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Залізодефіцитна анемія (ЗДА) – гематологічний 
синдром, що характеризується порушенням синте-
зу гемоглобіну внаслідок дефіциту заліза та прояв-
ляється анемією й сидеропенією, а також розвит-
ком трофічних порушень в органах і тканинах. За 
даними ВООЗ, ЗДА виявляється більше ніж у 2 млрд 
людей, велика частина з них – жінки та діти. У роз-
винених країнах Європи близько 12% жінок фер-
тильного віку страждають на ЗДА, а прихований 
дефіцит заліза спостерігається майже в половини 
жінок цієї категорії [5, 13, 20]. 

ЗДА пов’язана з фізіологічною роллю заліза в 
організмі та його участю в процесах тканинного 
дихання. Залізо входить до складу гема – сполуки, 
здатної зворотно зв’язувати кисень. Гем – частина 
молекули гемоглобіну та міоглобіну, який зв’язує 
кисень, що є необхідним для розвитку скоро-
чувальних процесів у м’язах. Організм людини 
містить від 4 до 5 г заліза у формі гемінових і не-
гемінових з’єднань. Серед гемінових найбільша 
кількість, приблизно 3000 мг, знаходиться в гемо-
глобіні, 25 мг міститься в дихальних ферментах 
клітин (цитохроми, каталаза, пероксидаза). Вод-
ночас, організм має резерв негемінових сполук – 
до 1500 мг, які у формі феритину та гемосидерину 
відкладаються в печінці, селезінці й кістковому 
мозку. До них відноситься сироваткове залізо, 
призначене для поповнення добових витрат залі-
за. У депонування заліза в організмі головну роль 
відіграють ферритин і гемосидерин. Транспорт за-
ліза здійснює білок трансферин [1, 17, 18].

Залізо, як і деякі інші мікроелементи, виділя-
ється з організму в дуже невеликих кількостях (1-
1,5 мг), оскільки ендогенний обмін майже повніс-
тю відбувається за рахунок заліза, що міститься в 
гемоглобіні, де воно виходить при фізіологічній 
деструкції старих еритроцитів у кістковому мозку. 

Гемоліз здійснюється макрофагами, а розщеплен-
ня гемоглобіну – у двох напрямках із утворенням 
продуктів, що містять і не містять залізо.

Причиною дефіциту заліза є порушення його 
балансу (переважання витрачання заліза над 
надходженням), що спостерігається при різних 
фізіологічних станах або захворюваннях: крово-
втрати різного генезу, підвищена потреба в залізі, 
порушення засвоєння заліза, вроджений дефіцит 
заліза, порушення транспорту заліза внаслідок 
дефіциту трансферину. 

Розрізняють три стадії дефіциту заліза: перед-
латентний, латентний і маніфестний [2, 3, 5, 13]. 

Передлатентний дефіцит заліза в організмі. 
На цій стадії в організмі відбувається виснажен-
ня депо. Основною формою депонування залі-
за є феритин – водорозчинний глікопротеїновий 
комплекс, який міститься в макрофагах печінки, 
селезінки, кісткового мозку, в еритроцитах і сиро-
ватці крові. Лабораторною ознакою виснаження 
запасів заліза в організмі є зниження рівня фери-
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тину в сироватці крові. При цьому рівень сироват-
кового заліза зберігається в межах нормальних 
значень. Клінічні ознаки на цій стадії відсутні, діаг-
ноз може бути встановлений лише на підставі ви-
значення рівня сироваткового феритину.

Латентний дефіцит заліза в організмі. Якщо 
не відбувається адекватного поповнення дефіци-
ту заліза на першій стадії, настає друга стадія залі-
зодефіцитного стану – латентний дефіцит заліза. 
На цій стадії в результаті порушення надходження 
необхідного металу в тканині відзначається зни-
ження активності тканинних ферментів (цитохро-
мів, каталази, сукцинатдегідрогенази та ін.), Що 
проявляється розвитком сидеропенічного син-
дрому. До клінічних проявів сидеропенічного син-
дрому відноситься збочення смаку, пристрасть 
до гострої, солоної, пряної їжі, м’язова слабкість, 
дистрофічні зміни шкіри і придатків та ін.

