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Резюме. Ця стаття створена на основі огляду літератури в базах Web of Science, PubMed та Scopus і при-
свячена аналізу інформації про поширеність, класифікацію, етіопатогенетичні механізми анемії, оцінці даних 
клінічних досліджень та метааналізів щодо перебігу анемічного синдрому при захворюваннях щитоподібної 
залози. Анемія та дисфункція щитоподібної залози є поширеними явищами, які часто виникають одночас-
но. Згідно із сучасними рекомендаціями варто оцінювати функцію щитоподібної залози при дослідженні 
анемії. При дисфункції щитоподібної залози найбільш поширеною є нормоцитарна анемія, а мікроцитар-
на та макроцитарна анемії виникають рідше. Поєднання анемії  із захворюваннями щитоподібної залози 
є важливою проблемою для клініцистів. Тиреоїдні гормони мають прямий вплив на проліферативну здат-
ність еритроїдного попередника, що може мати відношення до механізму еритропоетичної дисфункції при 
захворюваннях щитоподібної залози людини. Анемія, а особливо залізодефіцитна, у свою чергу, впливає 
на зниження рівня тиреоїдних гормонів на тлі послаблення тиреоїдної функції гіпофіза. Найбільш частою 
причиною анемії при гіпотиреозі є пригнічення кісткового мозку через дефіцит гормонів щитоподібної зало-
зи, а також недостатнє вироблення еритропоетину, що виникає через зниження потреби в O2. Гіпертиреоз 
пов’язаний з підвищеною кількістю еритроцитів, тому що існує підвищена потреба тканин у кисні, а отже, 
збільшується секреція еритропоетину. При автоімунному захворюванні щитоподібної залози спостерігають 
значну поширеність дефіциту вітаміну B12 і особливо перніціозної анемії. Анемія хвороби Грейвса нагадує 
анемію хронічного захворювання та пов’язана з активацією неспецифічного запалення. Апластична анемія, 
яка пов’язана з дисфункцією щитоподібної залози, зустрічається рідко. Вона виникає як побічна дія у паці-
єнтів з автоімунним гіпертиреозом, які приймають антитиреоїдні препарати.
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Вступ
Анемія — група клініко-гематологічних синдромів, 

загальною ознакою яких є зменшення загальної кіль-
кості гемоглобіну в одиниці об’єму крові, частіше при 
одночасному зменшенні кількості еритроцитів (або за-
гального об’єму еритроцитів).

Визначення анемії згідно з Всесвітньою організаці-
єю охорони здоров’я (2011 р.):

— гемоглобін < 13 г/дл (130 г/л) у чоловіків ≥ 15 
років;

— гемоглобін < 12 г/дл (120 г/л) у невагітних жінок 
≥ 15 років або підлітків віком 12–14 років;

— гемоглобін < 11,5 г/дл (115 г/л) у дітей віком 5–11 
років;

— гемоглобін < 11 г/дл (110 г/л) у вагітних або дітей 
віком 6–59 місяців.

Анемія та дисфункція щитоподібної залози є по-
ширеними явищами, які часто виникають одночасно. 
Згідно із сучасними рекомендаціями варто оцінювати 
функцію щитоподібної залози при дослідженні анемії, 
хоча доказів цього зв’язку мало [1]. При дисфункції 
щитоподібної залози найбільш поширеною є нормо-
цитарна анемія, а мікроцитарна та макроцитарна анемії 
виникають рідше [2].
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На сьогодні є велика кількість наукових публікацій, 
присвячених вивченню анемій, пов’язаних із дисфунк-
цією щитоподібної залози. Однак доступні дослідження 
часто повідомляють про суперечливі результати. А та-
кож існує невелика кількість когортних досліджень. 
І анемія, і захворювання щитоподібної залози через їх 
значну поширеність та тісний взаємозв’язок є серйоз-
ними клінічними проблемами, які часто зустрічаються 
у щоденній практичній діяльності лікарів [3]. Тому цей 
огляд присвячений аналізу наукових даних про пошире-
ність, класифікацію, етіопатогенетичні механізми ане-
мії, оцінці даних клінічних досліджень та метааналізів 
щодо перебігу анемічного синдрому при захворюваннях 
щитоподібної залози.

