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ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Анемия — понятие, которое определяется Всемирной организацией здравоохра-
нения (ВОЗ) как концентрация гемоглобина <130 г/л для мужчин, <120 г/л для 
небеременных женщин и <110 г/л для беременных.

Железодефицитная анемия (ЖДА)  — это приобретенное заболевание, характе-
ризующееся снижением содержания железа в  сыворотке крови, костном мозге 
и тканевых депо, в результате чего нарушается образование гемоглобина и эри-
троцитов, развивается гипохромная анемия и трофические расстройства в тканях.

Латентный дефицит железа (ЛДЖ) — это состояние, характеризующееся истоще-
нием запасов железа в  организме при нормальной концентрации гемоглобина.

Источник желудочно-кишечного кровотечения (ЖКК)  — любая часть, из отделов 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), откуда исходит кровотечение.

Кровотечение из верхних отделов ЖКТ (ВО ЖКТ) — определяется как кровотече-
ние, источник которого находится в пищеводе, желудке и/или двенадцатиперст-
ной кишке (ДПК)  — выше связки Трейца  — зоны перехода из ДПК в  тощую 
кишку. 

Кровотечение из нижних отделов ЖКТ (НО ЖКТ) — кровотечение, исходящее из 
толстой кишки и кровотечение из средних отделов ЖКТ — тощей и подвздошной 
кишки.
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1. ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ  

ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ  

В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ 

ЖДА  — полиэтиологичное заболевание, возникновение которого связано 
с  дефицитом железа (ДЖ) в  организме вследствие нарушения его поступления, 
усвоения или повышенных потерь, характеризующееся микроцитозом и  гипо-
хромией эритроцитов. Анемия представляет собой довольно часто встречаю-
щийся в клинической практике диагноз, однако ее распространенность зависит 
от многих причин, таких как социально-экономические условия, качество пита-
ния, пораженность гельминтозами, кровопотери из-за кровотечений различной 
локализации и т. д. [1].

Подсчитано, что примерно 33% населения земного шара страдает анемией, 
основной причиной которой считается ДЖ, и что анемия может служить одной из 
причин 9% лет, прожитых в мире с инвалидностью. По данным ВОЗ, ДЖ является 
основной причиной анемии, поражая 29% небеременных женщин, 38% беремен-
ных женщин и 43% детей [2]. 

По данным Росстата, в Российской Федерации наблюдается высокая распро-
страненность анемии: в 2020 г. заболевание было зарегистрировано у 1 406,8 тыс. 
человек, впервые диагноз анемия был установлен у 438,9 тыс. человек [3]. В Рос-
сии существуют объективные сложности сбора статистических данных по частоте 
анемии в целом, ЖДА и ЛДЖ в частности. По оценкам, ЖДА составляет около 
75% всех случаев анемии [4]. Из числа женщин, закончивших беременность, 
анемией по данным 2020 г. страдали 35,5%. Среди детей до 14 лет анемия в 2020 г. 
была выявлена у 214,6 тыс. человек [3]. Среди регионов Российской Федерации 
наибольшую распространенность анемии на 100 тыс. населения в 2020 г. имели 
Приволжский (1207,3), Сибирский (1089,1) и  Уральский (1057,4) федеральные 
округа [5].

Анализ параметров гемограммы и  распространенности ее патологических 
изменений при профилактическом исследовании в популяции взрослого рабо-
тающего населения выявил, что самым частым патологическим изменением 
гемограммы была анемия, с максимальной частотой, встречавшаяся у женщин 
30-49 лет и  у  мужчин старше 60 лет. Анемия у  женщин при диспансеризации 
в целом выявляется в 12-13% случаев, достигая 21-22% в возрасте от 40-49 лет. 
У  мужчин частота выявления анемии при диспансеризации составила 2,8%, 
а при обращении за медицинской помощью — 5,1% с пиком до 21% в возрасте 
60-69 лет [6].

Среди факторов, способствующих высокой распространенности ЖДА в Рос-
сийской Федерации, стоит отметить низкую информированность населения 
о  ЛДЖ; низкий социально-экономический статус большого числа граждан 
страны, что ассоциировано с недостаточным потреблением продуктов питания, 
богатых железом; высокую распространенность ограничительных диет среди 
женщин фертильного возраста; низкую приверженность к лечению ЖДА, а также 
отсутствие должной подготовки к беременности с позиций диагностики и устра-
нения железодефицитных состояний [7].
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2. ЭТИОЛОГИЯ

Причинами возникновения железодефицитных состояний являются:

1. Потери железа при хронических кровотечениях (наиболее частая причина — до 
80%):

— кровотечения из ЖКТ: эрозии верхних отделов ЖКТ (пищевода, желудка, 
12ДПК), варикозное расширение вен пищевода, дивертикулы толстой кишки, 
инвазии анкилостомы, воспалительные заболевания кишечника (язвенный 
колит, болезнь Крона), опухоли желудочно-кишечного тракта, геморрой;

— маточные кровотечения: длительные и  обильные менструации, эндомет-
риоз, фибромиома;

— макро- и микрогематурия: хронический гломеруло- и пиелонефрит, моче-
каменная болезнь, поликистоз почек, опухоли почек и мочевого пузыря; добро-
качественная гиперплазия предстательной железы;

— носовые, легочные кровотечения;
— длительный гемодиализ;
— длительное донорство.

2. Нарушение всасывания железа:
— резекция тонкой кишки;
— хронический энтерит;
— синдром мальабсорбции; 
— амилоидоз кишечника, почек;
— целиакия.

3. Нарушение транспорта и распределения железа: 
— сердечно-сосудистые заболевания 

4. Повышенная потребность в железе:
— интенсивный рост (подростковый возраст);
— беременность (особенно многоплодные, частые беременности);
— период лактации;
— интенсивные занятия спортом.

5. Недостаточное поступление железа с пищей:
— новорожденные;
— маленькие дети;
— пожилой и старческий возраст;
— вегетарианство.



12

 
Практическое руководство

Список литературы к разделу

1. Федеральные клинические рекомендации по диагностике и лечению железодефицитной анемии, 2020. https://
cr.minzdrav.gov.ru/schema/669_1

2. Краткое руководство для практических врачей всех специальностей, под ред. Рукавицина О.А,. 2 изд. М.: 
ГЭОТАР-Медиа, 2021.

3. Mansour D, Hofmann A, Gemzell-Danielsson K. A Review of Clinical Guidelines on the Management of Iron Deficiency 
and Iron-Deficiency Anemia in Women with Heavy Menstrual Bleeding. Adv Ther. 2021;38(1):201-25. doi:10.1007/
s12325-020-01564-y. 

4. Batchelor EK, Kapitsinou P, Pergola PE, et al. Iron Deficiency in Chronic Kidney Disease: Updates on Pathophysiology, 
Diagnosis, and Treatment. J Am Soc Nephrol. 2020;31(3):456-68. doi:10.1681/ASN.2019020213. 

5. De Franceschi L, Iolascon A, Taher A, Cappellini MD. Clinical management of iron deficiency anemia in adults: Systemic 
review on advances in diagnosis and treatment. Eur J Intern Med. 2017;42:16-23. doi:10.1016/j.ejim.2017.04.018. 

6. Camaschella C. Iron deficiency. Blood 2019;133:30-9. doi:10.1182/blood-2018-05-815944.
7. Cappellini MD, Musallam KM, Taher AT. Iron deficiency anaemia revisited. J Intern Med 2019:joim.13004. doi:10.1111/

joim.13004.
8. Lopez A, Cacoub P, Macdougall IC, Peyrin-Biroulet L. Iron deficiency anaemia. Lancet 2016;387:907-16. doi:10.1016/

S0140-6736(15)60865-0.
9. Mirza FG, Abdul-Kadir R, Breymann C, et al. Impact and management of iron deficiency and iron deficiency anemia 

in women’s health. Expert Rev Hematol. 2018;11(9):727-36. doi:10.1080/17474086.2018.1502081. 
10. Cotter J, Baldaia C, Ferreira M, et al. Diagnosis and treatment of iron-deficiency anemia in gastrointestinal bleeding: 

A systematic review. World J Gastroenterol. 2020;26(45):7242-57. doi:10.3748/wjg.v26.i45.7242. 
11. Breymann C, Honegger C, Hösli I, Surbek D. Diagnosis and treatment of iron-deficiency anaemia in pregnancy and 

postpartum. Arch Gynecol Obstet. 2017;296(6):1229-34. doi:10.1007/s00404-017-4526-2. 
12. Peyrin-Biroulet L, Williet N, Cacoub P. Guidelines on the diagnosis and treatment of iron deficiency across indications: 

a systematic review. Am J Clin Nutr. 2015;102(6):1585-94. doi:10.3945/ajcn.114.103366. 
13. Numan S, Kaluza K. Systematic review of guidelines for the diagnosis and treatment of iron deficiency anemia using 

intravenous iron across multiple indications. Curr Med Res Opin. 2020;36(11):1769-82. doi:10.1080/03007995.2020.
1824898. 



13

Ведение пациентов с железодефицитной анемией  
на этапе оказания первичной медико-санитарной помощи

3. ФАКТОРЫ И ГРУППЫ РИСКА РАЗВИТИЯ

К основным группам риска ЖДА относятся:
1. Женщины детородного возраста.
2. Дети (особенно до года) и подростки.
3. Пациенты пожилого и старческого возраста.
4. Пациенты с сердечно-сосудистыми заболеваниями.
5. Пациенты с  некоторыми хроническими заболеваниями органов пищева-

рения.
6. Пациенты с низким материальным доходом. 

Факторами риска ЖДА являются: 
— менструации >5 дней, длительность цикла <26 дней (часто)
— донорство крови (часто)
— регулярные процедуры гемодиализа (часто)
— многоплодная и повторная беременность (часто)
— использование козьего молока как основного продукта в диете младенцев 

(часто)
— хронический атрофический гастрит
— длительная терапия цианокобаламином при В12-дефицитной анемии (воз-

можно)
— длительная лактация — >1 года (возможно)
— беременность (возможно)
— рацион питания с недостаточным потреблением мяса (возможно)
— новорожденные с недостаточной массой тела (возможно)
— длительная терапия антацидами/ингибиторами протонной помпы (воз-

можно)
— мальнутриция.
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4. ПАТОГЕНЕЗ

Эволюция предопределила широкий спектр железосодержащих белков, зани-
мающих важное место в обеспечении жизнедеятельности эукариот [1]. Изменчи-
вость окислительно-восстановительного потенциала железа Fe2+/Fe3+ в  зависи-
мости от рН среды, лиганда и кофакторов делает его в своём роде универсальным 
элементом для катализа многих биохимических реакций, в  частности, энерге-
тического метаболизма, клеточного сигналинга, экспрессии генов, регуляции 
роста и дифференцировки клеток, связывания и транспорта кислорода [1, 2]. Оно 
участвует в синтезе ДНК [3], β-окислении жирных кислот [4] и других процессах 
[2]. Наряду с  гемом, входящего в  состав не только гемоглобина, но и  каталазы, 
миелопероксидазы, NO-синтазы, железо обеспечивает функционирование желе-
зосерных белков, негемовых оксигеназ и  т.  д. Особого внимания заслуживает 
участие железа в функционировании пролилгидроксилаз, обеспечивающих раз-
витие адаптивных реакций к условиям гипоксии [5]. 

Нутритивные потребности в  железе не превышают 1-2  мг в  день. Развитие 
ДЖ может быть обусловлено тремя принципиальными факторами: нарушение 
поступления железа извне или из депо, увеличенное потребление вследствие 
физиологической или фармакологической стимуляции эритропоэза, а  также 
явные, оккультные или ятрогенные кровопотери. У онкологических больных ДЖ 
может быть лечением-обусловленной (химио- или радиотерапия) мальнутриции 
или мальабсорбции.

4.1. Белки, регулирующие метаболизм железа

Железо  — один из 15 необходимых микроэлементов в  организме человека, 
играет ключевую роль в процессах метаболизма, роста и пролиферации клеток. 
Исключительная роль железа определяется важными биологическими функци-
ями белков, в  состав которых входит этот биометалл: гемоглобин и  миоглобин, 
которые составляют 62% и  8%, соответственно, от общего количества железа 
в организме человека; ферменты, участвующие в процессах биологического окис-
ления, в  том числе процессах детоксикации ксенобиотиков и  продуктов эндо-
генного распада (цитохром Р450 и  др.); ферменты, нейтрализующие активные 
формы кислорода и поддерживающие окислительно-восстановительный баланс 
в организме (пероксидазы, каталазы, цитохромы).

Вместе с тем избыточное содержание железа сопряжено с цитотоксическими 
эффектами, которые обусловлены способностью железа, как металла с  пере-
менной валентностью, запускать свободнорадикальные реакции, приводящие 
к  перекисному окислению липидов биологических мембран, токсическому 
повреждению белков и нуклеиновых кислот. Таким образом, как ДЖ, так и пере-
грузка железом имеют катастрофические последствия для организма, поэтому 
содержание данного микроэлемента жестко регулируется. 

В организме здорового человека содержится около 3-5 г железа. Из этого коли-
чества большая часть железа — 2100 мг, входит в состав клеток крови и костного 
мозга, 600 мг содержится в макрофагах различных типов, 1000 мг — в клетках печени 
и лишь около 400 мг железа входит в состав других клеток организма. Практически 
все метаболически активное железо находится в связанном с белками состоянии, 
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из которых основными являются: трансферрин, трансферриновые рецепторы, 
ферритин, белки-транспортеры (DMT-1, ферропортин) и феррооксидазы.

Трансферрин осуществляет внеклеточный транспорт железа от мест его всасы-
вания (в  кишечнике) или освобождения (катаболизма эритроцитов в  селезенке 
и  печени) к  местам нового использования, главным образом, к  эритроидным 
предшественникам в костном мозге. 

Утилизация железа, доставленного трансферрином к клеткам-потребителям, 
осуществляется с помощью специальных рецепторов, расположенных на поверх-
ностной мембране клетки (трансферриновые рецепторы). Большая часть железа, 
поступившего в  цитоплазму клетки, используется для синтеза гемоглобина, 
а в неэритроидных клетках — для синтеза ДНК, РНК и железосодержащих фер-
ментов. Оставшаяся небольшая часть железа хранится внутриклеточно в безопас-
ной и нетоксичной форме — в составе молекулы ферритина.

Ферритин является преимущественно внутриклеточным белком, депонирую-
щим железо и освобождающим его по мере необходимости. В сыворотке крови 
здоровых людей содержится небольшое количество свободного ферритина (СФ), 
уровень которого отражает запасы железа в организме: снижение СФ ≤40 мкг/л 
характерно для истинного ДЖ, повышение СФ >1000 мкг/л  — для первичных 
и  вторичных гемохроматозов. При наличии очага воспаления или опухолевого 
роста повышение концентрации СФ носит характер острофазового ответа. 
Помимо воспаления, гиперферритинемия может наблюдаться при массивном 
некрозе органов и  тканей, когда в  плазму крови освобождается значительное 
количество внутриклеточного ферритина. Таким образом, уровень СФ может 

служить показателем тканевых запасов железа только в отсутствии инфекционно-

воспалительных, опухолевых и деструктивных процессов в организме. 
Транспортный белок DMT 1 (divalent metal transporter) в значительном количе-

стве экспрессируется на ворсинчатом эпителии слизистой ДПК, где осуществляет 
доставку ионов пищевого железа в  энтероциты. Ферропортин  — транспортный 
белок, обеспечивающий выход железа из клеток (энтероцитов, макрофагов, 
гепатоцитов). Выключение функции этого белка приводит к накоплению ионов 
железа внутри клетки. Ферроксидазы — белки, окисляющие двухвалентное железо 
в  трехвалентное, что необходимо для включения ионов железа в  трансферрин. 

4.2. Обмен железа в норме

В организме человека железо не синтезируется. В антенатальном периоде плод 
получает ~300 мг железа через плаценту от матери. После рождения ребенка стар-
товый запас железа быстро увеличивается за счет поступления пищевого железа: 
сначала — из лактоферрина молочных продуктов, в дальнейшем — за счет гемового 
железа и  железа растительных продуктов. После достижения возрастной нормы, 
в  среднем равной 4  г, содержание железа поддерживается на постоянном уровне 
путем замещения неизбежных потерь всасыванием пищевого железа. В физиоло-
гических условиях ежедневно теряется не >0,05% (<2,5 мг) от общего количества 
железа. Эти потери включают железо, удаляющееся со слущивающимся эпителием 
кожи и желудочно-кишечного тракта, с потоотделением. Столько же (1-2 мг) железа 
ежедневно всасывается в кишечнике. Всасывание железа происходит в слизистой 
оболочке ДПК. С  помощью транспортера DMT-1 пищевое железо доставляется 
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в энтероциты, затем поступает в плазму крови или задерживается в энтероцитах. 
Этот процесс регулируется гепсидином: в случае сидеропении железо, не задержи-
ваясь, поступает в кровоток и соединяется с трансферрином.

В составе трансферрина всосавшееся железо поступает через систему воротной 
вены в печень, где часть железа остается в гепатоцитах и хранится в виде запас-
ного фонда, преимущественно внутриклеточно в  составе ферритина. Печень 
располагает наиболее значительными запасами железа, которое при необходи-
мости может быстро освобождаться для метаболических процессов. Большая 
часть железа транспортируется в костный мозг — к местам синтеза гемоглобина. 
Меньшая часть железа доставляется другим клеткам-потребителям, имеющим 
рецепторы для трансферрина. В  основном это  — активно пролиферирующие 
клетки с высокой потребностью в железе.

Из костного мозга железо в  составе эритроцитов поступает в  кровоток, где 
циркулирует в  течение трех-четырех месяцев (время жизни нормальных эри-
троцитов). В дальнейшем, специализированные макрофаги селезенки и печени 
захватывают и разрушают состарившиеся (или поврежденные) эритроциты, осу-
ществляют деградацию гемоглобина и освобождение железа, которое затем вновь 
поступает в плазму крови, связывается с трансферрином и повторно утилизиру-
ется, т. е. доставляется к активно пролиферирующим клеткам, преимущественно, 
эритроидным клеткам костного мозга, синтезирующим гемоглобин. Ежедневно 
для эритропоэза требуется ~ 20-30 мг железа, тогда как ежедневное поступление 
пищевого железа из кишечника составляет всего 1-2  мг. Необходимые 20-30  мг 
железа ежедневно возвращаются в циркуляцию макрофагами селезенки и печени. 
Этот процесс носит название "рециркуляции железа" и  имеет гораздо большее 
физиологическое значение, чем всасывание железа в кишечнике.

Процессы всасывания, рециркуляции и  хранения запасов железа регулиру-
ются гепсидином  — низкомолекулярным (25 аминокислот) гормоном, который 
продуцируется клетками печени. Механизм действия гепсидина состоит в блокаде 
ферропортина, в результате чего блокируется выход железа из клеток: энтероцитов, 
макрофагов и гепатоцитов. В результате выключения функции ферропортина бло-
кируются процессы всасывания, рециркуляции и освобождения железа из запас-
ных фондов, что ведет к снижению содержания железа в плазме крови. 

В физиологических условиях продукция гепсидина клетками печени регу-
лируется уровнем железа в крови, степенью оксигенации ткани печени, а также 
уровнем провоспалительных цитокинов (в  частности, интерлейкина (ИЛ)-6). 
Повышение концентрации железа в  крови, а  также активный воспалительный 
процесс с  продукцией ИЛ-6, сопровождаются усилением секреции гепсидина, 
блокадой ферропортина и  накопление железа в  депо. Снижение концентрации 
железа в  крови, а  также продукция эритроферрона эритробластами, подавляет 
экспрессию гепсидина, что ведет к  восстановлению функции ферропортина, 
активации процессов всасывания, рециркуляции и  высвобождения железа из 
депо. Таким образом, поддерживается баланс между поступлением и  потребле-
нием железа.

При отрицательном балансе сначала расходуется железо, хранящееся в депо, 
затем развивается тканевой ДЖ, проявляющийся широким спектром метаболи-
ческих нарушений, к которым приводит дисфункция железосодержащих и желе-
зозависимых ферментов (ЛДЖ), и только позже развивается ЖДА.
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5. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Представления о клинической картине пациента с ЖДА зависят от его основ-
ного заболевания, а  также от формы анемии (острая или хроническая). Боль-
шинство симптомов отражает кардиоваскулярные и газообменные процессы и их 
компенсацию.

