику пока-

зателей гемограммы, обмена железа и эритропо-

этина у больных в зависимости от ответа на тера-

пию (табл.3), мы получили достоверное увеличение 

уровня Hb, эритроцитов и железа сыворотки крови 

только у больных с хорошим или удовлетворитель-

ным ответом на терапию БПВП; изменений других 

феррокинетических показателей и эритропоэтина 

выявлено не было.

Таблица 1

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЛАБОРАТОРНЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЗНАЧЕНИЯ 

ИНДЕКСА РТФР\LOG ФЕРРИТИНА 

Показатель Группа I 
Индекс 
рТфР\ log 
ферритина 
1 – 2
(n = 13)

Группа II 
Индекс 
рТфР \ log 
ферритина 
> 2
(n = 11)

Группа III 
Индекс 
рТфР \ log 
ферритина 
<1
(n =23)

1.Hb (г\л) 105(99 – 

105)

105(95 – 

112)

106(97 – 

105)

2.Эритроциты 
(1012\л)

3,9±0,47 4,2±0,55 3,6±0,58

3.МСН (pg) 25±2,5*** 23,7±2,5*** 29±2,8

4.MCV (fl) 80±8,9* 76±4,9* 87±6,5

5.Железо 
(мкмоль\л)

6,2(3,7 – 

6,6)

7(3,8 – 6,8) 7,7(5,2 – 

8,5)

6.ОЖСС 
(мкмоль\л)

47±12,4* 59,3±5,8 36,3±7,4*

7.НЖСС 
(мкмоль\л)

41±12,4* 52±8,4 36,3±7,4*

Примечание: В строках 3,4 показаны достоверные различия 
между группой III и группами I, II; в строках 6,7 – различия 
между группой II и группами I, III * при p<0,05, *** при 
p<0,001. 

Таблица 2

ДИНАМИКА ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЧЕРЕЗ 6 МЕС У ПАЦИЕНТОВ ПОЛУЧАЮЩИХ БПВП И ПАЦИЕНТОВ 
БЕЗ БПВП 

Показатель (среднее 
значение)

Общая группа (начало исследова-
ния\ через 6 мес.)

n = 30

Группа пациентов, пролучавших 
БПВП (начало исследования\ 
через 6 мес.) n = 20

Группа пациентов, не получавших 
БПВП (начало исследования\ 
через 6 мес.) n = 10

Hb (г\л) 99,8±10,8

\113,6±14***

102,5±9,1 \115,5±12,8** 94,8±12,6 \100,6±16,7

Эритроциты (1012\л) 4±0,5

\4,3±0,3**

4,1±0,5 \4,3±0,4* 3,9±0,54 \4,2 ± 0,2

МСН (pg) 25,6±3,3 \26,5±2,8 25,6±2,9 \27,0±2,5 25,5±4,9 \23,9±2,5

MCV (fl) 80,7±7,4 \81,4±6,7 81,8±8,2 \83,4±5,8 77,1±2,3 \75,5±5,8

Железо (мкмоль\л) 5,5(3,8 – 8,7) \9,2(5 – 12) 6,4(3,9 – 8) \9,3(5,9 – 12,5)* 4(3,7 – 8) \5,6(2,1 – 9,9)

ОЖСС (мкмоль\л) 48,3(43,2 – 56,0) \48,2(40,6 – 54,9) 51,45(46,2 – 60) \52,2(45,5 – 56,2) 44,8(40,2 – 49) \38(33,6 – 49,3)

НЖСС (мкмоль\л) 42,3(36,1 – 46,1) \37,9(34 – 43,6) 42,9(36,3 – 52,7) \40,6(37,3 – 45,7) 36,4(32,2 – 45,2) \32,3(28,1 – 35,7)

Ферритин (нг\мл) 83,4(21,6 – 168) \89,6(25,2 – 133) 57,9(16,7 – 110) \71,2(13,4 – 120) 197,5(159 – 296) \183(111 – 378)

Эритропоэтин (мМЕ\мл) 32,6(20,1 – 43,7) \25,3(18,7 – 54,9) 30,8(13,3 – 36,5) \22,6(17,7 – 54,9) 43,7(26,3 – 135) \33,7(27,6 – 154)

Примечание: Достоверность различий по сравнению с исходными показателями отмечена в таблице * при p<0,05, ** – р <0,01, 
*** – p <0,001.
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Заключение
Таким образом, мы считаем, что целесообраз-

но определение эритроцитарных индексов (MCV, 

MCH), феррокинетеческих показателей (ОЖСС, 

НЖСС, ферритин) у всех больных РА для диагнос-

тики дефицита железа. Исследование рТфР, индек-

са рТфР\log ферритина целесообразно у пациен-

тов с нормальным и высоким уровнем ферритина. 

