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РЕЗЮМЕ
Железодефицитная анемия (ЖДА) — приобретенное заболевание, которое характеризуется сниженным содержанием желе-
за в сыворотке крови, тканевых депо, костном мозге, что главным образом обусловлено потерей крови (носовые, желудочно-ки-
шечные кровотечения и др.). Женщины относятся к группе риска по развитию ЖДА, что связано не только с физиологической 
ежемесячной кровопотерей, вынашиванием и кормлением ребенка, но и рядом гинекологических заболеваний, приводящих 
к истощению запасов железа и анемии. В статье описаны механизмы развития, диагностические критерии заболевания, клиническая 
картина ЖДА, а также возможные последствия перегрузки железом. Ввиду высокой медицинской и социальной значимости про-
блемы анемии у беременных представлены данные о распространенности ЖДА в этой когорте женщин, а также возможные ослож-
нения для матери и плода. Освещены современные возможности лечения анемии с применением пероральных и парентеральных 
препаратов железа, показания к их назначению. Профилактика развития железодефицита и эффективные способы его коррекции —  
реальные, выполнимые задачи, позволяющие повысить уровень здоровья и качество жизни женского населения.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: анемия, железодефицитная анемия, диагностика, беременность, латентный железодефицит, перегрузка желе-
зом, лечение, железа фумарат.
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ABSTRACT
Iron-deficiency anemia (IDA) is an acquired disease characterized by the reduced levels of iron in the serum, tissues, and bone marrow that 
mainly result from hemorrhages (e.g., nasal, gastrointestinal etc.). Women are at risk for IDA due to the physiological monthly loss of blood, 
childbearing, and breastfeeding but also due to various gynecological disorders leading to iron depletion and anemia. The paper describes the 
pathogenic mechanisms, diagnostic criteria, and clinical presentations of IDA and the potential consequences of iron overload. Considering a 
high medical and social importance of anemia in pregnancy, the data on IDA prevalence in this cohort as well as the potential complications 
both for the mother and the child are addressed. Current therapeutic approaches for anemia using peroral and parenteral iron preparations 
and their indications are highlighted. The prevention of iron deficiency and the effective options of its correction are viable tasks which allow 
for improving the health and quality of women’s life.
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Введение
Анемия — глобальная мировая проблема: примерно 

25–30% людей страдают этим заболеванием, при этом 
половина всех анемий обусловлена дефицитом железа 
[1, 2]. Диагностическими критериями анемии, по дан-
ным ВОЗ, являются показатели гемоглобина ниже 130 г/л 
у мужчин всех возрастов и женщин в постменопаузе, для 
небеременных женщин репродуктивного возраста менее 

120 г/л, для беременных — менее 110 г/л. Эти стандарты 
ВОЗ используются врачами большинства стран в целях 
профессиональной согласованности [3, 4].

По степени тяжести, в соответствии c уровнем  
гемоглобина (Hb), выделяют анемию легкой степени 
(Hb≥90 г/л), средней степени (Hb 90–70 г/л), тяже-
лой степени (Hb 69–50 г/л) и крайне тяжелую анемию 
(<50 г/л) [5, 6].
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Железодефицитная анемия (ЖДА) — приобретенное 
заболевание, которое характеризуется сниженным содер-
жанием железа в сыворотке крови, тканевых депо, кост
ном мозге, в результате чего развиваются гипохромия 
и трофические расстройства в тканях [7–9]. ЖДА — одно 
из самых распространенных патологических состояний 
в мире, а у женщин детородного возраста оно стоит на пер-
вом месте по встречаемости [7].

Метаболизм железа
Известно, что железо является важным микроэле-

ментом, который используется главным образом в каче-
стве компонента гема в эритроцитах для транспорта кис-
лорода, в меньшем количестве присутствует в мышцах 
в виде гем-миоглобина и в печени в виде ферритина [10]. 
Достаточный его уровень необходим для поддержания фи-
зиологического гомеостаза [11]. Вместе с тем избыточный 
уровень железа может привести к гибели клеток через об-
разование свободных радикалов и перекисное окисление 
липидов биологических мембран, токсическое поврежде-
ние белков и нуклеиновых кислот. Важно, что и дефицит, 
и перегрузка железом могут иметь катастрофические по-
следствия для организма, поэтому содержание данного ми-
кроэлемента жестко регулируется [7, 9, 12–14].

