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По данным ВОЗ частота железодефицитной 
анемии (ЖДА) за последние 10 лет возросла более 
чем в 6 раз и является третьей по распространенно-
сти причиной временной утраты трудоспособности 
у женщин в возрасте 15-44 лет. ЖДА – клинико-
гематологический симптомокомплекс, характери-
зующийся нарушением образования гемоглобина 
вследствие дефицита железа в сыворотке крови и 
костном мозге и развитием трофических наруше-
ний в органах и тканях. 

Основной источник железа – пищевые продук-
ты животного происхождения (мясо, свиная пе-
чень, почки, сердце, желток), которые содержат 
железо в наиболее усвояемой форме (в составе 
гемма). Количество железа в пище при полноцен-
ном и разнообразном питании составляет 10-15 мг 
Fe/сут, из которых усваивается – 10-15 %. 

Усвоение железа снижается после тепловой 
обработки, при замораживании и длительном хра-
нение. При анемии усвоение железа увеличивается 
до 30 %. Железо абсорбируется преимущественно 
в двенадцатиперстной и проксимальных отделах 
тощей кишки. 

Железосодержащие биомалекулы выполняют 
следующие функции как транспорт электролитов 
(цитохромы, железосеропротеиды), транспорт и 
депонирование кислорода (миоглобин, гемоглобин 
и др.), участие в формировании активных центров 
окислительно-восстановительных ферментов (ок-
сидазы, гидроксилазы и др.), транспорт и депони-
рование железа (трансферрин, ферритин и др.), 
обеспечивают запас железа или в форме ферритина 
(легко мобилизируемая форма резерва) или в фор-
ме гемосидерина (трудно мобилизуемая форма 
резерва). Плазматический транспорт включает 
трансферритиновое железо и составляет приблизи-
тельно 1 % железа от общего объема организма 
также обеспечивают функций иммунокомпетент-
ных клеток. 

Два основных регулятора гомеостаза железа 
это протеин HFE (мембранный протеин) и гепци-
дин (гормон гепатоцитов). Увеличение концентра-
ции железа ведет к повреждению структуры HFE, а 
увеличение захвата железа в клетку плюс связыва-
ние циркулирующего железа в крови ведет к гемо-
хроматозу. Подавление экспрессии ферропортина, 
в свою очередь ведет к угнетению всасывания в 
кишечнике и мобилизации из депо железа и увели-
чение его депонирования в макрофагах [3]. 

Важно отметить, что гепцидин способствует 
повышению естественной резистентности орга-
низма к инфекции, благодаря прямому бактери-
цидному действию. В условиях инфекционного 
процесса инициирует системную перестройку 
обмена железа, снижающую его доступность для 
микроорганизмов. Имеются сведения о вовлечении 
гепцидина в процессы супрессии опухолей, кон-
тролируемые геном р53. Однако, добавление геп-

цидина к инфицированным хламидиями макрофа-
гам усиливало внутримакрофагальный рост бакте-
рий. Истощение запасов железа в макрофагах при 
использовании хелаторов угнетает внутриклеточ-
ное развитие бактерий. 

Необходимо помнить, что наибольшее количе-
ство железа (за вычетом крови) содержится в селе-
зенке (336 мкг/г), легких (319 мкг/г), печени (195 
мкг/г) (7,8 %, ферритин, гемосидерин), мышцах (до 
27,9%, в виде миоглобина 21,9 %, ферритина 6,91 
%). Лабильный пул железа – от 80 до 90 мг: желе-
зо, переходящее в плазму крови, интерстициальное 
пространство и межклеточные промежутки, где 
оно может связываться с клеточной мембраной, а 
может возвращаться обратно в плазму крови. Же-
лезом запаса (задействуется при недостатке кле-
точного железа) является ферритин и гемосидерин. 

При рассмотрении данной проблемы необхо-
димо учитывать то что, физиологические потери 
железа с мочой, потом, калом, волосами, ногтями 
независящие от пола составляют 1-2 мг/сут. По-
ступление экзогенного железа обеспечивается его 
абсорбцией в желудочно-кишечном тракте. 

