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ЛЕКЦИЯ 

Железодефицитная анемия у детей и беременных 

К. С. Казначеев 
НИИ региональной патологии и патоморфологии СО РАМН, Новосибирск 

Железодефицитная анемия  одно из наиболее частых заболеваний у детей и беременных жен-
щин, возникающее в результате воздействия ряда факторов, длительное время протекающее бес-
симптомно и требующее четко организованного комплексного лечения. В обзоре представлены пато-
генетические причины и методы терапии железодефицитной анемии у детей и беременных.
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Анемия — патологическое состояние,
характеризующееся снижением общего 
количества гемоглобина, чаще всего про-
являющееся уменьшением его концен-
трации в единице объема крови. В боль-
шинстве случаев, за исключением желе-
зодефицитных состояний и талассемии,
анемия сопровождается снижением со-
держания эритроцитов в единице объема 
крови [1]. 
Причин возникновения анемий очень 

много; для детского же возраста наибо-
лее типична железодефицитная анемия 
(ЖДА). Это клинико-гематологический 
синдром, характеризующийся нарушени-
ем синтеза гемоглобина вследствие де-
фицита железа и проявляющийся анеми-
ей и сидеропенией [2]. Для ЖДА харак-
терно наличие небольших гипохромных 
эритроцитов и истощение запасов железа 
в организме.
Распространенность дефицита железа 

у детей в раннем возрасте, по данным 
ВОЗ, составляет от 17,5 до 30 %. Частота 
ЖДА у беременных достигает 8090 %, 
а по данным МЗ РФ частота анемии уве-
личилась за последние 10 лет более чем 
в 6 раз. Известно, что ЖДА может вы-
звать ряд осложнений как у матери, так 
и у плода: невынашивание, гестоз, хро-
ническая  гипоксия  плода , синдром  
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задержки развития плода, аномалии ро-
довой деятельности и т. д.
Можно выделить следующие причи-

ны развития дефицита железа:
 Недостаточные запасы железа при 

рождении. Недоношенные дети, а также 
дети от матерей, страдавших во время 
беременности анемией, относятся 
к группе риска по развитию ЖДА. Со-
стояние плаценты также имеет огромное 
значение, поскольку положительный ба-
ланс железа у плода обусловлен совер-
шенными транспортными механизмами 
плаценты.
 Недостаточное поступление железа 

с пищей и нарушение его всасывания 
в желудочно-кишечном тракте. Имеет 
значение не столько содержание железа 
в продукте, сколько эффективность его 
всасывания и усвоения. Железо всасыва-
ется в двенадцатиперстной и тощей 
кишках, поэтому при различных заболе-
ваниях пищеварительного тракта (хро-
нический дуоденит, энтерит, синдром 
мальабсорбции и др.) также может раз-
виваться дефицит железа в силу наруше-
ния его всасывания.
 Повышенная потребность в железе 

в связи с ростом, интенсивными процес-
сами дифференцировки тканей, созрева-
ния различных органов и систем, увели-
чением объема циркулирующей крови.
Особенно высока потребность в железе 
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в период вытяжения, пубертатный пери-
од и во время становления менструаль-
ной функции у девочек-подростков.
 Избыточная потеря железа орга-

низмом. Это прежде всего кровопотеря:
кровотечения различной локализации 
(при заболеваниях пищеварительного 
тракта — язвенные процессы, кровото-
чащие полипы, сосудистые аномалии), 
носовые кровотечения, инвазия некото-
рыми паразитами (власоглав и др.), дли-
тельные менструации у подростков. Из-
быточная потеря железа может быть при 
выраженных аллергических проявлениях 
на коже за счет потери микроэлемента 
со слущивающимся эпителием, при час-
тых ОРЗ у детей, поскольку вирусы 
и бактерии используют железо для своих 
метаболических процессов.
Важно отметить, что у детей раннего 

возраста причинами дефицита железа,
как правило, являются недостаточное 
депо железа и нерациональное питание,
а у детей старшего возраста — кровопо-
теря и резкое вытяжение.

