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МесНЫплЫе ПОУОЗН. - 2016. - N9. - Р. 18-20. Железодефицитная анемия (ЖДА) -
гипохромная микроцитарная гипо-
регеыераторная анемия, возника-

ющая вследствие абсолютного снижения 
ресурсов железа в организме (как пра-
вило, при хронической потере крови 
или недостаточном поступлении железа 
в организм). 

Частота. ЖДА наблюдают у 20-25% 
взрослого населения. Это наиболее ча-
сто встречаемая форма анемии. На ее 
долю приходится около 90% всех анемий. 
У женщин ЖДА возникает значительно 
чаще, чем у мужчин. По разным оценкам 
около 20% женщин страдает ЖДА [1,7,9]. 

Этиология. Хроническая потеря кро-
ви - основная причина ЖДА. 

Маточные: беременность, меноррагии 
и миома. У здоровых женщин кровопо-
теря во время менструации составляет 
40-50 мл. При постоянных менструальных 
кровопотерях более 80 мл крови запасы 
железа постепенно истощаются, что при-
водит к развитию ЖДА. Миома, даже при 
отсутствии менструальных кровотечений, 
может привести к дефициту железа [3,5]. 

Желудочно-кишечные: гастродуоде-
нальные эрозии и язвы, грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы, портальная 
гипертензия с варикозным расширением 
вен пищевода и прямой кишки, язвенный 
колит, опухоли желудка и кишок, дивер-
тикулы [4]. 

Донорство при регулярной сдаче крови 
(5 и более раз в течение года). 

Кровотечения из почек и мочевыводя-
щих путей, особенно при гипернефроме, 
раке мочевого пузыря. 

1ёматологические заболевания: коагу-
лопатаи, тромбоцитопении, тромбоцитопа-
тии. болезнь Рандю - Вебера - Ослера [7]. 

Васкулиты и коллагенозы (особенно 
синдром Гудпасчера). 

Алиментарные факторы: вегетари-
анство, голодание, недоедание, однооб-
разная пища. 

Нарушение всасывания железа в желу-
дочно-кишечном тракте: полная гастрэкто-
мия, резекция желудка и/или кишечника, 
особенно двенадцатиперстной кишки, 
в которой происходит наиболее интен-
сивный процесс всасывания железа (90%), 
атрофический гастрит, целиакия [1]. 

Увеличение потребности организма 
в железе: у грудных детей (все виды мо-
лока содержат очень мало железа), при 
беременности, в подростковом возрасте 
(при ускоренном росте повышен расход 
железа). . 

Другие причины: пароксизмальная 
ночная гемоглобинурия; изолированный 
гемосидероз легкого; гемодиализ в 50% 
случаев приводит к развитию ЖДА [9]. 

оно утилизируется для синтеза молодых 
эритроцитов, или в печень, где железо 
депонируется в составе ферритина [1,5]. 

Ферритин - ключевой белок, от-
ражающий запасы железа в организме. 
Он депонирует железо в нетоксической 
форме, которое при необходимости мо-
билизируется. В среднем одна молекула 
ферритина содержит до 4500 атомов же-
леза. (лавным образом железо депониру-
ется в печени, костном мозге и селезенке. 
Снижение уровня ферритина в сыворотке 
крови является достаточно надежным по-
казателем дефицита железа в организме, 
его увеличение указывает на перегрузку 
организма железом. В случае избытка же-
леза в организме ферритин превращается 
в гемосидерин. В то же время необходимо 
помнить, что ферритин относится к белкам 
острой фазы воспаления, поэтому увели-

Снижекие уровня ферритина в сыворотке крови яшнепся достаточно надежным 
показателем дефицита железа в организме, его увеличение указывает на пере-
грузку организма железом 