В зависимости от выраженности ДЖ в  организме различают ЛДЖ и  ЖДА.
Для ЛДЖ характерно появление сидеропенического синдрома вслед ствие 

дисфункции важнейших железосодержащих ферментов. Клиническими про-
явлениями данного периода являются: извращение вкуса и пристрастие к нео-
бычным запахам, сухость кожи, ломкость и  изменения ногтей с  появлением 
поперечной исчерченности, выпадение волос, ранняя седина, изменения сли-
зистых оболочек, ангулярный стоматит, трещины в  углах рта, мышечная сла-
бость. Часто могут присоединяться неврологические проявления: неврастения, 
нарушения работоспособности, снижение концентрации внимания, нарушения 
сна. Также ДЖ может приводить к  развитию синдрома "беспокойных ног", 
характеризующийся появлением неприятных ощущений в нижних конечностях 
в покое зудящего, колющего, распирающего характера, которые уменьшаются 
при движении.

В дальнейшем, при нарастании ДЖ, развивается клиническая картина ЖДА, 
с появлением анемического и нарастанием сидеропенического синдромов. Отме-
чается появление бледности кожи и слизистых, снижение толерантности к физи-
ческой нагрузке головокружения, сердцебиения, одышки, шума в ушах, головных 
болей, при тяжелом течении заболевания обмороков, что связано с недостатком 
кислорода в тканях и органах. Могут наблюдаться изменения со стороны ЖКТ, 
которые проявляются нарушением желудочной секреции, воспалительными 
изменениями слизистых, затруднением глотания сухой и твердой пищи, дисфа-
гией. Нарастает мышечная слабость, вплоть до гипотонии мочевого пузыря с раз-
витием недержания мочи. Следствием миастении могут быть невынашивание 
беременности, осложнения в процессе беременности и родов. 

Длительный дефицит внутриклеточного железа напрямую влияет на функцию 
кардиомиоцитов, нарушая митохондриальное дыхание и  снижая сократимость 
и расслабление, что приводит к развитию миокардиодистрофии и повреждению 
сердечной мышцы, что приводит к развитию миокардиодистрофии и сердечной 
недостаточности (СН).

При ЖДА выявляются различные изменения в  иммунной системе (сниже-
ние уровня лизоцима, В-лизинов, комплемента, некоторых иммуноглобулинов, 
количества Т и В-лимфоцитов), что приводит к развитию вторичного иммуноде-
фицита и высокой инфекционной заболеваемости.

Пациенты с данными симптомами могут обращаться за медицинской по мощью 
к  терапевтам, кардиологам, урологам, гинекологам, неврологам, дерматологам, 
в зависимости от особенностей клинической картины и ее интерпретации паци-
ентом.

Однако вышеописанная клиническая картина позволяет заподозрить ЖДА 
или ЛДЖ уже на этапе сбора анамнеза, выполнить необходимое обследование для 
верификации причин, приведших к данному состоянию и своевременно назна-
чить адекватную терапию. 
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6. ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА  

И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ

Диагноз ЖДА основывается на характерной клинико-гематологической кар-
тине заболевания и  наличии лабораторных доказательств абсолютного ДЖ. 
Несмотря на четко очерченную клиническую картину ЖДА, симптомы анемии 
и  сидеропении обладают низкой диагностической ценностью и  не позволяют 
уверенно диагностировать ЖДА. Решающее значение в диагностике ЖДА имеют 
лабораторные исследования (клинический анализ крови с подсчетом ретикуло-
цитов и биохимические параметры обмена железа). 

ЖДА следует рассматривать как клиническое проявление тяжелой степени 
ДЖ (табл.  1). Очевидно, что тяжесть анемии отражает тяжесть гипоферритине-
мии и  позволяет прогнозировать ее негематологические проявления, отража-
ющиеся, прежде всего, в  нарушении энергетического метаболизма и  функции 
сердечно-сосудистой системы.

Для дифференциальной диагностики анемий наиболее информативными 
в клиническом анализе крови являются эритроцитарные индексы (МСV, МСН, 
МСНС, RDW), на основании которых основана классификация анемий (рис. 1). 
Чем выше RDW, тем больше анизоцитоз эритроцитов.

Рис. 1. Классификация анемий с использованием эритроцитарных индексов. 

Сокращения: MCV (Mean Corpusculare Volume) — средний объем эритроцитов (фл), MCH (mean corpuscular 
hemoglobin)  — среднее содержание гемоглобина в  эритроците (пг), MCHC (mean corpuscular hemoglobin 
concentration)  — средняя концентрация гемоглобина в  эритроците (г/л), RDW (red cell distribution width) 
(%) — показатель анизоцитоза, характеризует гетерогенность эритроцитов по объему. 

В большинстве современных гематологических анализаторах, помимо 
относительного и абсолютного числа ретикулоцитов, рассчитывается содер-
жание гемоглобина в ретикулоците (RET-He или СHr — обозначения зависят 
от компании-производителя). Информативность показателя RET-He (СHr) 
заключается в  том, что его содержание отражает нарушение синтеза гемо-
глобина в костном мозге и коррелирует в целом с ДЖ, как абсолютным, так 
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и перераспределительным. Преимуществом использования этого параметра, 
является тот факт, что его значения не изменяются при инфекционно-воспа-
лительных заболеваниях, в отличие от СФ, который, являясь белком острой 
фазы, не отражает истинный ДЖ при анемии хронических заболеваний 
(АХЗ).

При ЖДА отмечается снижение концентрации гемоглобина, гематокрита, 
среднего содержания и средней концентрации гемоглобина в эритроцитах (МСН 
и  МСНС, соответственно), среднего объема эритроцитов (МСV). Количество 
эритроцитов обычно находится в пределах нормы. Показатель анизоцитоза RDW 
не изменен или незначительно повышен (>14,5%). Ретикулоцитоз не характерен, 
но может присутствовать у больных с кровотечениями. При ЖДА отмечается сни-
жение RET-He (СHr) <28 пг, что свидетельствует о ДЖ. 

Характерными морфологическими признаками ЖДА являются гипохромия 
эритроцитов и  анизоцитоз со склонностью к  микроцитозу (рис.  2). Более объ-
ективными показателями являются параметры гематологических анализаторов, 
которые при ЖДА характеризуются повышением числа микроцитов (норма 0,0-
0,4%) и гипохромных эритроцитов (>5,0%), но, к сожалению, не все анализаторы 
имеют эти показатели. 

Содержание гемоглобина в  ретикулоцитах может использоваться в  монито-
ринге лечения пациентов с ЖДА. RET-He (СHr) повышается через 3-5 дней при 
приеме пероральных препаратов железа (ПОПЖ) и  является наиболее ранним 
маркером эффективности терапии.

Таким образом, на основании клинического анализа крови, используя эритроци-

тарные и ретикулоцитарные параметры можно предположить ЖДА, которая явля-

ется микроцитарной (средний объем эритроцита (MCV) <80 fl), гипохромной (сред-

нее содержание гемоглобина в  эритроците (MCH) <27 пг), с  низким содержанием 

гемоглобина ретикулоцитов (RET-He<28 пг), повышенным уровнем гипохромных 

эритроцитов (HYPO>5%) и микроцитов (MicroR,%), разной степени выраженности 

анизоцитозом (RDW>14%).

Вместе с тем, перечисленные морфологические характеристики не позволяют 
отличить ЖДА от, так называемой, "анемии хронических заболеваний" в основе 
которой лежит перераспределительный ДЖ, связанный с наличием в организме 
очага воспаления, инфекции или опухоли [4].

Для верификации наличия абсолютного ДЖ у  пациентов с  подозрением 
на ЖДА необходимо исследовать сывороточные показатели обмена железа  — 
СФ, трансферрин, общая железосвязывающая способность сыворотки крови 
(ОЖСС), сывороточное железо (СЖ) и  расчетный коэффициент насыщения 
трансферрина железом (НТЖ).

Отличительными признаками истинной ЖДА являются низкий уровень СФ, 
отражающий истощение тканевых запасов железа, и  повышенные показатели 
ОЖСС и  концентрации трансферрина (табл.  1). Показатели СЖ и  коэффици-
ент НТЖ в  типичных случаях снижены, однако наличие нормальных и  даже 
повышенных показателей не исключает диагноз ЖДА, поскольку прием паци-
ентом накануне исследования железосодержащих препаратов, мясная диета или 
предшествующая (за 10-14 дней) трансфузия эритроцитной массы могут сильно 
исказить показатель СЖ и, соответственно, коэффициент НТЖ, что необходимо 
учитывать при оценке результатов исследования [5-7]. 
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Следует помнить, что исследование биохимических параметров обмена железа 

необходимо проводить после 10-12-дневного перерыва приема железосодержащих 

препаратов.

Определение сывороточных показателей обмена железа необходимо соче-
тать с  базовыми исследованиями  — общий анализ мочи, биохимический ана-
лиз крови с  определением основных показателей функционального состояния 
печени и почек (общий белок, альбумин, общий билирубин, прямой билирубин, 
аспартатаминотрансфераза, аланинаминотрансфераза, креатинин, мочевина, 
щелочная фосфатаза, гамма-глютаминтранспептидаза), а  также скринингом на 
наличие вирусных гепатитов В и С, ВИЧ-инфекции, сифилиса. Проведение этих 
исследований необходимо для правильной интерпретации сывороточных пока-
зателей обмена железа, так как состояние обмена железа, с одной стороны, явля-
ется "эндокринной функцией печени", с другой — существенно изменяется при 
наличии воспалительных, деструктивных или опухолевых процессов в  печени 
и других жизненно важных органах. 

Развитию ЖДА предшествует период ЛДЖ, лабораторными критериями кото-
рого служат низкие показатели ферритина на фоне нормальной концентрации 
гемоглобина.

В обычной практике проводить исследование костного мозга для подтвер-
ждения диагноза ЖДА нет необходимости. Однако потребность в  проведении 
пункции и трепанобиопсии костного мозга может возникнуть в случаях упор-
ной, резистентной к лечению лекарственными препаратами железа анемии и/
или при наличии других цитопений (лейко- или тромбоцитопении). При ЖДА 
в  костном мозге какие-либо патологические признаки не определяются, кле-
точность, как правило, нормальная, реже отмечается умеренная гиперплазия. 
Отличительной особенностью костного мозга при ЖДА является уменьшение 
количества сидеробластов  — эритрокариоцитов, содержащих гранулы железа 
(в норме 20-40%).

ЖДА необходимо дифференцировать с  анемиями, осложняющими течение 
хронических воспалительных и опухолевых заболеваний — так называемая АХЗ 
или "анемия воспаления", а  также с  гипохромными анемиями, протекающими 
с перегрузкой железом: α- и β-талассемии, порфирии, свинцовая интоксикация. 
Как правило, при АХЗ анемия нормоцитарная нормохромная (эритроцитарные 
индексы не изменены), но может быть микроцитарной гипохромной. В этих слу-
чаях дифференциальная диагностика не может основываться только на уровне 
гемоглобина и  эритроцитарных индексах и  проводится с  использованием ком-
плекса лабораторных тестов: определение СФ, трансферрина, СЖ, ОЖСС и рас-
четного коэффициента НТЖ (табл. 1).
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Таблица 1
Дифференциальная диагностика ЖДА и анемии АХЗ 

Показатель Референсные значения* ЖДА АХЗ

Сывороточное железо 10,7-32,2 мкмоль/л ↓ ↓ N

ОЖСС 46-90 мкмоль/л ↑ N или ↓

НТЖ 17,8-43,3% ↓ N↓↑

Ферритин сыворотки 11,0-306,8 нг/мл ↓ N или ↑

Трансферрин 200-360 нг/мл ↑ N ↓↑

Примечания: * — приведены референсные значения клинико-диагностической лаборатории ФГБУ "НМИЦ 
гематологии" Минздрава России, которые могут отличаться в различных КДЛ в зависимости от используемых 
коммерческих тест-систем; N — нормальное значение показателя; ↓ — снижение показателя; ↑ — повышение 
показателя.

Сокращения: АХЗ — анемия хронических заболеваний, ЖДА — железодефицитная анемия.

 СЖ — отражает количество негемового железа в исследуемой сыворотке крови. 
Условно соответствует количеству железа, связанного с трансферрином. При 
ДЖ уровень СЖ <12,5 мкмоль/л.
 ОЖСС  — характеризует общее количество железа, которое может связаться 
с имеющимся в плазме трансферрином. Косвенно отражает количество транс-
феррина в плазме. При ЖДА показатель ОЖСС >65,0 мкмоль/л.
 НТЖ — расчетный показатель, отражающий удельный вес СЖ от ОЖСС, рас-
считывается по формуле:
 НТЖ = (СЖ/ОЖСС) ×100 (%). Нормальный уровень НТЖ = 20-45%. При 
ЖДА НТЖ <16%, при анемии воспаления <20%.
 СФ  — железосодержащий белок, уровень которого в  физиологических усло-
виях отражает величину запасов депонированного железа. В настоящее время 
определение СФ считается наиболее надежным тестом для диагностики 
ДЖ (метод "золотого стандарта"). Независимо от возраста уровень СФ <30 
мкг/л — самый ранний и специфический признак истощения тканевых запа-
сов железа. При ЖДА уровень СФ <12-15 мкг/л. Однако использование в каче-
стве критерия ДЖ СФ <30 мкг/л значительно повышает чувствительность 
и специфичность этого теста. Поэтому использование критерия ДЖ — СФ <30 
мкг/л более распространено в клинической практике [6].

Кардинальным отличием АХЗ от ЖДА служит повышенный или нормальный 
уровень СФ, отражающий наличие достаточных запасов железа в  организме 
(в  основном, в  макрофагах, в  печени и  костном мозге), а  также повышение 
С-реактивного белка (СРБ). Уровень СФ существенно повышается в  условиях 
воспаления (острые и  хронические инфекции, болезни печени, аутоиммунные 
и  онкологические заболевания), что может маскировать наличие ДЖ. В  этих 
случаях ДЖ носит перераспределительный характер и является следствием слож-
ных изменений в регуляции метаболизма железа, имеющих приспособительный 
характер и отражающих иммуно-воспалительный ответ организма на имеющийся 
инфекционный или опухолевый процесс.

Назначение лекарственных препаратов железа для коррекции анемии в подоб-
ных случаях может быть не только неэффективным, но и опасным для пациента, 
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поскольку как опухолевые клетки, так и  инфекционные агенты используют 
железо для собственных процессов роста и пролиферации [11].

Микроцитарная гипохромная анемия является характерным морфологическим 
признаком β-талассемии, тяжелые формы которой ассоциируются с  глубокой 
анемией и выраженными признаками перегрузки железом (повышенные показа-
тели сывороточного ферритина и НТЖ, сниженные — трансферрина и ОЖСС). 
Однако легкие субклинические формы талассемии, протекающие с  легкой 
микроцитарной гипохромной анемией, зачастую расцениваются как железоде-
фицитные без исследования сывороточных показателей метаболизма железа, что 
влечет за собой назначение неадекватной ферротерапии, способной привести 
к  ускоренному развитию тканевой перегрузки железом и  усугублению анемии. 

При малой форме β-талассемии в  крови наблюдается умеренное снижение 
гемоглобина при нормальном, а  чаще повышенном количестве эритроцитов 
(RBC), снижение индексов MCV, MCH, средняя концентрация гемоглобина 
в эритроците (MCHC), которое может быть более выраженным, чем при ЖДА. 
В мазках крови отмечается анизоцитоз, поэтому показатель RDW выше нормаль-
ных значений, пойкилоцитоз (различные формы эритроцитов), мишеневидность 
эритроцитов (рис.  3), встречается базофильная пунктация эритроцитов, рети-
кулоцитоз. Диагноз устанавливается на основании результатов электрофореза 
фракций гемоглобина.

Рис. 2. Периферическая кровь. ЖДА. Микроцитоз и гипохромия эритроцитов.
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Рис. 3. Периферическая кровь. β-талассемия. В мазке крови много мишеневидных эритроцитов, нормо-
бласты (ядросодержащие эритроциты).

Таким образом, дифференциальный диагноз микроцитарных гипохромных 
анемий (ЖДА, АХЗ, талассемии, сидеробластные анемии) диктует необходи-
мость анализа показателей гемограммы с  эритроцитарными и  ретикулоцитар-
ными параметрами в сочетании с комплексом биохимических тестов (показатели 
обмена железа, СРБ).
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7. ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА: 

МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНЫЙ ПОИСК

Распространенный механизм, лежащий в основе развития ЖДА — хрониче-
ская кровопотеря, например, вследствие ежемесячной кровопотери у  женщин 
фертильного возраста; как побочный эффект донорства крови; в результате гема-
турии или кровопотери в просвет ЖКТ. Примерно треть женщин в постменопа-
узе и мужчин, страдающих ЖДА, имеют подлежащие патологические процессы 
именно в ЖКТ. ЖДА может быть первым проявлением рака желудка или толстой 
кишки, других серьёзных опухолевых и неопухолевых заболеваний, что подчер-
кивает важность быстрого и полного обследования этих пациентов. Существует 
множество заболеваний и  патологических состояний  — признанных причин 
ЖДА. Основные из них, которые возможно обнаружить, либо подтвердить в про-
цессе инструментальной диагностики, представлены в таблице 1.

Таблица 1
Основные заболевания и патологические состояния —  

потенциальные причины ЖДА, которые могут быть обнаружены,  
либо верифицированы при инструментальном исследовании

ЖКТ (пищевод, желудок, тонкая и толстая кишка) 

Основной механизм ЖДА и проблема Заболевания и патологические состояния

Х
р

он
и

че
ск

ая
 к

р
ов

оп
от

ер
я

Опухоли ※  Рак желудка (рис. 1); рак тонкой кишки (рис. 2) 
редко.

※  Субэпителиальные опухоли желудка (рис. 3) 
и тонкой кишки (рис. 4).

※  Нейроэндокринные опухоли желудка (рис. 5) 
и тонкой кишки (рис. 6).

※  Лимфомы желудка и тонкой кишки (рис. 7).
※  Аденомы (рис. 8); рак толстой кишки (рис. 9) 

чаще всего

Эрозивно-язвенные 
поражения

※  Пептические, ишемические, гормонально- 
и НПВС-индуцированные эрозии и язвы верхних 
(рис. 10) и средних (рис. 11, 12) отделов ЖКТ

※  Язвы Камерона (при хиатальной грыже) (рис. 13).
※  ВЗК, в частности язвенный колит, особенно 

активный (рис. 14)

Сосудистые поражения ※  Ангиоэктазии, ангиодисплазии, сосудистые 
мальформации, варикозно расширенные вены 
ЖКТ (рис. 15, 16, 17).

※  GAVE-синдром (арбузный желудок) (рис. 18)
※  Диффузная кровоточивость на фоне приёма 

антикоагулянтов и антиагрегантов (рис. 19); 
постлучевая проктопатия (рис. 20)

※  Хронический кровоточащий геморрой (рис. 21)

Глистная инвазия ※  Например, анкилостомы (рис. 22)
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Основной механизм ЖДА и проблема Заболевания и патологические состояния

М
ал

ьа
бс

ор
бц

и
я

Резекция органа; 
шунтирующая операция

※  Резекция желудка или гастроэктомия (рис. 23, 24)
※  Шунтирующая желудок бариатрическая операция
※  Резекция/шунтирование тонкой кишки

Атрофический гастрит ※  Аутоиммунный атрофический гастрит (рис. 25)
※  Helicobacter pylori — ассоциированный 

хронический гастрит (рис. 26)

Медикаментозная 
гипохлоргидрия

※  Длительный приём ингибиторов протонного 
насоса. Одно из проявлений — очажки 
фовеолярной гиперплазии (рис. 27)

Энтеропатии ※  Целиакия (Глютеновая энтеропатия) (рис. 28)
※  Болезнь Крона (рис. 29)
※  НПВС-индуцированная энтеропатия (рис. 11)
※  Редкие формы (болезнь Уиппла; СИБР)

Мочеполовой тракт

Гематурия Опухоли ※  Почечно-клеточный рак 

Нефрит; нефропатия ※  Хронический гематурический нефрит
※  IgА-нефропатия

Конкременты ※  Мочекаменная болезнь

Смешанный Мультифакторная ※  Выраженные хронические заболевания почек

Кровопотеря Нефизиологические 
гинекологические 
кровотечения 

※  Злокачественные новообразования
※  Миома матки
※  Эндометриоз

Дыхательные пути и сердечно-сосудистая система

Кровопотеря Повторяющееся 
носовое кровотечение

※  Геморрагические диатезы (наследственная 
геморрагическая телеангиэктазия, 
тромбоцитопеническая пурпура)

Кровохарканье Опухоли бронхо-лёгочного дерева
Туберкулёз лёгких
Изолированный лёгочный сидероз

Смешанный Мультифакторная Хроническая сердечная недостаточность

Сокращения: ЖДА — железодефицитная анемия, ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, НПВС — нестеро-
идное противовоспалительное средство, СИБР — это синдром избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке.

