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Железодефицитная анемия: современное состояние проблемы
Анемия относится к числу глобальных проблем современного здравоохранения; 
по последним данным, 80% всех случаев анемии связаны с дефицитом железа, 
которое участвует в процессах транспорта кислорода, тканевом дыхании и оказывает 
огромное влияние на состояние иммунологической резистентности. Основой развития 
железодефицитной анемии (ЖДА) могут служить самые разнообразные физиологические 
и патологические процессы, развивающиеся вследствие повышенной потребности (детский 
и подростковый возраст, беременность), недостаточного поступления с пищей, нарушения 
всасывания или усвояемости железа. Поскольку ЖДА существенно усложняет течение 
и прогноз многих заболеваний и состояний, требуется своевременная и адекватная 
коррекция нарушений, вызванных дефицитом такого незаменимого для нормального 
метаболизма элемента, как железо. С учетом широкого распространения в различных 
возрастных группах ЖДА представляется одним из серьезных вызовов, с которыми 
сталкиваются практические врачи независимо от специализации.

Данная патология стала одной из тем, 
рассматривавшихся в рамках научно-
прак тической конференции «Актуальные 
вопросы диагностики, лечения, рацио-
нальной фармакотерапии, диспансери-
зации и реабилитации в практике семей-
ного врача», которая состоялась на базе 
Тернопольского государственного меди-
цинского университета им. И. Я. Горба-
чевского. В фокусе внимания многочи-
сленной аудитории был широкий круг 
аспектов практического здравоохране-
ния, в том числе вопросы гематологии.

Современное состояние проблемы 
дефицита железа в различных возраст-
ных группах в докладе «Железодефи-
цитная анемия» представила президент 
 Украинской ассоциации семейной меди-
цины, главный внештатный специалист 
Мз Украины по специальности «общая 
практика –  семейная медицина», заве-
дующая кафедрой семейной медицины 
и амбулаторно-поликлинической помощи 

Национальной медицинской академии по-
следипломного образования им. П. Л. Шу-
пика (г. Киев), доктор медицинских наук, 
профессор Лариса Федоровна Матюха.

– ЖДА –  полиоэтиологическое за-
болевание, развивающееся в результате 
снижения общего количества железа 
в организме, что приводит к нарушению 
образования и уменьшению показателей 
гемоглобина (Hb), эритроцитов, разви-
тию трофических расстройств в тканях 
и органах.

По данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) за 2014 г., более 
1,2 млрд человек в мире страдают от де-
фицита железа. Среди беременных ча-
стота ЖДА составляет 20-80%; в Цент-
ральной и Восточной Европе 20-22% 
женщин и 3-9% мужчин имеют явные 
признаки ЖДА. Поскольку в структуре 
всех анемий Ж ДА занимает 88,68%, 
то с данной патологией чаще встречается 
семейный врач, а не гематолог.

В Украине дефицит железа наиболее 
распространен среди детей дошкольного 
возраста (22,2% случаев). У 9,2% женщин 
репродуктивного возраста выявляют 
ЖДА, среди беременных этот показатель 
возрастает до 27,3%, притом что ЖДА 
является фактором риска и предикто-
ром патологии беременности и родов: 
недоношенности, врожденных пороков 
развития, перинатальной и материнской 
смертности.

В целом железо составляет лишь 
0,00065% массы тела человека; в орга-
низме мужчины весом 70 кг содержится 
приблизительно 4,5 г (50 мг/кг) указан-
ного микроэлемента. Содержание же-
леза в организме женщины с массой тела 
60 кг составляет примерно 4 г (35 мг/кг). 
Источником данного микроэлемента яв-
ляются железо, поступающее с пищей 
и всасывающееся в кишечнике, и железо 
из разрушаемых в процессе обновления 
эритроцитов. Процесс всасывания же-
леза в кишечнике определяется количе-
ством данного микроэлемента, формой 
его катиона (Fe2+, Fe3+) и состоянием сли-
зистой оболочки кишечника. Любые на-
рушения со стороны последней (синдром 
мальабсорбции, синдром раздраженного 
кишечника и т. п.) приводят к наруше-
нию всасывания железа и развитию его 
дефицита в организме.

Всасывание железа происходит пре-
имущественно в двенадцатиперстной 
и в начале тонкой кишки, усиливается 
под влиянием желудочного сока, аскор-
биновой кислоты, а также белков живот-
ного происхождения. При этом аскорби-
новая кислота образует с железом ком-
плексы, которые хорошо растворяются 
в кислой среде желудка, и продолжает 
поддерживать их растворимость даже 
в щелочной среде тонкой кишки.