Патогенез. Общее количество же-
леза в организме взрослого человека 
составляет 3,5-4,0 г. Основная часть его 
входит в состав гемоглобина (около 2,5 г), 
значительная часть (около 0,5-1,0 г) депо-
нируется в составе ферритина или входит в 
состав гемсодержащих и других фермен-
тов (миоглобина, каталазы, цитохромов) 
организма (около 0,4 г)? и небольшая 
часть железа находится в связанном с 
трансферрином состоянии в крови. Баланс 
в организме поддерживается соответ-
ствием количества поступающего железа 
его потерям. Трансферрин осуществляет 
транспорт всосавшегося в кишечник же-
леза или полученного после разрушения 
старых эритроцитов в костный мозг; где 

чение его содержания в крови может быть 
следствием активного воспалительного 
процесса, а не только избытка железа. 
Некоторые злокачественные опухоли 
также обладают способностью синтези-
ровать и секретировать в кровь большое 
количество ферритина (в рамках паране-
опластического синдрома). В норме его 
содержание в сыворотке крови составляет 
30-300 нг/мл. 

Причины недостатка железа вызывают 
вначале уменьшение его запасов в ма-
крофагах печени, селезенки и костного 
мозга, а затем концентрацию железа в 
крови. Развивается отрицательный баланс 
железа, проявлением которого является 
ЖДА. При ЖДА клетки эритрона не имеют 
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возможности синтезировать нормальный 
НЬ в нормобластах уменьшается гемо-

дитоплазмы. Уменьшается 
ко»- - 1Я н ь в зрелых эритроцитах, 

' " 4 чески проявляющаяся гипохро-
ИЙйшльку размер клетки частично 

г критической концентрации НЬ, 
йт.к образованию не только 

,но и малых по размеру эри-
троцитов) . Следовательно, 
'гипохромной и микроцитар-
1-НЬ и гематокрита - непро-

но ниже числа эритроцитов, 
ся анизоцитоз, пойкилоцитоз, 

?крови появляются нормобласты 
(полужизни эритроцитов не-

рочен из-за дефекта в самих 
гв их окружении, 

рни тяжести принята следую-
^икация ЖДА: 

кой степени - концентрация НЬ 
§§т 110 до 90 г/л; 

эй степени - концентрация НЬ 
1 до 70 г/л; 

1лйя степень - концентрация НЬ 
Ш 7 0 до 55 г/л; 

тяжелая степень - концен-
й«рови <55 г/л. 

еская картина. Недостаток 
анизме проявляется сидеро-

ни анемическим синдромами, 
эпенические (гипосидероз) 

.-.выраженные изменения кожи, 
* оболочек, ногтей, волос; 
слабость, извращение вкуса 

пристрастие к мелу, глине, 
ой пасте, льду) и запаха (пато-

вится запах бензина, красок, 
выхлопных газов), 

отре обращает на себя внима-
ешь кожных покровов, иногда с 
новатым опенком («хлороз»); 

Шелушится, легко образуются 
; Ц'уках и ногах; отсутствует пиг-
1 от загара. Волосы теряют блеск, 
этся, секутся, легко ломаются, 
Грано седеют. Ногти становятся 
Шаговыми, уплощаются, легко 

иногда приобретают вогнутую 
церопения приводит к атрофии 
оболочки языка, ангулярному 

у, кариесу зубов; атрофические 
ниг в слизистой и мышечной 

как пищевода могут проявиться 
* и с <ой дисфагией (симптом 
Т - Винсона - Бехтерева), про-
ся затруднением глотания сухой 

ой пищи и даже слюны, который 
я мучительными спазмами, 

) в ночное время. Эзофагоскопия 
|Мтгенологическое исследование 
ру спастическое сужение на-

зрей части пищевода. 