Всасывается же наиболее интенсивно в 12-
перстной кишке и верхних отделах тонкой. Всасы-
вание зависит от количества в пище, биологиче-
ской доступности и потребности организма. Суще-
ствуют следующие типы всасывания железа – не-
гемовый и гемовый. Негемовое железо – всасыва-
ется из солей железа поступающих с пищей. Гемо-
вое железо – всасывается как железопорфирино-
вый комплекс с помощью специальных рецепто-
ров, не подвержено влиянию различных факторов 
в просвете кишечника. В физиологических услови-
ях всасывание в кишечнике состоит из стадий: 1) 
захват щеточной каймой клеток; 2) мембранный 
транспорт; 3) внутриклеточный перенос и образо-
вание запасов в клетки; 4) освобождение из клетки 
в кровоток. Следует отметить, что оксалаты, фита-
ты, фосфаты образуя комплекс с железом снижают 
его резорбцию, а фруктоза, соляная, аскорбиновая, 
янтарная, пировиноградные кислоты, цистеин, 
сорбит и алкоголь, наоборот усиливают. 

По статическим данным анемия встречается 
чаще у женщин детородного возраста, беременных 
и девочек в возрасте 12-17 лет (исследование в 
Японии показало, что латентная форма недостатка 
железа развивается у 71,8 % школьниц уже через 
три года после начала менструации [6]. 

У женщин суточная потребность в железе со-
ставляет 1,5-1,7 мг. При обильных менструальных 
кровотечениях она возрастает до 2,5-3 мг. В период 
беременности и нормально протекающих родов 
потребность в железе увеличивается в 2 раза, а при 
лактации в 10 раз. При потерях крови с выведени-
ем из организма более 2 мг железа в сутки развива-
ется дефицит железа. 

Этиологическими факторами ЖДА у женщин 
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являются: маточные кровотечения (меноррагии 
различного генеза, гиперполименорея); нарушение 
гемостаза; кровопотеря при абортах, родах; миома 
матки; аденомиоз, внутриматочные контрацепти-
вы; злокачественные опухоли. 

Следует отметить, что генез патологической 
кровопотери при подслизистой миоме матки свя-
зан с ростом и локализацией миоматозных узлов, 
увеличением менструирующей поверхности, осо-
бенностями строения сосудов, кровоснабжающих 
подслизистые узлы (в этих сосудах утрачена ад-
вентициальная оболочка, что повышает их прони-
цаемость). А при аденомиозе – определяется пора-
жением мышечного слоя матки. 

ЖДА, связанная с повышенной потребностью 
в железе отмечается при беременности, лактации, в 
период полового созревания и интенсивного роста, 
при воспалительные заболевания, интенсивном 
занятии спортом и лечении витамином В12 у боль-
ных с В12-дефицитной анемией. 

ЖДА, связанные с беременностью характери-
зуются увеличением расхода железа за счет интен-
сификации обмена веществ, депонированием же-
леза в фетоплацентарном комплексе (около 450 мг) 
и увеличение ОЦК (около 500 мг), а также сниже-
нием продукции эритропоэтина (латентно проте-
кающие урогенитальные инфекции) [1]. 

У беременных значительная часть усвоенного 
железа поступает в плаценту, костный мозг, пе-
чень. В І триместре и частично во ІІ происходит 
увеличение запасов железа (показатели гемоглоби-
на: 120-135 г/л). Вторая половина беременности, 
особенно ІІІ триместр и послеродовый период 
характеризуется снижением содержания резервно-
го железа (показатели гемоглобина: от 118 до 122 
г/л). При физиологическом течении беременности 
и отсутствии признаков ЖДА концентрации сыво-
роточного железа достоверно снижается. ЖДА 
имеет влияние не только на мать но и на ребенка. К 
числу осложнений ЖДА у беременных и плода 
относятся плацентарная недостаточность (18-24 
%); угроза невынашивания и преждевременных 
родов (11-42 %); гестоз (40-50 %), преимуществен-
но отечно-протеинурическая формы; слабость 
родовых сил (10-15 %); несвоевременное излитие 
околоплодных вод у каждой 3-ей беременной; 
гипотоническое кровотечение (7-10 %); послеро-
довые септические осложнения (12 %); эндометрит 
(12 %); мастит (2 %); гипогалактия (39 %); много-
водие. Со стороны плода могут отмечаться сле-
дующие осложнения – внутриутробная гипоксия, 
гипотрофия, анемия (тяжесть анемии менее выра-
жена, чем у матери). Такие новорожденные имеют 
вдвое меньшие запасы железа по сравнению с 
детьми, рожденными здоровыми женщинами. Тя-
желая степень ЖДА в последующие месяцы и 
годы жизни ребенка может сопровождаться нару-
шением гемоглобинобразования, задержкой роста, 
умственного и моторного развития, снижением 
памяти, нарушением поведения, хронической ги-
поксией, снижением показателей иммунного ста-
туса, повышенной предрасположенности к инфек-
циям. 