Механизм всасывания железа состоит 
в его переносе в энтероцит с помощью 
белка DMT-1 (дивалентного транспор-
тера металлов). При этом напрямую 
в клетку возможен только транспорт во-
дорастворимой двухвалентной формы 
железа (Fe2+), в то время как малораство-
римое в щелочной среде кишечника трех-
валентное железо (Fe3+) должно перед 
всасыванием восстановиться до Fe2+, 
которое обладает более высокой биодо-
ступностью, чем Fe3+.

Почти все железо в организме человека 
входит в состав различных белков и фер-
ментов и содержится в нескольких фор-
мах. Клеточное железо составляет зна-
чительную часть от общего количества 
и входит в состав гемсодержащих соеди-
нений: гемоглобина (75%), миоглобина 
(3,5%) ферментов (0,5%). К внеклеточ-
ному железу относят свободное железо 
плазмы и железосвязывающие сыворо-
точные белки (трансферрин, лактофер-
рин), участвующие в транспорте железа. 

Депо железа представлено ферритином 
и гемосидерином –  белковыми соедине-
ниями, которые преимущественно от-
кладываются в печени, селезенке, почках 
и мышцах; эти соединения включаются 
в обмен при недостаточности клеточного 
железа.

Для всасывания железа в кишечнике 
и синтеза эритроцитов в костном мозге 
также необходимы витамины и микро-
элементы, каждый из которых играет 
важную биологическую роль. Например, 
фолиевая кислота участвует в синтезе 
ДНК эритроцитов, аскорбиновая кислота 
потенцирует действие фолиевой кислоты 
и стимулирует всасывание железа; вита-
мин В

12
 необходим для образования ли-

пидной стромы эритроцитов, а никоти-
новая кислота укрепляет эту липидную 
оболочку, защищая от гемолиза; витамин 
В

6
 участвует в синтезе гема; цинк вхо-

дит в состав фермента карбоангидразы 
эритроцитов. Установлено, что дефицит 
витаминов группы В усиливает сниже-
ние уровня ферментативной активности 
и накопления продуктов перекисного 
окисления липидов при железодефиците.

Причиной дефицита железа (сидеропе-
нии) в организме и развития ЖДА является 
нарушение баланса в сторону преоблада-
ния расходования данного микроэлемента 
над поступлением, которое наблюдается 
при различных физиологических и пато-
логических состояниях. Наиболее частыми 
причинами ЖДА являются:

• а лиментарный дефицит железа 
(диеты, вегетарианство, недоедание);

• повышенная потребность в железе 
(беременность, лактация, недоношен-
ность, быстрый рост ребенка, например 
в подростковом возрасте, интенсивные 
занятия спортом);

• хроническая кровопотеря (частые 
носовые кровотечения, анальная тре-
щина, опухоли, полипы желудочно-
кишечного тракта, гиперменорея, ме-
троррагия);

• нарушения всасывания (мальабсорб-
ция, ахлоргидрия, гастрэктомия, воспа-
лительные заболевания кишечника);

• нару шени я т ранспорта железа 
(атрансферринемии);

• глистные инвазии у детей.
Основные элементы патогенеза нару-

шений при сидеропении состоят в за-
медлении синтеза гема и торможении 
образования гемоглобина, что приводит 
к развитию анемии с дистрофическими 
изменениями тканей и органов. Кроме 
того, нарушение синтеза гемсодержащих 
соединений (миоглобина, ферментов) 
приводит к снижению активности анти-
оксидантных факторов с интенсифика-
цией перекисного окисления липидов. 
Таким образом, развитие ЖДА напрямую 
связано с физиологической ролью железа 
в организме и его участием в процессах 

Л.Ф. Матюха
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тканевого дыхания благодаря способно-
сти к окислению и восстановлению.

Патогенетически развитие железоде-
фицитного состояния принято делить 
на три стадии:

• прелатентная (недостаточность де-
понирования) –  уменьшение запасов же-
леза; содержание сывороточного ферри-
тина и железа в костном мозге снижается, 
абсорбция железа увеличивается;

• латентная (железодефицитный эри-
тропоэз, наиболее распространен среди 
населения) –  содержание сывороточного 
железа незначительно снижено, но уро-
вень Hb выше нижней границы нормы, 
повышена концентрация трансферрина; 
снижено содержание тканевой цитохро-
моксидазы и сидеробластов в костном 
мозге; общая железосвязывающая ак-
тивность сыворотки крови и абсорбция 
железа в кишечнике увеличиваются;

• явная –  сопровождается гипохром-
ной анемией со сниженными показате-
лями гемоглобина, эритроцитов и сыво-
роточного железа.