В организме здорового человека содержится около 
3–5 г железа, из которого большая часть, 2100 мг, входит 
в состав клеток крови и костного мозга. Примерно 2,5 г это-
го железа присутствует в гемоглобине для транспорта кис-
лорода, а еще 2 г хранится в виде ферритина, в основном 
в костном мозге, печени и селезенке [9]. В костном моз-
ге железо используется для образования гемоглобина, желе-
зо печени — главный резерв микроэлемента, ретикулоэндо-
телиальные клетки селезенки удаляют старые эритроциты. 
Наконец, относительно небольшое количество железа (при-
мерно 400 мг) присутствует в клеточных белках, таких 
как миоглобин и цитохромы, и примерно 3–4 мг связано 
с трансферрином, находясь в циркуляторном русле [10, 15]. 
Практически все метаболически активное железо находится 
в связанном с белками состоянии, а свободные ионы желе-
за могут присутствовать в крайне низких концентрациях.

В естественных условиях ежедневно теряется не бо-
лее 0,05% (<2,5 мг) от общего количества железа за счет 
слущивающегося эпителия кожи и желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ), в результате потоотделения [12, 13, 16, 
17]. Процессы всасывания, рециркуляции и хранения запа-
сов железа регулируются специальным гормоном — гепси-
дином, который продуцируется клетками печени. В физио-
логических условиях продукция гепсидина контролируется 
сложным взаимодействием сигналов, прежде всего уров-
нем железа в крови и степенью оксигенации ткани печени. 
При патологических условиях его продукция регулиру-
ется провоспалительными цитокинами, из которых глав-
ную роль играет интерлейкин-6 [7, 12, 13, 18].

Дефицит железа выявляется у людей всех возрастных 
и социальных групп, но чаще у женщин репродуктивного 
возраста, детей раннего возраста и пожилых людей [5, 6].  
К основным причинам развития дефицита железа сле-
дует отнести снижение потребления пищи, уменьшение 
всасывания и кровопотерю. В развитых, богатых ресурса-
ми странах рацион питания взрослых людей почти всегда 
адекватен, и наиболее распространенной причиной желе-
зодефицита является кровопотеря [2, 6].

Распространенность ЖДА
Железодефицитная анемия у женщин является часто 

встречающимся патологическим состоянием. Так, по дан-
ным ВОЗ (2015 г.), выраженный дефицит железа отмечает-
ся у каждой третьей женщины репродуктивного возраста 
и у каждой второй беременной, являясь важной причиной 
хронической усталости и плохого самочувствия, и третьей 
по распространенности причиной временной потери тру-
доспособности у женщин в возрасте 15–44 лет [12, 19]. 
В Российской Федерации, несмотря на активные профи-
лактические и лечебные мероприятия, распространен-
ность ЖДА остается весьма высокой. Например, в Москве 
анемия встречается почти у 38% гинекологических боль-
ных [20, 21] и является наиболее частым сопутствующим 
патологическим процессом и первым проявлением основ-
ного заболевания, определяя тяжесть его течения и ле-
чебную тактику. Основными причинами развития ЖДА 
у женщин служат тяжелые менструальные кровотечения, 
беременность, роды (особенно повторные) и лактация. 
Анемия часто сопутствует миоме матки, аденомиозу, ги-
перпластическим процессам в эндометрии, дисфункции 
яичников. При нормальных менструациях теряется 30–
40 мл крови (что соразмерно с 15–20 мг железа). Кри-
тический уровень соответствует кровопотере 40–60 мл, 
а при кровопотере более 60 мл развивается дефицит же-
леза. У женщин, страдающих аномальными маточными 
кровотечениями различного генеза, количество теряе-
мой за одну менструацию крови может достигать 200 мл 
(100 мг железа) и более. В подобных ситуациях потеря же-
леза превышает его поступление и постепенно формиру-
ется ЖДА [20].