Для естественного восстановления запаса же-
леза в организме требуется определенное время, 
так например, после родов – 4-5 лет, а после 

обильной менструации – до полугода. Поэтому 
восполнять «утраченное» железо при помощи дие-
ты – нерационально [5]. 

Классификация ЖДА: 
1. ЖДА, связанные с нарушением поступления 

железа – алиментарная (нутритивная) ЖДА. Свя-
зана с неполноценное питанием, с преобладанием 
мучных и молочных продуктов. При сборе анамне-
за необходимо учитывать особенности питания 
(вегетарианство, соблюдение постов, диеты). Име-
ет значение и сниженное содержание микроэле-
ментов (меди, марганца, кобальта) в воде и пище. 

2. ЖДА, связанные с нарушением транспорта 
железа. Причиной может быть врожденная ан-
трансферринемиея, наличие антител к трансфер-
рину, снижение трансферрина за счет общего де-
фицита белка. В очень редких случаях причиной 
анемии является нарушение образования гемогло-
бина вследствие недостаточного использования 
железа (нарушение взаимообмена железа между 
протоплазмой и ядром). 

3. ЖДА, связанные с особенностями структуры 
мембраны. Снижение микровязкости в поверхно-
стных слоях липидного бислоя и увеличение 
трансмембранной проницаемости эритроцитов 
девочек-подростков и молодых женщин. 

Клиническая картина ЖДА весьма разнооб-
разна и складывается из общих симптомов анемии, 
обусловленных гемической гипоксией а также 
признаков тканевого дефицита железа (сидеропе-
нический синдром). На клиническую диагностику 
анемии влияют толщина кожи, степень ее пигмен-
тации и др. 

Общеанемический синдром характеризуется 
слабостью, повышенной утомляемостью, голово-
кружением, головными болями (чаще в вечернее 
время), одышкой при физической нагрузке, ощу-
щение сердцебиения, синкопальныеми состояния-
ми, мельканием «мушек» перед глазами при невы-
соком уровне АД. Часто наблюдается умеренное 
повышение температуры, нередко сонливость днем 
и плохое засыпание ночью, раздражительность, 
нервность, конфликтность, плаксивость, снижение 
памяти и внимания, ухудшение аппетита. 

Выраженность жалоб зависит от адаптации к 
анемии. Лучшей адаптации способствует медлен-
ный темп анемизации. 

Сидеропенический синдром это дефицит ряда 
ферментов: цитохромы, пероксидазы, сукцинатде-
гидрогеназа и др., в состав которых входит железо. 

Дефицит этих ферментов способствует раз-
витию следующих симптомов: 

1. Изменение кожи и ее придатков (сухость, 
шелушение, легкое образование трещин, блед-
ность). Волосы тусклые, ломкие, «секутся», рано 
седеют, усиленно выпадают. У 20-25 % больных 
отмечаются изменения ногтей: истончение, лом-
кость, поперечная исчерченность, иногда ложко-
образная вогнутость (койлонихия). 

2. Изменения слизистых оболочек (глоссит с 
атрофией сосочков, трещины в углах рта, ангуляр-
ный стоматит). 

3. Изменения со стороны ЖКТ (атрофический 
гастрит, атрофия слизистой пищевода, дисфагия). 
Затруднение глотания сухой и твердой пищи. 

4. Мышечная система – нарушение синтеза ми-
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оглобина приводит к развитию миастении, даже 
может быть невынашивание беременности, ослож-
нения в процессе беременности и родов. Мышечная 
слабость может быть связана и с дефицитом желе-
зосодержащего фермента аглицерофосфатоксидазы. 