Патофизиологические аспекты 

Железо является одним из наиболее 
распространенных микроэлементов 
в организме человека. Оно обеспечивает 
перенос кислорода, участвует в окисли-
тельных процессах, синтезе иммуногло-
булинов, коллагена, порфирина, влияет 
на количество и функциональные свой-
ства Т-лимфоцитов, входит в состав 
нервных клеток и т. д.
Различают два вида железа:
 экзогенное (алиментарное), оно 

в организм поступает только с пищей;
 эндогенное, которое содержится 

в организме (в гемоглобине, миоглобине,
в тканевых ферментах, в плазме, в орга-
нах: печени, селезенке, костном мозге). 
У взрослого человека весом 70 кг в

организме содержится 4 г железа: в ге-
моглобине эритроцитов содержится 
2500 мг, в запасах (ткани и паренхима-
тозные органы) — 1000 мг (у женщин 
около 300 мг), в миоглобине и дыхатель-

ных ферментах — 300 мг, в плазму по-
ступают из разрушающихся стареющих 
эритроцитов и уходят для формирования 
эритрона 20 мг ежедневно, всасываются 
в кишечнике и теряются ежедневно 
1—2 мг [3]. В то же время организм рас-
полагает богатым резервом негеминовых 
соединений до 1500 мг, которые в форме 
ферритина и гемосидерина отлагаются 
в печени, селезенке и костном мозге.
К ним в частности относится и сыворо-
точное железо, предназначенное для по-
полнения суточных затрат железа. Су-
точная потеря железа минимальна и свя-
зана со слущиванием клеток кишечного 
эпителия, десквамацией покрова кожи 
и отторжением её придатков (волос, ног-
тей). Малое количество микроэлемента 
выводится с потом и мочой. Общее ко-
личество выделенного железа составляет 
примерно 1 мг, однако у женщин репро-
дуктивного возраста оно в 2 раза больше 
ввиду менструальной потери (в период 
менструации дополнительно теряется 
до 15 мг железа, а при метроррагиях 
и гиперполименоррее эта цифра может 
быть и выше). 
Длительное время считали основной 

причиной развития дефицита железа от-
сутствие соляной кислоты в желудочном 
соке. Соответственно выделяли гастро-
генную или ахлоргидрическую железо-
дефицитные анемии. В настоящее время 
установлено, что ахилия может иметь 
только дополнительное значение в на-
рушении всасывания железа в условиях 
повышенной потребности в нем орга-
низма. Атрофический гастрит с ахилией 
возникает вследствие дефицита железа,
обусловленного снижением активности 
ферментов и клеточного дыхания в сли-
зистой оболочке желудка.
Беременность, как чрезвычайно ак-

тивный процесс, конечным результатом 
которого является создание нового орга-
низма, требует железо в больших коли-
чествах. Надо иметь в виду, что в первые 
два триместра беременности (до VI ме-
сяца включительно) может наблюдаться 
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даже повышение сывороточного железа.
Это связано с тем, что с начала гестации 
менструации прекращаются, в связи 
с чем организм женщины экономит,
а не расходует железо. Кроме того, в
первые месяцы беременности нет интен-
сивного расходования железа, и только 
начиная с VII месяца организм женщины 
нуждается во всё возрастающих количе-
ствах железа для удовлетворения собст-
венных потребностей, увеличенной мас-
сы крови и создания фетоплацентарного 
комплекса.
Многочисленные исследования пока-

зали, что поступление железа из крови 
к плоду осуществляется через плаценту.
Установлено, что принятое матерью же-
лезо уже через 40 минут появляется 
в плазме плода, а через два часа в его 
эритроцитах. Однако плод расходует же-
лезо не только для своих эритроцитов,
но и для собственного развития, а в по-
следние два месяца беременности еще 
и для образования депо микроэлемента 
в печени, селезенке и костном мозге. Та-
ким образом, в третьем триместре бере-
менности материнский организм лиша-
ется железа в следующих количествах:

1) для формирования плода  300 мг;
2) для плаценты, пуповины  100 мг;
3) для компенсаторного увеличения 