На стадії латентного дефіциту заліза в організмі 
більше виражені зміни в лабораторних показниках. 
Відзначається виснаження запасів заліза в депо – 
зниження концентрації феритину сироватки, вміс-
ту заліза в сироватці й білках-переносниках.

Сироваткове залізо – важливий лабораторний 
показник, на підставі якого можливе проведення 
диференціальної діагностики анемій і визначення 
тактики лікування. Слід пам’ятати, що робити ви-
сновки про зміст заліза в організмі лише за рівнем 
сироваткового заліза не можна. По-перше, тому 
що рівень сироваткового заліза схильний до знач-
них коливань протягом доби, залежить від статі, 
віку тощо. По-друге, гіпохромні анемії можуть 
мати різну етіологію та патогенетичні механізми 
розвитку і визначення лише рівня сироваткового 
заліза не дає відповіді на питання патогенезу. Так, 
якщо при анемії відзначається зниження рівня 
сироваткового заліза разом зі зниженням фери-
тину сироватки, це свідчить про залізодефіцитну 
етіологію анемії, і основною тактикою лікування є 
усунення причин втрати заліза і заповнення його 
дефіциту. У разі зниженого рівня сироваткового 
заліза і нормального рівня феритину, слід при-
пускати «анемію недорозподілу», при якій розви-
ток гіпохромної анемії пов’язаний із порушенням 
процесу вивільнення заліза з депо. Призначення 
препаратів заліза при цій анемії не тільки є недо-
цільним, але й може заподіяти шкоду хворому.

Маніфестний дефіцит заліза, або ЗДА, вини-
кає при зниженні гемоглобінового фонду заліза й 
проявляється симптомами анемії та гіпосидерозу 
[4, 5, 13]. Постановка діагнозу маніфестного де-
фіциту заліза грунтується на клінічних і гематоло-
гічних ознаках, серед яких зниження гемоглобіну 
вважається провідним. Експертами ВООЗ прийня-
та така класифікація залізодефіцитної анемії [21]: 
анемія легкого ступеня тяжкості – концентрація 
гемоглобіну в крові від 110 до 90 г/л; помірно ви-
ражена анемія – концентрація гемоглобіну в крові 

від 89 до 70 г/л; важка анемія – концентрація ге-
моглобіну в крові менше 69 г/л. 

Поряд із визначенням концентрації заліза в си-
роватці діагностичне значення має оцінка загаль-
ної залізозв’язувальної здатності сироватки (ЗЗЗС) 
і насичення трансферину залізом. У хворих на ЗДА 
відзначаються підвищення ОЖСС, значне підви-
щення латентної залізозв’язувальної здатності 
та зменшення відсотка насичення трансферину. 
Оскільки запаси заліза при розвитку ЗДА виснаже-
ні, відзначається зниження вмісту в сироватці фе-
ритину – залізовмісного білка, рівень якого відо-
бражає величину запасів заліза в депо. Зниження 
рівня феритину в сироватці є найбільш чутливою 
і специфічною ознакою дефіциту заліза [1, 5, 13].

Хворі на ЗДА відзначають загальну слабкість, 
швидку стомлюваність, утруднення в зосеред-
женні уваги, іноді – сонливість. З’являються голов-
ний біль після перевтоми, запаморочення. При 
важкій анемії можлива непритомність. Ці скарги, 
як правило, залежать не від ступеня залізодефіци-
ту, а від тривалості захворювання та віку хворих.
ЗДА характеризується змінами шкіри, нігтів і 
волосся. Шкіра зазвичай бліда, легко виникає 
рум’янець щік, вона стає сухою, в’ялою, лущить-
ся, легко утворюються тріщини. Волосся втрачає 
блиск, стоншуються, легко ламається, рідшає, 
рано сивіє. Специфічними є зміни нігтів: вони 
стають тонкими, матовими, смугастими, сплощу-
ются, легко розшаровуються та ламаються. Усі ці 
ознаки порушення трофіки епітеліальних тканин 
пов’язані з тканинною сидеропенією та гіпоксією. 
Слід зазначити, що в легких випадках анемії за-
гальні симптоми можуть бути відсутніми, оскільки 
компенсаторні механізми (посилення еритропое-
зу, активація функцій серцево-судинної та дихаль-
ної систем) забезпечують фізіологічну потребу 
тканин у кисні [1, 4, 19]. 