Рис. 1. Эндофотография в  белом и  узком спектре света. Рак субкардиального отдела желудка  — 
умеренно-диференцированная аденокарцинома с инвазией в глубокие отделы подслизистого слоя. 

Таблица 1. Продолжение
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Рис. 2. Умеренно-дифференцированная аденокарцинома тощей кишки. ВКЭ, БАЭ, гистологическое 
исследование операционного материала (гематоксилин-эозин, х 20).

Рис. 3. Субэпителиальные 
опухоли желудка — 
гастроинтестинальная 
стромальная опухоль 
с изъязвлением 
и фиксированным сгустком 
крови в кратере изъязвления.

Рис. 4. Субэпителиальная опухоль подвздошной кишки — 
лейомиома. Диагностирована при ВКЭ. Лапароскопически 
резецированный сегмент подвздошной кишки с опухолью.

Рис. 5. Нейроэндокринные опухоли желудка.

Рис. 6. Множественные нейроэндокринные опухоли подвздошной кишки (ВКЭ; БАЭ; 
лапароскопические резецированный сегмент подвздошной кишки с опухолями).
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Рис. 7. MALT-лимфома тонкой кишки (БАЭ; участок подвздошной кишки с утолщенной 
и инфильтрированной стенкой; гистологическое исследование операционного материала 
(гематоксилин-эозин, х 20).

Рис. 8. Гигантская тубулярно-
ворсинчатая аденома купола 
слепой кишки. 

Рис. 9. Распространённый рак толстой кишки. Аденокарцинома 
сигмовидной ободочной кишки. Аденокарцинома восходящей 
ободочной кишки.

Рис. 10. Язва привратника. Язва антрального отдела желудка. Эрозивно-геморрагическая 
гастропатия. 

Рис. 11. НПВС-индуцированный эрозивный энтерит и язва 
тощей кишки с налётом крови.

Рис. 12. Язва энтеро-энтеро-
анастомоза после резекции 
тонкой кишки.



31

Ведение пациентов с железодефицитной анемией  
на этапе оказания первичной медико-санитарной помощи

Рис. 13. Язва Камерона не отчётливо видна в складках 
проксимальных отделов желудка, находящихся в составе 
гигантской рецидивной хиатальной грыжи. При прицельном 
поиске видна небольшая язва с достаточно крупным 
тромбированным сосудом. 

Рис. 14. Язвенный колит.

Рис. 15. Ангиоэктазии 
желудка.

Рис. 16. Венозная маль-
формация тонкой кишки.

Рис. 17. Ангиоэктазия купола 
слепой кишки.

Рис. 18. GAVE-синдром. Рис. 19. Геморрагическая гастропатия (без эрозий).

Рис. 20. Постлучевая прокто-сигмоидопатия. Рис. 21. Кровоточащий 
геморрой. Ретроградный 
осмотр.
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Рис. 22. Глистная инвазия, 
выявленная при ВКЭ.

Рис. 23. Гастро-
энтероанастомоз.

Рис. 24. 
Гастроэнтероанастомоз после 
резекции желудка по Ру.

Рис. 25. Аутоиммунный 
атрофический гастрит.

Рис. 26. Helicobacter pylori — 
ассоциированный хронический 
гастрит.

Рис. 27. Очажки фовеолярной 
гиперплазии в своде желудка.

Рис. 28. Целиакия. Классическая и рефрактерная форма. Рис. 29. Болезнь Крона тонкой 
кишки.

Рис.  30. Сосудистая мальформация (ангиоэктазия)  — источник рецидивных тонко-кишечных 
кровотечений: А  — ВКЭ: признаки продолжающегося кровотечения в  тощей кишке; Б  — БАЭ: 
ангиоэктазия, без признаков кровотечения на момент осмотра; В — аргоно-плазменная коагуляция; 
Г — клипирование.
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Коварство заболевания и  его "разбросанность" среди различных врачебных 
специальностей, обусловливает тот факт, что пациенты с ЖДА далеко не всегда 
ведутся оптимально, в том числе они зачастую неверно, несвоевременно и непол-
ноценно обследуются [1]. Верификация ЖДА, как правило, требует проведения 
комплекса инструментальных исследований для выяснения причины развития 
анемии, поиска источника кровопотери и  что немаловажно  — исключения 
жизнеугрожающих заболеваний, таких, например, как рак желудка или толстой 
кишки, которые могут быть причиной ЖДА. Ориентация на нозологическую 
диагностику очень важна, так как в  большинстве случаев при лечении анемии 
можно воздействовать на основной патологический процесс [2, 3]. Обычно лече-
ние ЖДА начинают сразу после лабораторного подтверждения диагноза, чтобы 
лечение и обследование пациентов с ЖДА протекали параллельно.

Абдоминальные симптомы, даже если они присутствуют у пациента, не явля-
ются надежным показателем наличия, характера или локализации заболеваний 
ЖКТ, лежащих в основе ЖДА [4]. Перед тем, как принимать решение о прове-
дении инструментальной диагностики следует выяснить/уточнить информа-
цию о  характере питания пациента, принимаемых пациентом лекарственных 
препаратах ((нестероидные противовоспалительные средства (НПВС), ингиби-
торы протонной помпы (ИПП), стероидные гормоны, антикоагулянты), ранее 
выполненных операциях на желудке и/или тонкой кишке, в т. ч. бариатрических; 
о  наличии носовых кровотечений или гематурии; о  сопутствующей патологии, 
в частности о наличии хронических заболеваниях почек, хронической сердечной 
недостаточности (ХСН); наследственных заболеваниях и состояниях; об особен-
ностях гинекологического анамнеза у  женщин (репродуктивный возраст/пост-
менопауза, особенности менструаций, наличие/отсутствие беременности) [5-7]. 
Не лишне выяснить, не является ли пациент донором крови, либо профессио-
нальным атлетом-"стайером". Физикальное обследование, как правило, ничем не 
примечательно, но иногда может обеспечить постановку правильного диагноза, 
например, при наследственной геморрагической телеангиэктазии.

При лабораторно подтверждённой ЖДА, в первую очередь рекомендуется про-
вести общий анализ мочи (на предмет микрогематурии), скрининг на целиакию 
и, в  надлежащих случаях, эндоскопическое обследование верхних и  нижних 
отделов ЖКТ. Также всем пациентам с впервые установленным диагнозом ЖДА 
рекомендуется проведение общедиагностических инструментальных исследова-
ний для поиска/исключения возможного источника кровотечения и выявления 
сопутствующей патологии бронхо-лёгочной, сердечно-сосудистой и  мочеполо-
вой систем (табл. 1). В этот перечень входят: рентгенография или компьютерная 
томография (КТ) органов грудной клетки; ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости, забрюшинного пространства и  малого таза; ультразвуковое 
исследование щитовидной железы; электрокардиография, эхокардиография [3, 
8-12]. Независимо от результатов тестирования на микроскопическую гематурию, 
в процессе диагностического поиска следует рассмотреть возможность и необхо-
димость более детальной визуализации мочевой системы, учитывая признанную 
связь почечно-клеточного рака с  ЖДА [13]. Другими источниками гематурии 
и, соответственно, ЖДА могут быть хронический гематурический нефрит, IgА-
нефропатии, мочекаменная болезнь, перманентный внутрисосудистый гемолиз.
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Наиболее трудными для диагностики являются кровопотери в  замкнутые 
полости, которые наиболее часто встречаются при эндометриозе — эктопическом 
разрастании эндометрия, чаще всего в мышечном и подслизистом слоях матки, 
реже — экстрагенитально.

Аналогичная ситуация наблюдается при изолированном легочном сидерозе, 
а также гломических опухолях, возникающих в замыкающих артериях, встреча-
ющихся в некоторых артериовенозных анастомозах, например, в легких, плевре. 
Эти опухоли, особенно при изъязвлении, могут приводить к кровопотерям и раз-
витию ЖДА.

Другими источниками кровопотерь могут быть носовые кровотечения, глав-
ным образом, у пациентов с геморрагическими диатезами (наследственная теле-
ангиэктазия, иммунная тромбоцитопения и др.)

Всем взрослым пациентам с  впервые установленным диагнозом ЖДА муж-
ского пола, а также женщинам в постменопаузе либо в репродуктивном возрасте, 
у  которых степень ЖДА не коррелирует с  ежемесячной потерей менструальной 
крови или кровопотерей в  родах, рекомендуется проведение эзофагогастроду-
оденоскопии (ЭГДС), колоноскопии и  интестиноскопии в  указанном порядке, 
до момента обнаружения достоверного источника кровопотери в ЖКТ, либо его 
исключения [14, 15]. 

Эндоскопия верхних и нижних отделов ЖКТ является стандартным диагности-
ческим подходом к обследованию пациентов с ЖДА. У мужчин и женщин в пост-
менопаузе, с впервые диагностированной ЖДА, ЭГДС и колоноскопия с осмот-
ром терминального отдела подвздошной кишки [15], как правило, должны быть 
первой линией обследования желудочно-кишечного тракта. ЖДА может быть 
вызвана целым рядом заболеваний ЖКТ, включая рак, субэпителиальные, ней-
роэндокринные опухоли и  лимфомы, поэтому у  взрослых пациентов с  впервые 
установленным диагнозом ЖДА без очевидного объяснения причины её развития 
следует рассмотреть возможность срочного обследования ЖКТ. Возраст, пол, 
концентрация гемоглобина и  средний объем эритроцитов  — всё это независи-
мые предикторы риска наличия у  пациента злокачественного новообразования 
ЖКТ, как причины ЖДА. Но нет доказательств того, что люди с ЖДА могут быть 
стратифицированы по риску обнаружения у них рака ЖКТ на основе набора этих 
простых и  объективных клинических переменных. Необъяснимая ЖДА у  всех 
лиц, находящихся в группе риска, является общепринятым показанием для уско-
ренного направления на специализированную медицинскую помощь, поскольку 
злокачественные новообразования ЖКТ могут проявляться таким образом, часто 
при отсутствии специфических симптомов.

ЖДА нередко является многофакторной по происхождению и поэтому наличие 
одного или нескольких факторов риска её развития, не должно препятствовать 
исследованию ЖКТ, особенно в старших возрастных группах. Двойная патология 
(т. е. серьёзные, не связанные между собой заболевания как верхних, так и ниж-
них отделов ЖКТ) встречается у 1-10% пациентов с ЖДА — это следует особенно 
учитывать у пожилых пациентов [16]. Существует мнение, что лишь обнаружение 
рака верхних отделов ЖКТ позволяет отказаться от выполнения колоноскопии 
у пациентов с ЖДА, но так как это исследование всё равно входит в программу 
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обследования таких пациентов, то можно считать, что это положение постепенно 
устаревает. Выявление по данным ЭГДС эрозивно-язвенных, сосудистых и атро-
фических поражений пищевода, желудка и  ДПК не должно рассматриваться 
в  качестве основной причины ЖДА до момента исследования нижних отделов 
ЖКТ [17].

Качество видео-эндоскопической диагностики напрямую зависит от используе-
мой аппаратуры, квалификации эндоскописта и подготовки пациента. Возмож-
ности внутрипросветной эндоскопической диагностики многократно возросли 
с внедрением в клиническую практику видеоэндоскопов высокого разрешения, 
с  возможностью улучшения и  дополнительной модификации изображения, за 
счёт его получения в  узком спектре света, а  также прижизненного оптического 
увеличения изображения, в зависимости от модели эндоскопа, от 70 до 500 раз. 
Для обеспечения высокой информативности эндоскопических исследований 
необходима тщательная подготовка пациентов к  эндоскопии (особенно к  коло-
носкопии) в  соответствии с  рекомендациями Российского эндоскопического 
общества, опирающимся на проверенную доказательную базу. ПОПЖ часто 
окрашивают стул в  чёрный цвет и  могут вызывать запоры, поэтому обычно 
рекомендуется сделать паузу в  их приёме на несколько дней перед подготовкой 
кишечника к колоноскопии. 

При недоступности или наличии противопоказаний к колоноскопии, а также 
при незавершенной колоноскопии возможно выполнение КТ-колонографии. 
Компьютерная колонография является приемлемой альтернативой колоноско-
пии [18] и  может быть предпочтительнее в  определенных клинических ситуа-
циях, например, при наличии серьёзных сопутствующих заболеваний. Преи-
мущество КТ-колонографии заключается в  том, что она менее инвазивна, не 
требует седации и обеспечивает, пусть и частично ограниченное, изображение 
других внутренних органов брюшной полости, забрюшинного пространства 
и малого таза. Недостатком является то, что она не выявляет более деликатную 
патологию слизистой оболочки толстой кишки, в частности сосудистые маль-
формации. Кроме того, при обнаружении значимой патологии, впоследствии 
все равно потребуется колоноскопия для удаления полипов, получения гисто-
логии или маркировки (татуажа) опухоли перед лапароскопической резекцией. 
Место КТ с контрастным усилением, но без подготовки кишечника у пациентов 
с ЖДА ограничено, так как у этих пациентов исследование позволяет выявить 
только относительно грубую патологию и с высокой вероятностью может про-
пустить некоторые виды рака [7].

Также при недоступности, наличии противопоказаний или незавершённой 
колоноскопии возможно выполнение видеокапсульной эндоскопии (колоноско-
пии) (ВКЭ) — практически неинвазивного метода исследования толстой кишки, 
не требующего седации [19]. Превосходство ВКЭ по сравнению с КТ-колоногра-
фией доказано в исследовании Spada C, et al., (2015) [20] и в последние годы её всё 
чаще применяют для обследования толстой кишки.

ЖДА часто, в  5-12% случаев, встречается у  молодых женщин, и  основными 
факторами, способствующими этому, является ежемесячная потеря крови, осо-
бенно избыточная; повышенная потребность в  пищевом железе во время бере-
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менности и  грудного вскармливания; а  также несбалансированное питание, 
недостаточное для компенсации дефицита пищевого железа. 

Заболевания ЖКТ, лежащие в основе ЖДА редко встречаются у молодых жен-
щин, поэтому после скрининга на целиакию, которая встречается у 4% из них, 
дальнейшее обследование рекомендуется проводить в том случае, если имеются 
дополнительные клинические признаки, вызывающие озабоченность. К  ним 
относятся:

• Возраст старше 50 лет — поскольку возраст является сильным предиктором 
риска злокачественных новообразований при ЖДА.

• Женщины с отсутствием менструаций — например, после гистерэктомии.
• Сопутствующие симптомы "тревоги", позволяющие предположить наличие 

опухоли [21].
• Признаки серьезного генетического риска патологии ЖКТ  — напри-

мер, колоректальный рак (КРР), поражающий двух родственников первой сте-
пени родства, или одного родственника первой степени родства, заболевшего 
в возрас те до 50 лет.

• Рецидивирующая или стойкая, как правило, тяжёлая ЖДА, которая, непропор-
циональна другим потенциальным причинам ДЖ, таким как менструальные потери.

Если исследование ЖКТ у  беременной женщины абсолютно необходимо 
и  его нельзя отложить и  выполнить после родов, магнитно-резонансная (МР) 
энтерография (после первого триместра беременности), а  также гастроско-
пия (на любом сроке) считаются безопасными для матери и  плода во время 
беременности. Данных о  безопасности колоноскопии во время беременности 
недостаточно и из-за потенциальной возможности вызвать серьезные побочные 
эффекты ее выполнение следует рассматривать только по самым неотложным 
показаниям.

Подтвержденная ЖДА относительно нечасто встречается у молодых мужчин, 
но при её обнаружении рекомендуется использовать тот же алгоритм обследова-
ния, что и для пожилых людей.

Анемия часто встречается у пожилых людей поражая >20% лиц старше 85 
лет и >50% жителей домов престарелых. ДЖ и анемия у пожилых людей часто 
имеют многофакторную и  комплексную этиологию. ДЖ, однако, является 
фактором, способствующим развитию анемии примерно в половине случаев, 
иногда связанным с  дефицитом витамина В12 и/или фолиевой кислоты. ДЖ 
у  пожилых людей имеет много потенциальных причин, способствующих 
этому, включая неправильное питание, снижение всасывания железа, скры-
тую потерю крови, медикаментозное лечение (например, ацетилсалициловой 
кислотой) и  хронические заболевания (например, хроническая почечная 
и  ХСН). Потеря крови из-за повреждений слизистой оболочки ЖКТ может 
усугубляться одновременной антиагрегантной/антикоагулянтной терапией. 
У пожилых пациентов больше шансов, чем у молодых, иметь более одной при-
чины развития ЖДА. При этом рекомендуется тщательно взвешивать риски 
и  преимущества инвазивных эндоскопических и  альтернативных исследова-
ний у пациентов с серьезными сопут ствующими заболеваниями и/ или огра-
ниченными возможностями.
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Злокачественные и доброкачественные опухоли верхних и нижних отделов ЖКТ 
(табл. 1), способные вызывать ЖДА, в отличие от их ранних форм, как правило, 
не представляют значительных диагностических сложностей в  случае высо-
кой квалификации эндоскописта, применения качественной видеоаппаратуры 
и хорошей подготовки к проведению исследования. 

Рак, безусловно, является наиболее серьезным заболеванием в  развёрнутом 
дифференциально-диагностическом ряду и  при обследовании всех женщин 
в  постменопаузе и  мужчин с  ЖДА он обнаруживается в  8-10% случаев [7]. Но 
кровопотеря может быть обусловлена и  доброкачественными новообразовани-
ями, в  частности изъязвлёнными субэпителиальными опухолями желудка или 
крупными аденомами и гамартомами толстой кишки.

Эрозивно-язвенные и  сосудистые поражения верхних и  нижних отделов ЖКТ 
(табл. 1), при всей внешне кажущейся простоте их обнаружения, нередко стано-
вятся камнем диагностического преткновения для эндоскопистов. Достаточно 
сказать, что патологические изменения, которые обнаруживаются в  процессе 
ВКЭ, уже после (!) выполнения ЭГДС и  колоноскопии, нередко неоднократ-
ной, фактически находятся в  пределах досягаемости "стандартной" эндоскопии 
у  10-28% пациентов [22]. Чаще всего при ЭГДС пропускаются язвы Каме-
рона, расположенные на слизистой оболочке проксимальных участков желудка, 
вовлечённых в полость грыжи пищеводного отверстия диафрагмы (рис. 13); сосу-
дистые аномалии/мальформации высоко на малой кривизне желудка (рис.  15); 
изолированные вены свода желудка; неверно интерпретируется эктазия сосудов 
антрального отдела желудка (GAVE-синдром) (рис.  18). Аналогичным образом, 
сосудистые и  воспалительно-инфильтративные поражения могут быть пропу-
щены, преимущественно в правой половине толстой кишки, особенно у пожи-
лых людей и когда подготовка к исследованию была неадекватной.

ЖДА часто встречается после резекции или шунтирования желудка и/или тонкой 

кишки, включая бариатрическую хирургию, в частности "рукавную" резекцию желудка. 
Снижение потребления питательных веществ и  нарушение всасывания, веро-
ятно, являются основополагающими механизмами развития ЖДА у оперированных 
пациентов и, следовательно, ЖДА в  этих условиях может возникать в  ассоциации 
с  дефицитом других питательных веществ, в  частности витамина В12 и  фолатов. 
ЖДА встречается примерно у  четверти пациентов через 2 года после шунтирова-
ния желудка по методу Ру, при этом значительно чаще она встречается у женщин, 
а  также у  пациентов с  низким дооперационным уровнем запасов железа. Частота 
развития ЖДА после "рукавной продольной" резекции желудка ниже, по сравнению 
с шунтированием по Ру [23]. Однако перенесенная пациентом резецирующая, либо 
бариатрическая операция не повод для отказа от поиска других причин впервые 
выявленной ЖДА, в том числе раковой опухоли в культе резецированного желудка.

Атрофический гастрит, как аутоиммунный, так и Helicobacter pylori — ассоци-
ированный является признанным фактором, способствующим развитию ЖДА, 
что связывают с нарушением всасывания железа — симптомом мальабсорбции, 
характерным для всех вариантов гипо-, ахлоргидрии [24], в  том числе, медика-
ментозной, в  частности на фоне длительного приёма ингибиторов протонного 
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насоса. Считается, что персистирующая хеликобактерная инфекция также свя-
зана с риском развития ЖДА [6], хотя до конца неясно, связаны ли они напрямую 
или ЖДА служит следствием развития (суб)тотального атрофического гастрита 
и  пептических язв слизистой оболочки. Мета-анализ показал, что эрадикация 
Helicobacter pylori не улучшает реакцию гемоглобина на железо-заместительную 
терапию. Поэтому еще предстоит установить, оправдана ли стоимость рутинной 
биопсии желудка при ЖДА у всех без исключения пациентов, учитывая, что полу-
ченные результаты вряд ли напрямую изменят их лечение [25].