Клинические проявления дефицита 
железа в прелатентной стадии неспеци-
фичны или не определяются. Для латент-
ного железодефицита характерны про-
явления синдрома сидеропении в виде 
дистрофии кожи и ее придатков; извра-
щения вкуса и обоняния; мышечной ги-
потонии (недержание мочи) и мышеч-
ных болей; слабости, недомогания, сни-
жения памяти и внимания. При явной 
ЖДА наблюдается целый ряд симптомов 
и синдромов, характерных для сидеро-
пении; установлено, что гипоксия тка-
ней, снижение уровня ферментативной 
активности и накопление недоокислен-
ных продуктов обмена приводят к раз-
витию атрофических изменений кожи 
и ее придатков, слизистых оболочек пи-
щеварительного и дыхательного трактов, 

 половых органов, дистрофии склер (син-
дром голубых склер).

При ЖДА на фоне клеточной гипоксии 
и дистрофических изменений в органах 
снижается иммунологическая резистент-
ность организма, что сопровождается 
обострением хронических воспалитель-
ных процессов различной локализации.

Гемическая гипоксия способствует раз-
витию гипертрофии межжелудочковой 
перегородки, а в пожилом возрасте может 
провоцировать обострение ишемической 
болезни сердца с последующим развитием 
левожелудочковой недостаточности. При 
гипоксии формируется комплекс адап-
тивных механизмов: одышка, тахикар-
дия, колебания артериального давления, 
функциональные шумы над сердцем 
и крупными сосудами.

Железо –  необходимый микроэле-
мент для формирования в клетках ЦНС 
дофаминовых D

2
-рецепторов; их недо-

статок нарушает развитие и нормальное 
функционирование дофаминэргических 
нейронов, что проявляется изменениями 
психоэмоционального состояния чело-
века, апатией, расстройствами памяти 
и внимания, снижением толерантности 
к физической нагрузке.

Таким образом, следствием дефицита 
железа в организме является не только ге-
матологическая симптоматика, но и на-
рушение функций всех клеток, особенно 
в высокоаэробных тканях.

ВОЗ определяет следующие диагности-
ческие критерии анемии: снижение уровня 
Hb ≤130 г/л у мужчин, ≤120 г/л у женщин 
и ≤110 г/л у беременных; гипохромия 
(цветной показатель ≤0,86); микроцитоз 
и анизоцитоз эритроцитов (MCV (сред-
ний объем эритроцита) ≤75 фл, MCH 
(среднее содержание гемоглобина в эри-
троците) ≤24 пг); снижение содержания 
ферритина и железа сыворотки (≤12 мкг/л 

и 11,6 мкмоль/л  соответственно). В клини-
ческой практике также принята следующая 
оценка степени тяжести анемии: легкая 
(Hb 110-90  г/л, Er  3,0-3,5×1012/л), средняя 
(Hb 90-70  г/л, Er 2,5-3,0×1012/л), тяжелая 
(Hb ≤70 г/л, Er  1,0-2,0×1012/л), крайне тяже-
лая (Hb ≤55 г/л, Er ≤1,0×1012/л). Следует обра-
щать внимание на то, что клиническая сим-
птоматика ЖДА проявляется, как правило, 
при средней степени тяжести, а при легком 
течении объективными критериями вы-
ступают только лабораторные показатели. 
При этом наиболее доказательным тестом 
диагностики дефицита железа считается 
определение концентрации сывороточного 
ферритина (уровень доказательств А).

Современная терапия ЖДА включает 
немедикаментозную (сбалансированное 
полноценное питание) и медикаментоз-
ную коррекцию сидеропении. Рацио-
нальная медикаментозная терапия ЖДА 
определяется следующими правилами: 
выявление и коррекция причин сидеро-
пении; правильный расчет дозы железа; 
соблюдение этапности и длительности 
лечения (до восстановления соответству-
ющих показателей периферической крови 
и депо железа в организме). Первый этап 
(нормализация уровней Hb и Er) длится 
3-4 нед, второй этап (терапия насыщения) 
продолжается ≥3-6 мес. Мониторинг лече-
ния предусматривает контроль показате-
лей крови каждые 10-14 дней, в период ча-
стичной ремиссии –  раз в месяц, в период 
полной ремиссии –  раз в 6 мес.