При тривалій анемії можливі порушення функцій 
різних паренхіматозних органів, які розвиваються 
в результаті дистрофічних процесів, що обумовлені 
хронічною гіпоксією. Зміни функції різних органів і 
систем при ЗДА є наслідком не так недокрів’я, скіль-
ки тканинного дефіциту заліза. Доказом цього слугує 
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невідповідність тяжкості клінічних проявів хвороби 
та ступеня анемії й поява їх уже на стадії приховано-
го дефіциту заліза [17, 19, 20].

Найчастішими причинами дефіциту заліза є 
хронічні постгеморагічні стани (менорагії різно-
го генезу, гіперполіменорея, порушення гемо-
стазу, аборти, пологи, міома матки, аденоміоз, 
внутрішньоматкові контрацептиви, злоякісні 
пухлини, кровотечі з шлунково-кишкового трак-
ту; інші крововтрати – носові, ниркові, ятроген-
ні); стани, що пов’язані з підвищеною потребою 
в залізі (вагітність, лактація, період статевого 
дозрівання та інтенсивного росту, запальні за-
хворювання, інтенсивні заняття спортом, ліку-
вання вітаміном В12 хворих із В12-дефіцитною 
анемією); стани, пов’язані з порушенням над-
ходження заліза (аліментарна ЗДА, неповно-
цінне харчування з переважанням борошняних 
і молочних продуктів, знижений вміст мікро-
елементів (міді, марганцю, кобальту) у воді та 
їжі, порушення всмоктування (ентерити, ста-
ни після резекції кишечника, шлунка, целіакія).
Дефіцит заліза в жінок обумовлений переважно 
крововтратами. У випадках значних крововтрат, 
які спостерігаються в дівчаток-підлітків, жінок ді-
тородного та клімактеричного віку при рясних і 
тривалих менструаціях, дисфункціональних мат-
кових кровотечах, при міомі матки, ендометріозі, 
наявності внутрішньоматкових контрацептивів, 
при гінекологічних і хірургічних операціях час-
то розвиваються залізодефіцитні стани [3, 6, 15].

Міома матки та ендометріоз є найпоширеніши-
ми гінекологічними захворюваннями, зростає та-
кож відсоток анемізації вагітних, у зв’язку з цим 
питання про адекватне, сучасне лікуванні ЗДА в 
жінок стає все актуальнішим. Багато дослідників 
вважають, що збільшення площі ендометрію при 
розвитку міоми матки є причиною підвищеної 
крововтрати [15, 16]. У літературі робиться акцент 
і на локалізацію міоматозного вузла як фактора, 
що визначає величину крововтрат [3, 16]. Підсли-
зове та інтерстиціальнопідслизове розташування 
вузлів сприяє гіпертрофії міометрію, збільшенню 
площі ендометрію, впливає на моторику матки.
В умовах триваючих менорагій за відсутності ком-
пенсації втрат заліза й по мірі виснаження його 
запасів у жінок розвивається дефіцит заліза з по-
дальшим формуванням клініко-гематологічного 
синдрому ЗДА. Терміни розвитку ЗДА при цьому 
залежать від вираженості менорагій, величини 
вихідних запасів заліза, наявності інших факторів 
ризику розвитку ЗДА [3, 6, 15, 16].

