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Проблема диагностики и
особенно лечения желе
зодефицитной анемии

(ЖДА) является весьма актуальL
ной на сегодняшний день и изучаL
ется не только гематологами, но и
врачами других специальностей.
Интерес к этому патологическому
процессу обусловлен, прежде всеL
го, его высокой распространенноL
стью. По данным ВОЗ дефицит
железа определяется приблизиL
тельно у каждого четвертого  жиL
теля планеты и  около 600 млн чел.
в мире страдает ЖДА В экономиL
чески развитых странах процент
этот гораздо ниже. В Украине и
России частота ЖДА приближаL
ется к таковой в странах третьего
мира. Причем, если заболеваеL
мость у мужчин в промышленно

развитых регионах составляет 15L
20%, то у женщин она достигает
30L50% [9], а у детей до 2Lх лет
регистрируется в 30% случаев.
Кроме того, ЖДА составляют
около 80% всех анемий [3,6,7].

В организме взрослого челоL
века содержится 4L4,5 г железа.
Различают клеточное железо,
внеклеточное железо и железо заL
пасов.

• Клеточное железо составL
ляет значительную часть от общеL
го количества железа в организL
ме, участвует во внутреннем обL
мене железа и входит в состав гемL
содержащих соединений (гемогL
лобина, миоглобина, ферментов,
например, цитохромов, каталаз,
пероксидазы), негемовых ферL
ментов (например, НАДНLдегидL

рогеназы), металлопротеинов
(например, аконитазы).

• Внеклеточное железо. К
нему относят свободное железо
плазмы и железосвязыващие сыL
вороточные белки (трансферрин,
лактоферрин), участвующие в
транспорте железа.

• Железо запасов находится
в организме в виде двух белковых
соединений L ферритина и гемосиL
дерина L с преимущественным отL
ложением в печени, селезенке и
мышцах и включается в обмен при
недостаточности клеточного желеL
за.

При нормальном сбалансироL
ванном питании в организм челоL
века поступает 15L20 мг железа в
день, из которых абсорбируется от
5 до 10%. Абсорбция увеличиваL
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ется до 25% при дефиците железа

в организме. Большая часть жеL
леза, поступающего извне, всасыL
вается в двенадцатиперстной
кишке и начальных отделах тощей
кишки. Процент усвоения железа
организмом зависит и от химиL
ческого строения вещества, в соL
став которого он входит. Так, жеL
лезо гема (мясные продукты,
рыба, птица) всасывается на 20L
50%, негемная форма железа
(зерновые, овощи, молочные проL
дукты) адсорбируется слабее, усL
ваиваясь примерно на 5%. На этот
процесс влияет множество фактоL
ров. Клиническое значение имеют
повышение абсорбции в присутL
ствии аскорбиновой кислоты и
снижение L при наличии острого и
хронического воспаления. За день
взрослый мужчина теряет в средL
нем 1 мг железа (с мочой, калом,
потом и т.д.), женщина L 2 мг (с
учетом ежемесячных потерь) .
При беременности расход железа
возрастает до 3L4 мг в день. ОчеL
видно, что абсорбция железа лишь
покрывает его обычный ежедневL
ный расход, а в случае повышенL
ного расхода (беременность, паL
тологическая кровоточивость и
т.д.) баланс железа становится
отрицательным.

Итак, ЖДА L это клиникоLгеL
матологический синдром, харакL
теризующийся нарушением синтеL
за гемоглобина в результате дефиL
цита железа, развивающегося на
фоне различных патологических
(физиологических) процессов, и
проявляющихся признаками анеL
мии и сидеропении.

Различают 3 стадии дефициL

та железа [4]:
1) предлатентный дефицит

железа L уменьшение запасов жеL
леза в тканях организма без уменьL
шения концентрации сывороточL
ного железа;

2) латентный дефицит же:
леза L истощение запасов железа
в депо при сохранении концентраL
ции гемоглобина в периферичесL
кой крови выше нижней границы
нормы;

3) железодефицитная ане:
мия L снижение концентрации геL
моглобина в периферической кроL
ви ниже физиологических велиL
чин.

 В основе развития ЖДА леL
жат разнообразные причины, среL
ди которых основное значение
имеют следующие:

√ неполноценная диета (осоL
бенно у новорожденных и детей
младшего возраста);

√ нарушение всасывания в
кишечнике;

√ хронические/рецидивируL
ющие кровопотери из различных
органов и тканей;

√ повышенная потребность в
железе (беременность, лактация,
интенсивный рост);

√ нарушение транспорта жеL
леза;

√ внутрисосудистый гемолиз с
гемоглобинурией.