размеров матки  50 мг;
4) для собственных потребностей те-

ла  170 мг;
5) для увеличения эритроцитарной 

массы  450 мг.
Всего  1070 мг.
Но следует иметь в виду, что менст-

руации у женщины отсутствовали, и ор-
ганизм экономил железо, хотя и в не-
большом количестве  всего лишь 
40 мг. В то же время резорбция алимен-
тарного железа в кишечнике постепенно 
увеличивается до 2,533,5 мг в сутки,
так что общее количество сэкономленно-
го и резорбцированного железа во время 
беременности составляет в среднем 
820 мг. Расход железа превышает его по-
ступление в среднем на 250 мг. В физио-

логических условиях эта недостаточ-
ность компенсируется выведением 
из депо запасов железа, что не отражает-
ся на общем состоянии и гематологиче-
ских показателях. Исключение составля-
ет сывороточное железо, которое после 
VII месяца уменьшается приблизительно 
на одну треть  с 120 до 80 мкг% и ос-
тается таким до конца беременности.
В тех случаях, когда потребление железа 
выше (близнецы), депо бедно железом 
или нарушена резорбция, сидеропения 
прогрессивно усугубляется, становится 
явной, и в таких случаях необходимо вы-
яснить, связана она с беременностью или 
является следствием других состояний.
Поскольку всасывание железа огра-

ничено, у большинства людей его посту-
пление с пищей едва покрывает текущую 
потребность организма, в результате за-
болеваний или неправильного питания 
довольно легко развивается дефицит же-
леза. Этот процесс состоит из несколь-
ких стадий.
Стадия 1. Потеря железа превышает 

его поступление. На фоне отрицательно-
го баланса железа его запасы в костном 
мозге постепенно истощаются. Хотя 
уровень железа в сыворотке и количест-
во гемоглобина остаются нормальными,
содержание ферритина в сыворотке 
уменьшается (ниже 20 нг/мл). По мере 
истощения запасов железа происходит 
компенсаторное повышение концентра-
ции трансферрина (о чем свидетельству-
ет увеличение железосвязывающей спо-
собности). 
Стадия 2. Истощенные запасы желе-

за уже не обеспечивают эритропоэти-
ческую функцию костного мозга. В то 
время как уровень трансферрина 
в плазме растет, содержание железа 
в сыворотке снижается, что приводит 
к его возрастающей нехватке при обра-
зовании эритроцитов. Эритропоэз на-
рушается, когда уровень железа стано-
вится ниже 50 мкг%, а насыщение 
трансферрина — ниже 16 %. Возраста-
ет концентрация рецепторов ферритина 
в сыворотке (более 8,5 мг/л). 
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Стадия 3. Анемия при внешне нор-
мальных эритроцитах и эритроцитарных 
индексах.
Стадия 4. Развитие микроцитоза и за-

тем гипохромии.
Стадия 5. Дефицит железа сопровож-

дается симптомами тканевых наруше-
ний.

Клинические проявления 
Большинство симптомов ЖДА явля-

ются отражением сердечно-сосудистых 
и газообменных изменений, компенси-
рующих снижение гемоглобина. Сте-
пень выраженности симптомов зависит 
от скорости развития анемии (при мед-
ленном развитии анемии, характерном 
для железодефицитных состояний, вре-
мени для полного развития компенса-
торных механизмов достаточно)
и её длительности. Даже анемия сред-
ней тяжести нередко протекает бессим-
птомно.
Симптоматика при анемии средней 

и тяжелой степени распространяется 
и на другие системы организма. Больной 
может жаловаться на усталость, одышку 
и сердцебиение, особенно после физиче-
ской нагрузки. Часто возникают жалобы 
на головокружение и головные боли,
шум в ушах, возможен даже обморок.
Человек становится раздражительным,
нарушается сон, снижается концентра-
ция внимания. При тяжелой анемии 
симптоматика сохраняется и в состоянии 
покоя, больной не может переносить фи-
зические нагрузки. Поскольку кровоток 
в коже снижен, может развиваться ги-
перчувствительность к холоду. Возника-
ет симптоматика со стороны желудочно-
кишечного тракта — резкое снижение 
аппетита, диспепсические расстройства 
(тошнота, изменение характера и часто-
ты стула), прежде всего это происходит 
за счет шунтирования крови, минующей 
сосудистое русло внутренних органов.
Если уровень гемоглобина менее 75 г/л,
то минутный сердечный выброс в покое 
заметно повышается. У девочек-под-