Важнейшей по значимости медицинской и социаль-
ной проблемой является анемия у беременных, которая, 
по данным ВОЗ, выявляется у 24–30% женщин в экономи-
чески развитых странах и более чем у 50% женщин в стра-
нах с низким уровнем экономики [3, 22].

Обследование беременных, проведенное в рамках кли-
нических исследований 2000-х гг., показало высокую ча-
стоту анемии даже у жительниц благополучных государств 
Европы. Так, в Бельгии (n=1311), Швейцарии (n=381) 
и Германии (n=378) диагностировали железодефицит 
у 6% и 23% (сывороточный ферритин (СФ) <15 мкг/л) 
в I и III триместрах соответственно у бельгийских женщин; 
у 19% (СФ<12 мкг/л) — в Швейцарии и Германии. Распро-
страненность ЖДА (Hb<110 г/л, СФ<15 мкг/л) составила 
16% в Бельгии и 3% в Швейцарии, хотя 65–66% бельгий-
ских и швейцарских женщин во время беременности полу-
чали добавки железа с питанием. В Германии ЖДА диагно-
стировали у 12% женщин [23].

В России, по данным Минздрава, у беременных жен-
щин частота анемии варьирует от 39% до 44%, у родиль-
ниц — от 24% до 27% [24]. Результаты систематического об-
зора и метаанализа 2016 г. показали, что в странах с низким 
и средним уровнем доходов анемия беременных повышает 
вероятность преждевременных родов на 63%, низкой мас-
сы тела новорожденного — на 31%, перинатальной смертно
сти — на 51%, неонатальных потерь — в 2,7 раза [25].

Во время беременности наблюдается значительное 
физиологическое увеличение потребности в железе для 
нормального функционирования плаценты и роста пло-
да. Общее количество железа, необходимое для нор-
мальной беременности, составляет 1000–1200 мг. Чтобы 
завершить нормальную беременность без развития желе-
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зодефицита, женщина должна иметь запасы железа в орга-
низме при зачатии ≥500 мг, что соответствует концентра-
ции СФ 70–80 мкг/л [20, 23].

Клинические проявления железодефицита
Клинические проявления железодефицита многооб-

разны и могут быть сведены к двум основным синдромам: 
гипоксическому и сидеропеническому. Гипоксический син-
дром объединяет общие для всех анемий симптомы: блед-
ность, усиленное сердцебиение, шум в ушах, головную боль, 
слабость. К сидеропеническому синдрому относятся извра-
щение вкуса, сухость кожи, изменение ногтей, выпадение во-
лос, ангулярный стоматит, жжение языка, диспепсия. Мно-
гообразие клинических симптомов железодефицита можно 
объяснить широким спектром метаболических нарушений, 
к которым приводит дисфункция железосодержащих и же-
лезозависимых ферментов [6, 8, 9, 26, 27].

К симптомам, которые в меньшей степени ассоциируют-
ся с анемией, но могут быть проявлением железодефицита, 
относят невротические реакции и неврастению, сниже-
ние работоспособности, слабость мышц и общей толерант-
ности к физической нагрузке, нарушения метаболических 
процессов в миокарде, периферического кровообращения 
и микроциркуляции, субфебрилитет [6]. Экзотическими 
симптомами ЖДА выступают императивные позывы на мо-
чеиспускание/дефекацию, недержание мочи вследствие 
ослабления сфинктерного аппарата, затруднения при гло-
тании из-за атрофических изменений слизистой оболочки 
пищевода [5, 12]. По современным данным, синдром бес-
покойных ног (болезнь Виллиса — Экбома) может быть од-
ним из наиболее распространенных клинических проявле-
ний дефицита железа [28, 29].