Епідеміологія
Анемії, пов’язані із захворюваннями щитоподібної 

залози, є поширеними розладами, і вони характери-
зуються збільшенням поширеності як анемії, так і де-
фіциту заліза [4]. Анемія поширена в усіх популяціях 
у всьому світі і часто спричинена дефіцитом заліза. 
У розвинених країнах поширеність залізодефіцитної 
анемії становить від 2 до 5 % серед дорослих чоловіків 
і жінок у постменопаузі та близько 10 % у жінок дітород-
ного віку [5]. Згідно з дослідженням під назвою «Гло-
бальний тягар хвороб», залізодефіцитна анемія є п’ятим 
розладом за поширеністю [6].

Близько 30 % загальної чисельності населення світу 
страждає на анемію, а половина з них, близько 600 млн 
осіб, мають дефіцит заліза. Анемія відповідальна за 
близько 841 000 смертей на рік у всьому світі. Афри-
ка і частина Азії несуть 71 % глобального тягаря щодо 
смертності, при цьому в Північній Америці лише 1,4 % 
загальної захворюваності і смертності пов’язано з дефі-
цитом заліза. Анемія, як правило, частіше зустрічається 
у жінок, особливо в репродуктивний період (у віці 17–49 
років). Більше ніж 12 % жінок у цьому віці страждають на 
анемію, тоді як серед чоловіків це число менше ніж 2 %.

Анемія хронічного захворювання вважається другою 
найбільш поширеною причиною анемії після дефіциту 
заліза. Це найбільш поширений тип анемії, який зустрі-
чається серед госпіталізованих пацієнтів.

Таласемії (успадковані анемії, пов’язані з аномаль-
ною структурою гемоглобіну) є найбільш поширеними 
у світі генетичними розладами, які впливають на майже 
200 млн людей. Гемоглобінопатії особливо поширені 
в районах, де малярія є ендемічним захворюванням. 

Класичний тип дефіциту В12 — перніціозна анемія, 
за епідеміологічною оцінкою, зустрічається у 0,1 % за-
гальної чисельності населення і у 1,9 % з числа осіб, 
старших від 60 років. За даними літератури відомо, що 
поширеність перніціозної анемії є вищою в Північній 
Європі, зокрема в скандинавських країнах. 

У Європі та Північній Америці щорічна захворюва-
ність на апластичну анемію становить 2 на 1 млн осіб, 
а в Азії — від 4 до 7 на 1 млн. Жодна вікова група не 
є винятком, і хоча синдром виникає частіше у молодих 
дорослих, віковий розподіл уперше діагностованих па-
цієнтів є бімодальним, з піками від 15 до 25 років і від 
60 до 65 років [7].

За даними Центра медичної статистики МОЗ Украї-
ни, поширеність анемії становила у 2013 році 1613,4 на 
100 000 населення, у 2014 — 1515,4 на 100 000 населен-
ня, це становить 1 % у структурі захворюваності. На 
залізодефіцитну анемію припадало 1457,7 (90,35 %) 
на 100 000 населення в 2013 році та 1372,8 (90,59 %) — 
у 2014 році.

Класифікація
Класифікації анемії за розміром еритроцитів, 

умістом гемоглобіну та особливостями росту клітин і їх 
руйнування вказують на можливу причину. Етіологічна 
класифікація допомагає в лікуванні анемії.

1. Початкова класифікація за особливостями росту 
клітин і руйнування: дефекти вироблення клітин кіст-
кового мозку — гіпопроліферація (індекс вироблення 
ретикулоцитів < 2); дефекти дозрівання еритроцитів — 
неефективний еритропоез (індекс вироблення ретикуло-
цитів < 2); зниження виживаності еритроцитів — втрата 
крові/гемоліз (індекс вироблення ретикулоцитів > 2,5). 

2. Класифікація за розміром клітин: нормоцитарна 
(середній об’єм клітин 80–100 фл); мікроцитарна (се-
редній об’єм клітин < 80 фл); макроцитарна (середній 
об’єм клітин > 100 фл).

3. Класифікація за вмістом гемоглобіну: нормо-
хромна (кольоровий індекс 0,8–1,05), гіпохромна (ко-
льоровий індекс < 0,8), гіперхромна (кольоровий індекс 
> 1,05).

4. Класифікація за етіологією і патогенезом: залі-
зодефіцитна анемія; анемія хронічних захворювань; В12- 
і фолієводефіцитна анемії; гемолітичні анемії; анемія 
внаслідок гострої крововтрати; апластична анемія [7].