Рекомендации ВОЗ по назначению 
препаратов железа предусматривают при-
оритет пероральных форм, содержащих 
Fe2+, при этом суточная доза у взрослых 
должна достигать 2 мг/кг  элементарного 
железа; общая длительность лечения –  
не менее 3 мес. Установлено, что пер-
оральные препараты в виде сульфатов 
железа имеют хорошую растворимость 

и  высокую биодоступность. Помимо 
этого, для потенцирования лечебного 
и профилактического эффектов со-
временные препараты железа содержат 
аскорбиновую кислоту (препятствует 
окислению железа) и витамины группы 
В (стимулируют эритропоэз и синтез Hb).

В ежедневной клинической практике 
успешно используется сбалансированный 
антианемический комплекс Ферсинол Z 
(World Medicine, Великобритания), каждая 
капсула которого содержит сульфат железа 
и цинка, а также жизненно важные вита-
мины группы В, аскорбиновую кислоту, 
никотинамид. Современные технологии 
производства Ферсинола Z позволяют до-
биться отдельного и постепенного высво-
бождения и всасывания всех компонентов 
препарата, которые демонстрируют вза-
имодополняющее действие в организме. 
Благодаря сбалансированному составу 
Ферсинол Z имеет высокую биодоступ-
ность, проявляет выраженную антигипок-
сантную и антиоксидантную активность. 
Ферсинол Z рекомендован к применению 
при ЖДА, латентной сидеропении, ятро-
генной анемии (хирургические операции, 
гемодиализ и др.), гипо- и авитаминозах. 
Удобный режим приема (1-2 капсулы 
в сутки) и хорошая переносимость обес-
печивают высокую приверженность у па-
циентов различных возрастных групп, 
получающих Ферсинол Z, что является 
важным фактором успешности лечения 
и профилактики ЖДА.

В случае, когда нарушено всасыва-
ние железа в кишечнике, применяются 
препараты для парентерального введе-
ния. Компания World Medicine пред-
лагает комплексное решение проблем 
ЖДА:  Ферсинол ампулы 2 мг/мл № 5 + 
 Ферсинол Z капсулы № 30.

Подготовила Наталия Позднякова ЗУ

«Медична газета «Здоров’я України» 
предлагает творческим, грамотным 

и ответственным людям 
с медицинским образованием, опытом работы

в медицинской прессе (желательно) 
и умением логически мыслить 

работу в штате (для киевлян) или внештатно – 
написание статей / обзоров / интервью

с возможностью время от времени ездить
в командировки.

Всех желающих попробовать свои силы 
просим обращаться 

по телефону: 0679996587 
или отправить резюме по электронному адресу:

elvira_sabadash@inbox.ru

Мы ждем всех, кто хочет стать частью команды, 
ищет интересную работу с гибким графиком 

и приятным вознаграждением.

ÎÁÚßÂËÅÍÈÅ ÄËß ÒÅÁß!
– ты хочешь сделать свою жизнь интереснее, 

созидательнее, наполнить ее событиями 
и новым качеством…

– ты любишь общаться с людьми, 
с удовольствием пишешь на разные темы… 

– ты врач или скоро им станешь, 
это объявление для тебя!

ÅÅ
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Науково-практична конференція з міжнародною участю

Коморбідна патологія органів травлення 
у практиці сімейного лікаря

9-10 листопада, м. Дніпро

Наукова програма заходу охоплює питання:
• коморбідної патології органів травлення
• епідеміології захворювань органів травлення
• етіології та патогенезу (зокрема, експериментальні дослідження)
• профілактики, діагностики та лікування, в т. ч. хірургічного, захво-

рювань органів травлення
• коморбідної патології в дитячій гастроентерології
• міждисциплінарного підходу у веденні пацієнтів

Конференція працюватиме в режимі пленарних і секційних засідань, 
сателітних симпозіумів, клінічних розборів, консиліумів. Участь у заході 
безкоштовна.

Науковий керівник: директор ДУ «Інститут гастроентерології НАМН 
України», д.м.н., професор Ю.М. Степанов

оргкомітет 
Заступник директора інституту з наукової роботи, к.м.н. В.І. Діденко
e-mail: gastrodnepr@i.ua, 
тел.: +380 (56) 760 33 05
Провідний науковий співробітник, 
к.м.н. Н.Г. Гравіровська
e-mail: gastro.grav@gmail.com, 
тел.: +380 (50) 134 92 54; +380 (98) 828 45 47