ростков нарушается менструальный 
цикл, что проявляется аменореей или 
обильными кровотечениями.
Анемия осложняет течение беремен-

ности и родов. Часто (в 4050 % случа-
ев) присоединяется гестоз, преимущест-
венно отечно-протеинурической формы.
Преждевременные роды наступают 
у 1142 % беременных, гипотония 
и слабость родовой деятельности отме-
чается в 1015 % случаев, кровотечения 
в родах  у 10 % рожениц, послеродо-
вый период осложняется гнойно-септи-
ческими заболеваниями у 12 % и гипога-
лактией у 38 % родильниц. Неблагопри-
ятное влияние анемия беременных ока-
зывает и на внутриутробное состояние 
плода, способствует развитию фетопла-
центарной недостаточности, внутриут-
робной задержке роста плода. Тяжелые 
формы ЖДА могут стать причиной пе-
ринатальной смертности.
Установлено, что дефицит железа 

у беременных приводит к развитию 
ЖДА у новорожденных, что неблагопри-
ятно сказывается на умственном и физи-
ческом развитии ребенка, может стать 
причиной серьезных нарушений иммун-
ного статуса в раннем неонатальном пе-
риоде. Почти у половины детей, рожден-
ных матерями с ЖДА, к концу первого 
года жизни диагностируется анемия.
Основной признак анемии — блед-

ность кожных покровов. Однако его ин-
формативность ограничена другими 
факторами, определяющими цвет кожи.
Поэтому наиболее явным признаком 
анемии является бледность видимой сли-
зистой оболочки полости рта, ногтевого 
ложа и конъюнктивы век. Информатив-
ным также считается цвет кожи на сги-
бах ладонной поверхности — если по 
цвету они не отличаются от окружающей 
кожи, то уровень гемоглобина у больно-
го, как правило, менее 80 г/л.
Развитие бледности кожных покровов 

при анемии объясняется двумя фактора-
ми: первый — уменьшение уровня гемо-
глобина в крови, второй — шунтирова-



75

ние крови в обход сосудов кожи и других 
периферических тканей, способствую-
щее усиленному кровоснабжению жиз-
ненно важных органов. Перераспределе-
ние кровотока представляет собой один 
из важных механизмов компенсации 
анемии.
Среди других клинических симптомов 

следует отметить тахикардию, значи-
тельные колебания пульсового давления,
систолический шум изгнания над пред-
сердиями, снижение умственной и физи-
ческой активности.
При ЖДА к симптомам анемии при-

соединяются признаки, специфичные 
для недостаточности железа. При дли-
тельном дефиците железа появляются 
извращенные аппетит (поедание мела,
грязи, красок) и обоняние (нравятся рез-
кие запахи бензина, красок, лаков, по-
едание льда (пагофагия), развиваются 
глосситы, хейлит, койлонихия (истон-
ченные, исчерченные, ломкие ногти). 
При дефиците железа падает активность 
иммунной системы за счет снижения 
синтеза ИЛ2, Т-киллеров. Дети чаще 
болеют ОРЗ, что в свою очередь усугуб-
ляет имеющийся дефицит железа.

Диагностика 
Диагноз подтверждается лаборатор-

ными данными. По данным ВОЗ, крите-
риями железодефицитной анемии явля-
ются: содержание гемоглобина 110 г/л
и менее, количество эритроцитов менее 
3,5×1012/л, снижение цветового показа-
теля ниже 0,85, гематокрит ниже 0,33, 
содержание сывороточного железа ниже 
12,5 мкмоль/л.
Следует отметить, что наличия кли-

нических симптомов, подтвержденных 
только сниженным содержанием гемо-
глобина, недостаточно для постановки 
диагноза ЖДА, обязательно требуется 
исследование уровня железа в сыворотке 
крови.
Для получения достоверных результа-

тов пациент не менее 57 дней до взя-
тия крови для исследования не должен 

принимать препараты железа. Уровень 
железа в сыворотке крови здоровых лю-
дей, определяемый по методу Henry, со-
ставляет 0,7—1,7 мг/л, или 12,5—
30,4 мкмоль/л, при дефиците железа 
он снижается до 0,1—0,3 мг/л или 1,8—
5,4 мкмоль/л.
Общая железосвязывающая способ-