Каждая из указанных причин
характерна для определения конL
тингента больных и встречается в
соответствующих клинических
ситуациях. Но, пожалуй, гастроL

энтерологи в своей практической

деятельности сталкиваются с
ЖДА наиболее часто. Основными
причинами, приводящими к форL
мированию ЖДА при патологии
желудочноLкишечного тракта
(ЖКТ) и гепатоLбилиарной сисL
темы, являются [5,8]:

• заболевания печени и порL
тального тракта, при которых разL
вивается постгеморрагическая
ЖДА (синдром БаддаLКиари с
кровотечениями из расширенных
вен пищевода; цирроз печени и
внепеченочная портальная гиперL
тензия, осложненные кровотечеL
нием из вен пищевода, желудка и
геморроидальных узлов);

• заболевания ЖКТ, проявL
ляющиеся хроническими кровотеL
чениями, в результате чего развиL
вается хроническая постгеморраL
гическая ЖДА (язва желудка и
двенадцатиперстной кишки, рак
желудка и кишечника, рак пищеL
вода, эрозивный эзофагит и гастL
рит, диафрагмальная грыжа, диL
вертикулез и полипоз кишечника,
неспецифический язвенный колит,
болезнь Крона, абдоминальная
форма геморрагического васкуL
лита, геморрой, трещины прямой
кишки, ангиомы и телеангиэктаL
зии ЖКТ);

• заболевания ЖКТ, протеL
кающие с нарушением всасываL
ния железа и формированием хроL
нической ЖДА (резекция значиL
тельной части тонкого кишечника,
хронический энтерит, цилиакия,
амилоидоз кишечника и другие заL
болеваниия, приводящие к синдL
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Таблица 1

Лабораторные показатели для дифференциальной диагностики ЖДА
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рому мальабсорбции, хроничесL
кий панкреатит с нарушением
внешнесекреторной функции подL
желудочной железы).

Клинические проявления
ЖДА обусловлены наличием анеL
мического и сидеропенического
синдромов. Анемический синдром
при ЖДА проявляется известныL
ми и неспецифическими для анеL
мии любого происхождения симL
птомами со стороны практически
всех органов и систем, такими
как, повышенная утомляемость,
слабость, раздражительность, гоL
ловные боли, одышка, головокруL
жение, сердцебиение.

Клинические проявления сиL
деропенического синдрома связаL
ны с тканевым дефицитом желеL
за, необходимого для функциониL
рования органов и тканей. ОсновL
ная симптоматика гипосидероза
связана с нарушением трофики

эпителиальных тканей в результаL
те снижения активности железоL
содержащих тканевых ферментов
L цитохромов. Гипосидероз кожи
приводит к ее сухости и истончеL
нию, нарушению целостности эпиL
дермиса. В углах рта появляются
изъязвления и трещины с воспалиL
тельным валиком (ангулярный
хейлит). За счет тканевого дефиL
цита происходит атрофия сосочL
ков языка: сглаженный красный
язык, в более тяжелых случаях с L
участками покраснения непраL
вильной формы (“географичесL
кий язык”). Характерно затруднеL
ние при глотании сухой и плотной
пищи, иногда L чувство тяжести,
першения и ощущения инородноL
го тела в глотке (синдром ПламL
мераLВинсона). Типичным клиниL
ческим проявлением гипосидероL
за является ломкость и слоистость
ногтей, их поперечная исчерченL

ность. Ногти становятся плоскиL
ми, иногда принимают вогнутую
ложкообразную форму (койлониL
хии).

Ряд сидеропенических симпL
томов носит характер патогномоL
ничных, присущих только  ЖДА.
Это извращение вкуса (pica
chlorotica), пристрастие к неоL
бычным продуктам, таким как
земля и глина (геофагия), накрахL
маленному белью (амилофагия),
льду (пикофагия), а также извраL
щение обоняния L пристрастие к
запаху бензина, ацетона, типогL
рафской краски.