Анемические симптомы: жалобы 
пациентов на слабость, утомляемость, 
хроническую усталость, разбитость, 
снижение работоспособности, головные 
боли, головокружение, мелькание мушек 
перед глазами, шум в голове. Эти симпто-
мы обусловлены снижением железозави-

Пациентам ЖДА необходимо провести 
эзофагогатроскопию, ректосигмо- и ко-
лоноскопию, при необходимости - рент-
геноскопию желудка (выявляют грыжу 
пищеводного отверстия диафрагмы) и ир-
ригоскопию для установления причин 
кровопотери. Характерным признаком кро-

Общими симптомами для пациентов ЖДА могут быть одышка, сердцебиение, боль 
в фуди, раздражительность, артериальная гипотензи 

симых и железосодержащих ферментов 
в мышцах и развитием внутриклеточной 
гипоксии [3,7]. 

Общими симптомами для пациентов 
ЖДА могут быть одышка, сердцебие-
ние, боль в груди, раздражительность, 
артериальная гипотензия. Определяются 
тахикардия, расширение границ относи-
тельной тупости сердца влево, анемиче-
ский систолический шум на верхушке и 
легочной артерии. На яремных и бедрен-
ных артериях выслушивается шум волчка, 
что объясняется гидремией и повышенной 
скоростью кровотока. Шумы имеют функ-
циональный характер и исчезают вместе 
с устранением анемии. При тяжелой ЖДА 
у пациентов пожилого возраста может 
развиться сердечно-сосудистая недоста-
точность [4,9]. 

Проявлением ЖДА иногда является 
лихорадка, температура тела обычно не 
превышает 37,5°С и исчезает после ле-
чения железосодержащими препаратами. 

Диагноз. Решающее значение при 
постановке диагноза имеют данные ла-
бораторных исследований крови, костного 
мозга и обмена железа. 

Картина крови характеризуется нали-
чием признаков гапохромной микроцитар-
ной анемии. Снижается концентрация НЬ. 
Количество эритроцитов также снижается, 
но в меньшей степени, чем уровень НЬ, 
В мазках крови преобладают небольшие 
гипохромные эритроциты, эритроциты не-
одинакового размера и формы (анизоци-
тоз, пойкилоцитоз). При тяжелых анемиях 
могут появляться отдельные эритробласты. 
Количество ретикулоцитов не изменено. 

Специфические признаки ЖДА 
Низкое содержание железа в сыво-

ротке крови (норма 12,5-30,4 мкмоль/л). 
Повышение общей железосвязыва-

ющей способности сыворотки (норма 
30,6-84,6 мкмоль/л). 

Низкая концентрация ферритина сы-
воротки крови: отражение низкого уровня 
железа, депонированного в костном мозге. 

Низкие уровни МСУ (средний объем 
эритроцитов) <80 фл и МСН (среднее 
содержание гемоглобина в эритроци-
те) <27 пг. 

вотечения является увеличение количества 
ретикулоцитов, которое не наблюдается 
при ЖДА другого происхождения [7-9]. 

Лечение. Целью терапии ЖДА яв-
ляется устранение дефицита железа и 
восстановление его запасов в организме. 
Это возможно только при устранении 
причины, лежащей в основе ЖДА, и одно-
временном возмещении дефицита железа 
в организме. 

Самой частой причиной ЖДА у жен-
щин являются меноррагии и миома. 
Меноррагии (гиперменорея) - маточные 
кровотечения у пациенток с сохраненным 
ритмом менструаций, при продолжитель-
ности кровянистых выделений более 
7 дней. Им рекомендуется принимать 
аминокапроновую кислоту по 1 г 4 раза 
в сутки внутрь с 1-го по 4-й день мен-
струаций, что уменьшает кровопотерю на 
50%. Доказано также, что нестероидные 
противовоспалительные средства (ибу-
профен, нимесулид) за счет подавления 
активности циклооксигеназ (ЦОР1 и ЦОР2) 
снижают продукцию простагландинов и 
тромбоксанов в эндометрии, уменьшая 
объем кровопотери во время менструации 
на 30-38%. Ибупрофен назначают по 
400 мг 4 раза, нимесулид по 50 мг 3 раза 
в сутки в дни меноррагии. Их эффект со-
поставим с таковым у аминокапроновой 
кислоты. При наличии миомы руковод-
ствуются принципом «нет органа - нет 
проблем». Рекомендуется безотлагатель-
ная лапаротомическая гистерэктомия [3, 
8]. Этот метод не приемлем для женщин, 
желающих сохранить матку и реализовать 
репродуктивную функцию. 