5. Пристрастие к необычным запахам. 
6. Извращение вкуса – стремление съесть что-

либо малосъедобное. 
7. Сидеропеническая миокардиодистрофия, 

склонность к тахикардии, гипотонии. 
8. Нарушения в иммунной системе (снижается 

уровень лизоцима, В-лизинов, комплемента, неко-
торых иммуноглобулинов, снижение уровня Т- и 
В-лимфоцитов, что способствует высокой инфек-
ционной заболеваемости при ЖДА и появлению 
вторичного иммунодефицита комбинированного 
характера). 

9. Изменения со стороны нервной системы: по-
вышенная утомляемость, шум в ушах, головокру-
жение, головные боли, снижение интеллектуаль-
ных возможностей, снижение электрической ак-
тивности в полушариях и затылочных долях мозга, 
снижение когнитивных функций и памяти, разви-
тие болезни Паркинсона и Альцгеймера. 

10. Функциональная недостаточность печени 
при длительном и тяжелом течении анемии. На 
фоне гипоксии возникает гипоальбуминемия, ги-
попротромбинемия и гипогликемия. 

11. Изменения со стороны половой системы 
(нарушение менструального цикла: меноррагии, 
олигоменорея). У больных миомой матки гиперпо-
лименорея не является определяющим фактором в 
развитии анемии. На развитие дефицита железа у 
таких больных оказывают выраженное влияние 
половые гормоны, их соотношение, а также медиа-
торы воспаления (интерлейкины, фактор некроза 
опухолей). 

12. Нарушается гормональная функция коры 
надпочечников – дефицит синтеза андрогенов и 
глюкокортикостероидов с развитием субклиниче-
ского гипокортицизма с элементами гипоандроге-
нии и гипокортизолизма. 

13. Нарушается гормональная регуляция щито-
видной железы – дефицит синтеза йодтиронинов 
(Т3 ,Т4) с развитием субклинического гипотиреоза. 

Очень важным и спорным моментом является 
лабораторная диагностика ЖДА. 

Выделяют три последовательных этапа обед-
нения организма железом (по Гейнриху): 

І. Прелатентный дефицит железа. (Отсутствие 
анемии – гемоглобиновый фонд сохранен, сидеро-
пенический синдром не выявляется, уровень сыво-
роточного железа в норме, сохранен транспортный 
фонд. Снижены запасы железа в организме – сни-
жение уровня ферритина). 

II. Латентный дефицит железа. (Сохранение 
гемоглобинового фонда железа – анемии нет, по-
явление клинических признаков сидеропеническо-
го синдрома, снижение уровня сывороточного 
железа, эритроциты могут быть микроцитарными и 
гипохромными). 

III. Железодефицитная анемия. 
Критерии постановки диагноза ЖДА: 
1. Снижение уровня гемоглобина, цветового 

показателя. 
2. Уровень эритроцитов снижен, но возможны 

случаи ЖДА с нормальным уровнем эритроцитов, 
но сниженным гемоглобином. Снижено среднее 
содержание гемоглобина в эритроците. Осмотиче-
ская резистентность эритроцитов нормальная или 
несколько повышена. Морфологические измене-
ния RBC, характерные для манифестного дефицита 
железа. 

3. Снижение уровня сывороточного железа 
(гипоферремия). Уровень железа в сыворотке (СЖ) 
не патогномоничный, низко чувствительный и 
неспецифичный признак ЖДА. Показатель СЖ 
нестабилен, так как содержание железа в сыворот-
ке подчиняется суточным биологическим ритмам и 
меняется в зависимости от диеты. 

4. Повышение общей железосвязывающей 
способности сыворотки (ОЖСС). Общая железос-
вязывающая способность сыворотки коррелирует с 
уровнем трансферрина в сыворотке, но соотноше-
ние между ними нелинейно и нарушается при со-
стояниях, влияющих на связывающую способность 
трансферрина и железосвязывающих белков. 

5. Снижение насыщения трансферрина желе-
зом (степень заполнения железотранспрортных 
вакансий). Насыщение трансферрина железом 
(НТЖ) – расчетный коэффициент, находится в 
прямой зависимости от уровня СЖ и в обратной 
зависимости от уровня ОЖСС. Снижение при: 
воспалении, инфекции, злокачественных новооб-
разованиях, болезнях печени, нефротическом син-
дроме. Увеличение при: беременности, принятии 
оральных контрацептивов (положительное влия-
ния эстрогенов на синтез ТФ). Содержание ТФ в 
крови при нормальной беременности повышается с 
максимумом на 30-34-й неделе (до 50 %). 