При осмотре больных обраL
щает на себя внимание бледность
кожных покровов, которые часто
имеют алебастровый или зеленоL
ватый оттенок. Часто у больных
ЖДА отмечается отчетливая “гоL
лубизна” склер (симптом голубых
склер). Чувствительность и специL

Таблица 2

Микроэлементы, улучшающие кроветворение
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фичность данного признака соL
ставляет соответственно 89 и
64%. Данный феномен возникает
вследствие дистрофических измеL
неий со стороны роговицы глаз,
через которые просвечиваются
сосудистые сплетения.

В таблице 1 указаны лабораL
торные показатели, определяемые
для дифференциальной диагносL
тики анемий и их изменения в заL
висимости от ее вида. Особое вниL
мание при ЖДА следует обращать
на такие лабораторные показатеL
ли, как уровень ферритина в плазL
ме (в норме содержание ферритиL
на в сыворотке крови колеблется
от 20 до 250 нг/л, при уровне ферL
ритина от 10 до 20 нг/л можно
предполагать наличие ЖДА, при
уровне менее 10 нг/л L о наличие
ЖДА можно говорить определенL
но); коэффициент вариации объеL
ма эритроцитов (микроанизоциL
тоз), определение отложения геL
мосидерина в костном мозге, коL
торые в сложных диагностических
случаях дают верную информаL
цию. Определение же только уровL
ня железа в сыворотке (норма
12,5 L 30,4 мк/моль/л), общей
железосвязывающей способности
сыворотки (ОЖССL в норме ваL
рьирует от 30,6 до 84,6 мкмоль/
л) и процента насыщения трансL
феррина железом могут привести
к постановке ошибочного диагноL
за ЖДА вместо, например, анеL
мии, обусловленной хроническиL
ми воспалительными заболеваниL
ями, или смешанных форм анемий
L при сочетанном недостатке еще
и фолиевой кислоты, и витамина
В

12
. В последнем случае даже цвеL

товой показатель может быть в
пределах нормы (0,85L1,00).  ПоL
этому использовать в качестве диL
агностического критерия ЖДА
только цветовой показатель вовL
се недопустимо. Кроме того, ЖДА
может проявляться не только гиL
похромной, но и микроцитарной
анемией. При недоступности всех
вышеуказанных методов можно
воспользоваться исследованием
мазка периферической крови. ОбL
наруженные анизоцитоз, пойкиL

лоцитроз, микроцитоз и гипохроL
мия будут свидетельствовать о
наличии ЖДА.

Степень тяжести анемии усL
ловно оценивают по величине поL
казателя гемоглобина:

для анемии легкой формы хаL
рактерен уровень гемоглобина
110L90 г/л, для средней L 89L70 г/
л и тяжелой L менее 70 г/л [2].

Лечебная программа при хроL
нической ЖДА должна включать:

1. Устранение этиологических
факторов анемии

2. Лечебное питание
3. Лечение железосодержаL

щими препаратами:
• устранение дефицита желеL

за и анемии
• восполнение запасов желеL

за (терапия насыщения)
3.противорецидивное лечение

4.Профилактика ЖДА:
•  первичная

•  вторичная
Пищевых продуктов, содерL

жащих железо, огромное множеL
ство: говяжье мясо, рыба, печень,
почки, легкие, яйца, овсяная и
гречневая крупы, бобовые, белые
грибы, какао, шоколад, зелень,
овощи и фрукты (яблоки, персиL
ки), пшеница и т.д. Однако, наL
значая лечебное питание, важно
учитывать не столько содержание
железа в том или ином продукте,
сколько степень его всасываемосL
ти. Железо из продуктов животL
ного происхождения всасывается
в кишечнике в значительно больL
ших количествах, чем из растиL
тельных продуктов. Так, из теляL
тины всасывается до 22% железа,
из рыбы L 11%, из яиц, бобовых и
фруктов L всего 3%, из риса, шпиL
ната и кукурузы L не более 1%.

Максимальное количество
железа, которое может всасыL
ваться из пищи в ЖКТ, L 2 мг в
сутки. Поэтому поступление жеL
леза с пищей способно восполнить
лишь суточную физиологическую
его потерю, составляющую 1L1,5
мг.

Улучшают всасывание желеL
за и процессы пищеварения такие

микроэлементы, как медь, маргаL
нец, цинк, кобальт, микроэлеменL
ты и их содержание в пищевых
продуктах представлены в таблиL
це 2. Усиливают усвоение железа
также цитрусовые (лимоны,
апельсины, грейпфруты) .