Нарушения противоинфекционного иммунитета у паци-
ентов с нарушенным микронутриентным статусом и ЖДА 
имеют сложный характер [30]. С одной стороны, железо-
дефицит препятствует развитию патогенных микроорга-
низмов, нуждающихся в железе для собственного роста 
и размножения. С другой стороны, железодефицит опосре-
дованно приводит к нарушению клеточных механизмов ре-
зистентности и к инфекциям (снижение микробицидной 
активности гранулоцитов, нарушение пролиферации 
лимфоцитов). В целом предрасположенность пациентов 
с ЖДА к развитию инфекционных заболеваний не столь 
велика, как это предполагалось ранее. Более того, лече-
ние ЖДА парентеральными препаратами железа увели-
чивает риск развития инфекций, вероятно, вследствие 
доступности вводимого железа для быстрого роста пато-
генных микроорганизмов [7, 26].

Диагностика ЖДА
Диагностика ЖДА основывается на характерной клини-

ко-гематологической картине заболевания и наличии лабо-
раторных доказательств абсолютного дефицита железа.

При физикальном обследовании пациентов с подозре-
нием на ЖДА необходимо обращать внимание на харак-
терные признаки сидеропенического и гипоксического 
синдромов, приведенные ранее. Вместе с тем симптомы 
анемии и сидеропении имеют низкую диагностическую 
ценность и не позволяют установить достоверный диа-
гноз ЖДА. Решающее значение в диагностике ЖДА имеют 
лабораторные исследования.

В первую очередь у пациенток с анемическим синдро-
мом выполняют общий (клинический) анализ крови с оцен-
кой гематокрита, уровня эритроцитов, ретикулоцитов, 
среднего содержания и средней концентрации гемоглоби-
на в эритроцитах и размеров эритроцитов [17]. При ЖДА 
отмечается снижение уровня гемоглобина, гематокрита, 
среднего содержания и средней концентрации гемоглобина 
в эритроцитах, среднего объема эритроцитов. Количество 
эритроцитов обычно находится в пределах нормы. Рети-
кулоцитоз нехарактерен, но может присутствовать у па-
циентов с кровотечениями. Типичными морфологически-
ми признаками ЖДА являются гипохромия эритроцитов 
и анизоцитоз со склонностью к микроцитозу [5, 6, 31, 32].

Однако перечисленные морфологические характеристи-
ки не позволяют отличить ЖДА от так называемой анемии 
хронических заболеваний, в основе которой лежит пере-
распределительный дефицит железа, связанный с наличием 
в организме очага воспаления, инфекции или опухоли. По-
этому всем пациентам с подозрением на ЖДА необходимо 
исследовать сывороточные показатели обмена железа — 
уровни ферритина, трансферрина и железа, общую желе-
зосвязывающую способность сыворотки (ОЖСС), а также 
определить расчетный показатель — коэффициент насыще-
ния трансферрина железом (НТЖ) [6, 7, 19, 32].

Отличительными признаками истинной ЖДА являют-
ся низкий уровень СФ, отражающий истощение тканевых 
запасов железа, и повышенные показатели ОЖСС и транс-
феррина. Показатели сывороточного железа и коэффи-
циент НТЖ в типичных случаях снижены, однако наличие 
нормальных и даже повышенных показателей не исклю-
чает диагноз ЖДА, поскольку прием накануне исследо-
вания железосодержащих препаратов, мясная диета или 
предшествующая (за 10–14 дней) трансфузия эритроцит-
ной массы могут сильно исказить показатель сывороточ-
ного железа и, соответственно, коэффициент НТЖ, что 
необходимо учитывать при оценке результатов исследо-
вания [7, 9, 26].

Развитию ЖДА предшествует период латентного желе-
зодефицита, лабораторными критериями которого служат 
низкие показатели сывороточного железа и ферритина 
на фоне нормального уровня гемоглобина.