6. Гематокрит используют для суждения о вы-
раженности анемии, при которой, как правило, 
отмечается его снижение. 

7. Уровень ретикулоцитов нормальный (не-
большое повышение – при значительной кровопо-
тере и при лечении препаратами железа). Содер-
жание гемоглобина в ретикулоците при дефиците 
железа уменьшается независимо от наличия или 
отсутствия воспалительного процесса. Определе-
ние содержания гемоглобина в ретикулоците явля-
ется информативным показателем эффективности 
проводимой терапии [4]. 

8. Уменьшение запасного фонда железа: сни-
жение ферритина сыворотки (повышение ферри-
тина как острофазового белка при наличии в орга-
низме воспалительного процесса может маскиро-
вать дефицит железа; снижение ферритина при 
гипотиреозе и дефиците витамина С). 

9. Тест абсорбции 59Fe3+. Тест, позволяющий 
определить истощение депонированного железа. 
Примерно в 60 % случаев выявляется повышение 
абсорбции более 50 % при норме 10-15 %. 

10. Тенденция к лейкопении, количество тром-
боцитов чаще нормально, при более выпаженной 
кровопотере возможен тромбоцитоз. 

11. Десфераловый тест. Снижение выведения 
железа с мочой [2]. 

Классификация манифестного дефицита же-
леза по степени тяжести: легкая (Hb – 120-90 
г/л); средней тяжести (Hb – 89-70 г/л); тяжелая (Hb 
– менее 70 г/л). 

Соответственно, коррекцию ЖДА следует 
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проводить в следующие этапы: 1) купирование 
анемии; 2) терапия насыщения (восстановление 
запасов железа в организме); 3) поддерживающая 
терапия. 

Существуют следующие виды препаратов же-
леза: 

1. Ионные железосодержащие препараты (со-
левые, полисахаридные соединения двухвалентно-
го железа). При приеме этих препаратов отмечает-
ся образование свободных радикалов (гастроин-
тенстинальные расстройства). Всасывание проис-
ходит по градиенту концентрации (это облегчает 
возможность передозировки, что ведет к невоз-
можности длительного применения). 

2. Не ионные соединения, к которым относятся 
препараты трехвалентного железа, представленные 
железо-протеиновым комплексом и гидроксид-
полимальтозным комплексом (Мальтофер). Это 
железо 3-х-гидроксид полимальтозный комплекс. 
То есть макромолекулярный комплекс (диффузия 
через мембрану слизистой оболочки кишечника в 40 
раз меньше). Основные преимущества обусловлены 
тем, что не высвобождает ионы железа в физиоло-
гических условиях и всасывается путем активной 
абсорбции (невозможность передозировки). Не 
образует свободных радикалов (нет окисления в 
ЖКТ до 3-х валентного). Низкая токсичность [4]. 

При медикаментозном лечении и профилакти-
ке ЖДА во время беременности (принципы ВОЗ): 
все беременные с начала беременности и в течение 
3-х мес. лактации должны получать 50-60 мг эле-
ментарного железа в сутки для профилактики 
ЖДА. При выявлении у беременной ЖДА суточ-
ная доза увеличивается в 2 раза. Беременным при 
любой степени тяжести рекомендуется: Мальтофер 
по 1 табл. 2 раза в день в течении всего периода 
беременности и 3-х мес. лактации. При продол-
жающихся меноррагиях: Мальтофер по 6 кап в 
сутки/10 мл сиропа, в течение 5-7 дней после окон-
чания каждой менструации. 

Рекомендуется следующий режим дозирования 
препарата. Для купирования легкой степени ЖДА: 
по 1 таб. 1 раз в день; средней степени тяжести: по 
1 таб. 2 раза в день; тяжелой степени тяжести: по 1 
таб. 2 раз в день. Лечение следует проводить под 
контролем клинического анализа крови, ОЖСС, 
сывороточного железа, ферритина, уровня латент-
ного дефицита железа. 

Таким образом, длительные необильные кро-
вотечения приводят к хронической анемизации, 
что ведет к истощению железа в депо. Это требует 
коррекции препаратами железа для пролонгиро-
ванного применения. Можно рекомендовать не-
ионсодержащие лекарственные средства. 
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