В то же время некоторые пиL
щевые компоненты тормозят всаL
сывание железа. Это кальций, таL
нин, фосфорная кислота, фитин.
Поэтому такие продукты, как моL
локо, орехи, овсяные хлопья,
пшеничная мука должны ограниL
чиваться в рационе больных ЖДА
и не должно совпадать по времени
с приемом железосодержащих
продуктов.

При назначении железосодерL
жащих лекарственных препараL
тов необходимо помнить, что:

1.при отсутствии противопоL
казаний препараты железа следуL
ет назначать внутрь;

2.в ЖКТ всасывается и усL
ваивается, в основном, двухваL
лентное железо; для перехода жеL
леза в ионизированную форму,
который осуществляется в желудL
ке, необходимо наличие в нем доL
статочного количества свободной
HCL (для растворения и диссоциL
ации принятых препаратов). При
секреторной недостаточности жеL
лудка препараты железа необхоL
димо назначать вместе с желудочL
ным соком или разведенной соляL
ной кислотой;

3.всасывание двухвалентноL
го железа значительно усиливаетL
ся в присутствии восстановителей
(в частности, аскорбиновой кисL
лоты), способствующих переходу
трехвалентного железа в двухваL
лентное, поэтому желательно наL
значать препараты железа с макL
симальным содержанием восстаL
новителей;

4.терапия насыщения должL
на иметь адекватную продолжиL
тельность 4L6 недель (иногда до 4L
х месяцев), при продолжающихL
ся кровопотерях необходима поL
стоянная поддерживающая тераL
пия после нормализации уровня
гемоглобина в периферической
крови;
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5.длительная терапия требуL
ет хорошей переносимости препаL
рата;

6.препарат должен быть удобL
ным для применения L 1L2 таблетL
ки (драже) в сутки [1].

     При выборе конкретного
препарата для лечения ЖДА нужL
но иметь в виду, что для быстрого
восстановления уровня гемоглоL
бина у больных ЖДА необходимая
суточная доза двухвалентного
железа должна составлять 100L
300 мг. При ЖДА всасывание жеL
леза увеличивается по сравнению
с нормой и составляет 25L30%,
тогда как при нормальных запасах
железа в организме L только 3L7%.
Поэтому больным ЖДА необхоL
димо назначать от 100 до 300 мг
двухвалентного железа в сутки.
Применение более высоких доз не
имеет смысла, так как всасываL
ние его при этом не увеличиваетL

Таблица 3

Препараты железа для приема внутрь
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Примечание: ЭЖ L элементарное железо.

ся.
Характеристика основных

препаратов железа для приема
внутрь представлена в таблице 3.

Материал и методы
исследования

Целью нашего исследования
явилась оценка эффективности
препарата Глобиген фармацевтиL
ческой фирмы Джером Биотек
ПВТ. ЛТД (Индия) в лечении
ЖДА.

Глобиген выпускается в виде
капсул из твердого желатина, заL
полненных микрогранулами разL
личного цвета, содержащих карL
бонила железа 100 мг. В состав
препарата входят также фолиеL
вая кислота L 1,5 мг, цианокобаL
ламин ( витамин В

12
 ) 15 мкг, наL

трия селенат 24 мкг, что эквиваL
лентно элементарному селену 10

мкг, альфаLтокоферол ацетат
(витамин Е) 15 мг, цинк сульфат
моногидрат 61,8 мг, что эквиваL
лентно элементарному цинку 22,5
мг. Содержащиеся в препарате
витамины и микроэлементы споL
собствуют улучшению процессов
кроветворения и обменных проL
цессов в органах и тканях.

Было проведено лечение 18
больных ЖДА в возрасте от 16 до
58 лет (10 мужчин и 8 женщин).
У 9  больных имела место хрониL
ческая постгеморрагическая ЖДА
на фоне язвенной болезни желудL
ка и двенадцатиперстной кишки,
у 4  больных на фоне НЯК и боL
лезни Крона, у 2  больных  на фоне
хронического геморроя и трещин
прямой кишки; у 3 пациентов
была диагностирована ЖДА в реL
зультате нарушения всасывания
железа (хронический панкреатит
с нарушением внешне секреторL
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ной функции поджелудочной жеL
лезы L 2 пациента, резекция тонL
кого кишечника L 1).