ность плазмы крови (ОЖСС) или общий 
трансферрин сыворотки при железоде-
фицитной анемии увеличивается (норма 
1,7—4,7 мг/л или 30,6—84,6 мкмоль/л). 
Около 30—35 % всего количества транс-
феррина сыворотки связано с железом 
(показатель насыщения трансферрина 
железом). Остальное количество транс-
феррина свободно и характеризует скры-
тую железосвязывающую способность.
У больных с дефицитом железа процент 
насыщения трансферрином снижается 
до 1020 %. 
Содержание ферритина в сыворотке 

крови является важным показателем за-
пасов железа в организме. У здоровых 
людей концентрация ферритина состав-
ляет 106±21,5 мкг/л у мужчин 
и 65±18,6 мкг/л  у женщин. При ЖДА 
содержание ферритина ниже 12 мкг/л.
В костном мозге при ЖДА наблюда-

ются гипохромия и микроцитоз эритро-
цитов, отмечается «раздражение красно-
го ростка» (соотношение эритроцитов 
к гранулоцитам равно 1:1—1:2), типично 
отсутствие кольцевидных сидеробластов.
При гипохромной анемии, как правило,
изменена морфология эритроцитов: они 
различной формы (пойкилоцитоз), не-
одинаковой величины (анизоцитоз), 
в мазке крови встречаются мелкие клет-
ки (микроцитоз), средний эритроцитар-
ный объем менее 80 мкм3). Короткожи-
вущие формы эритроцитов (пойкилоци-
ты и анизоциты) образуются вследствие 
нарушения электролитного баланса 
красных кровяных телец, изменения 
структуры мембранного белка спектри-
на. Содержание ретикулоцитов нормаль-
ное (1,2 %) или несколько повышено.
Для установления причин и факто-

ров, сопутствующих развитию анемии,
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часто необходимы исследование рН-сре-
ды желудка, копроовоскопический ана-
лиз, исследование кала на скрытую 
кровь, гинекологический и проктологи-
ческий осмотры.
В дифференциально-диагностический 

поиск включаются талассемия, отравле-
ние свинцом, анемия при хронических 
заболеваниях, врожденные нарушения 
обмена железа (дефицит трансферрина,
нарушение утилизации железа, наруше-
ние реутилизации железа), гемосидероз,
в том числе синдром Гудпасчера, дефи-
цит меди.
При сидероахрестической анемии 

вследствие нарушения обмена порфиринов 
железо не поступает в эритроидные клетки.
В результате этого развивается анемия 
с резким снижением цветового показателя 
при повышенном содержании железа сы-
воротки. В костном мозге отмечаются при-
знаки раздражения красного ростка, повы-
шенное содержание эритроидных клеток 
с включением железа.
При талассемии отмечается умеренное 

снижение гемоглобина при значительном 
снижении цветового показателя, уровень 
сывороточного железа повышен. Харак-
терно наличие мишеневидных эритроци-
тов. Одновременно выявляются все сим-
птомы гемолитического синдрома.
ЖДА следует дифференцировать 

с мегалобластными анемиями, обуслов-
ленными нарушением образования в ко-
стном мозге дезоксирибонуклеиновой 
кислоты (ДНК) прежде всего за счет де-
фицита витамина В12 и фолиевой кисло-
ты. Отмечается гиперхромная, реже 
нормохромная анемия. При этом содер-
жание железа сыворотки бывает обычно 
нормальным или даже повышенным.

Принципы лечения 
Основой терапии ЖДА является уст-

ранение причин, лежащих в основе раз-
вития дефицита железа.
Лечение ЖДА должно проводиться 

препаратами железа, поскольку возмес-
тить дефицит железа при этом состоянии 

только диетотерапией невозможно. На-
значение при ЖДА витаминов В12, В1,
В6, фолиевой кислоты, меди не повыша-
ет терапевтической эффективности пре-
паратов железа.
Цель терапии препаратами железа — 