Исследование сывороточных показателей обмена же-
леза необходимо сочетать с базовыми исследованиями, 
к которым относятся: общий анализ мочи, биохимический 
анализ крови (общий белок, альбумин, общий билирубин, 
прямой билирубин, АсАТ, АлАТ, креатинин, мочевина, ще-
лочная фосфатаза, γ-глютаминтранспептидаза) с опреде-
лением основных показателей функционального состояния 
печени, почек, поджелудочной железы, а также скринингом 
на вирусные гепатиты В и С, ВИЧ-инфекции, сифилис. Про-
ведение этих исследований необходимо для правильной 
интерпретации сывороточных показателей обмена железа, 
так как состояние обмена железа, с одной стороны, являет-
ся «эндокринной функцией печени», с другой — существен-
но изменяется при наличии воспалительных, деструктив-
ных или опухолевых процессов в печени и других жизненно 
важных органах [7, 9, 26].

Важно отметить, что микроцитарная гипохромная анемия 
является характерным морфологическим признаком β-талас-
семии, тяжелые формы которой ассоциируются с глубокой 
анемией и выраженными признаками перегрузки железом 
(повышенные показатели сывороточного ферритина и НТЖ, 
сниженные — трансферрина и ОЖСС). Однако легкие суб-
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клинические формы талассемии, протекающие с легкой ми-
кроцитарной гипохромной анемией, зачастую расцениваются 
как железодефицитные без исследования сывороточных по-
казателей метаболизма железа, что влечет за собой назначе-
ние неадекватной ферротерапии, способной привести к уско-
ренному развитию тканевой перегрузки железом. В связи 
с этим ЖДА необходимо дифференцировать с анемиями, 
протекающими с перегрузкой железом: α- и β-талассемией, 
порфирией, свинцовой интоксикацией [9, 32].

Лечение ЖДА
Целью лечения ЖДА является пополнение запаса желе-

за в количестве, необходимом для нормализации уровня ге-
моглобина (у женщин 120–140 г/л) и восполнения тканевых 
запасов железа (СФ>40–60 мкг/л). Для лечения и профи-
лактики используют пероральные препараты солей железа, 
наиболее часто — сульфат железа, в последние годы активно 
применяются также железа фумарат, железа глюконат или 
комбинированные препараты. Количественный и качествен-
ный состав лекарственных препаратов железа сильно варьи-
рует, в зависимости от этого препараты делятся на высоко- 
и низкодозированные, односоставные и комбинированные. 
В соответствии с рекомендацией ВОЗ оптимальная доза же-
леза для лечения ЖДА составляет 120 мг/сут, для профилак-
тики железодефицита — 60 мг/сут [7]. Примерно у 20% паци-
ентов на фоне лечения развиваются понос или запор, которые 
купируют симптоматической терапией. Признаки раздраже-
ния желудка, такие как тошнота и дискомфорт в эпигастраль-
ной области, минимизируют, принимая препараты железа 
во время еды или снижая их дозу. Применение высокодозиро-
ванных препаратов железа сопровождается увеличением ча-
стоты побочных эффектов со стороны ЖКТ. Длительность ле-
чения определяется глубиной исходного железодефицита 
и может варьировать от 1 мес. до 3 мес. [6–9, 19].

В настоящее время накапливаются доказательства того, 
что низкодозированные препараты железа, применяемые ко-
роткими курсами (2 нед. в месяц) или в альтернативном ре-
жиме (через день в течение месяца), имеют более высокую 
эффективность и меньшую частоту побочных эффектов, 
чем применявшиеся ранее высокодозированные препараты, 
в т. ч. в виде повторных (2–3 раза в день) приемов [7, 33, 34].

Важно подчеркнуть, что высокие дозы лекарственных 
препаратов железа могут ассоциироваться с окислитель-
ными цитотоксическими эффектами неабсорбированно-
го железа в отношении слизистой оболочки кишечника, что 
клинически проявляется такими побочными явлениями, 
как тошнота, рвота, запор или диарея. К другим неблагопри-
ятным эффектам неабсорбированного железа относятся 
нарушения состава микробиома кишечника с уменьшением 
количества лакто- и бифидобактерий и увеличением числа 
потенциальных патогенов (Enterobacteriaceae), что влечет 
за собой развитие воспаления и диареи [31]. Модифика-
ция режима приема препаратов железа, например пере-
ход с ежедневного на альтернативный и с 2–3-разового 
на одноразовый, может повысить эффективность лечения 
и улучшить его переносимость [33–35].