Целиакия обнаруживается в 3-5% случаев ЖДА [26], соответственно рутинно 
рекомендуется проводить диагностику/исключение этого заболевания серологи-
чески или при помощи биопсии тонкой (ДПК) кишки во время гастроскопии во 
всех возрастных группах. Пациентам молодого возраста, у которых риск развития 
онкологических заболеваний низкий, а риск наличия целиакии выше, достаточно 
выполнить серологические тесты. В случае положительного результата рекомен-
довано выполнение эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) с проведением щипцо-
вой биопсии из луковицы и постбульбарных отделов ДПК в количестве не менее 
4-6 биоптатов [7, 27]. Биопсия остается золотым стандартом для исключения или 
подтверждения диагноза целиакии и её необходимо выполнять даже в том случае, 
если по эндоскопической картине характерного изменения слизистой оболочки 
тонкой кишки (укорочение ворсинок; рисунок в  форме "морского гребешка") 
не выявлено. У пациентов пожилого возраста чувствительность серологических 
тестов на целиакию ниже, поэтому им рекомендовано выполнение ЭГДС с био-
псией из ДПК в любом случае [7].

Исследование тонкой кишки и мочевыводящих путей рекомендуется в случаях, 
когда причину ЖДА/источник кровопотери в  ВО и  НО ЖКТ, после полноцен-
ного, квалифицированно проведенного эндоскопического исследования, найти 
не удаётся, а также при неадекватном ответе на заместительную терапию препа-
ратами железа (рефрактерная ЖДА), либо при рецидивирующей ЖДА.

Почти все современные алгоритмы обследования пациентов с  подозрением 
на тонкокишечное кровотечение не поддерживают идею рутинного выполнения 
повторной ЭГДС и колоноскопии всем пациентам без исключения, но рекомен-
дуют выполнить их перед проведением ВКЭ, если предыдущее эндоскопическое 
исследование невозможно считать полноценным по одному или нескольким 
критериям или если с  момента последней гастроскопии/колоноскопии прошел 
значительный промежуток времени.

Эндоскопическое исследование тонкой кишки (интестиноскопию) [6, 14] у паци-
ентов с ЖДА целесообразно провести с использованием метода ВКЭ, поскольку 
она очень чувствительна к  КТ/МР томография-негативным поражениям сли-
зистой оболочки. КТ/МР энтерография может быть рассмотрена в  тех случаях, 
когда ВКЭ не может быть выполнена, а также как дополнительные исследования 
при оценке воспалительных и опухолевых заболеваний тонкой кишки.

Большинство поражений тонкой кишки, лежащих в основе ЖДА представляют 
собой деликатные сосудистые или воспалительные изменения, которые невоз-
можно обнаружить с  помощью обычной радиологии. КТ-энтерография, однако, 
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играет определенную роль в разграничении опухолей тонкой кишки, выявленных 
при ВКЭ, а комбинация артериальной и венозной фаз полезна для характеристики 
сосудистых опухолей тонкой кишки и выявления метастазов. Кроме того, конечно, 
КТ-энтерография может выявить признаки других неоплазий, лежащих в  основе 
ЖДА, таких как лимфома или опухоли мочевых путей. Метаанализ показал, что 
КТ-энтерографии, ВКЭ и баллонно-ассистированную энтероскопию (БАЭ) лучше 
всего рассматривать как взаимодополняющие исследования [24].

В случае подозрения на обструкцию ЖКТ перед ВКЭ рекомендовано выпол-
нение КТ, МР-энтерографии. Развитие КТ-энтерографии улучшило визуализа-
цию патологических изменений тонкой кишки, однако для лучшей дифферен-
циальной диагностики кишечных структур требуется расправление просвета 
кишки [28]. При сравнении КТ-энтерографии с ВКЭ в диагностике как ЖДА, так 
и  явных тонкокишечных кровотечений, зарубежные коллеги получили разные 
результаты. В  одном случае эффективность КТ-энтерографии была ниже ВКЭ 
(30,1% vs 57,7%, соответственно) [29], в другом — выше эффективности ВКЭ (88% 
vs 38%, соответственно [30]. Это связано с тем, что с помощью КТ-энтерографии 
невозможно выявить эрозивно-язвенные поражения и  сосудистые мальформа-
ции, зато можно выявить опухоли, особенно с интраорганным компонентом [28].

Исследование пассажа бария по тонкой кишке становится все более редким 
в клинической практике, так как диагностическая ценность данного метода неве-
лика и составляет 5-10% у пациентов с подозрением на скрытые тонкокишечные 
кровотечения, проявляющиеся ЖДА [5, 28].

Противопоказаниями к проведению ВКЭ являются: клиническая картина и/
или результаты предварительного обследования, свидетельствующие о  наличии 
кишечной непроходимости, стриктур и  свищей тонкой кишки; нарушение гло-
тания; беременность; планируемая МР томография [31]. Седация пациентов при 
проведении ВКЭ не требуется. Исключение составляют отдельные случаи, когда 
видеокапсулу необходимо низвести непосредственно в просвет ДПК с использо-
ванием гастроскопа.

Диагностическая ценность ВКЭ при ЖДА составляет 66,6% [7, 15]. Наиболее 
частыми источниками тонкокишечных кровотечений, по данным европейских 
исследований, являются сосудистые мальформации, болезнь Крона и  НПВС-
индуцированные энтеропатии [7]. По данным отечественных исследований, 
наиболее частыми источниками ЖДА являются сосудистые поражения, опухоли 
и эрозивно-язвенные поражения тонкой кишки [31].

В случае отрицательного результата ВКЭ, выполненной с приемлемым качест-
вом, рекомендуется рассмотреть вопрос о дальнейшем исследовании ЖКТ только 
в  том случае, если после заместительной терапии препаратами железа ЖДА не 
удаётся скорректировать [7, 15]. Возможность рецидива кровотечения после 
негативной ВКЭ относительно невысока, однако ВКЭ в определённом проценте 
случаев способна пропустить опухоли тонкой кишки, как и другие её поражения. 
Показаниями к  дополнительному обследованию тонкой кишки после отрица-
тельных данных ВКЭ может быть дальнейшее падение концентрации гемогло-
бина более чем на 40 г/л и появление клиники явного, а не оккультного (скры-
того) кровотечения [25].

В случае обнаружения при ВКЭ патологии, требующей морфологической 
верификации диагноза и/или элиминации источника кровотечения, может быть 
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применен метод БАЭ, обладающий высокой информативностью в  диагностике 
заболеваний тонкой кишки [5-7]. Инструментально-ассистированная энтероско-
пия позволяет проводить глубокую интубацию тонкой кишки и осмотреть её на 
всём протяжении от связки Трейца до Баугиниевой заслонки, а также предостав-
ляет возможность проведения эндоскопической биопсии и/или терапии, но это 
инвазивная процедура, и необходимость в ней должна определяться результатами 
ВКЭ. Как и следовало ожидать, диагностический результат баллонно-ассистиро-
ванной энтероскопии значительно выше, если ей предшествует положительная 
ВКЭ, а не отрицательная.

Ограничениями, которые могут воспрепятствовать полноценному выполне-
нию БАЭ, являются: анатомический вариант развития тонкой кишки с "острыми 
изгибами"; вовлечение и грубая деформация тонкой кишки спаечным процессом, 
в связи с ранее перенесенными, как правило, объемными операциями на органах 
брюшной полости; опухолевые, рубцовые и  воспалительно-инфильтративные 
стриктуры тонкой кишки; выраженное варикозное расширение вен пищевода; 
неадекватное обезболивание и медикаментозное обеспечение исследования; пло-
хая подготовка пациента к исследованию.

В случае верификации сосудистых мальформаций, по данным ВКЭ и/или 
БАЭ, рекомендован эндоскопический гемостаз путем аргоно-плазменной коагу-
ляции и/или клипирования (рис. 30), в случае невозможности его проведения — 
заместительная терапия препаратами железа [6, 7].

В случае подозрения на опухоль тонкой кишки, рекомендовано выполнять 
лучевые методы (КТ/МР энтерографию) и/или БАЭ с биопсией, при подозрении 
на болезнь Крона — БАЭ с биопсией [6].

Таким образом, инструментальная диагностика играет существенную роль 
в нозологической диагностике, выборе рациональной лечебно-диагностической 
тактики и в итоге в оказании высокоэффективной медицинской помощи паци-
ентам с ЖДА. 
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8. ВЛИЯНИЕ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ СОСТОЯНИЙ  

НА ЗДОРОВЬЕ МАТЕРИ И РЕБЕНКА 

Подходы к обследованию на наличие железодефицитных  
состояний у женщин, планирующих беременность, беременных  

и женщин в послеродовом периоде

ЖДА стоит на первом месте по частоте встречаемости у женщин детородного 
возраста. До 40% женщин репродуктивного возраста вне беременности имеют 
сниженные запасы железа в организме, т. е. начальные явления ДЖ [1, 2]. 

У женщин снижение запасов железа, в  первую очередь, связано с  репродук-
тивной функцией (менструальный цикл, периоды беременности и  лактации). 
Нередко особенности питания и  сопутствующие заболевания ЖКТ являются 
дополнительными причинами анемии. Также известны другие причины анемии, 
требующие исключения при планировании терапии анемии: хронические забо-
левания, в  первую очередь, воспалительные процессы, патология щитовидной 
железы, последствия перенесенных оперативных вмешательств, значительно 
снижающих резервы усвоения питательных веществ [1, 3].

Потребность в железе варьирует в течение жизни женщины, особенно важно его 
адекватное удовлетворение в  репродуктивном возрасте. Регулярный менструаль-
ный цикл создает дополнительную потребность в железе. Во время беременности 
женщине необходимо дополнительно 500-1000  мг железа вследствие увеличения 
объема плазмы и  массы эритроцитов, а  также ввиду нарастающих потребностей 
плода. Потребности в железе во время беременности прогрессивно растут, достигая 
10-кратного повышения к третьему триместру по сравнению с первым [3]. 

Беременность, лактация, а также аномальные маточные кровотечения, значи-
тельно повышающие расход железа, не могут быть восполнены пищей и приводят 
к истощению запасов железа [1, 3]. 

ДЖ и анемия являются важными факторами риска как для матери, так и для 
плода [4].

Риски для матери включают: материнскую смертность, в основном в резуль-
тате послеродового кровотечения, снижение физической и  умственной работо-
способности, а также повышение вероятности гемотрансфузий во время и после 
родов [5, 6]. 

Негативное влияние железо-дефицитного синдрома (ЖДС) во время беремен-
ности включает повышение восприимчивости к  инфекциям, риск акушерских 
кровотечений, а  соответственно, и  вероятную потребность в  заместительных 
гемотрансфузиях. Также исследователи отмечают повышение вероятности после-
родовых кровотечений и риска смерти от них [7-9].

ЖДА во время беременности может неблагоприятно влиять на состояние 
плода ввиду повышенного риска преждевременных родов и  низкой массы тела 
при рождении, а  впоследствии задержки физического и  умственного развития, 
частой заболеваемости новорожденных. Негативное влияние ЖДА может также 
заключаться в нарушении взаимодействия матери, страдающей ЖДА и испыты-
вающей слабость или депрессию, и новорожденного. Кроме того, дети, с раннего 
возраста страдающие ЖДА, демонстрируют сниженные умственные способно-
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сти, нарушения двигательного развития и соционально-эмоциональной адапта-
ции при оценке в динамике до подросткового возраста [10, 11].

Снижение лактации и  сокращение периода кормления неизбежны при раз-
витии послеродовой анемии. Послеродовая депрессия также значительно чаще 
регистрируется среди женщин с послеродовой ЖДА [12].

Особенности диагностики ЖДС у беременных и женщин в послеродовом периоде:

Особенности превентивной стратегии состоят в  выделении групп риска 
и рутинном мониторинге лабораторных данных. 

Лабораторные исследования обязательны для подтверждения диагноза ЖДА. 
Ключевым тестом для современной диагностики ЖДС является СФ и показателя 
НТЖ [13, 15, 16]. 

Рекомендовано направлять беременную пациентку на проведение общего 
(клинического) анализа крови при 1-м визите, во 2-м и в 3-м триместре беремен-
ности [14], а также в любое время во время беременности, если есть симптомы 
анемии [15].

По определению ВОЗ, анемией при беременности принято считать снижение 
концентрации гемоглобина крови <110 г/л в 1 и 3 триместре. Ввиду увеличения 
объема плазмы во втором триместре беременности предложено считать анемией 
для данного срока снижение концентрации гемоглобина <105 г/л. В  послеро-
довом периоде анемией принято считать снижение коцентрации <100 г/л [13]. 
(рис. 1).
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Особенности лечения ЖДС у беременных и женщин в послеродовом периоде: 

При анемии легкой степени (гемоглобин >90 г/л) показана терапия ПОПЖ. 
Такое же лечение применяют при истощении запасов железа на начальных эта-
пах беременности (уровень ферритина <30 мкг/л) на фоне отсутствия анемии, 
поскольку в период беременности потребность в железе возрастает [13].

Рекомендуется оценивать эффективность назначенной пероральной терапии 
(концентрация гемоглобина должна увеличиться не менее чем на 10 или 20 г/л 
через 2 или 4 недели от начала приема препарата железа, соответственно) [13, 15].

Переход на препараты железа для внутривенного введения (ПЖВВ), начиная 
со 2 триместра беременности и в послеродовом периоде:

• При отсутствии эффекта от терапии ПОПЖ (повышение уровня гемогло-
бина менее чем на 10 г/л через 14 дней лечения); 

• Несоблюдении назначенного лечения ПОПЖ;
• При плохой переносимости ПОПЖ (побочные эффекты со стороны ЖКТ);
• В сроке беременности >34 недель;
• При снижении концентрации гемоглобина <80-90 г/л [13, 15-17].
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9. ПОДХОДЫ К ВЫЯВЛЕНИЮ И КОРРЕКЦИИ 

ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ СОСТОЯНИЙ  

В ГЕРИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Пожилой возраст характеризуется развитием возраст-ассоциированных забо-
леваний и гериатрических синдромов, что определяет способность к самообслу-
живанию и независимости от посторонней помощи, качество и прогноз жизни 
человека [1]. Ряд исследований относят анемию к  гериатрическим синдромам 
(ГС) [2, 3]. ГС –многофакторное возраст-ассоциированное клиническое состоя-
ние, ухудшающее качество жизни, повышающее риск неблагоприятных исходов 
(смерти, зависимости от посторонней помощи, повторных госпитализаций, 
потребности в долгосрочном уходе) и функциональных нарушений [4]. Анемию 
можно отнести к возраст-ассоциированному состоянию, так как ее распростра-
ненность увеличивается до 40% в  общей популяции пожилых людей, до 70% 
у лиц, проживающих в домах престарелых и до 80% у госпитализированных паци-
ентов. Необходимо отметить, что при старении изменяется соотношение жен-
щин и мужчин, имеющих низкий гемоглобин. В молодом возрасте преобладают 
женщины, а  с  70-75 лет  — мужчины. Наибольшая распространенность анемии 
наблюдается у лиц старше 80 лет [5-10].

Анемия ухудшает гериатрический статус, утяжеляя течение уже имеющихся 
ГС или приводя к возникновению новых. Показано, что снижение гемоглобина 
повышает риск развития старческой астении, мальнутриции, умеренных ког-
нитивных нарушений, деменции, депрессии, делирия и  нарушений сна [11-17]. 
Анемия приводит к прогрессированию функциональных нарушений у пожилых 
людей, снижению базовой и  инструментальной активности, скорости ходьбы. 
Пациенты хуже выполняют тест "Встань и иди", кистевую динамометрию, а также 
краткую батарею тестов физического функционирования [18-22]. Анемия ассо-
циирована с  саркопенией, низкой физической активностью, высокой частотой 
падений, в  том числе и  повторных [23-25]. Снижение гемоглобина увеличивает 
риск развития любых переломов, в частности проксимального отдела бедренной 
кости и тел позвонков, при чем, независимо от снижения минеральной плотно-
сти кости и потери костной массы [26, 27]. Доказано, что при снижении гемогло-
бина уменьшается физическая активность, и анемия даже является независимым 
предиктором кинезиофобии, в  связи, с  чем пациенты перестают выходить на 
улицу, меньше передвигаются по жилищу и  хуже выполняют свою привычную 
деятельность [28, 29]. Это еще больше ухудшает их функциональный и  когни-
тивный статус, а  также негативно влияет на социальную активность и качество 
жизни пожилого человека [19, 30].

Кроме всего перечисленного, анемия повышает риск смерти у пожилых паци-
ентов, как от любой причины, так и  от кардиоваскулярных и  онкологических 
заболеваний [31]. При этом в ряде исследований показана обратная зависимость 
между тяжестью анемии и риском смерти — чем ниже уровень гемоглобина, тем 
выше риск смерти [32-34].

Таким образом, анемия для пожилых людей  — значимый фактор развития 
и прогрессирования большинства ГС, ухудшения функционального и когнитив-
ного статуса, качества жизни и способности к самообслуживанию. В связи, с чем 
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анемию необходимо рассматривать не только как самостоятельную нозологию 
или осложнение какого-либо соматического заболевания, но и как ГС. 

Самой распространенной анемией у  лиц пожилого возраста является ЖДА 
[35, 36]. Лабораторная диагностика ЖДА в  пожилом возрасте не отличается от 
других возрастных групп (см. главу 6). Однако причины ЖДА у пациентов пожи-
лого и старческого возраста имеют свои особенности.

Наиболее частая причина ЖДА  — хроническая кровопотеря. Нередко такие 
кровотечения минимальны по объему и  не имеют никакой симптоматики, 
в связи, с чем не замечаются пациентом, а потому существуют длительно, пока 
анемия не проявится клинически — гипоксическим и сидеропеническим синдро-
мами. Лидирующие источники кровопотери — органы ЖКТ. У людей пожилого 
возраста, зачастую имеющих ряд коморбидных состояний (кардиоваскулярные 
заболевания, хронический болевой синдром вследствие дегенеративных изме-
нений суставов и  позвоночника и  др.), наиболее частой причиной развития 
кровопотери из органов ЖКТ становится прием лекарственных препаратов из 
групп антиагрегантов, антикоагулянтов, НПВП, глюкокортикоидов [35, 36]. 
Нередко для гастропротекции совместно с  вышеперечисленными препаратами 
назначаются ИПП, прием которых приводит к снижению кислотности в желудке, 
в результате чего уменьшается всасывание трехвалентного железа и в последствие 
развивается ЖДА [37]. 

Не менее значимыми источниками кровопотери из органов ЖКТ в  пожи-
лом возрасте являются злокачественные новообразования желудка и  толстого 
кишечника. Опухоли в  тонкой кишке локализуются крайне редко и  требуют 
обязательного их исключения. Еще одной причиной кровопотери могут быть 
сосудистые мальформации кишечника (геморрагические телеангиоэктазии, 
артериовенозные мальформации, синдром Хейда и  др.) [38]. Маточные кро-
вотечения, макрогематурия вследствие заболеваний предстательной железы, 
почек и  мочевыводящих путей также могут приводить к  развитию ЖДА у  лиц 
пожилого возраста.

Таким образом, выявление ЖДА у лиц старшей возрастной группы в первую 
очередь является поводом для тщательного обследования с  целью выявления 
источника кровотечения.

К ЖДА может приводить синдром мальнутриции (недостаточность пита-
ния) — патологическое состояние, обусловленное несоответствием поступления 
и расхода питательных веществ, приводящее к снижению массы тела и измене-
нию компонентного состава организма, уменьшению физического и умственного 
функционирования, а также к ухудшению прогноза [39]. Причины мальнутриции 
у  лиц пожилого возраста многообразны. Серьезной ситуацией, сопровождаю-
щейся нарушением жевания и  глотания, уменьшением объема принимаемой 
пищи и в последствие ЖДА, являются стоматологические проблемы (полное или 
частичное отсутствие зубов, неправильно подобранные зубные протезы и  др). 
Исследование, включившее 1256 человек в возрасте 60 лет и старше, показало, что 
распространенность ЖДА выше почти в 2 раза у лиц, которые сократили потре-
бление пищи из-за жалоб на жевание и глотание [40]. Мальнутрицию в пожилом 
возрасте также вызывают снижение аппетита, изменения вкусового и обонятель-
ного рецепторных аппаратов, прием некоторых лекарственных препаратов, нару-
шение когнитивных функций, депрессия. Немалую роль в  прогрессировании 
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мальнутриции играют социальные проблемы (бедность, социальная изоляция), 
приводящие к  исключению дорогостоящих продуктов питания и  зависимости 
от посторонних лиц (родственники, сиделка, социальный работник) в  выборе 
продуктового набора. Все это приводит к изменению рациона и объема питания, 
пища становится менее разнообразной, иногда полностью исключаются некото-
рые продукты (мясо, рыба, печень, фрукты). Особенно нежелательно исключение 
продуктов питания животного происхождения, так как они содержат в  боль-
шем количестве белок и железо, которое к тому же лучше всасывается, чем при 
использовании продуктов растительного происхождения. 