Велике значення в діагностиці анемії має ла-
бораторне дослідження крові та визначення: кон-
центрації гемоглобіну; кількості еритроцитів, ве-
личини й насиченості їх гемоглобіном; колірного 
показника; гематокриту (зниження гематокриту 
до 0,3 і менше); концентрації заліза в плазмі крові 
(у нормі 13-32 мкмоль/л); насичення трансфери-
ну (НТ) залізом; повне морфологічне досліджен-
ня крові з визначенням кількості ретикулоцитів, 
тромбоцитів, лейкоцитів і лейкоцитограми. У пе-
риферичному мазку крові виявляються морфоло-
гічні зміни еритроцитів, що є характерними для 
ЗДА: гіпохромія – зниження щільності забарвлен-
ня еритроцитів через низький вміст гемоглобіну; 
мікроцитоз – переважання еритроцитів зменше-
ного розміру; анизоцитоз (неоднакова величина) і 
пойкилоцитоз (різні форми) еритроцитів [1, 14, 20].
При виявленні причини розвитку ЗДА основне лі-
кування має бути спрямоване на її усунення (опе-
ративне лікування міоми, аденоміозу, лікування 
ентериту, корекція аліментарної недостатності та 
ін.). Однак у цілому ряді випадків радикальне усу-
нення причини ЗДА є неможливим (наприклад, 
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при тривалих менорагіях, спадкових геморагіч-
них діатезах, у вагітних, а також у деяких інших 
ситуаціях). У таких випадках основного значення 
набуває терапія залізовмісними лікарськими пре-
паратами [3, 6, 17].

Патогенетичним лікуванням ЗДА є застосуван-
ня препаратів заліза всередину [1, 2, 5, 19]. При на-
явності показань рекомендується використовувати 
препарати заліза для парентерального застосування 
та препарати еритропоетину [3, 10, 12]. Добова доза 
двовалентного заліза (всмоктується тільки двова-
лентне залізо) становить 100-300 мг. У зв’язку з цим 
при виборі препарату заліза та визначенні добового 
його дозування слід орієнтуватися не тільки на за-
гальний вміст у ньому заліза, але й на кількість дво-
валентного заліза, що міститься в препараті. Оцінка 
ефективності лікування проводиться через 2-3 тижні 
від початку терапії препаратами заліза шляхом під-
рахунку процентного зростання значень гематоло-
гічних показників (гемоглобіну, гематокриту, ери-
троцитів) відносно початкового рівня. Підвищення 
гемоглобіну менше ніж на 6% (2% на тиждень); гема-
токриту менше ніж на 1,5% (0,5% на тиждень); ери-
троцитів менше ніж на 3% (1% за тиждень) свідчить 
про неефективність лікування. У цій ситуації слід роз-
глянути питання про проведення лікування паренте-
ральними препаратами заліза [7, 8, 9, 11].

Останніми роками продовжуються досліджен-
ня з вивчення ефективності в корекції залізо-
дефіцитних станів трансферинів тваринного по-
ходження. Найбільш вивченим на сьогоднішній 
день є лактоферин із коров’ячого молока. При 
залізодефіциті лактоферин має унікальні власти-
вості: збільшує абсорбцію Fe із кишківника в кров 
і стимулює вивільнення Fe із органів депо, що за-
безпечує більш високу ефективність порівняно з 
традиційними препаратами заліза. Не менш важ-
ливим є те, що лактоферин не має травмуючої дії 
на слизисту оболонку шлунку та кішківника, не 
спричиняє нудоти, болей у животі, діарею, не про-
вокує появи ерозій і виразок. І головним є те, що 
вживання лактоферину сприяє нормалізації рівня 
гемоглобіну при анемії середнього ступеня тяжко-

сті вже через місяць після початку прийому, тоді, 
як для отримання аналогічного ефекту препарати 
заліза необхідно вживати не менше 3 місяців.

Залізодефіцит, як і будь-яке відхилення від пев-
ної біологічної рівноваги для макроорганізму, у 
ході еволюції сформував ряд відповідних біохіміч-
них реакцій. Перш за все – це захист клітини від 
втрати запасів заліза. Механізм цього захисту за-
пускає прозапальний цитокін інтерлейкін-6, акти-
вуючи білок гепсидин. Гепсидин, у свою чергу бло-
кує феропортин, не дозволяючи залізу надходити 
в кровоносне русло. Для збереження життєдіяль-
ності клітини, зокрема, мітохондріальних процесів, 
цей каскад реакцій є повністю обґрунтованим.