Примером современного лекарственного препарата же-
леза является комбинированный препарат Ферретаб® комп. 
Одна капсула препарата включает 3 мини-таблетки, содер-
жащие железа фумарат 163,56 мг (эквивалент 50 мг желе-
за), 1 мини-таблетку фолиевой кислоты 0,54 мг (эквивалент 
0,5 мг сухого вещества) и вспомогательные компоненты. 

Мини-таблетка фолиевой кислоты растворяется в течение 
нескольких минут и быстро всасывается в тощей кишке. 
Железо встроено в инертный матрикс мини-таблетки, что 
позволяет избежать высоких концентраций при высвобож-
дении и препятствует раздражению слизистой оболочки. 
Всасывание железа происходит непосредственно в две-
надцатиперстной кишке и верхних отделах тощей кишки. 
В процессе пассажа мини-таблетки через кишечник проис-
ходит непрерывное высвобождение и всасывание железа, 
обеспечивающее пролонгированное действие препарата 
при однократном ежедневном приеме.

Преимуществом препарата является его комбиниро-
ванный состав: активное двухвалентное железо (железа 
фумарат) и фолиевая кислота, которая является витами-
ном-кофактором кроветворения, необходимым для роста 
и дифференцировки эритроидных клеток костного мозга. 
Это повышает эффективность лечения, что продемонстри-
ровано в метаанализе в 2015 г. [36]. При беременности фо-
лиевая кислота защищает организм плода от действия те-
ратогенных факторов [37].

Препарат не имеет специфического вкуса и запаха же-
леза, не окрашивает зубную эмаль, обладает хорошей пере-
носимостью и удобен для применения: 1 таблетка в сутки.

Лечение парентеральными препаратами железа реко-
мендуется при ЖДА в случаях неэффективности, плохой 
переносимости или наличия противопоказаний к приме-
нению пероральных лекарственных препаратов железа 
[4, 6, 7, 9]. Применение внутривенных препаратов железа 
показано в первую очередь при расстройствах всасывания 
вследствие предшествующей обширной резекции кишеч-
ника, при воспалительных заболеваниях кишечника (язвен-
ный колит, болезнь Крона) и синдроме мальабсорбции, при 
хронической болезни почек в преддиализном и диализном 
периодах, а также при необходимости получить быстрый 
эффект в виде восполнения запасов железа и повышения 
эффективности эритропоэза (например, перед большими 
оперативными вмешательствами) [6, 7, 9, 27].

Внутривенные инфузии препаратов железа сопряже-
ны с опасностью анафилактического шока (в 1% случаев), 
развитием перегрузки железом и токсических реакций, 
связанных с активацией ионами железа свободнорадикаль-
ных реакций биологического окисления (перекисное окис-
ление липидов).

Внутримышечное введение препаратов железа дав-
но не используется из-за низкой эффективности, разви-
тия местного гемосидероза и опасности развития инфиль-
тратов, абсцессов и даже миосаркомы в месте введения.

Заключение
Дефицит железа и ЖДА являются глобальными про-

блемами здравоохранения, приводящими к снижению 
качества жизни и ухудшению прогноза хронических забо-
леваний. ЖДА можно легко диагностировать и излечить, 
но врачи часто упускают заболевание из виду. При назна-
чении терапии важен индивидуальный выбор лекарствен-
ного препарата железа, учитывающий возраст больных, 
причину развития железодефицита, дозировку препарата 
и удобство применения. Важно проводить мониторинг эф-
фективности лечения по восстановлению показателей ге-
мограммы и динамике сывороточных показателей обме-
на железа. ЖДА редко приводит к смерти, но ее влияние 
на здоровье человека значительно, поэтому своевременная 
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диагностика и лечение, а также профилактика развития же-
лезодефицита — вполне выполнимые задачи, позволяющие 
повысить уровень здоровья женского населения.
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