устранение дефицита железа в организ-
ме, а не просто нормализация уровня ге-
моглобина, поэтому срок лечения дли-
тельный. Подъем ретикулоцитов отмеча-
ется на 812-й день адекватного лече-
ния в достаточной дозе, увеличение ге-
моглобина  к концу 3-ей недели. Нор-
мализация показателей красной крови 
наступает только спустя 58 недель.
Однако общее состояние больных улуч-
шается гораздо раньше.
Не рекомендуется прекращать лече-

ние после нормализации уровня гемо-
глобина и эритроцитов, так как установ-
лено, что увеличение гемоглобина еще 
не означает восстановление уровня же-
леза в депо. После 23-х месячного ле-
чения терапия не прекращается, но при 
этом уменьшается вдвое доза железосо-
держащего препарата. Такой курс про-
должается еще 3 месяца.
Терапия ЖДА проводится преимуще-

ственно пероральными препаратами же-
леза. При использовании пероральных 
препаратов терапевтический эффект на-
ступает несколько позже, чем вводимых 
внутривенно или внутримышечно, но 
побочные действия последних встреча-
ются значительно чаще и протекают тя-
желее: аллергические реакции, развитие 
инфильтратов, может наблюдаться избы-
точное накопление железа в организме.
Препараты для парентерального введе-
ния назначаются только по показаниям 
и прежде всего при нарушениях кишеч-
ного всасывания железа, в частности,
при воспалительных процессах, язвен-
ной болезни двенадцатиперстной кишки,
обширных резекциях тонкой кишки.
Гемотрансфузии при ЖДА проводятся 

только по жизненным показаниям.
Необходимо подчеркнуть, что для ус-

пешного лечения ЖДА должны быть ис-
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пользованы только лекарственные фор-
мы железа. Распространенные «народ-
ные» поверья о необходимости употреб-
лять в пищу «богатых железом» продук-
тов (гречневая каша, печень, икра, анто-
новские яблоки, настой «ржавых гвоз-
дей» и т. д.) — не более чем проявления 
низкого уровня культуры.
Из лекарственных источников у боль-

ных ЖДА всасывание железа возрастает 
минимум в 10 раз по сравнению с всасы-
ванием железа из пищи, то есть состав-
ляет 20—25 мг в сутки. При таком уров-
не всасывания повышение уровня гемо-
глобина происходит примерно на 1 % 
в день.

Диетотерапия 

Микроэлемент в пище представлен 
железом гема и различными железосо-
держащими солями и комплексами [4]. 
В растительной пище это металлопро-
теины, растворимое железо и различные 
хелаты, уменьшающие его всасывание.
В настоящее время общепризнано, что 

устранить дефицит железа в организме 
только с помощью диетотерапии невоз-
можно. Это связано с тем, что всасыва-
ние железа из пищевых продуктов огра-
ничено 1,82 мг (не более 2,5 мг) желе-
за в сутки даже при рациональном пита-
нии. Диетотерапия должна быть одной 
из составляющих терапии ЖДА у детей.
Очень важно ориентироваться не 

на содержание железа в продуктах пита-
ния, а на его форму. Именно форма же-
леза определяет процент его всасывания 
и усвоения и, следовательно, эффектив-
ность терапии. Из различных форм же-
леза легче всего усваивается гемовое же-
лезо — сложное органическое соедине-
ние, в котором железо находится в со-
ставе гемоглобина. Неорганические со-
единения (соли железа) усваиваются ор-
ганизмом значительно хуже. Железо гема 
всасывается из мяса более эффективно,
чем неорганическое железо пищи и по 
другому механизму. Поэтому ЖДА реже 
встречается в странах, где мясо сущест-

венно представлено в рационе. Продук-
ты деградации глобина способствуют 
всасыванию железа из гема гемоглобина 
и миоглобина. Хелаты, уменьшающие 
всасывание неорганического железа 
из пищи, не влияют на всасывание гемо-
вого железа. Процессы всасывания гема 
в кишечнике не зависят от кислотности 
среды и активности пищевых ферментов.
Гем проникает в энтероцит как интакт-
ный металлопорфирин. Гемоксигеназа 
расщепляет порфириновое кольцо, вы-
свобождая железо. Оно связывается 
с мобилферрином и параферритином,
который действует как ферриредуктаза.
Конечным продуктом этой реакции явля-
ется вновь образованный комплекс гема 
с белком. Из энтероцитов железо, свя-
занное с трансферрином, поступает 
в кровоток.
Железо из злаков, овощей, фруктов 