Еще одной причиной ЖДА у лиц пожилого возраста является синдром мальаб-
сорбции — комплекс расстройств, связанный с нарушением всасывания в тонкой 
кишке нутриентов, витаминов и микроэлементов, в том числе и железа. Мальаб-
сорбция в пожилом возрасте может быть следствием перенесенных операций на 
тонкой кишке, энтеритов различной этиологии и  нарушений микробиоты [41]. 
Кроме того, нарушают всасывание железа продукты, богатые кальцием, а также 
препараты кальция  — одна из составляющих базисной терапии остеопороза. 
В связи с этим необходимо рекомендовать принимать продукты, богатые железом 
и кальцием, или препараты железа и кальция в разное время и лучше с интерва-
лом не менее 4 часов [42]. 

Недооцененной причиной ЖДА является инфекция Helicobacter pylori, рас-
пространенность которой в  пожилом возрасте увеличивается [43]. Helicobacter 

pylori использует для своей жизнедеятельности железо, снижает концентрацию 
витамина С, повышающего всасывание железа, а также провоцирует образование 
микроэрозий слизистой оболочки желудка и тонкой кишки, которые могут быть 
источником хронической кровопотери. Это приводит к ЛДЖ, а позднее к ЖДА. 

Кроме того, патологическое старение с развитием ГС характеризуется избыточ-
ным синтезом провоспалительных цитокинов (ИЛ-6, фактор некроза опухоли-α) 
и описывается термином "inflammaging" [44]. Повышенная секреция ИЛ-6 про-
демонстрирована при старческой астении, саркопении, болевом синдроме, син-
дроме падений, болезни Альцгеймера и депрессии [45-49]. Как известно, избы-
точный синтез провоспалительных цитокинов способствует увеличению синтеза 
в  печени гепсидина, который блокирует функцию ферропортина (экспортер 
железа из энтероцитов, гепатоцитов и макрофагов). В результате останавливается 
всасывание железа энтероцитами ДПК, замедляются процессы высвобождения 
железа из клеток-депо и рециркуляции железа макрофагами, что снижает доступ-
ность железа для эритропоэза. То есть, механизм развития анемии при патологи-
ческом старении такой же, как при анемии хронических заболеваний.

Таким образом, у пациентов в возрасте старше 60 лет может быть несколько 
факторов, обусловливающих развитие ЖДА. Для адекватного лечения ЖДА 
необходимо диагностировать и  устранить причину, приведшую к  ее развитию. 
В  некоторых случаях (у  ослабленных пациентов с  тяжелой коморбидностью, 
выраженной старческой астенией, нуждающихся в  посторонней помощи), при 
наличии лабораторных признаков ДЖ допускается начало лечения без предвари-
тельных инвазивных (эндоскопических) исследований [50].

Терапия ЖДА в пожилом возрасте также имеет некоторые особенности.
К ним относится, во-первых, плохая переносимость гемической гипоксии, 

с которой связана быстрая декомпенсация коморбидных соматических заболева-
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ний и прогрессирование ГС. Это обусловливает необходимость коррекции даже 
легкой анемии у данной категории пациентов. Приоритетом в терапии являются 
трехвалентные препараты железа. В  случае патологического старения, смешан-
ного генеза анемии — возможно применение внутривенных форм трехвалентного 
железа. Во-вторых, у пожилых пациентов не всегда возможно устранить причину 
ЖДА, в  связи, с  чем требуется длительная ферротерапия. А  значит, препарат 
железа должен быть не только эффективным и безопасным, но и хорошо пере-
носиться пожилым человеком и иметь минимальный спектр лекарственных вза-
имодействий. В-третьих, нередко анемия диагностируется уже при значительном 
снижении гемоглобина, так как ее неспецифические симптомы в  ряде случаев 
трактуются как проявления коморбидной патологии или ГС. Значительное сни-
жение гемоглобина требует его восполнения за короткий срок. В  этом случае 
препаратами выбора являются ПЖВВ. 

В заключении хочется подчеркнуть, что анемия является одним из немногих 
полностью модифицируемых факторов риска в  пожилом возрасте. При этом 
значение снижения гемоглобина в  клинической практике недооценено. Тогда 
как регулярный скрининг анемии у пожилых людей позволит не только снизить 
вероятность развития и  прогрессирования соматических заболеваний и  ГС, но 
и улучшить качество и продолжительность жизни пожилого населения. 
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10. ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ  

В ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ: 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА  

И АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ 

10.1. Патология органов пищеварения  
как причина железодефицитной анемии

Все причины ЖДА со стороны ЖКТ условно можно разделить на 2 группы: 
вследствие кровопотери и  вследствие нарушения всасывания железа [3-6]. 
Отдельно необходимо отметить такую причину ЖДА, как следствие недостаточ-
ного поступления железа с  пищей у  лиц, придерживающихся вегетарианской 
или веганской диеты. Данный факт необходимо учитывать при сборе анамнеза 
у пациента с ЖДА и ЛДЖ.

ЖДА вследствие кровопотери из ЖКТ 
Незначительная кровопотеря из ЖКТ в объеме 0,5-1,5 мл/сут. является нор-

мой и  не визуализируется. Когда из ЖКТ теряется большее количество крови, 
а организм не восполняет ее в достаточной мере, с течением времени может раз-
виться ЛДЖ, а затем — ЖДА.

Ежегодные госпитализации по поводу ЖКК выявляются с  частотой 150 
больных на 100 000 населения и уровнем смертности от 5-10%. Кровотечения 
из ВО ЖКТ встречаются примерно в  3 раза чаще, чем кровотечения из НО 
ЖКТ [7, 8]. 

В зависимости от степени и  темпа кровопотери выделяют следующие вари-
анты ЖКК: явное, скрытое (оккультное) (табл. 1) [7]. 

Таблица 1
Классификация и определение ЖКК

Желудочно-кишечное 
кровотечение

Типичное проявление 
(симптомы кровопотери)

Определение

Явное: кровотечение видно Гематемезис Рвота ярко-красной кровью  
или темной "кофейной гущей".

Мелена Черный, дегтеобразный стул 
с неприятным запахом

Гематохезия Ярко-красный или темно-
бордовый, кровавый стул

Оккультное кровотечение: 
кровотечение невидимо

Железодефицитная анемия 
и/или
положительный анализ кала 
на скрытую кровь

Гемоглобин <130 г/л у мужчин 
и <120 г/л у женщин. Часто 
с низким MCV <80 f l. 

Отсутствие явного кровотечения 
с наличием крови в стуле  
по данным гваякового теста  
или иммунохимического 
исследования
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Желудочно-кишечное 
кровотечение

Типичное проявление 
(симптомы кровопотери)

Определение

Кровотечение 
с неустановленным 
источником

Рецидивирующее или постоянное кровотечение, явное или 
скрытое, согласно вышеуказанным признакам, но источник 
которого не обнаружен после всестороннего обследования 
верхнего, среднего и нижнего отделов ЖКТ

Сокращения: MCV — средний объем эритроцита, ЖКТ — желудочно-кишечный тракт.

При потере больших объемов крови (100-200 мл и  более) ЖКК становится 
явным и в стуле может появляться неизмененная кровь. 

Если у  пациента развиваются симптомы анемии, но нет признаков явного 
ЖКК, поиск источника может привести к  диагностике скрытого (оккультного) 

варианта кровотечения. Около 37% кровотечений из ВО ЖКТ составляют скры-
тые ЖКК [7-10]. 

Скрытое ЖКК определяется как любое кровотечение из гастроинтестиналь-
ной зоны, которое проявляется в виде положительных результатов в виде скры-
той фекальной крови, невидимой пациенту или врачу, и/или ЖДА. Хроническая 
потеря крови со стороны ЖКТ в количестве 5-10 мл/сут. может привести к ЖДА, 
но при потере таких малых объемов крови кровотечение является скрытым и не 
визуализируется. 

Кровотечения из ЖКТ могут быть дополнительно классифицированы по дру-
гим различным параметрам. Классификация ЖКК и  источников кровотечения 
из отделов ЖКТ по патологическим категориям представлены в  таблицах 2 и  3 
[7, 8].

Таблица 2
Классификация ЖКК

Показатель кровотечения Определение

По локализации Из верхних отделов ЖКТ 

Из нижних отделов ЖКТ 

По форме кровопотери Острое (явное)

Хроническое (скрытое, оккультное)

По клинической картине Продолжающееся

Остановившееся (состоявшееся)

По интенсивности Интенсивное

Неинтенсивное

По степени тяжести Легкое, средней тяжести, тяжелое 

По частоте Первичное, рецидивное, рецидивирующее

Сокращение: ЖКТ — желудочно-кишечный тракт.

В случае сохраняющихся признаков кровопотери из ЖКТ и необнаруженного 
источника ЖКК оно расценивается как рецидивирующее кровотечение с  неуста-
новленным источником. Данных о  частоте и  естественном течении скрытых 
кровотечений из отделов ЖКТ немного [9, 10]. 

Таблица 1. Продолжение
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ЖДА вследствие нарушения всасывания железа 
Наиболее частые причины синдрома нарушения всасывания железа при пато-

логии ЖКТ ассоциированы с развитием синдрома мальабсорбции (табл. 4). При 
этом выраженность сидеропении и  степень ЖДА, ассоциированных с  мальаб-
сорбцией, варьируют и зависят от клинического течения основного заболевания 
пищеварительного тракта.

Таблица 4
Причины синдрома мальабсорбции и развития ЖДА 

Нарушение 
переваривания 
в просвете тонкой 
кишки

Постгастрэктомический синдром, хронический панкреатит, 
муковисцидоз, заболевания и резекция поджелудочной железы, синдром 
Золлингера-Эллисона; нарушение обмена желчи (механическая желтуха, 
желчнокаменная болезнь, резекция подвздошной кишки); бариатрическая 
хирургия; двигательные нарушения тонкой кишки при сахарном диабете, 
псевдообсрукции и употреблении наркотиков.

Нарушение 
всасывания 
вследствие патологии 
слизистой оболочки 
тонкой кишки 
(абсорбционные 
нарушения)

Первичные аномалии слизистой оболочки: энтеропатии (целиакия, 
тропическая спру, болезнь Уиппла и пр), амилоидоз, и пр.
Вторичные энтеропатии: болезнь Крона, резекция кишечника, резекция 
тощей кишки, прием лекарственных препаратов (НПВП, метотрексат 
и др), коллагенозы, глистные и паразитарные (лямблиоз) инвазии,  
ВИЧ-инфекция, инфекция Helicobacter pylori. 

Нарушение 
всасывания 
вследствие патологии 
подслизистого 
слоя тонкой кишки 
(постабсорбционные 
нарушения)

Лимфатическая обструкция: кишечная лимфангиэктазия, 
злокачественные лимфомы, в том числе макроглобулинемия 
Вальденстрема, радиоактивные поражения и др.

Вторая по частоте встречаемости причина анемии  — атрофический гастрит, 
ассоциированный с инфекцией Helicobacter pylori. Причиной ЖДА является гипо- 
или антацидное состояние, что приводит к нарушению всасывания железа. При 
прогрессировании атрофии слизистой желудка к  ЖДА может присоединиться 
В12-дефицитрая анемия, связанная со снижением синтеза внутреннего фактора 
Касла в париентальных клетках.

В западных странах причиной мальабсорбции чаще являются целиакия, 
болезнь Крона, муковисцидоз и кишечная лимфангиэктазия. Тропический спру, 
паразитарные инвазии, туберкулез кишечника и синдром первичного иммуноде-
фицита — частые причины мальабсорбции в странах Востока [13].

10.2. Клинические симптомы и синдромы ЛДЖ  
и ЖДА при патологии органов пищеварения

Выраженность клинических проявлений анемического синдрома определя-
ется не столько степенью тяжести анемии, сколько скоростью ее развития. Паци-
енты с  длительным анамнезом анемии нередко хорошо компенсированы, даже 
при показателях гемоглобина, соответствующих среднетяжелой и  тяжелой ане-
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мии. Следует отметить, что гипоксический синдром встречается вне зависимости 
от типа и этиологического фактора самой анемии.

При патологии органов ЖКТ у  пациентов с  ЛДЖ и  ЖДА наряду с  гипокси-
ческим и сидеропеническим синдромами, могут присутствовать симптомы кро-
вопотери из пищеварительного тракта (табл. 1), симптомы диспепсии, признаки 
мальабсорбции, нарушения частоты и характера стула, болевой абдоминальный 
синдром [13]. 

Сидеропенический синдром при ЛДЖ и  ЖДА (извращение вкуса, сухость 
кожи, изменение ногтей, выпадение волос, ангулярный стоматит, жжение 
языка, диспепсия, утомляемость, пагофагия, синдром беспокойных ног, голов-
ная боль, снижение толерантности к физическим нагрузкам и, часто их непри-
ятие, одышка при физической нагрузке, слабость), ассоциированный с патоло-
гией ЖКТ, как правило, сопровождается другими клиническими проявлениями 
мальабсорбции: снижение массы тела, сопутствующие проявления дефицита 
других макро- и микроэлементов и витаминов, диарея и симптомы основного 
заболевания.

Подробный анамнез желудочно-кишечных симптомов, таких как симптомы 
диспепсии (изжога, дисфагия, одинофагия, повторяющаяся тошнота, рвота 
или длительная анорексия) и/или болевой абдоминальный синдром должен 
направить врача к  поиску источника кровотечения из ВО ЖКТ. Наличие ЖДА 
у пациента с симптомами диспепсии относится к симптомам "тревоги" и требует 
проведения онкоскрининга [2, 5, 13].

Многообразие клинических симптомов ДЖ можно объяснить широким спек-
тром метаболических нарушений, к которым приводит дисфункция железосодер-
жащих и железозависимых ферментов [2, 14, 15].

10.3. Диагностический алгоритм при выявлении ЛДЖ 
 или ЖДА у пациента с патологией органов пищеварения 

1 этап диагностики включает сбор жалоб, объективный осмотр и  тщатель-
ный сбор анамнеза, в том числе, наличие диагностированных ранее заболева-
ний органов пищеварения, наследственной отягощенности по онкопатологии, 
язвенной болезни, воспалительных заболеваний кишечника, прием лекар-
ственных препаратов, ассоциированных с повышенным риском развития эро-
зивно-язвенных поражений слизистой оболочки ЖКТ, (НВПС, антиагреганты, 
антикоагулянты, глюкокортикостероиды, цитостатики), рак и наследственный 
полипоз кишечника в роду, оценка эпидемиологического риска (гельминтозы, 
паразитозы). При физикальном обследовании пациентов с  подозрением на 
ЖДА необходимо обращать внимание на характерные признаки сидеропени-
ческого и  гипоксического синдромов. Вместе с  тем симптомы анемии и сиде-
ропении имеют низкую диа гностическую ценность и не позволяют установить 
достоверный диагноз ЖДА. Решающее значение в  диагностике ЖДА имеют 
лабораторные исследования.

Всем пациентам рекомендуется выполнение общего (клинического) анализа 
крови с определением Hb, гематокрита, количества эритроцитов и ретикулоци-
тов, среднего объема эритроцитов, а также среднего содержания и средней кон-
центрации гемоглобина в эритроцитах. Для верификации наличия абсолютного 
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ДЖ необходимо исследовать сывороточные показатели обмена железа  — СФ, 
железо, трансферрин, ОЖСС, НТЖ [1, 5, 14]. 

На 2 этапе диагностики для уточнения причины ЖДА пациентам назначается 
биохимический анализ крови с  определением основных показателей функцио-
нального состояния органов пищеварения (общий белок, альбумин, общий били-
рубин, прямой билирубин, аспартатаминотрансфераза, аланинаминотрансфе-
раза, щелочная фосфатаза, гамма-глютаминтранспептидаза), копрологическое 
исследование с реакцией кала на скрытую кровь, а также кал на яйца гельминтов 
и паразитов [1, 2, 5]. 

3 этап диагностики подразумевает поиск причины ДЖ.
1) Исследование фекалий (кала) на скрытую кровь (СКК, гемоккультный тест) позво-

ляет обнаруживать в кале кровь, которая не определяется визуально и не изменяет цвет 
кала, т. е. при содержании в нем гемоглобина <50 мг на 1 г. В норме с калом ежедневно 
выделяется до 2 мл крови, что эквивалентно 2 мг гемоглобина на 1 г кала. Сбор кала 
может проводиться дома (образец отправляется в лабораторию для анализа), и какая-
либо подготовка для проведения данного скрингового теста не требуется. 

Фекальные иммунохимические (ИХ) тесты основаны на выявлении челове-
ческого гемоглобина в  кале посредством взаимодействия глобина, входящего 
в  состав гемоглобина, и  специфических моноклональных антител. ИХ тесты 
выявляют только гемоглобин человека, поэтому не требуют диетических огра-
ничений при подготовке к  анализу и  не дают ложноотрицательных результатов 
при употреблении витамина С. ИХ тест более специфичен в диагностике ЖКК 
из дистальных отделов ЖКТ, в частности колоректальных аденом и при КРР. Это 
объясняется тем, что при кровотечениях из проксимальных отделов ЖКТ глобин 
расщепляется пищеварительными ферментами. 

Сравнительный анализ эффективности различных тестов фекалий на СКК 
представлен в таблице 5.

Таблица 5
Сравнительный анализ диагностической эффективности  

различных исследований фекалий на СКК

Тест Чувствительность Специфичность

Скрининговый тест кала на основе 
гваяковой кислоты

62-70% 87-96%

ИХ анализ кала (FIT или ИХ тест)

Семейство тестов OC-light 
с использованием порогового значения 
гемоглобина 10 микрограмм на грамм 
фекалий.

79-88% 91-93%

Семейство тестов OC FIT-CHEK 
с пороговым значением гемоглобина  
20 микрограмм на грамм фекалий

73-75% 91-95%

Многоцелевое ДНК-тестирование кала 
(FIT-ДНК)

92% (95% ДИ 84-97%) 84% (95% ДИ 84-85%) 
специфичность снижается 
с возрастом

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ИХ — иммунохимический.
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Кроме ИХ теста для выявления фекального гемоглобина, был разработан FIT 
для обнаружения в кале комплекса человеческого гемоглобина с гаптоглобином 
(hHb/Hp). Этот комплекс не расщепляется под действием пищеварительных 
ферментов ЖКТ, в связи с чем, по мнению разработчиков теста на hHb/Hp, его 
использование могло бы обнаруживать гемоглобин в кале при кровотечениях не 
только из нижних, но и из верхних отделов ЖКТ [4, 5].

2) Анализ крови на пепсиноген-1, пепсиноген-2 и гастрин-17 для серологиче-
ской диагностики атрофического гастрита и  гипохлоргидрии, при которой вса-
сывание железа может быть сниженным. Выявление изменений в  данном тесте 
у пациента с ЖДА является показанием для проведения последующих исследо-
ваний для оценки состояния слизистой оболочки желудка (выявление атрофии 
слизистой оболочки желудка посредством проведения стандартизированной 
биопсии по OLGA для ЭГДС), оценки статуса Helicobacter pylori (13С-уреазный 
дыхательный тест) и оценки уровня витамина В12 (голотранскобаламин).

3) Всем взрослым пациентам с впервые установленным диагнозом ЖДА мужского 
пола и у женщин в постменопаузе либо в репродуктивном возрасте, у которых ЖДА не 
коррелирует с ежемесячной потерей менструальной крови или родами проводится ЭГДС 

и нижних (колоноскопия) отделов пищеварительного тракта [1, 5-7, 15]. При первичной 
ЭГДС обязательно проведение морфологического исследования гастробиоптатов для 
исключения атрофических изменений слизистой оболочки желудка. В  соответствии 
с  протоколом забора биопсийного материала по системе Operative Link for Gastritis 
Assessment of Atrophic Gastritis (OLGA) подразумевается взятие 5 биоптатов с последую-
щей оценкой интегральных показателей степени и стадии хронического гастрита, где под 
степенью понимается выраженность инфильтрации собственной пластинки слизистой 
оболочки желудка воспалительными клетками (лимфоцитами, плазматическими клет-
ками и нейтрофильными лейкоцитами), под стадией — наличие атрофических измене-
ний, в том числе кишечной метаплазии [16]. Кроме того, пациентам с ЖДА рекоменду-
ется неинвазивное тестирование на Helicobacter pylori (если оно не проводилось раньше) 
с последующим проведением эрадикации при позитивном тесте [16, 17].