Все больные, помимо тераL
пии, направленной на устранение
этиологических факторов, котоL
рые привели к развитию анемии,
было назначено лечение препараL
том Глобиген по 1 капсуле 2 раза в
день  после еды.

По результатам  определения
уровня гемоглобина и концентраL
ции железа сыворотки крови у 8
больных определена ЖДА I  стеL
пени, у 8 больных II степени, у 2  L
III степени тяжести.

Диагноз ЖДА был установлен
на основании клинических данL
ных, включающих симптомы анеL
мического и сидеропенического
синдромов.

Длительность терапии состаL
вила от 25 до 60 дней. Изучались
частота и выраженность клиниL
ческого и гематологического отвеL
та у больных с ЖДА, а также пеL
реносимость препарата.

Результаты и
обсуждение

До лечения все обследованные
больные предъявляли жалобы на
слабость, утомляемость, вялость,
снижение концентрации внимаL
ния, ослабление памяти. У полоL
вины больных отмечалась тахиL
кардия, одышка при незначительL
ной физической нагрузке, склонL
ность к гипотонии. Бледность кожL
ных покровов имела место у всех
пациентов, сухость кожи L у 12
больных, сидоропеническая дисL
фагия отмечена у 5 пациентов. У
15 больных ногти были истонченL
ными, ломкими. Pica chlorotica
наблюдалась у 16 больных.

Уровень гемоглобина состаL
вил 83,4±3,9 г/л, количество
эритроцитов 3,1±0,2 х 1012 /л,
уровень сывороточного железа
7,5 ±0,4 мк/моль/л.

Спустя 7L10 дней от начала
лечения Глобигеном получен клиL
нический эффект в виде уменьшеL
ния слабости, вялости, повышеL
ния трудоспособности, улучшеL

ния аппетита у большинства больL
ных. Исключение составили 3 паL
циента с ЖДА, у которых анемия
развилась в результате нарушеL
ния всасывания железа. УменьL
шение симптомов заболевания у
них произошло через две недели
терапии.

Начало повышения содержаL
ния гемоглобина и количества
эритроцитов зарегистрировано на
третьей неделе лечения у 16 больL
ных. Нормализация показателей
красной крови наступала в разные
сроки, которые зависели от степеL
ни анемизации при установлении
диагноза. У лиц с содержанием геL
моглобина ниже 70 г/л через 2
месяца лечения показатели гемогL
лобина удвоились. У больных с
исходным уровнем гемоглобина от
70 до 90 г/л через 2 месяца содерL
жание гемоглобина повысилось до
нормальных показателей. При
анемии легкой степени тяжести
нормализация показателей гемогL
лобина имела место через 4L6 неL
дель лечения.

Все больные отмечали хороL
шую переносимость Глобигена, за
исключением одного пациента, у
которого появилась тошнота, тяL
жесть и умеренные боли в животе
на фоне приема препарата, что
однако не привело к его отмене.

Выводы

1. Глобиген является эффекL
тивным препаратом для лечения
ЖДА на фоне патологии органов
пищеварения.

2. Глобиген обладает хорошей
переносимостью и низкой частоL
той побочных эффектов.
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Ефективність препарату глобіген  при
залізодефіцитній анемії у хворих із захворюванням
органів травлення.

О.І. Григоренко, М.Я. Кисельова

У статті представлені дані щодо клініки, діагностики та принципів раціональної
терапії  залізодефіцитних анемій (ЗДА) при захворюваннях шлунковоLкишкоL
вого тракту та гепатоLбіліарної системи. Наведені групи захворювань гастроенL
терологічного профілю, котрі найчастіше призводять до формування ЗДА. ПриL
ділено увагу питанням дієтотерапії при ЗДА. Розкриті принципи та перевага
терапії лікарськими засобами. Приведені результати лікування ЗДА препараL
том заліза Глобігеном. Висвітлені ефективність та переносимість Глобігену.

Globigen effectiveness in gastroenterological patients
wit iron deficiency anemia.

E.I. Grigorenko, M. Y. Kiselova

The article presents data regarding natural course, diagnosis and principles of rational
therapy of patients with iron deficiency anemia (IDA) and gastrointestinal and hepatoL
biliary diseases. The groups of  gastrointestinal disorders given that most often lead
to IDA. Devoted the attention to diet therapy in patients wit IDA. The results of
treatment of IDA with iron drug Globigen has been presented.  Globigen effectiveness
and tolerability has been shown.