всасывается значительно хуже из-за при-
сутствия в них ингибиторов ферроаб-
сорбции (оксалаты, фосфаты, танин 
и др.). Коэффициент усвояемости железа 
из говядины (гемовое железо) составляет 
1722 %, из фруктов — не более 3 %. 
Степень усвояемости железа из про-

дуктов животного происхождения также 
зависит от формы железосодержащих 
соединений. Так, из печени, где соедине-
ния железа представлены в виде ферри-
тина и трансферрина, железо усваивает-
ся в значительно меньшем количестве,
чем из мясных продуктов, хотя общее 
содержание железа в печени в 3 раза 
больше, чем в мясе. Поэтому включение 
печени в рацион питания для устранения 
дефицита железа или с профилактиче-
ской целью не имеет никакого смысла.
Таким образом, рацион питания дол-

жен быть максимально богат продукта-
ми, в которых железо содержится в виде 
гема (язык говяжий, мясо кролика). 
Мясо, печень и рыба улучшают вса-

сывание железа из фруктов и овощей при 
одновременном их употреблении. Ос-
новная масса растительного железа пи-
щи представлена как его закись (трехва-
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лентное железо). Любая соль окисного 
двухвалентного железа на воздухе спон-
танно окисляется до закиси. В сильно 
кислой среде закись железа растворима,
при ощелачивании желудочного содер-
жимого (рН более 2) она превращается 
в нерастворимые полигидроксиды.
В двенадцатиперстной и тощей кишках 
происходит максимальное всасывание 
закиси (трехвалентного) железа в виде 
хелатов: они удерживают его в раство-
римой форме — аскорбат, цитрат и дру-
гие органические кислоты и аминокис-
лоты. Окись железа всасывается лучше 
закиси. Железо в просвете кишки нахо-
дится в форме закиси (трехвалентного 
железа), связанной с хелатами. Оно свя-
зывается с муцином и остается в раство-
римой форме при ощелачивании среды.
Белки, связывающие железо, выявле-

ны на мембране ворсинок тонкой кишки.
Они представлены полипептидами ин-
тегрина. Другой белок — мобилферрин 
— образует комплексы с интегрином,
которые «складируют» железо в цито-
плазме энтероцита для последующего 
транспорта в кровоток.
Двухвалентное железо лучше, чем 

трехвалентное, всасывается из просвета 
кишки, так как при существующем рН
оно остается растворимым. Мобилфер-
рин, белок с молекулярной массой 
56 кДа, переносит железо внутри клетки.
Свойства этого белка очень близки опи-
санному белку кальретикулину. Мульти-
полипептидный комплекс мобилферрина 
молекулярной массой 520 кДа известен 
как параферритин. Он связывает трехва-
лентное железо, соединенное с мобил-
феррином, и флавинмонооксигеназу и
В2-микроглобулин с помощью никоти-
намидадениндинуклеотид фосфата и пе-
реводит закисное трехвалентное железо 
в окисное двухвалентное.
Всасываемость железа из злаковых,

бобовых, клубневых, овощей, фруктов 
во многом зависит от содержания в ра-
ционе веществ, ингибирующих или по-
тенцирующих всасывание железа. Уси-

ливают всасывание негемового железа 
аскорбиновая кислота, продукты из мяса,
птицы, рыбы, а также вещества, пони-
жающие кислотность пищи (например,
молочная кислота). Снижают усвоение 
негемового железа соевый протеин, по-
лифенолы, входящие в состав чая, кофе,
орехов и бобовых. Несмотря на высокое 
содержание железа в некоторых продук-
тах растительного происхождения, они 
не могут обеспечить высокую потреб-
ность в железе, характерную для расту-
щего организма, поскольку железо 
из них всасывается значительно хуже,
чем из продуктов животного происхож-
дения. Сбалансированная по основным 
ингредиентам диета позволяет «по-
крыть» только физиологическую по-
требность организма в железе, но никак 
не устраняет дефицита железа и должна 
использоваться в комплексе с препара-
тами железа при лечении ЖДА.