Основную роль в купировании анемии хроничес-

ких заболеваний у больных РА играет подавление 

воспалительной активности РА, которого можно 

добиться только при эффективности базисной 

терапии. 

Таблица 3

ДИНАМИКА ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЧЕРЕЗ 
6 МЕС У ПАЦИЕНТОВ ПОЛУЧАЮЩИХ БПВП В 

ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЭФФЕКТА НА ТЕРАПИЮ
Показатель 
(среднее зна-
чение)

Группа удовлетвори-
тельного и хорошего 
ответа на терапию 
БПВП (начало иссле-
дования\ через 6 мес.)
n = 12

Группа без ответа 
на терапию БПВП 
(начало исследова-
ния\ через 6 мес.)
n = 8

Hb (г\л) 95±13,1\128,6±12** 102±12,6\105,8±8,3

Эритроциты 
(1012\л)

3,8±0,6\4,4±0,2* 4,0±0,5\4,3±0,4

МСН (pg) 24,6±0,9\26,7±2,4 25,9±3,2\26,7±2,4

MCV (fl) 84,7±11,6\86,6±3,2 80,8±6,6\82,2±6,0

Железо 
(мкмоль\л)

5,1(4,0 – 7,1) \9,3

(7,0 – 15,5)*

6,5(3,8 – 9,8) \7,7(5,0 

– 11,0)

ОЖСС 
(мкмоль\л)

40,8(39,8 – 52,2) 

\54,6(37,7–56,2)

50,7(46,2 – 60,3) 

\48,2(45,5 – 55,1)

НЖСС 
(мкмоль\л)

35(32,2 – 43,7) 

\33,4(28,6 – 37,3)

42,3(36,4 – 55,7) 

\41,6(37,5 – 45,7)

Ферритин 
(нг\мл)

42,1(19,8 – 94,1) 

\57,2(12,8 – 100)

126(79,2 – 227) 

\134(109 – 249)

Эритропоэтин 
(мМЕ\мл)

31,1(16,3 – 60,9) 

\20,6(12,1 – 25,1)

28,5(16,7 – 35,8) 

\25,3(18,7 – 93)

Примечание: Достоверность различий по сравнению с 
исходными показателями отмечена в таблице * при p<0,05, 
** – р <0,01.
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Abstract

N.V. Koryakova, N.N. Vezikova, I.M. Marusenko
Features of diagnostics and course of anemic syndrome in rheumatoid arthritis patients 
Objective. To study features of anemic syndrome in rheumatoid arthritis (RA) pts, to esti-

mate influence of disease modifying anti – rheumatic drug therapy efficacy on the course 

of anemic syndrome. 

Material and methods. 62 pts with definite RA and level of hemoglobin less than 130g\l for 

men and less than 120g\l for women were examined. Research of hemoglobin, red cells 

count, mean corpuscular volume (MCV), mean concentration of hemoglobin (MCH), 

serum iron and ferritin was carried out. In a part of pts serum transferrin receptor and 

erythropoietin concentrations was defined. 30 pts were examined after 6 month of disease 

modifying therapy. 

Results. In 49(79 %) of the pts the anemia was an easy degree of weight, MCH decreased 

in 33(53 %) of the pts and 15(24 %) pts had decreased values for MCV. Deficiency of iron 

in 16(26%) of pts has been established at research of concentration a ferritin, sTfR and 

an index sTfR \log ferritin. At the dynamic research after 6 month of disease modifying 

therapy the authentic gain levels of hemoglobin, red cells count and serum iron significantly 

increased in the pts with good and satisfactory effect of therapy.

Сonclusion. Definition of MCH, MCV and ferrokinetic data for assessment of iron defi-

ciency in the RА pts is necessary. sTfR and sTfR\log ferritin may be study for pts with 

normal and increased ferritin levels. The major factor influencing on the course of anemia 

of chronic disease in the rheumatoid arthritis pts is the course rheumatoid arthritis, that 

efficacy disease modifying treatment to control.

K e y  wo r d s :  rheumatoid arthritis, anemia, disease activity, iron deficiency, serum transferrin 

receptor, treatment efficacy
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