Етіопатогенез
Гормони щитоподібної залози відіграють вирішальну 

роль у метаболізмі та проліферації клітин крові. Тирео-
їдні гормони мають прямий вплив на проліферативну 
здатність еритроїдного попередника, що може мати 
відношення до механізму еритропоетичної дисфункції 
при захворюваннях щитоподібної залози людини [8, 9]. 

Анемія при гіпотиреозі може бути результатом 
пригнічення кісткового мозку, зниження вироблення 
еритропоетину внаслідок супутніх захворювань або су-
путнього дефіциту заліза, вітаміну B12 або фолієвої кис-
лоти. На відміну від гіпотиреозу гіпертиреоз, навпаки, 
пов’язаний з підвищеною кількістю еритроцитів, тому 
що існує підвищена потреба тканин у кисні, а отже, 
збільшується секреція еритропоетину. Змінений мета-
болізм заліза та окиснювальний стрес можуть сприяти 
розвитку анемії при гіпертиреозі. Ризик виникнення 
анемій при автоімунних захворюваннях щитоподіб-
ної залози може підвищуватись за наявності супутніх 
автоімунних захворювань, як-от атрофічний гастрит, 
целіакія, автоімунний гемолітичний синдром або рев-
матичні захворювання. Безперечно, поєднання анемії 
і захворювання щитоподібної залози є важливою клі-
нічною проблемою [3].

Слід зазначити, що наявність анемії, особливо залі-
зодефіцитної, у свою чергу, впливає на зниження рівня 
тиреоїдних гормонів (більше Т3, ніж Т4), помірне змен-
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шення індексу периферичної конверсії тиреоїдних гор-
монів на тлі послаблення тиреоїдної функції гіпофіза. 
Зниження концентрації тиреоїдних гормонів може бути 
спричинене недостатньою активністю йодидпероксида-
зи (фермент, який забезпечує включення йоду в проце-
си тиреоїдного гормоногенезу) — залізовмісного ензи-
му. Відсутність компенсаторної активації тиреотропної 
функції гіпофіза у відповідь на зниження рівня гормонів 
Т4 і Т3 може бути зумовлена підвищеним рівнем дофа-
міну в структурах ЦНС у разі сидеропенії [10].

Отже, існує двосторонній зв’язок між наявністю 
анемії та функціональним станом щитоподібної залози.

Дефіцит заліза і залізодефіцитна анемія 
при захворюваннях щитоподібної залози

Сидеропенія вражає близько 20 % населення світу, 
а залізодефіцитна анемія є найпоширенішим видом 
анемії в усьому світі [11]. 

Для нормального метаболізму гормонів щитоподібної 
залози необхідні мінерали і мікроелементи, як-от йод, 
залізо, селен і цинк. Одночасний дефіцит цих елементів 
може порушити функцію щитоподібної залози. Дефіцит 
заліза порушує синтез гормонів щитоподібної залози 
шляхом зниження активності гемзалежної тиреоїдної 
пероксидази. Прояви залізодефіцитної анемії зменшу-
ються, а додавання заліза підвищує ефективність добавок 
йоду. Комбінований дефіцит селену та йоду призводить 
до розвитку мікседематозного кретинізму [12]. 

Дослідження, проведене A.T. Soliman та співавтора-
ми, довело, що анемія та дефіцит заліза пов’язані з дис-
функцією щитоподібної залози, особливо з гіпотирео-
зом. У пацієнтів із субклінічним гіпотиреозом перебіг 
залізодефіцитної анемії значно поліпшується завдяки 
додаванню низьких доз левотироксину до заліза, яке, 
у свою чергу, дає більше поліпшення гематологічних 
параметрів, ніж призначення лише заліза. Субклінічний 
гіпотиреоз слід лікувати у пацієнтів із залізодефіцитною 
анемією, коли обидва захворювання існують одночас-
но. Це забезпечить бажану терапевтичну відповідь на 
пероральне заміщення заліза та дозволить запобігти 
неефективності терапії залізом [13].

В іншому дослідженні брали участь 100 пацієнтів із 
явним гіпотиреозом, 100 пацієнтів із субклінічним гіпо-
тиреозом та 200 здорових осіб із групи контролю. Було 
вивчено поширеність анемії, яка становила 43 % у групі 
з явним гіпотиреозом, 39 % — у групі з субклінічним 
гіпотиреозом та 26 % — у контрольній групі (p = 0,0003 
і p = 0,02 відповідно щодо контролю). Автори дійшли 
висновку, що частота анемії при субклінічному гіпо-
тиреозі така ж висока, як і при явному гіпотиреозі [14].