Медикаментозная терапия 

Современные препараты железа раз-
деляют на две группы:

1) ионные железосодержащие препа-
раты (солевые, полисахаридные соеди-
нения железа); 

2) неионные соединения, т. е. препара-
ты, представленные гидроксид-полима-
льтозным комплексом трехвалентного 
железа (феррум лек, мальтофер). 
Усвояемость железа из лекарственно-

го препарата зависит от содержания в
нем элементарного (активного) железа.
Наибольшее количество элементарного 
железа содержится в препаратах, в кото-
рых железо представлено в виде фумара-
та (ферретаб, ферронат) или сульфата 
двухвалентного железа (актиферрин,
ферро-фольгамма, гемофер пролангатум,
ферро-градумет). В настоящее время 
появились препараты железа нового по-
коления, к которым относятся лекарст-
венные средства, представленные гидро-
ксид-полимальтозным комплексом трех-
валентного железа (мальтофер, феррум 
лек). Особенностью этих препаратов яв-
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ляется то, что поступление железа 
из кишечника в кровь происходит путем 
активного всасывания в отличие от соле-
вых соединений железа, всасывание ко-
торых происходит по градиенту концен-
трации. Это важно, поскольку исключа-
ется возможность передозировки препа-
ратов железа, содержащих гидроксид-
полимальтозный комплекс трехвалентно-
го железа.
Солевые препараты железа в просвете 

кишечника взаимодействуют с компо-
нентами пищи и с другими лекарствами,
что затрудняет абсорбцию железа. По-
этому эта группа препаратов железа на-
значается за час до еды. Однако на фоне 
выраженного свободнорадикального 
стресса, возникающего при взаимодей-
ствии железа со слизистой кишечника во 
время его диффузии, усиливается по-
вреждающее действие на слизистую ки-
шечника соединений железа, что прояв-
ляется диспепсическими расстройства-
ми. При плохой переносимости солевых 
препаратов железа их можно принимать 
и во время еды, что уменьшит побочные 
проявления, но и всасывание железа 
в свою очередь будет ухудшаться. Соле-
вые препараты железа нельзя запивать 
чаем, молоком и сочетать их с приемом 
некоторых медикаментов (тетрацикли-
нов, левомицетина, препаратов кальция,
антацидов, пеницилламина), поскольку 
при этом снижается усвояемость железа.
Препараты неионного железа, как по-

казывают проведенные исследования,
не взаимодействуют с компонентами 
пищи и лекарствами, что позволяет ис-
пользовать их не нарушая режима пита-
ния (препараты можно добавлять в пищу,
соки) и схемы терапии сопутствующей 
патологии (если есть необходимость 
в проведении такого лечения). 
Суточная терапевтическая доза пре-

паратов железа должна быть достаточ-
ной для нормализации уровня гемогло-
бина и восполнения запасов железа в ко-
стном мозге, что составляет для солевых 
препаратов железа 36 мг/кг элемен-

тарного железа в сутки в 23 приема.
Гидроксид-полимальтозный комплекс 
железа назначается в дозе 36 мг/кг 
в сутки в один или несколько (по жела-
нию пациента) приемов.
При лечении ферропрепаратами на-

блюдаются следующие побочные явле-
ния: металлический привкус во рту, по-
темнение эмали зубов, аллергические 
высыпания на коже, диспепсические на-
рушения (жидкий стул, тошнота, рвота). 
Поэтому начальные дозы препаратов 
должны составлять 1/21/3 часть от те-
рапевтической с последующим увеличе-
нием до полной дозы в течение несколь-
ких дней во избежание возникновения 
выраженных побочных действий. При 
непереносимости солевого препарата его 
можно заменить гидроксид-полималь-
тозным комплексом железа, в результате 
применения которого не возникает вы-
шеописанных эффектов. Гидроксид-
полимальтозный комплекс железа можно 
сразу назначать в полной дозе. Неионные 
препараты железа не вызывают перечис-
ленных выше побочных эффектов.
Неэффективность терапии при приеме 

препаратов железа при их хорошей пере-
носимости может быть обусловлена сле-
дующими факторами: неправильный ди-
агноз, продолжающаяся кровопотеря,
интеркуррентные заболевания (ОРЗ,
обострение хронических заболеваний 
ЛОР-органов). 
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