Выявление по данным ЭГДС эзофагита, эрозий или язв не должно рассматри-
ваться в  качестве основной причины ЖДА до момента исследования НО ЖКТ 
и  выполнения колоноскопии. При недоступности или наличии противопока-
заний к  колоноскопии, а  также при незавершенной колоноскопии возможно 
выполнение ирригоскопии или мультиспиральной КТ-колоноскопии. 

В случаях, когда источник кровопотери в  ВО и  НО ЖКТ найти не удается, 
необходимо продолжить диагностический поиск в отношении возможного пора-
жения тонкой кишки. Из инструментальных методов для диагностики органиче-
ских поражений тонкой кишки возможно применение МР-энтерографии с двой-
ным контрастированием, ВКЭ, БАЭ [18, 19]. 

Целиакия (глютеновая энтеропатия) относится к  общепризнанным причи-
нам развития ЖДА, поэтому вероятность ее наличия, даже у  бессимптомных 
пациентов, целесообразно рассматривать при проведении дифференциальной 
диагностики. С  целью скрининга на целиакию используются серологические 
маркеры, такие как антитела к тканевой трансглютаминазе, глиадину, эндомизию 
IgA/Ig G. В случае положительных результатов серологического тестирования для 
подтверждения диагноза целиакии рекомендовано направить пациента на ЭГДС 
с биопсией постбульбарных отделов слизистой оболочки ДПК [20].
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10.4. Особенности гастроэнтерологического обследования пациентов 
в предоперационном периоде 

Пациент с положительным тестом на СКК, но без ЖДА
• Следует учитывать высокую распространенность ложноположительных 

результатов тестов на СКК, в т. ч. фекальных ИХ тестов (FIT). 
• Проглатывание крови при носовом кровотечении или кровотечении из 

десен может привести к положительному результату на СКК.
• Если у бессимптомного пациента есть подозрение на ЖКК с положитель-

ным результатом СКК и без ЖДА, рекомендуется обследование толстой кишки 
и колоноскопия, особенно в случае, если пациенту >50 лет. Колоноскопия пред-
почтительнее в качестве первого шага из-за высокого риска развития КРР и том 
факте, что источники кровотечения из верхних отделов ЖКТ обычно вызывают 
симптомы.

• Если у  пациента наблюдаются симптомы со стороны ВО ЖКТ, одновре-
менно с колоноскопией следует провести ЭГДС.

• Если результаты колоноскопии в  норме, у  пациента нет симптомов и  не 
развивается анемия, дальнейшее обследование не рекомендуется.

• Если результаты колоноскопии в норме, у пациента нет симптомов гемор-
роя, и не развивается анемия, но сохраняется положительный тест на СКК паци-
енту необходимо наблюдение.

Пациент с положительным или отрицательным результатом теста СКК и ЖДА
• Пациенты с ЖДА, не связанной с  гематологическими причинами или нару-

шениями всасывания, особенно мужчины и  женщины в  постменопаузе, требуют 
назначения обследования ЖКТ независимо от того, положительный или отрицатель-
ный результат на СКК, для исключения серьезной органической патологии. Выбор 
и последовательность процедур зависят от клинического подозрения и симптомов.

• Бессимптомным пациентам с ЖДА (женщинам в пременопаузе/постмено-
паузе и  мужчинам независимо от возраста) ЭГДС и  колоноскопия назначается 
независимо от результатов теста СКК.

• ЭГДС рекомендуется в  качестве начального диагностического теста неза-
висимо от результатов теста СКК у пациентов с ЖДА с симптомами со стороны 
ВО ЖКТ, историей употребления или злоупотребления НПВП и/или антикоа-
гулянтов, тяжелого употребления алкоголя, при наличии цирроза печени, у лиц 
с нарушениями развития, неспособными выражать свои симптомы.

• Если у пациента тяжесть ЖДА не полностью объясняется тяжестью пораже-
ния ВО ЖКТ целесообразно проведение колоноскопии. 

• Если ЭГДС и  колоноскопия не выявляют патологии, и  у  пациента есть 
тяжелая ЖДА, стойкие симптомы поражения тонкой кишки (диарея) или неспо-
собность скорректировать ЖДА адекватной заместительной терапией, то требу-
ется выполнение стандартных эндоскопических методов исследования, а  также 
оценка состояния тонкой с помощью ВКЭ или БАЭ.

• Повторная ЭГДС рекомендуется пациентам с  рефрактерной анемией, 
у  которых комплексное первичное обследование не выявило источник кро-
вотечения, особенно если исследование проводилось в  другом медицинском 
центре.
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Повреждения Камерона могут быть пропущены у пациентов с большой грыжей 

пищеводного отверстия диафрагмы (повреждения Камерона  — повреждение сли-

зистой желудка ишемически-травматического происхождения в  зоне "шейки" гры-

жевого мешка, где желудок травмируется ножками диафрагмы. Чаще это не язвы, 

а линейные эрозии, идущие по оси желудка). 

• В большинстве случаев стандартом оказания первичной диагностической 
помощи при подозрении на острое ЖКК из ВО ЖКТ является экстренная эндоско-
пия ВО ЖКТ.

• Результаты обследования ЖКТ при ЖДА иногда дают отрицательный 
результат. Тем не менее, источник анемии необходимо активно искать и в резуль-
тате поиска может быть выявлена область источника кровотечения, анатомически 
близкая к ЖКТ. Скрытое кровотечение из носа, скрытой травмы носа/ротоглотки 
или гемангиом, может привести к проглатыванию крови. Тщательный медицин-
ский осмотр может привести к обнаружению источника кровопотери. 

В случае тяжелого или осложненного течения гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезни, язвенной болезни желудка или ДПК, воспалительного заболевания 
кишечника, наличия выраженного синдрома мальабсорбции, экзокринной недо-
статочности поджелудочной железы пациенту показана консультация гастроэнте-
ролога. При выявлении онкологического заболевания пищеварительного тракта 
пациент незамедлительно должен быть направлен к онкологу.

10.5. Показания для экстренной госпитализации  
в медицинскую организацию

• развитие симптомов декомпенсации ЖДА.
• выявление явного кровотечения из ЖКТ.
При анемиях умеренной/тяжелой степени и/или тяжелом заболевании ЖКТ, ослож-

ненном ЖДА, при прогрессирующей или рефрактерной анемии пациент с патологией ЖКТ 

по показаниям должен быть госпитализирован. Наилучшим вариантом госпитализации 

является гастроэнтерологическое отделение многопрофильной больницы/госпиталя, 

терапевтический или хирургический стационар больницы, что решается индивидуально 

в зависимости от тяжести течения основного заболевания и тяжести анемии.

После стабилизации состояния и выписки из стационара пациент должен нахо-

диться под амбулаторным наблюдением терапевта или профильного специалиста 

(терапевта, гастроэнтеролога, онколога) по месту жительства/регистрации.

10.6. Особенности заместительной терапии препаратами железа  
при выявлении патологии органов пищеварения 

Целью терапии ЖДА у больных с заболеваниями ЖКТ является восполнение 
ДЖ до нормализации уровня гемоглобина (у женщин 120-140 г/л, у мужчин 130-
160 г/л) и восполнения тканевых запасов железа (ферритин >40-60 мкг/л) [1, 2, 
14, 15]. Согласно приказу Минздрава России от 03.06.2013 г. № 348Н, гемотран-
сфузии при снижении концентрации гемоглобина <70-80 г / л показаны только 
в  случае острых постгеморрагических анемий при одномоментном снижении 
гематокрита до уровня ≤25%. 

ПОПЖ можно применять у пациентов с патологией ЖКТ и легкой анемией. 
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В случаях плохой переносимости или наличия противопоказаний к примене-
нию ПОПЖ (при нарушении всасывания вследствие предшествующей резекции 
желудка и/или кишечника, пациентам с хроническим атрофическим гастритом, 
воспалительными заболеваниями кишечника и  синдромом мальабсорбции) 
показано применение ПЖВВ.

Рекомендуется дополнительное назначение профилактических доз лекар-
ственных препаратов железа лицам с патологией ЖКТ из группы риска развития 
ЛЖД и ЖДА (заболевания, сопровождающиеся нарушениями переваривания — 
гастроэктомия, бариатрические операции и др.) или рецидивирующими крово-
течениями (варикозное расширение вен пищевода, болезнь Крона, ангиодиспла-
зия, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы и др.) и пациентам с неоперабель-
ными опухолями любой локализации, сопровождающимися рецидивирующими 
кровотечениями [1, 2, 14, 17, 21]. 
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11. ВЛИЯНИЕ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ СОСТОЯНИЙ  

НА ТЕЧЕНИЕ И ПРОГНОЗ  

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) по-прежнему занимают лидирую-
щие позиции как по распространенности, так и в структуре смертности. Встре-
чаемость ССЗ возрастает с  увеличением возраста и  в  России составляет более 
50% среди населения старше 70 лет [1]. К факторам, усугубляющим течение ССЗ, 
относятся железодефицитные состояния, встречаемость которых также увеличи-
вается с возрастом. ЖДА является независимым предиктором ССЗ и неблагопри-
ятных исходов [2]. В  популяционном исследовании ARIC-study (Atherosclerosis 
Risk in Communities), в котором проводилось наблюдение в течение более 6 лет за 
13883 пациентами без ССЗ, было показано, что пациенты со сниженным уровнем 
гемоглобина имели риск развития ССЗ почти в 1,5 раза выше вне зависимости от 
всех остальных факторов риска ССЗ [3]. В  ряде исследований установлено, что 
независимо от наличия или отсутствия анемии, ДЖ приводит к  развитию сер-
дечно-сосудистых осложнений, снижению качества жизни и повышению смерт-
ности у пациентов с ССЗ [4-6]. 

11.1. Влияние железодефицитных состояний  
на течение и прогноз сердечной недостаточности

Железодефицитные состояния часто встречаются при СН, ассоциируются 
с плохим прогнозом как при ХСН, так и при острой СН [7-10]. 

Независимое негативное влияние анемии на риск госпитализации и  смерти 
среди пациентов с  СН было показано во многих исследованиях [11, 12]. Уста-
новлено, что анемия значительно ухудшает прогноз пациентов с  СН и  низкой 
фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ): смертность от всех причин была 
выше на 47%, смерть или госпитализация — на 28%, госпитализация по причине 
СН — на 43% выше у пациентов с анемией по сравнению с пациентами без ане-
мии [11]. Выраженное негативное влияние на прогноз жизни анемия оказывает 
у пациентов с острой декомпенсированной СН, повышая риск смерти на 50% по 
сравнению с риском у пациентов без анемии [10].

ДЖ часто встречается у  пациентов с  СН независимо от наличия или отсут-
ствия анемии и  оказывает более выраженное негативное влияние на прогноз 
больных, чем анемия без ДЖ [13, 14]. Наличие ДЖ у  пациентов с  СН связано 
с  низкой толерантностью к  физической нагрузке, снижением качества жизни 
и повышением риска госпитализаций и смерти [13, 15].

ДЖ при острой СН, вероятно, имеет еще большее негативное влияние на 
прогноз. В исследовании было показано, что риск смерти пациентов с острой СН 
в течение года после выписки из стационара коррелировал с наличием ДЖ (опре-
делен как низкий уровень гепсидина и высокий уровень растворимого рецептора 
трансферрина (рРТф) и составил 41% для пациентов с ДЖ против 0% для паци-
ентов без ДЖ, что было показано независимо от наличия анемии [5]. Известно, 
что ДЖ является частой находкой при острой декомпенсированной СН и корре-
лирует с выраженным влиянием на частоту повторных госпитализаций. Согласно 
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результатам исследования пациенты с абсолютным ДЖ госпитализировались на 
72% чаще по сравнению с пациентами без ДЖ [16]. Пациенты с эпизодом острой 
декомпенсированной СН и  сопутствующим ДЖ представляют собой целевую 
группу населения высокого риска, у которой коррекция ДЖ является необходи-
мой мерой [17].

11.2. Патофизиология дефицита железа 
 при сердечной недостаточности

При СН развивается истощение запасов клеточного железа, что негативно вли-
яет на поддержание энергетического гомеостаза миокарда, скелетной мускулатуры, 
других органов и тканей, а также на функцию органов кроветворения [5, 18]. 

Железо, в дополнение к его ключевой роли в поглощении и транспортировке 
кислорода в составе гемоглобина, играет важную роль в хранении и метаболизме 
кислорода в  клетках, окислительно-восстановительном цикле, и  необходимо 
как кофактор ряда ферментов, защищающих от активных форм кислорода [18]. 
Следовательно, поддержание нормального гомеостаза железа имеет решающее 
значение для клеток, которые требуют высокого поглощения энергии, таких как 
кардиомиоциты. Известно негативное влияние ДЖ на функцию митохондрий 
и  сократительную способность миокарда. В  исследованиях было показано, что 
ДЖ напрямую влияет на функцию кардиомиоцитов человека, нарушая мито-
хондриальное дыхание и  снижая сократимость и  расслабление кардиомиоци-
тов, а восстановление уровня внутриклеточного железа приводило к обратному 
эффекту [19].

Клеточные нарушения в результате ДЖ имеют четкое клиническое выражение 
в виде ухудшения функционального статуса и повышения риска смерти у пациен-
тов с СН даже при нормальном уровне гемоглобина [6]. ДЖ приводит к развитию 
симпатической активации, гипертрофии левого желудочка, дилатации камер 
сердца, нарушению центральной гемодинамики, что ухудшает прогноз пациентов 
с СН [20-22]. Таким образом, неблагоприятные изменения в сердечно-сосудис-
той системе при ДЖ являются основными механизмами ухудшения прогноза 
жизни пациентов с СН.

11.3. Эпидемиология анемии и дефицита железа  
при сердечной недостаточности

Распространенность анемии у  пациентов с  ХСН составляет около 30% у  ста-
бильных пациентов и примерно 50% у госпитализированных пациентов с СН, неза-
висимо от ФВ ЛЖ, что значительно выше по сравнению с  распространен ностью 
в общей популяции (менее 10%), хотя, как известно, распространенность увеличи-
вается с возрастом, превышая 20%-ный порог у респондентов в возрасте ≥85 лет [12, 
23, 24]. Результаты исследований позволяют судить о том, что пациенты с ХСН, имев-
шие анемию, по сравнению с пациентами без анемии были старше и чаще женского 
пола, чаще имели сахарный диабет, хроническую болезнь почек (ХБП), тяжелую СН 
с  худшим функциональным статусом, более низкую толерантность к  физической 
нагрузке и низкое качество жизни низкое качество жизни, чаще имели отеки, гипо-
тонию и нуждались в более высоких дозах петлевых диуретиков [24, 25]. 
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ДЖ следует рассматривать как самостоятельное клинически значимое сопут-
ствующее состояние, которое встречается примерно у  половины пациентов со 
стабильной ХСН [26, 27] и до 83% случаев при острой декомпенсированной СН, 
причем часто без наличия анемии [28, 29].

11.4. Диагностика анемии и дефицита железа  
при сердечной недостаточности

Для диагностики анемии при ХСН применяются критерии, которые представ-
лены в соответствующем разделе (раздел 6). 

Диагностика ДЖ при СН представляет некоторые сложности. Концентра-
ция ферритина в сыворотке крови является маркером количества железа в депо. 
Известно, что при отсутствии воспаления или хронического заболевания СФ 
коррелирует с  запасами железа в  организме и  ферритин сыворотки 100 мкг/л 
соответствует ~1 г тканевого железа [30]. У здоровых людей уровень ферритина 
<30 мкг/л и индекс НТЖ ниже 16% определяют ДЖ [31]. 

При развитии воспалительных состояний, включая СН, уровень СФ неспеци-
фически повышен как реагент острой фазы, что делает идентификацию абсолют-
ного или функционального ДЖ затруднительной [32, 33]. По этой причине в раз-
личных клинических исследованиях по коррекции ДЖ у пациентов с СН уровни 
ферритина <100 мкг/л или <300 мкг/л, если НТЖ <20%, использовались для 
идентификации пациентов с абсолютным и функциональным ДЖ [16, 17]. Дан-
ные критерии диагностики ДЖ у  пациентов с  СН представлены в  европейских 
рекомендациях 2021 г. [34], что согласуется с мнением Российских экспертов [35].

Необходимо помнить, что концентрации железа в  сыворотке крови может 
иметь большие суточные колебания у пациентов с СН, поэтому данный лабора-
торный показатель не может самостоятельно применяться для диагностики ДЖ 
у данной категории больных [36].

Однако, существуют и другие методы диагностики ДЖ, которые применимы 
при СН. Например, уровень рРТф, который повышается при ДЖ и  не подвер-
жен влиянию воспаления. Именно рРТф или НТЖ среди всех диагностических 
параметров имеют наиболее сильную корреляцию с истощением запасов железа 
в костном мозге независимо от других состояний [37, 38]. 

Другим важным маркером ДЖ при СН может стать гепсидин, который явля-
ется главным регулятором абсорбции железа [5]. Уровень гепсидина повышается 
при хронических заболеваниях, в том числе ХСН, вызывая функциональный ДЖ 
[30]. Гепсидин может стать потенциальной мишенью терапии при функциональ-
ном ДЖ при СН, что требует дальнейшего изучения. Известно, что в исследова-
ниях на людях несколько антигепсидиновых агентов увеличивали биодоступность 
железа [32, 39]. Спиронолактон, который используется при лечении СН, показал 
эффективность в подавлении экспрессии гепсидина у мышей, что требует даль-
нейшего изучения этой стратегии у человека [40].

Таким образом, у всех пациентов с ХСН, независимо от уровня гемоглобина 
в крови, необходимо проводить обследование для оценки наличия и выраженно-
сти ДЖ [27, 35]. 
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11.5. Особенности лечения анемии и железодефицитных состояний  
у пациентов с сердечной недостаточностью

Учитывая выраженное влияние железодефицитных состояний на течение СН 
и  прогноз, устранение ДЖ должно рассматриваться как важное направление 
в лечении таких больных.

Лечение анемии при СН является сложной задачей в силу многофакторного 
патогенеза ее развития. При лечении анемии у  пациентов с  СН основное вни-
мание должно быть уделено поиску и  устранению конкретных причин анемии, 
если это возможно [27]. Необходимо учитывать, что лечение СН и уменьшение 
гипоксии органов и  тканей способствует уменьшению выраженности анемии 
и ДЖ. Пациенты с ХСН должны получать оптимальную базисную терапию СН, 
принципы которой подробно изложены в клинических рекомендациях [35]. 

ДЖ при СН является не только основной причиной анемии у  данной кате-
гории пациентов, но и широко распространён в популяции пациентов с СН без 
анемии, оказывая негативное влияние на прогноз [41]. Коррекция ДЖ у  паци-
ентов с СН имеет особенности. В исследовании IRON-OUT было установлено, 
что эффективность терапии ПОПЖ у  пациентов с  СН недостаточна в  связи 
с нарушением всасывания препарата и низкой приверженностью к лечению из-за 
побочных эффектов со стороны ЖКТ [42]. Поэтому ПОПЖ не рекомендуются 
для коррекции ДЖ у пациентов с СН. 

Приоритетным направлением коррекции ДЖ у пациентов с СН является при-
менение ПЖВВ, в частности железа карбоксимальтозата. В рандомизированном 
клиничесом исследовании (РКИ) было показано, что добавление к лечению кар-
боксимальтозата железа внутривенно безопасно, улучшает симптомы, повышает 
толерантность к  физическим нагрузкам и  качество жизни у  пациентов с  СН, 
низкой ФВ ЛЖ (СНнФВ) и ДЖ [43-45]. Более того, метаанализ РКИ, в которых 
использовался карбоксимальтозат железа для коррекции ДЖ при СН, показал 
снижение риска комбинированной конечной точки: смерти от всех причин или 
госпитализации по сердечно-сосудистым причинам, смерти от ССЗ или госпи-
тализации по причине СН, смерти от ССЗ или повторных госпитализаций по 
причине ССЗ или СН [46, 47]. 

В РКИ AFFIRM-AHF изучалось применение железа карбокисмальтозата 
для внутривенного введения у  пациентов с  острой СН и  ФВ ЛЖ <50%, госпи-
тализированных в  стационар. Введение железа карбоксимальтозата не приво-
дило к  значительному снижению общего числа госпитализаций по поводу СН 
и смерти от ССЗ через 52 недели от начала лечения (отношение рисков (ОР) 0,79, 
95% доверительный интервал (ДИ) 0,62 1,01, р=0,059). Вместе с тем это лечение 
уменьшило составную конечную точку в виде первой госпитализации по поводу 
СН или смерти от ССЗ (ОР 0,80, 95% ДИ 0,66 0,98, p=0,030) и общее количество 
госпитализаций по поводу СН (ОР 0,74, 95% ДИ 0,58 0,94, p=0,013) [17]. 