При проведенні огляду 17 підлітків і дітей (за винят-
ком новонароджених) із клінічними ознаками, симпто-
мами та лабораторними даними щодо гіпотиреозу в 11 
пацієнтів (65 %) виявлено анемію. Середній корпуску-
лярний об’єм (MCV) еритроцитів був або макроцитар-
ним, або нормоцитарним. Рівень гемоглобіну не коре-
лював із рівнем тироксину в сироватці крові. Дев’ять 
із цих пацієнтів мали анемію, але тяжкість анемії не 
корелювала із затримкою кісткового віку. Ні мікроци-
тарної анемії, ні перніціозної анемії, що спостерігається 

у багатьох дорослих пацієнтів з гіпотиреозом, не було 
виявлено у цих досліджуваних дітей і підлітків з гіпоти-
реозом. «Неускладнена» анемія внаслідок гіпотиреозу 
у цих дітей та підлітків реагувала лише на замісну тера-
пію гіпотиреозу [15]. 

Також є результати дослідження в неонатології. 
A. Franzese та співавтори спостерігали новонароджених 
із вродженим гіпотиреозом, діагностованим під час не-
онатального скринінгу. Отримані результати свідчили, 
що анемія часто зустрічалася у немовлят із вродженим 
гіпотиреозом і залежала від ступеня неонатального гі-
потиреозу, а також припускалося, що гіпотиреоз під 
час розвитку може викликати стійкі зміни навіть після 
початку лікування щитоподібної залози [16]. 

В Індії у дослідження було включено 60 дорослих 
невагітних пацієнтів з первинним гіпотиреозом, які не 
отримували лікування, та з анемією без будь-якої оче-
видної причини. Були проведені аналіз профілю сиро-
ваткового заліза, вмісту вітаміну В12, фолієвої кислоти, 
антитіл до парієтальних клітин шлунка (GPCA), антитіл 
до тиреопероксидази (анти-ТПО), дослідження кістко-
вого мозку та калу на приховану кров, тест Кумбса та 
повна гемограма із підрахунком ретикулоцитів. Не ви-
явлено різниці між групами з гіпотиреозом щодо анемії. 
Вітамін B12, сироваткове залізо і фолієва кислота були 
подібними між цими групами. Тому при анеміях неви-
значеної етіології слід розглядати підозру на гіпотиреоз. 
Як показало дослідження, нормоцитарна нормохромна 
анемія була наявна у 31 пацієнта (51,6 %), потім мікро-
цитарна анемія у 26 пацієнтів (43,3 %). Шість пацієнтів 
(10 %) мали мегалобластну анемію з дефіцитом вітамі-
ну B12, включаючи 3 випадки перніціозної анемії. У двох 
пацієнтів спостерігався комбінований дефіцит заліза та 
вітаміну В12 [2]. 

Рандомізоване дослідження, проведене N.A. Van Vliet 
та співавторами, включало 445 482 європейських учас-
ники з UK Biobank (середній вік 56,77 року; 54,2 % жі-
нок). Клінічний діагноз гіпотиреозу встановлено 21 860 
(4,9 %) особам; 3431 (0,8 %) встановили клінічний діагноз 
гіпертиреозу. Анемія була наявна у 18 717 (4,2 %) учас-
ників. За результатами дослідження, клінічний діагноз 
гіпотиреозу був пов’язаний з вищим ризиком анемії, 
хоча дослідники не знайшли доказів, що підтверджують 
причинно-наслідковий зв’язок із змінами функції щито-
подібної залози в межах еутиреоїдного діапазону. Однак 
внутрішньоклітинна регуляція тиреоїдних гормонів може 
відігравати певну роль у розвитку анемії [17].

Метааналіз, проведений у 2018 році, показав зв’я-
зок між функцією щитоподібної залози та анемією. За 
результатами дослідження, вищі шанси на анемію спо-
стерігалися в учасників як з гіпотиреоїдною функцією, 
так і з гіпертиреоїдною. Крім того, зниження функції 
щитоподібної залози на початковому рівні продемон-
струвало тенденцію до підвищення ризику розвитку 
анемії під час подальшого спостереження [18].