Основные принципы лечения ЖДА, 
сформулированные Л.И. Идельсоном [6], 
остаются в силе и на сегодня: 

- невозможно быстро устранить ЖДА 
без применения препаратов железа лишь 
диетой; никакая диета, даже состоящая из 
богатых железом продуктов, не способна 
купировать ЖДА; 

- терапия ЖДА должна проводиться 
преимущественно препаратами железа 
для перорального применения в достаточ-
ных дозах (100-200 мг в сутки) и длительно 
(не менее 3 месяцев); 
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Лекции Ж 
- терапия ЖДА не должна прекра-

щаться после нормализации уровня НЬ 
с тем, чтобы пополнить запасы железа в 
депо, причем существенный прирост НЬ в 
отличие от улучшения самочувствия будет 
не скорым - через 4-6 недель; 

- гемотрансфузии при ЖДА должны 
проводиться строго по жизненным по-
казаниям. 

Реальная опасность заражения виру-
сами сывороточного гепатита, мононукле-
оза и ВИЧ при гемотранфузиях высока. 
Кроме того, переливание эритроцитов 
иммунизирует реципиента отсутствующи-
ми у него антигенами. Это может повлиять 

(200 мг элементарного железа), феоспан 
(200 мг), ферроградумет (100 мг), сорби-
фер дурулес (100 мг), хеферол (100 мг), 
актиферрин (100 мг), железа фумарат 
(65 мг), тотема (50 мг), ферратаб (50 мг), 
фенюльс (45 мг), гемофер (44 мг), ферро-
плекс (10 мг). 

Эти препараты при приеме внутрь 
в слизистой оболочке ЖКТ окисляются в 
трехвалентное состояние, при этом обра-
зуют свободные радикалы в биологических 
системах. Эти процессы присутствуют в 
ряде жизненно важных процессов, на-
пример, в механизме иммунной защиты. 
В нормальных условиях свободноради-

Даже сбалансированная по основным ингредиентам диета позволяет лишь «по-
крыл» физиологическую потребность организма в железе, но не устранить его 
дефицит 

на течение беременности в дальнейшем. 
В этих случаях возможны выкидыши, 
мертдорождения, гемолитическая болезнь 
новорожденных. Трансфузия эритроцитов 
показана беременным женщинам с очень 
низким НЬ в родах или за 1-2 дня до ро-
дов. Она не рекомендуется в более ранних 
сроках [3,5, 8]. 

Появляется потребность в трансфу-
зии эритроцитов при падении НЬ ниже 
55-60 г/л [3,8,9]. 

Существовало мнение, что дефицит 
железа можно устранить употреблением 
яблок, гречневой крупы, фанатов. В насто-
ящее время признано, что железо в виде 
гемма (кровяная колбаса, печень, мясо, 
рыба) лучше усваивается в организме, чем 
из растительных продуктов. 

Необходимо отметить также, что даже 
сбалансированная по основным ингреди-
ентам диета позволяет лишь «покрыть» 
физиологическую потребность организма 
в железе, но не устранить его дефицит [7]. 

Применяются две группы препаратов 
железа: содержащие двухвалентное и 
трехвалентное железо. Суточная доза 
железа должна составлять 100-200 мг. 
Максимальная абсорбция происходит при 
приеме таблеток натощак, прием во время 
или после еды снижают ее на 50-60%. При 
наличии выраженных нежелательных явле-
ний, связанных с раздражением верхних 
отделов ЖКТ, можно принимать препарат 
во время или после еды. 