Таким образом, результаты КРИ и  метаанализов свидетельствуют об эффек-
тивности применения железа карбоксимальтозата у  пациентов с  СНнФВ и  ДЖ, 
а также у пациентов с СН и ФВ ЛЖ <50%, недавно госпитализированных по поводу 
ухудшения течения СН, что нашло отражение в  клинических рекомендациях. 

Согласно клиническим рекомендациям по СН 2020 г., утвержденным Мин-
здрава России, внутривенное введение железа карбоксимальтозата рекомендуется 
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симптоматическим пациентам с  СНнФВ и  ДЖ (сывороточный ферритин <100 
µg/L, или уровень ферритина в  диапазоне 100-299 µg/L при уровне сатурации 
трансферрина <20%) с  целью улучшения симптомов СН, функциональных воз-
можностей и качества жизни пациентов с ХСН (ЕОК IIaA (УУР А, УДД 2)) [35].

В рекомендациях Европейского общества кардиологов (ЕОК) 2021 г. на 
основании результатов исследования AFFIRM-AHF дополнительно обозначено: 
пациентам с  симптомами СН, недавно госпитализированным по поводу СН, 
с ФВ <50% и ДЖ (СФ <100 µg/L, или уровень ферритина 100-299 µg/L с сатура-
цией трансферрина <20%) следует рассмотреть внутривенное введение железа 
карбоксимальтозата для снижения риска госпитализаций по поводу СН (ЕОК 
IIaB) [34].

Подробная информация о  применении ПЖВВ представлена в  разделе 13.2.

11.6. Железодефицитные состояния и фибрилляция предсердий

Анемия является известным неблагоприятным прогностическим фактором 
у пациентов с нарушениями ритма [48]. Как известно, пациенты с фибрилляцией 
предсердий (ФП) имеют вдвое больший риск смерти по сравнению с пациентами 
с синусовым ритмом, вероятно, из-за частого присутствия сопутствующих забо-
леваний, включая анемию, т. к. пациенты с ФП часто имеют возраст старше 65 
лет [49]. Анемия у  этих пациентов часто сочетается с  сахарным диабетом, ХСН 
и ХБП [50, 51].

Анемия является частым сопутствующим заболеванием у лиц с ФП и встре-
чается примерно у  16% пациентов. Анемия независимо связана с  повышенной 
смертностью, инсультом, системной тромбоэмболией и кровотечением у пациен-
тов с ФП [52]. В проспективном когортном исследовании 132 250 пациентов в воз-
расте от 40 до 79 лет было показано, что анемия, определяемая как гемоглобин 
<130 г/л, в течение 15 лет наблюдения в 1,5 раза повышала риск развития новых 
случаев ФП [53].

Сосуществование анемии и  ФП увеличивает большие и  значимые кровоте-
чения в анамнезе (4,2% у пациентов с анемией vs 1,5% у пациентов без анемии, 
p<0,001). Известно, что пациенты с ФП и анемией реже получали пероральную 
антикоагулянтную терапию (44,4% у пациентов с анемией vs 52,4% без анемии, 
р<0,001) [54]. Следовательно, наличие анемии при ФП снижает возможности 
эффективной профилактики инсульта и ТЭО. 

Пациенты с  ФП и  сопутствующей анемией имеют худшие исходы по срав-
нению с  пациентами без ФП [51]. Анемия известна как предиктор смертности 
и госпитализаций среди пожилых пациентов с ФП независимо от демографиче-
ских факторов, сопутствующих заболеваний или приема сердечно-сосудистых 
препаратов [55]. 

Важно отметить, что анемия может увеличивать риск госпитализаций по 
причине СН среди пациентов с  ФП. Риск госпитализации по причине СН при 
наличии легкой анемии по сравнению с  пациентами без анемии был выше на 
87%, а при средней и тяжелой анемии — более чем в два раза. Выявленная зако-
номерность не зависела от приема пероральных антикоагулянтов. Кроме того, 
в  этом исследовании анемия была связана с  более высоким риском большого 
кровотечения у пациентов с ФП [56].



67

Ведение пациентов с железодефицитной анемией  
на этапе оказания первичной медико-санитарной помощи

Анемия влияет так же на исходы высокотехнологических методов лечения ФП. 
В  исследовании было показано, что анемия, выявленная у  пациентов с  ФП до 
выполнения радиочастотной абляции, на 45% повышала риск возврата клиниче-
ских проявлений ФП независимо от влияния других факторов [57].

Таким образом, анемия увеличивает бремя сопутствующих заболеваний 
у  пациентов с  ФП и  независимо увеличивает риски неблагоприятных исходов, 
таких как увеличение количества госпитализаций, смертности, кровотечений 
и  тромбоэмболических осложнений. Раннее выявление и  коррекция анемии 
у  пациентов с  ФП может оказать положительное влияние на уменьшение этих 
нежелательных явлений [58].

Важно отметить, что пациенты с  ФП имеют высокий риск развития ДЖ. 
Во-первых, потому что чаще это пожилые пациенты и  все факторы развития 
ДЖ могут быть у  этих больных. Во-вторых, существуют и  другие специфиче-
ские факторы риска в когорте больных с ФП, такие как прием антикоагулянтов 
(повышается риск скрытых кровотечений при наличии патологии ЖКТ), прием 
ИПП параллельно приему антикоагулянтов, что нарушает всасывание железа [52, 
59]. В исследовании было показано, что риск развития ДЖ был в два раза выше 
у пациентов с постоянной формой ФП по сравнению с пациентами, имевшими 
пароксизмальную форму ФП [60]. Это, вероятно, может быть связано с большей 
длительностью применения антикоагулянтной терапии. Другим фактором, кото-
рый мог повлиять на более высокий риск развития ЖДА, является более частый 
и длительный прием дигоксина при постоянной форме ФП. Извеcтно, что прием 
дигоксина повышает риск развития анемии на 38% у пациентов с ФП и на 50% 
у пациентов с ХСН [61].

По данным американских баз данных среди 5 975 241 госпитализированных 
больных с  ФП у  2,5% больных был выставлен диагноз ЖДА. При этом паци-
енты с ФП и ЖДА характеризовались более высокой частотой развития острого 
инфаркта миокарда, острого повреждения почек и других осложнений [48]. 

Коррекция ДЖ у  пациентов с  ФП может быть действенным способом улуч-
шения качества жизни и переносимости физических нагрузок. Исследования по 
коррекции этого состояния у пациентов с ФП запланированы [62].
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12. ЛЕЧЕНИЕ 

Обычное здоровое питание достаточно для удовлетворения нормальных 
потребностей организма в  железе. Несмотря на то, что строгая вегетарианская 
диета содержит сниженное количество железа, обогащение муки железом обычно 
уменьшает ДЖ в пищевом рационе, кроме случаев потери крови за счет кровоте-
чения. В поливитаминах обычно содержится достаточное количество железа для 
поддержания уровня железа в крови при потерях крови, обусловленных нормаль-
ными менструациями. 

Количество железа, содержащегося в  пище, недостаточно для восполнения 
запасов железа у  лиц с  ДЖ. Даже потребление пищи с  высоким содержанием 
железа (например, обогащенные железом зерновые или мясные субпродукты) 
содержат лишь несколько миллиграммов железа. В то же время ПОПЖ и ПЖВВ 
обеспечивают полное восполнение запасов железа при назначении их в соответ-
ствии с рекомендациями, которые будут приведены далее.

Следует отметить отсутствие доказательной информации высокого качества об 
оптимальном дозировании препаратов железа у лиц пожилого возраста. Обычно 
предлагают следующий подход [1]:

• Использование низкого порога для назначения ПЖВВ у  пожилых паци-
ентов с ДЖ. Если нет возможности немедленного назначения ПЖВВ возможно 
применение ПОПЖ, но с учетом того, что использование ПЖВВ может потребо-
ваться в случае плохой переносимости или неэффективности ПОПЖ.

• ПОПЖ должны назначаться не чаще, чем 1 раз в день, а прием ПОПЖ через 
день может быть так же или даже более эффективен по сравнению с его приемом 
1 раз в  день ежедневно. Кроме того, прием ПОПЖ через день может сопрово-
ждаться меньшей частотой развития симптомов, обусловленных влиянием на 
желудочно-кишечный тракт (ЖКТ).

• Применение низких доз ПОПЖ могут быть достаточно эффективны и при-
менение таких доз сопровождается меньшим токсическим влиянием на ЖКТ [2].

12.1. Лечение пероральными препаратами

Могут быть следующие основания для коррекции абсолютного дефицита 
железа: 

ПОПЖ для многих пациентов может быть единственно приемлемой формой.
• Использование ПОПЖ позволяет избежать необходимости обеспечения 

внутривенного доступа и привлечения медперсонала для ее выполнения.
• При применении ПОПЖ исключается возможность развития реакций, 

обусловленных инфузией, или анафилаксии.
• Обычно ПОПЖ используют у младенцев, детей и подростков.

Применение ПОПЖ представляет собой недорогой и  эффективный подход 
к восполнению ДЖ у пациентов с ДЖ в отсутствие сопутствующих заболеваний. 
ПОПЖ применяют с такими целями:

• Лечение железодефицитной анемии
• Лечение латентного дефицита железа
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Следует отметить, что применение ПОПЖ может быть неэффективно у  лиц 
с продолжающейся потерей крови, воспалительными заболеваниями кишечника, 
хронической болезнью почек или при развитии клинически значимых побочных 
эффектов. Такие данные должны стать дополнительным основанием для тща-
тельного поиска источника кровотечения. 

Подходы к выбору ПОПЖ
Имеется несколько лекарственных форм ПОПЖ и  при точном соблюдении 

предписанного режима терапии такие препараты могут иметь сходную эффек-
тивность [3]. Наиболее приемлемыми формами пероральных препаратов железа 
считают жидкие (что позволяет подбирать дозы) или таблетки, содержащие соль 
железа. 

Все пероральные препараты железа принципиально можно разделить на пре-
параты двухвалентного и  трехвалентного железа, так как именно это в  первую 
очередь определяет их биодоступность и  соответственно скорость восстановле-
ния гемоглобина, эритроцитарных индексов и  депо железа, а  также переноси-
мость терапии.

Соли двухвалентного железа показывают лишь незначительные различия 
между собой по эффективности всасывания железа. Соли трехвалентного железа 
всасываются хуже. Это связано с различиями в механизме всасывания. 

Биодоступность двухвалентных солей железа в несколько раз выше, чем трех-
валентных, так как они проникают внутрь энтероцита не только посредством 
физиологического механизма, через каналы ДМТ1-белков и  ферропортин, но 
и  свободно диффундируют через межклеточное пространство. Это приводит 
к повышению в плазме концентрации несвязанного железа, вызывающего окис-
лительный стресс и  нежелательные явления со стороны ЖКТ, которые часто 
становятся причиной отказа от терапии и прогрессированию железодефицитных 
состояний [4]. 

Всасывание железа из препаратов трехвалентного железа более медленное, так 
как им необходим активный (энергозависимый) транспорт с участием ферроок-
сидаз, что схоже с физиологическими условиями.

Степень доступности железа отражается и  на частоте побочных эффектов. 
Препараты с низкой биодоступностью на основе трехвалентного железа обладают 
лучшей переносимостью, что способствует большей приверженности пациентов 
к терапии и, соответственно, более высокой эффективности коррекции ЖДА [5].

У разных пероральных препаратов железа примерно сходные побочные 
эффекты. В настоящее время не используют препараты в кишечнорастворимой 
оболочке или капсулах с медленным высвобождением препарата в связи с низкой 
абсорбцией железа, которая обусловлена высвобождением железа в  слишком 
дистальных отделах желудочно-кишечного тракта; описаны случаи выделения 
таких таблеток с калом в неизмененном виде [6]. 

Дозирование и назначение ПОПЖ
В последние годы изменились подходы к восполнению запасов железа, так как 

появилось большое число доказательств того, что назначение слишком высоких 
доз возможно неэффективно, так как при использовании таких доз уменьшается 
абсорбция железа и увеличивается частота развития побочных эффектов в отсут-
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ствие увеличения уровня железа в организме и выраженности анемии. С другой 
стороны, использование у  пациентов с  ЖДА лекарственных средств с  более 
низким содержанием железа обычно сопровождается не только уменьшением 
частоты побочных реакций, но и снижением эффективности терапии [7]. Иными 
словами, наиболее острой проблемой, возникающей при лечении больных ЖДА 
пероральными препаратами железа, является достижение оптимального соотно-
шения "эффективность/безопасность".

• Ежедневный прием или прием через день. Обычно пациентам рекомендуют 
принимать препарат в  выбранном режиме так долго, как они могут соблюдать 
такой режим приема (например, в понедельник, среду и пятницу).

• Число доз в день: нет оснований для назначения >1 дозы препарата в день.
• Количество железа в каждой дозе: Требуемое количество препарата, прини-

маемого через день или при режиме приема "понедельник  — среда  — пятница" 
также точно не установлено. Однако нет оснований считать, что прием более 
высоких доз обеспечит увеличение абсорбции. Обычно назначают одну таблетку 
препарата железа. 

В то же время у  отдельных пациентов может быть обоснован ежедневный 
прием препарата железа, если такой режим дозирования улучшает переносимость 
терапии или облегчает соблюдение предписанного режима.

Описанные выше подходы применимы к  назначению солей двухвалентного 
железа, довольно часто приводящих к снижению приверженности лечения из-за 
возникающих нежелательных явлений. Альтернативой является назначение пре-
паратов трехвалентного железа, обладающих лучшим профилем переносимости 
при сравнимой эффективности [5].

Пациенты пожилого возраста предрасположены к  развитию нежелательных 
явлений, обусловленных поражением желудочно-кишечного тракта, особенно 
тяжелых запоров, поэтому у пожилых пациентов нередко стараются, по возмож-
ности, назначать внутривенные препараты железа. Если такие пациенты пред-
почитают применение пероральных препаратов железа, их назначают в  более 
низких дозах. 

Некоторые врачи рекомендуют принимать препараты железа вместе с источ-
никами аскорбиновой кислоты, либо в  виде апельсинового сока, либо в  виде 
таблеток аскорбиновой кислоты по 500  мг. Такая тактика основывалась на 
предположении о  том, что аскорбиновая кислота может повысить абсорбцию 
железа. Однако результаты исследований не подтвердили существенного влияния 
более низкой pH в желудке на абсорбцию железа. Если железо не абсорбируется, 
обычно пациента переводят на внутривенное введение железа и, если возможно, 
стараются установить причины низкой абсорбции.

Факторы, учет которых может изменить абсорбцию железа [8-16].
• Пища: содержащиеся в пищевых продуктах фосфаты, фитаты и дубильные 

веществ в пище могут связывать железо и снижать их абсорбцию.
• Препараты двухвалентного железа обычно не рекомендуют принимать 

с пищей.
• Препараты трехвалентного железа можно применять совместно с  пищей, 

более того — при таком способе применения всасывание железа из них увеличи-
вается.
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• Следует обращать особое внимание на то, чтобы препараты двухвалент-
ного сульфата железа принимались отдельно от содержащих кальций продуктов 
и напитков (молоко), пищевых добавок с кальцием, зерновых, диетических воло-
кон, чая, кофе и яиц.

• pH в  желудке: железо лучше всего всасывается в  виде соли железа (Fe2+) 
в  слабокислой среде желудка. Кислая среда в  желудке способствует абсорбции 
железа, а  лекарственные средства, снижающие кислотность, ухудшают абсорб-
цию.

• Препараты двухвалентного железа следует принимать за 2 часа до или через 
4 часа после приема пищи или приема антацидов.

Рекомендуемая продолжительность терапии препаратами железа варьирует 
в  зависимости от мнения экспертов и  клинической ситуации [17]. В  некоторых 
случаях может быть обоснованным прекращение приема препаратов железа при 
нормализации уровня гемоглобина в  крови, так как в  таких случаях легче выя-
вить ранний рецидив анемии, обусловленный продолжающейся кровопотерей 
из желудочно-кишечного тракта. В других случаях, оправдан прием препаратов 
железа в  течение не менее 6 месяцев после нормализации уровня гемоглобина 
в крови с целью полного восполнения запасов железа (например, у женщин после 
многоплодной беременности). В  некоторых случаях для полного устранения 
анемии может потребоваться прием препаратов железа в течение 6-8 нед., а для 
полного восполнения железа в организме 6 мес.

Побочные эффекты, обусловленные приемом препаратов железа
Побочные эффекты, обусловленные влиянием на желудочно-кишечный 

тракт, очень распространены. Такие эффекты могут включать появление метал-
лического привкуса во рту, тошноту, метеоризм, запоры, диарею, дискомфорт 
в  эпигастрии и/или рвоту. Пациентов может также беспокоить кожный зуд 
и черно-зеленая окраска стула, и дегтеобразный стул, что приводит к появлению 
пятен на одежде и  беспокойству по поводу возможного желудочно-кишечного 
кровотечения. В результате снижается готовность пациента продолжить терапию. 

Подходы к улучшению переносимости препаратов железа 
• Назначение трехвалентных препаратов железа.
• Увеличение интервалов между приемом препаратов двухвалентного железа, 

т.е назначение через день, если это уже не было сделано.
• Изменения в приеме пищи (например, прием препаратов железа с пищей 

или молоком), несмотря на возможное уменьшение абсорбции.
• Перевод на прием препаратов с  меньшим содержанием элементарного 

железа.
• Перевод с приема таблетированных форм на жидкие формы, использова-

ние которых облегчает подбор дозы.
• Использование размягчителей стула или слабительных, формирующих 

объем, опорожнение кишечника через определенное время после еды для 
использования возможностей гастроколитического рефлекса.

• После определения переносимой дозы в некоторых случаях пациент может 
медленно повышать дозу, если он переносит такое повышение дозы.
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Следует, однако, отметить, что во многих случаях при плохой переносимости 
пероральных препаратов железа приходиться переходить на внутривенное вве-
дение железа, которое устраняет все побочные эффекты железа на желудочно-
кишечный тракт, обусловленные его влиянием на слизистую оболочку тонкой 
кишки. При переходе на внутривенное введение железа прием препаратов железа 
следует прекратить. 

12.2. Лечение парентеральными препаратами железа

Внутривенное введение препаратов железа
Имеются определенные клинические ситуации, при которых внутривенное 

введение препаратов железа может быть предпочтительным. К ним относят сле-
дующие [18-20]:

• Низкая приверженность или побочные эффекты при приеме препаратов 
железа. 

• Предпочтение подхода к  восстановлению запасов железа при посещении 
медицинского учреждения 1 или 2 раза вместо курса терапии пероральными пре-
паратами железа в течение нескольких месяцев.

• Продолжающиеся потери крови, при которых прием препаратов железа не 
может удовлетворить потребности организма в железе (например, тяжелые маточ-
ные кровотечения или телеангиоэктазии слизистых).

• Анатомические или физиологические характеристики пациента, которые 
влияют на абсорбцию пероральных препаратов железа.

• Наличие сопутствующих воспалительных заболеваний, которые влияют на 
гомеостаз железа.

Применение парентеральных препаратов трехвалентного железа показано 
пациентам с расстройствами всасывания вследствие предшествующей обширной 
резекции кишечника, пациентам с  воспалительными заболеваниями кишеч-
ника (язвенный колит, болезнь Крона) и синдромом мальабсорбции, пациентам 
с ХБП в преддиализном и диализном периодах, а также в случае необходимости 
получить быстрый эффект в  виде восполнения запасов железа и  повышения 
эффективности эритропоэза (например, перед большими оперативными вмеша-
тельствами) [17].

Во многих таких случаях внутривенное введение препаратов железа стано-
вится экономически эффективным. Однако доступность внутривенного введе-
ния препаратов железа часто ограничена в связи с отсутствием инфраструктуры 
для такого пути введения препаратов в  амбулаторных условиях. Кроме того, 
некоторые пациенты могут избегать внутривенного введения препаратов железа 
из-за опасения нежелательных реакций, включая обусловленные внутривенной 
инфузией или анафилаксией, шоком и  смертью несмотря на то, что частота их 
развития крайне низка.

Следует отметить, что доступность внутривенного введения препаратов железа 
может снизить потребность в переливании препаратов крови, что предотвращает 
развитие нежелательных реакций, обусловленных использованием последних [21].