Дослідження, проведене K. M’Rabet-Bensalah та 
співавторами, яке включало 8791 учасника (середній 
вік 59,4 року, 55,2 % жінок), продемонструвало, що 
дисфункція щитоподібної залози була присутня у 437 
(5,0 %), а анемія — у 517 (5,9 %) учасників. Після ви-
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ключення 121 учасника з трьома найпоширенішими 
причинами анемії (хронічна хвороба нирок, запалення, 
дефіцит заліза) анемія була підтверджена у 4,7 % учас-
ників з еутиреозом. Порівняно з еутиреоїдною групою 
поширеність анемії була значно вищою при явному 
гіпертиреозі (14,6 %, P < 0,01), вищою з граничною зна-
чущістю при явному гіпотиреозі (7,7 %, P = 0,05) і не 
збільшувалася при субклінічній дисфункції щитоподіб-
ної залози (5,0 % при субклінічному гіпотиреозі, 3,3 % 
при субклінічному гіпертиреозі). Автори зазначили, 
що анемія, асоційована з дисфункцією щитоподібної 
залози, була переважно нормоцитарною (94,0 %) і рід-
ко макроцитарною (6,0 %). Поширеність анемії була 
вищою при явному гіпертиреозі, але не зростала при 
субклінічній дисфункції щитоподібної залози [1].

Дані наступного дослідження, проведеного у Са-
удівській Аравії, надали інформацію, що дисфункція 
щитоподібної залози спостерігалася у 8,41 % досліджу-
ваної популяції, і найпоширенішою дисфункцією щи-
топодібної залози є субклінічний гіпотиреоз, за яким 
слідував клінічний гіпертиреоз. Більшість еритроцитар-
них показників були вірогідно нижчими в групі гіпоти-
реозу (як первинного, так і субклінічного) порівняно 
з еутиреоїдною групою, стратифікованою за статтю. 
Отримані результати показали, що у хворих на гіпотире-
оз виявлено мікроцитарну гіпохромну та нормоцитарну 
нормохромну анемії. Крім того, жінки з субклінічним 
гіпотиреозом мали значно більшу поширеність анемії, 
ніж чоловіки [19]. 

Дефіцит вітаміну B12 і перніціозна анемія 
при захворюваннях щитоподібної залози

Анемія Аддісона — Бірмера (перніціозна анемія) 
є автоімунним захворюванням і найпоширенішою 
причиною дефіциту вітаміну B12 [20]. При цій анемії 
відбувається атрофія парієтальних клітин шлунка, що 
призводить до недостатньої секреції як внутрішньо-
го фактора Касла, так і соляної кислоти, що, у свою 
чергу, спричиняє недостатнє всмоктування вітаміну B12 
і виникнення мегалобластної анемії. При перніціозній 
анемії можуть бути виявлені обидві парієтальні клітини 
шлунка (точніше, фермент, що запобігає виробленню 
кислоти, H+/K+АТФаза) і антитіла до внутрішнього фак-
тора Касла. Слід додати, що оскільки перніціозна ане-
мія — це автоімунне захворювання, то ця анемія іноді 
асоціюється з іншими автоімунними захворюваннями, 
такими як хвороби Грейвса та Хашимото, хвороба Ад-
дісона та вітиліго [21].

Jabbar Abdul та співавтори встановили, що існує зна-
чна (приблизно 40 %) поширеність дефіциту вітаміну B12 
у пацієнтів з гіпотиреозом. Автори відзначили це, коли 
порівнювали поширеність і клінічні ознаки дефіциту B12 
у пацієнтів з гіпотиреозом і оцінювали клінічну реакцію 
симптомів на замісну терапію B12. Отримані дані показа-
ли, що потрібно проводити скринінг рівня вітаміну B12 
всім пацієнтам з гіпотиреозом, незалежно від статусу 
антитіл до щитоподібної залози [22]. 

Автори наступного дослідження визначали концен-
трації гемоглобіну, заліза, вітаміну B12, фолієвої кислоти, 
гомоцистеїну та тиреотропного гормону, а також рівень 

GPCA в сироватці крові у 190 пацієнтів із автоімун-
ним захворюванням щитоподібної залози і порівню-
вали із відповідними рівнями у 190 здорових пацієнтів. 
Отримані результати продемонстрували, що у пацієн-
тів з автоімунним захворюванням щитоподібної зало-
зи є значний дефіцит гемоглобіну, заліза та вітаміну 
B12, аномально високий рівень гомоцистеїну в крові та 
GPCA-позитивність у сироватці крові. Слід зазначити, 
що більшість (85,8 %) пацієнтів з автоімунним захворю-
ванням щитоподібної залози мали еутиреоз і лише не-
велика частина (14,2 %) пацієнтів мали або гіпотиреоз, 
або гіпертиреоз [23].