Биодоступность (всасываемость) 
железа повышается в присутствии аскор-
биновой кислоты (примерно в 2-3 раза). 

Существует более 100 различных пре-
паратов железа, в наших условиях исполь-
зуют около 10-15 лекарственных форм. 

Препараты двухвалентного железа в 
таблетизированной форме: тардиферон 

кальные процессы нейтрализуются систе-
мой антиоксидантов, наиболее важным 
составляющим которой являются супе-
роксиддисмутаза, каталаза, глютатион, 
токоферолы, В-каротин. При нарушении 
антиоксидантной защиты происходит 
сдвиг в сторону избыточного накопления 
свободных радикалов и их повреждающее 
воздействие на клетки [8]. Именно с этим 
связывают побочные проявления, наблю-
дающиеся при ферротерапии солями двух-
валентного железа (гастроинтестинальные 
расстройства: боль в эпигастрии, тошнота, 
рвота, запоры, диарея) [1,5]. 

Препараты трехвалентного железа 
для приема внутрь: феррум лек (100 мг), 
мальтофер (100 мг), мальтофер фол 
(100 мг), ферлатум, ферро-Ш, биофер. 
В отличие от солей двухвалентного 
железа данные препараты не обладают 
прооксидантными свойствами и гораздо 
лучше переносятся, чем препараты двух-
валентного железа [5, 9]. 

Степень абсорбции двухвалентных 
солей железа заметно выше, чем трех-
валентных. Поэтому они оказывают более 
быстрый эффект и раньше нормализуют 
уровень НЬ по сравнению с трехвалентными 
[8]. Тем не менее препараты трехвалентного 
железа весьма активно применяются благо-
даря их лучшей переносимости. 

Препараты железа для парентерально-
го введения: зктофер, венофер, феррум 
лек, феринъект, ферровир, космофер, 
ликферр. Они могут назначаться врачом 
только в условиях стационара и лечение 
ими лимитируется наличием большого 
количества тяжелых побочных явлений [7]. 

Продолжительность лечения кли-
нически выраженной ЖДА составляет 
3 -5 месяцев до нормализации уровня ге-
моглобина, а беременным - как минимум 

до наступления родов для восстановления 
запасов железа [3]. 

Показания к назначению парентераль-
ных препаратов железа [1,7,9]: 

- непереносимость пероральных пре-
паратов; 

- необходимость быстрого восполне-
ния запасов железа (тяжелая ЖДА, после-
операционный период, последние недели 
беременности, повторные кровотечения, 
при геморрагических заболеваниях); 

- заболевания желудочно-кишечного 
тракта (язвенный колит, болезнь Крона); 

- нарушение всасывания железа; 
- хронический гемодиализ. 
Парентеральные препараты железа 

предпочтительнее вводить внутривенно, 
так как внутримышечное введение менее 
эффективно (часть железа откладывается 
в мышцах в виде гемосидерина) и может 
осложниться развитием постинъекционных 
инфильтратов. 

Начинают лечение с пробной дозы 
препарата (1/2 ампулы), которую вводят 
очень медленно. 

Таким образом, наряду с железосо-
держащими средствами двухвалентного 
железа (тардиферон, феоспан, феррогра-
думет, сорбифер, хеферол, актиферрин, 
железа фумарат, тотема, ферритаб и др.), 
успешно применяемых для лечения желе-
зодефицитдах состояний, назначаются пре-
параты трехвалентного железа (мальтофер, 
мальтофер фол, ферро-Ш, феррум лек, 
ферлатум), хотя и обладают менее быстрой-
терапевтической эффективностью, но бо-
лее высоким профилем безопасности. Они 
характеризуются хорошей переносимостью 
со стороны желудочно-кишечного тракта. 
Это открывает новые возможности в тера-
пии железодефицитных анемий, а также по-
зволяет проводить активную профилактику 
дефицита железа в организме. 
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