Проте, для нормального функціонування окре-
мо взятої клітини необхідна наявність активних 
біохімічних зв’язків і безперервних взаємодій за 
певних умов, у тому числі й належний рівень гемо-
глобіну. Як же нормалізувати рівень гемоглобіну 
в пацієнта із залізодефіцитом, якщо клітини-депо, 
у тому числі гепатоцити, макрофаги, ентероцити 
отримали від інтерлейкіна-6 сигнал «стоп» для ви-
ходу заліза з клітини? Як розірвати circulus vitiosus 
(зачароване коло, лат.) залізодефіциту? Ось тут на 
допомогу й приходить екзогенний лактоферин.

Усмоктуючись у кишківнику, лактоферин зни-
жує активність гепсидина та активує феропортин, 
буквально відкриваючи дорогу залізу в кровонос-
не русло. Вихід заліза з депо розриває зачароване 
коло, згодом забезпечуючи всі органи й тканини 
киснем, активуючи порушені біохімічні процеси. 
Звільнене ендогенне залізо перерозподіляється в 
організмі й поступає туди, де воно більш за все є 
необхідним: у легені, серце, печінку та, звичайно, 
у кістковий мозок. Саме тому в пацієнтів, які дода-
ли до свого раціону лактоферин, відносно швидко 
зростає кількість еритроцитів [22, 23, 24].

У низці країн, у тому числі в Італії, Іспанії, Угор-
щині, Ізраїлі, ОАЕ лактоферин уже зареєстрований 
як дієтична добавка та рекомендований як додат-
ковий засіб для корекції залізодефіцитних станів 
та іммунодефіцитів. У 2014 році лактоферин став 
доступним і для українських пацієнтів.
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Мета роботи – вивчити вплив уведення лакто-
ферину в раціон пацієнток з анемією середньої та 
легкої міри тяжкості й оцінити в динаміці основні, 
загальнодоступні для будь-якого фахівця охорони 
здоров’я показники: рівень гемоглобіну та кіль-
кість еритроцитів. 

Під спостереженням знаходились 60 пацієнток 
із анемією у віці від 19 до 49 років. Препарати за-
ліза за два тижні до початку прийому лактофери-
ну й у період його прийому не призначалися. По-
казники гемоглобіну та еритроцитів фіксувалися 
до початку прийому лактоферину, через 15 днів 
і через 30 днів. У 27 (45,0%) пацієнток гемогло-
бін до лікування був на рівні від 71 до 89 г/л, у 33 
(55,0%) пацієнток від 90 до 109 г/л. Ці показники 
корелювали з пониженою кількістю еритроцитів. 
Ми не поділяли пацієнток на групи, проте в кінці 
курсу вживання лактоферину стало зрозумілим 

те, що чим виразнішим є анемічний синдром, 
тим краще видно позитивну динаміку гематоло-
гічних показників. Навпаки, якщо гемоглобін був 
90 і вище, нормалізація його рівня відбувала-
ся відносно повільно. У всіх пацієнток до 15 дня 
вживання лактоферину спостерігався підйом по-
казників гемоглобіну та еритроцитів, а до 30 дня в 
44 (73,3%) хворих гемоглобін був 118-122 г/л, у 9 
(15,0%) пацієнток – 110-116 г/л і лише в 7 (11,7%) 
жінок гемоглобін був 109 г/л і нижче.

Дослідження ефективності лактоферину пла-
нується продовжити. Але вже сьогодні можна 
відмітити, що порівняно з традиційною терапією 
вживання лактоферину демонструє очевидні пе-
реваги: немає побічних ефектів, гематологічні по-
казники покращуються значно раніше, а завдяки 
раціональній ціні, лактоферин доступний біль-
шості пацієнток.
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