Пацієнти з автоімунним захворюванням щитоподіб-
ної залози мають значну поширеність дефіциту B12 і осо-
бливо перніціозної анемії. Оцінку дефіциту В12 можна 
спростити, вимірявши рівень гастрину в сироватці крові 
натщесерце, і якщо він підвищений, направити пацієн-
та на гастроскопію [24].

Aktas Hanife Serife дослідив, що дефіцит вітаміну 
B12 і вітаміну D пов’язаний з автоімунним гіпотирео-
зом, і довів, що існує негативна кореляція між рівнями 
вітаміну B12 і вітаміну D та анти-ТПО у цих пацієнтів. 
Таким чином, у пацієнтів з автоімунним гіпотиреозом 
дефіцит вітаміну D і вітаміну B12 слід досліджувати під 
час діагностики та періодично під час подальшого спо-
стереження [25]. 

Дефіцит вітаміну В12 (кобаламіну) при явному та 
субклінічному первинному гіпотиреозі вивчався у 133 
пацієнтів, із яких 45 були з вираженим гіпотиреозом, 
48 із субклінічним гіпотиреозом і 40 пацієнтів станови-
ли контрольну групу. Усім вимірювали рівень тиреоїд-
них гормонів та анти-ТПО. Було також виміряно вміст 
вітаміну B12 у сироватці крові, і якщо був дефіцит, то 
додатково оцінювали антитіла до внутрішнього фак-
тора і антитіла до тканинної трансглутамінази (tTG). 
У результаті цього дослідження не виявилося вищої 
поширеності дефіциту В12 серед пацієнтів з гіпотирео-
зом, а також зв’язку з позитивним результатом ТПО. 
Граничні рівні В12 були більш поширені серед пацієнтів 
з гіпотиреозом [26].

Хронічна хвороба нирок і хронічна анемія
Хронічна анемія виникає в умовах хронічного захво-

рювання, яке зазвичай супроводжується підвищенням 
рівня запальних цитокінів [7]. У пацієнтів із прогресую-
чим порушенням функції нирок вироблення еритропое-
тину знижується. Відповідно, у таких пацієнтів анемія 
перебігає тяжче та виникає синдром низького Т3 [3]. 
S. Jusufovic та співавтори досліджували вплив ниркової 
анемії на функцію щитоподібної залози, морфологію 
та автоімунітет у клінічно еутиреоїдних пацієнтів на 
хронічному гемодіалізі. Отримані наукові дані дово-
дять, що при анемії ниркового походження є необхід-
ність періодичного скринінгу у таких пацієнтів функції 
щитоподібної залози, морфології та титру тиреоїдних 
антитіл [27]. Дослідження пацієнтів з автоімунним за-
хворюванням щитоподібної залози виявило підвищену 
частоту хронічної анемії. Вона в основному зумовлена 
наявністю супутніх автоімунних захворювань шлунко-
во-кишкового тракту [28].
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Зокрема, спостереження за трансфузійно-залеж-
ними пацієнтами із хронічною гемолітичною анемією 
довело, що належна корекція рівня гемоглобіну та ін-
тенсивна хелатограма можуть запобігти погіршенню 
функції щитоподібної залози та повернути її дисфунк-
цію у деяких випадках [13].

Анемія хвороби Грейвса (ХГ)
Анемії, пов’язані з ХГ, включають перніціозну ане-

мію, залізодефіцитну анемію при целіакії та автоімунну 
гемолітичну анемію.

Дослідники аналізували гематологічні показники, 
функцію щитоподібної залози та запальні параметри 
під час появи та після успішного лікування гіпертиреозу 
у 87 пацієнтів з ХГ. Виявлено, що 33 % мали анемію. 
При ХГ анемія є поширеною, нагадує анемію хроніч-
ного захворювання та пов’язана з маркерами запалення. 
Вона швидко коригується з поверненням до еутиреоїд-
ного стану після лікування [29].

S.G. Kandinata та співавтори описали клінічний ви-
падок ХГ, що проявляється як автоімунна гемолітична 
анемія (АІГА). Ця анемія є найрідкіснішою формою 
анемії, пов’язаної з ХГ. Це гетерогенний розлад, що 
характеризується руйнуванням еритроцитів через ан-
титіла. AІГA класифікується на основі типу автоантитіл 
або основного захворювання. «Тепла» AІГA становить 
48–70 % у пацієнтів з AIHA. Серед «теплих» автоантитіл 
переважають IgG, які справляють максимальну актив-
ність на еритроцити при температурі 37 °C, викликаючи 
позасудинний гемоліз через рецептори FcγRIII або C3b 
на макрофагах. Ці автоантитіла незмінно поліклональні 
та мають недоліки під час Т-клітинної регуляції гумо-
ральної імунної системи. Отже, автори зазначили, що 
важливо завжди визначати етіологію AIГA через оцін-
ку функції щитоподібної залози. Незалежно від точної 
основної патофізіології, ХГ з AIГA зазвичай добре реа-
гує на антитиреоїдну терапію та стероїди [30]. 

Також порівнювали концентрації гепсидину в сиро-
ватці крові та інші параметри, пов’язані з гомеостазом 
заліза, у пацієнтів з гіпертиреозом під час діагностики 
ХГ та під час ремісії. За результатами дослідження було 
встановлено, що гепсидин і феритин значно знижу-
ються під час переходу від гіпертиреоїдного стану до 
еутиреозу у пацієнтів із ХГ. Під час спостереження 
зміни відбуваються одночасно з коливаннями гоме-
остазу заліза. При переході від гіпертиреоїдного ста-
ну до еутиреозу поліпшення гематологічного статусу 
відбувалося за рахунок підвищення MCV (середній 
об’єм еритроцита) і MCH (середній вміст гемоглобіну 
в еритроциті) [31].

Апластичні анемії при захворюваннях 
щитоподібної залози

Апластичні анемії — гетерогенна група захворю-
вань системи крові, головною ознакою яких є змен-
шення продукції клітин кісткового мозку, найчастіше 
всіх трьох ростків кровотворення (еритроцито-, гра-
нулоцито- та тромбоцитопоезу) за відсутності ознак 
гемобластозу. Серед етіологічних чинників виділяють: 
екзогенні (радіаційні, хімічні (бензол, медикаменти)), 

токсико-алергічні, інфекційні, автоімунні реакції [32]. 
Варто зазначити, що в половині випадків причина ви-
никнення апластичних анемій залишається невідомою. 

K.U. Blaser та співавтори представили випадок 
62-річної пацієнтки з тиреоїдитом Хашимото, ускладне-
ний еозинофільним фасциїтом і апластичною анемією 
[33]. У іншому дослідженні було продемонстровано, що 
пацієнти з гіпертиреозом, які приймають антитиреоїдні 
препарати, можуть мати небезпечні для життя побічні 
ефекти, як-от агранулоцитоз і апластична анемія [34]. 
Апластична анемія, пов’язана з лікуванням антитире-
оїдними препаратами, зустрічається рідше, ніж агра-
нулоцитоз. Прогноз у пацієнтів з таким типом анемії, 
індукованим антитиреоїдними препаратами, загалом 
хороший, але може бути не таким сприятливим, як 
у випадку ізольованого агранулоцитозу. Таким чином, 
у пацієнтів з дисфункцією щитоподібної залози аплас-
тична анемія зустрічається рідко. Її слід диференцію-
вати з тяжкими гематологічними розладами, зокрема, 
у пацієнтів з автоімунним гіпертиреозом, які лікуються 
антитиреоїдними препаратами.

Висновки
Отже, як видно з результатів клінічних досліджень 

та метааналізів, анемія і дисфункція щитоподібної за-
лози є поширеними та пов’язаними станами. Більшість 
дослідників спостерігали нормоцитарну анемію у паці-
єнтів із захворюваннями щитоподібної залози, а мікро-
цитарну та макроцитарну — рідше.

Дефіцит заліза і залізодефіцитна анемія частіше 
спостерігаються при гіпотиреозі, як субклінічному, так 
і явному. Крім того, жінки з субклінічним гіпотиреозом 
мають значно більшу поширеність анемії, ніж чолові-
ки. Дефіцит вітаміну B12 і перніціозна анемія зазвичай 
виникають при автоімунному захворюванні щитопо-
дібної залози. Таким чином, скринінг на вітамін B12 ре-
комендується при первинному діагнозі автоімунного 
захворювання щитоподібної залози, а потім періодич-
но. У пацієнтів з автоімунним гіпотиреозом також слід 
досліджувати дефіцит вітаміну D та взаємозв’язок між 
рівнями вітаміну В12 та вітаміну D і анти-ТПО. 

Анемія ХГ є поширеною та нагадує анемію хроніч-
ного захворювання. Вона пов’язана з маркерами запа-
лення. Гепсидин і феритин значно знижуються під час 
переходу від гіпертиреоїдного стану до еутиреозу у па-
цієнтів із ХГ. Під час таких змін відбувається коливання 
гомеостазу заліза. При переході від гіпертиреоїдного 
стану до еутиреозу поліпшення гематологічного статусу 
відбувається за рахунок підвищення MCV і MCH. При 
нирковій анемії необхідно періодично проводити скри-
нінг функції щитоподібної залози, а також дослідження 
морфології та титру тиреоїдних антитіл. Оскільки ця 
анемія виникає при хронічних захворюваннях, то не-
обхідно контролювати рівень запальних цитокінів, який 
може підвищуватися.

Апластична анемія зустрічається рідко у пацієнтів 
з дисфункцією щитоподібної залози. Однак вона може 
виникнути при автоімунному гіпертиреозі, внаслідок 
лікування антитиреоїдними препаратами, як побічна 
дія цих препаратів. 
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Таким чином, ми бачимо значний вплив анемій на 
функцію щитоподібної залози. Тому ендокринологи, 
гематологи та педіатри повинні проводити первинну 
профілактику та скринінг цих анемій відповідно до їх 
поширеності. Адекватна корекція анемії, раціональне 
харчування, рання діагностика та своєчасне лікування 
дисфункцій щитоподібної залози можуть суттєво поліп-
шити стан цих пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
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Peculiarities of the anemic syndrome course  
with thyroid dysfunction

Abstract. This article was created on the basis of a literature review 
in the Web of Science, PubMed and Scopus databases and ana-
lyzes information on the prevalence, classification, etiopathogenetic 
mechanisms of anemia, evaluation of data from clinical studies and 
meta-analyses on the course of anemic syndrome in thyroid diseases. 
Anemia and thyroid dysfunction are common phenomena that often 
occur simultaneously. According to modern recommendations, it is 
worth evaluating the function of the thyroid gland when investigating 
anemia. With thyroid dysfunction, normocytic anemia is the most 
common, and microcytic and macrocytic anemias occur less often. 
The combination of anemia with thyroid diseases is an important 
problem for clinicians. Thyroid hormones have a direct effect on 
the proliferative capacity of the erythroid progenitor, which may be 
related to the mechanism of erythropoietic dysfunction in human 
thyroid diseases. Anemia, especially iron deficiency, in turn, affects 
a decrease in the level of thyroid hormones against the background of 

weakened thyroid function of the pituitary gland. The most frequent 
cause of anemia in hypothyroidism is bone marrow suppression due 
to thyroid hormone deficiency, as well as insufficient production of 
erythropoietin due to a decreased need for O2. Hyperthyroidism is 
associated with an increased number of erythrocytes, because there 
is an excessive need for tissues in oxygen, and therefore, the secre-
tion of erythropoietin is increased. In autoimmune thyroid disease, 
a high prevalence of vitamin B12 deficiency and, especially, pernicious 
anemia is observed. Anemia in Graves’ disease resembles anemia 
of chronic disease and is associated with activation of nonspecific 
inflammation. Aplastic anemia, which is the result of the thyroid 
dysfunction, is rare. It occurs as a side effect in patients with auto-
immune hyperthyroidism who take antithyroid drugs.
Keywords: anemia; thyroid dysfunction; hypothyroidism; hyper-
thyroidism; hemoglobin; iron; vitamin B12; thyroid-stimulating 
hormone; thyroid hormones

https://iej.zaslavsky.com.ua
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18062801/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18710465/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18710465/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18710465/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18710465/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33946094/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33946094/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33946094/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32069222/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32069222/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32069222/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32069222/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25673171/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25673171/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25673171/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25673171/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/2692152/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/2692152/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/2692152/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/2692152/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18816182/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18816182/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18816182/