Препараты железа для внутривенного введения должны назначаться только 
врачами, знакомыми с порядком применения тестовых доз, скоростью инфузии, 
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максимально допустимыми дозами и  редко возникающими нежелательными 
явлениями. Обычно стараются избегать внутривенного введения препаратов 
железа у пациентов, имеющих активную инфекцию, так как, по-видимому, мно-
гие возбудители инфекции могут развиваться быстрее в присутствии железа [22].

Для внутривенного введения используют железоуглеводные соединения (кар-
боксимальтозат, олигоизомальтозат, сахарат, глюконат и декстран железа). Угле-
водная оболочка стабилизирует комплекс и  замедляет высвобождение железа 
в крови. Комплексы с низкой молекулярной массой, такие как глюконат железа, 
менее стабильны и быстрее высвобождают в плазму железо, которое в свободном 
виде может катализировать образование реактивных форм кислорода, вызываю-
щих перекисное окисление липидов и повреждение тканей. Значительная часть 
дозы подобных препаратов железа для внутривенного введения выводится через 
почки в  первые 4 часа после приема препарата и  не используется для эритро-
поэза. Недостатком декстрана железа, который имеет высокую молекулярную 
массу и  стабильность, считают повышенный риск аллергических реакций [23]. 
Карбоксимальтозат железа представляет собой стабильный высокомолекулярной 
комплекс, который обеспечивает медленное и  физиологичное высвобождение 
железа. Он обладает меньшим иммуногенным потенциалом и в отличие от саха-
рата и глюконата железа может вводиться в высокой дозе [24]. 1 мл железа кар-
боксимальтазата содержит 50 мг железа. Дозу препарата подбирают с использова-
нием пошагового подхода: определение индивидуальной потребности в  железе, 
расчет и назначение дозы (доз) железа, оценка насыщенности организма паци-
ента железом после введения. При разовом введении железа карбоксимальтазата 
не должны превышаться следующие уровни вводимого железа: 15  мг железа на 
1 кг массы тела (при назначении в виде внутривенного введения болюсом) или 
20 мг железа на 1 кг массы тела (при назначении в виде внутривенной инфузии). 
Максимальная рекомендуемая суммарная доза препарата составляет 1000  мг 
железа в неделю. Несмотря на то, что после внедрения железа карбоксимальта-
зата в  клиническую практику сообщалось о  случаях развития гипофосфатемии 
[25], в последующем отмечали лишь редких случаи развития такой нежелательной 
реакции, а  ее клиническое значение требует уточнения [26, 27]. Считается, что 
у отдельных пациентов может быть обоснованным наблюдение за уровнем фос-
фата в крови, например, в случае пограничной исходной концентрации фосфатов 
в крови, а также при необходимости повторного введения железа карбоксималь-
тазата и железа (III) гидроксид олигомальтозата [28].

Практическое применение препаратов железа для внутривенного введения
Во всех случаях, когда врач назначает препараты железа для внутривенного 

введения необходимо наличие медицинского специально обученного персонала 
и  соответствующего оборудования для вмешательств в  случае развития редких, 
но потенциально угрожающих жизни нежелательных явлений, включая средства 
для лечения анафилактических реакций, оборудование для проведения реанима-
ционных мероприятий и  условия для интенсивной терапии. Следует отметить, 
что для подавляющего числа пациентов, которым вводят внутривенно препараты 
железа, никогда не потребуется использования таких средств. 

Предлагают следующие подходы к лечению в случае развития нежелательных 
явлений [29-32]:
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• Преходящее повышение температуры тела до 38С и  более, артралгии, 
миалгии или ощущение прилива крови к  голове при внутривенном введение 
препаратов железа обычно отмечается в  0,5-1% случаев. При развитии таких 
симптомов в  отсутствие артериальной гипотонии, одышки, тахикардии, хрипов 
в легких, стридорозного дыхания или периорбитального отека, обычно временно 
прекращают введение препарата и наблюдают за состоянием пациента.

• Не рекомендуется назначать антигистаминные препараты или другие 
средства, так как в таких случаях они в лучшем случае не улучшают клинических 
симптомов.

• Если указанные симптомы проходят, возобновляют инфузию, доводя ее до 
конца, что чаще всего удается сделать.

• Если указанные симптомы прогрессируют, применяю тактику, предусмо-
тренную для случаев более тяжелых нежелательных явлений.

• Если указанные симптомы не изменяются, можно внутривенно ввести 
метилпреднизолон и  продолжить наблюдение за пациентом в  течение 30 мин, 
и в последующем предпринять попытку повторного введения препарата железа. 
Кроме того, возможно назначение приема короткого курса кортикостероидов.

• Если указанные симптомы сохраняются после покидания пациентом 
лечебного учреждения, в  котором вводили препарат железа, можно рекомендо-
вать пациенту прием нестероидных противовоспалительных средств (если это 
приемлемо).

При развитии более тяжелых или истинно анафилактических реакций тактика 
лечения должна соответствовать стандартной тактике лечения таких анафилакти-
ческих реакций.

Риск развития инфекций при внутривенном введении препаратов железа
Известно, что бактериям и другим инфекционным агентам железо требуется 

как фактор роста, а  пациенты с  врожденным гемохроматозом или перегрузкой 
железа предрасположены к  развитию тяжелых бактериальных инфекций [33]. 
Такие наблюдения позволяют предположить, что применение терапевтических 
доз препаратов железа может быть связано с увеличением риска развития инфек-
ций. Однако по мнению экспертов такой риск при внутривенном введения железа 
можно считать незначительным. Так, несмотря на то что результаты недавно 
опубликованного мета-анализа рандомизированных клинических исследований 
подтвердили увеличение относительного риска развития инфекций при внутри-
венном применении препаратов железа, абсолютное увеличении такого риска 
было небольшим и составляло 0,8% [34].

Как бы там ни было, внутривенное введение железа откладывают у пациентов 
с активной инфекцией до полного разрешения инфекции. 

Заключение

Таким образом, во многих клинических ситуациях препараты железа для вну-
тривенного железа могут быть средствами первого ряда, применение которых при 
соблюдении правил их введения и при выборке соответствующих доз, у большин-
ства пациентов с дефицитом железа будет не только эффективно, но и безопасно.
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Оценка эффективности лечения железодефицитных состояний
Обычная ответная реакция на применение препаратов железа:
• Исчезновение пагофагии (извращенное желание есть лед) сразу после 

начала применения препаратов железа, которое отмечается до развития каких-
либо изменений гематологических показателей, в  частности ответной реакции 
в виде увеличения числа ретикулоцитов в периферической крови.

• Улучшение самочувствия в течение нескольких дней после начала лечения.
• Существенное уменьшение или прекращение синдрома беспокойных ног 

в течение 72 часов после введения препарата железа, которое нередко отмечается 
уже в течение первой ночи после введения препарата.

• У пациентов с умеренной или тяжелой анемией будет отмечаться умерен-
ный ретикулоцитоз, максимальный уровень которого достигается примерно 
через 7-10 дней после начала терапии препаратом железа. При слабовыраженной 
анемии ретикулоцитоз может быть небольшим или отсутствовать.

• Концентрация гемоглобина в  крови увеличивается медленно и  обычно 
начинается примерно через 1-2 нед. после начала терапии препаратом железа, 
увеличиваясь примерно на 20 г/л в течение 3 нед.

• Дефицит гемоглобина должен быть уменьшен в  2 раза примерно через 1 
мес. после начала терапии препаратом железа и  уровень гемоглобина должен 
вернуться к нормальному уровню через 6-8 нед. от начала терапии.

• Показатели, отражающие запасы железа, будут улучшаться, включая уро-
вень ферритина в крови и коэффициент НТЖ.

• Обычно у  пациентов с  дефицитом железа отмечается снижение числа 
сосочков языка, что может использоваться как показатель длительности сим-
птомов. Обычно снижение числа сосочков начинается на кончике языка и  по 
боковой поверхности и далее распространяется на задние и центральные участки. 
После восстановлении запасов железа отмечается относительно быстрое восста-
новление числа сосочков (в течение нескольких недель или месяцев).

Наблюдение за концентрацией гемоглобина и достижением нормальных значений 
сывороточных показателей метаболизма железа 

Тактика наблюдения за пациентами обычно зависит от тяжести анемии.
Пациентов, которые принимают препараты железа, обычно повторно обсле-

дуют через 2 нед. после начала терапии препаратами железа. При таком обследо-
вании проверяют уровень гемоглобина в крови и число ретикулоцитов, а также 
оценивают переносимость принимаемых препаратов железа. При применении 
внутривенных препаратов железа пациентов обычно обследуют повторно через 
4-8 нед. после введения препарата железа. Сывороточные показатели метабо-
лизма железа не измеряют ранее 4 нед. после введения препарата железа, так как 
внутривенное введение препаратов железа изменяет показатели, отражающие 
состояние метаболизма железа в организме [44].

При продолжающейся потери железа (за счет хронического кровотечения) 
тактика лечения пациента должна в первую очередь включать остановку кровоте-
чения, а не на восполнение потерь железа. В то же время имеются клинические 
ситуации, когда потери крови нельзя прекратить (например, врожденная гемор-
рагическая телеангиоэктазия, патологические маточные кровотечения, хрони-
ческий гемодиализ), и  в  таких случаях могут потребоваться частые посещения 
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пациентом медицинского учреждения для установления эффективной дозы пре-
парата железа и обучения пациента подходам к наблюдению за выраженностью 
кровопотери. Если такие пациенты переносят препараты железа, может быть 
обосновано принимать таблетку препарата железа через день или 2 раза в неделю. 
Очевидно, что прием препаратов железа не рекомендуют, если такая терапия 
неэффективна или вредна (например, после операций шунтирования желудка 
или при воспалительных заболеваниях кишечника) или в случае ее непереноси-
мости.

Препараты железа обычно применяют до нормализации уровня ферритина 
и коэффициента НТЖ. У некоторых пациентов может потребоваться добиваться 
восстановления запасов железа до уровня, превышающего средний уровень, 
например, при наличии телеангиоэктазий в  желудочно-кишечном тракте, для 
которых характерны частые желудочно-кишечные кровотечения. В случаях несо-
ответствия уровня ферритина и коэффициента НТЖ ориентируются на коэффи-
циент НТЖ. Ферритин представляет собой белок острой фазы и может быть дли-
тельно повышен у  пациентов с  сопутствующим воспалительным заболеванием, 
даже в случае низких запасов железа.

Следует отметить, что обычная диета содержит количества железа, достаточ-
ные для удовлетворения физиологических потребностей в железе.

В некоторых случаях уровень гемоглобина и запасы железа не нормализуются, 
несмотря на применение препаратов железа. Такая ситуация может быть обуслов-
лена несколькими причинами:

• Пациент не принимает препараты железа (например, вследствие побочных 
эффектов)

• Сниженная абсорбция пероральных препаратов железа 
• Потеря железа вследствие кровопотери превышает поступление железа
• Неправильно установленный диагноз
• Установление нескольких диагнозов, объясняющих снижение запасов 

железа (особенно у пожилых лиц)
• Наличие воспаления, блокирующего регуляцию поступления железа из 

желудочно-кишечного тракта
• Снижение эффективности терапии из-за рецидива кровотечения.

В случае недостаточного увеличения концентрации гемоглобина и  запасов 
железа при применении препаратов железа в  отсутствие явных объяснений 
неэффективности терапии целесообразно исключить такие заболевания, как 
целиакия, аутоиммунный гастрит и/или инфекция Helicobacter pylori, каждое из 
которых может сопровождаться нарушением абсорбции препаратов железа.

У отдельных пациентов с анемией, в отсутствии ответной реакции на прием 
препаратов железа вследствие блокады усвоения железа за счет воспаления, 
может быть эффективно применение внутривенных препаратов железа.
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13. ПЕРИОПЕРАЦИОННАЯ АНЕМИЯ

ЖДА — распространенное явление у пациентов, которым планируется выпол-
нение хирургических вмешательств [1, 2]. Наличие анемии в предоперационном 
периоде негативно влияет на исход операций [3], что обусловливает необхо-
димость своевременной диагностики (оптимально  — сразу после определения 
показаний к  плановой операции) и  коррекции анемии на этапе первичной 
медико-санитарной помощи. Современный подход к  коррекции ЖДА при под-
готовке к плановым оперативным вмешательствам предполагает заблаговремен-
ное восполнение тканевых запасов железа с  целью нормализации концентра-
ции гемоглобина и  сокращения количества трансфузий эритроцитсодержащих 
компонентов крови [4]. Выбор тактики коррекции ЖДА зависит от характера 
заболевания, по поводу которого планируется выполнение хирургического вме-
шательства (в частности — возможности отложить операцию), сроков до опера-
тивного вмешательства, степени тяжести анемии, предполагаемой величины кро-
вопотери, а также индивидуальной переносимости и эффективности различных 
лекарственных форм препаратов железа [4]. 

13.1. Предоперационная анемия

Частота анемии у  пациентов с  планируемыми хирургическими вмешатель-
ствами значительно превышает аналогичный показатель в  общей популяции 
и варьирует, по данным различных исследований, в диапазоне от 12 до 70 %, при 
этом на ЖДА приходится до 60-75% случаев предоперационных анемий [1, 2]. 
Данные мета-анализов свидетельствуют о наличии взаимосвязи между предопе-
рационной анемией (вне зависимости от этиологии) и повышенным риском раз-
вития периоперационных осложнений, преимущественно связанных с  острым 
ишемическим поражением сердца, головного мозга и  почек, а  также повышен-
ным показателем трансфузий эритроцитсодержащих компонентов крови, вну-
трибольничной и  отдаленной летальности [3]. Значительные различия в  мето-
дологии проведенных исследований, а  также гетерогенность когорт пациентов 
(по этиологии анемии, виду хирургического вмешательства и т.д.) не позволяют 
рассматривать предоперационную анемию в  качестве независимого фактора 
риска неблагоприятного исхода оперативного вмешательства вне ассоциации 
с  характером течения основного заболевания, маркером тяжести которого она 
может являться. Тем не менее, проведение терапии, направленной на коррекцию 
предоперацинной анемии (в том числе, железодефицитной), рекомендуется всем 
пациентам при предполагаемой величине интраоперационной кровопотери, пре-
вышающей 500 мл (или 10% объема циркулирующей крови) [4]. К оперативным 
вмешательствам с  предполагаемой высокой кровопотерей относятся: кардиохи-
рургические, ортопедические, онкологические, некоторые гинекологические, 
урологические, нейрохирургические вмешательства. 

Скрининг на наличие анемии (информация по диагностике ЖДА представлена 
в главе 6) целесообразно проводить максимально рано, оптимально — в момент 
принятия решения о  необходимости выполнения оперативного вмешательства. 
При подтверждении диагноза ЖДА требуется установить и, по возможности, 
устранить ее причину. Учитывая, что подавляющее число хирургических вмеша-
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тельств являются плановыми, лечение ЖДА следует проводить во время нахожде-
ния пациента в листе ожидания операции [5]. 

Для лечения предоперационной ЖДА используются пероральные и  внутри-
венные препараты железа (в отдельных случаях — в сочетании с рекомбинантным 
эритропоэтином), в  то время как заместительные трансфузии эритроцитсодер-
жащих компонентов крови должны быть сведены к  минимуму и  выполняться 
строго по показаниям: анемия тяжелой степени с  концентрацией гемоглобина 
<80 г/л, низкая адаптация к  анемии (например, при быстром развитии анемии 
вследствие острой кровопотери), а  также наличие острых симптомов гипоксии 
жизненно-важных органов (например, острый коронарный синдром) [6-9]. Целе-
вым показателем гемоглобина при лечении предоперационной ЖДА является 
концентрация равная 130 г/л вне зависимости от пола (с учетом большей относи-
тельной кровопотери у женщин, обусловленной меньшим объемом циркулирую-
щей крови) [10-12]. 

При сроке ожидания операции >6 нед., а также наличия ЖДА легкой или сред-
ней степени (концентрация гемоглобина >80 г/л) наиболее рациональным подхо-
дом является проведение терапии пероральными препаратами железа в стандарт-
ной дозе (60-120 мг) в ежедневном режиме, либо в режиме приема препарата через 
день [13, 14]. На фоне терапии пероральными препаратами железа, за 2-4 нед. 
до планируемой операции, необходимо повторное исследование гемограммы — 
при отсутствии повышения концентрации гемоглобина, а  также при плохой 
переносимости пероральных препаратов рекомендуется переход на препараты 
внутривенного железа [4]. При недостижении целевых показателей гемоглобина 
к моменту запланированного хирургического вмешательства, рекомендуется рас-
смотреть возможность отложить плановую операцию до коррекции анемии.

В случае, когда время ожидания операции составляет <6 нед., при наличии 
ЖДА тяжелой степени (концентрация гемоглобина <80 г/л), а также при продол-
жающейся кровопотере обоснованным является назначение внутривенных форм 
железа в качестве терапии первой линии [15, 16]. Проведение инфузии препара-
тов внутривенного железа допустимо в амбулаторной режиме под наблюдением 
медицинского персонала, имеющего опыт купирования нежелательных, в  том 
числе анафилактических, реакций.

Для достижения клинически значимого повышения концентрации гемо-
глобина за ограниченный временной период, а  также высокой приверженно-
сти пациентов к  терапии целесообразно применять высокодозные препараты 
железа  — карбоксимальтозат железа. Такая стратегия позволяет ввести 1000  мг 
железа за одну инфузию без предварительной тест-дозы с минимальной̆ частотой̆ 
нежелательных явлений, что объясняется медленным высвобождением железа из 
высокомолекулярного стабильного комплекса, по структуре сходного с феррити-
ном. Частота острых аллергических реакций меньше при использовании карбок-
симальтозата железа по сравнению с  железосахарозными комплексами. Кроме 
того, проведенный в  нашей стране сравнительный фармакоэкономический 
анализ применения карбоксимальтозата железа и препаратов железосахарозного 
комплекса, продемонстрировал экономическую выгоду при использовании кар-
боксимальтозата железа [17].

При необходимости выполнения срочных или экстренных хирургических 
вмешательств коррекция ЖДА в  предоперационном периоде, как правило, 
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невозможна, в связи с чем, при наличии показаний, прибегают к заместительной 
гемокомпонентной терапии. 

В отдельных случаях допускается коррекция предоперацинной ЖДА препа-
ратами внутривенного железа в сочетании с рекомбинантным эритропоэтином, 
однако, четкие показания к  этой терапии не разработаны. Применение реком-
бинантного эритропоэтина может иметь преимущества в случае сочетания ЖДА 
с  ХБП, недостаточного повышения концентрации гемоглобина на фоне моно-
терапии внутривенными препаратами железа, а  также у  пациентов, которым 
планируется кардиохирургическое вмешательство с  предполагаемой массивной 
интраоперационной кровопотерей [18-20]. При наличии показаний к  назначе-
нию рекомбинантного эритропоэтина необходима консультация профильного 
специалиста (гематолог, нефролог, кардиохирург и  т.д.). Во всех случаях при-
менения рекомбинантного эритропоэтина необходимо обеспечить адекватную 
профилактику тромбоэмболических осложнений. 

13.2. Латентный дефицит железа в предоперационном периоде 

Пациентам, которым планируется выполнение хирургического вмешательства 
с  предполагаемым объемом кровопотери более 500 мл, при отсутствии анемии 
рекомендовано исследование параметров метаболизма железа с целью исключе-
ния латентного дефицита железа [4, 21]. При выявлении критериев латентного 
дефицита железа и  периоде ожидания операции >4 нед. рекомендуется приме-
нение пероральных препаратов железа в  дозе 50-60  мг/сут. с  режимом приема 
препарата через день до восполнения депо железа, при сроке ожидания операции 
<4 нед. — допустимо проведение однократной инфузии препарата внутривенного 
железа в дозе 100-500 мг. 

13.3. Послеоперационная анемия

Анемия в послеоперационном периоде характерна для большинства пациен-
тов, перенесших крупные операции [22]. Помимо периоперационной кровопо-
тери, развитию анемии могут способствовать дефицит поступления гемопоэтиче-
ских факторов (фолатов, витамина В12) вследствие пониженного питания, частый 
забор крови для лабораторных исследований, а также развитие воспалительного 
ответа на фоне перенесенного хирургического вмешательства, что приводит 
к увеличению синтеза гепсидина, и, как следствию, ингибированию всасывания 
и  рециркуляции железа [23]. Негативные эффекты послеоперационной анемии 
проявляются более длительным периодом восстановления после операции, раз-
витием послеоперационных осложнений (как хирургических, так и нехирургиче-
ских) и повышенной летальностью. 

Скрининг на наличие ЖДА необходимо поводить всем пациентам, перенес-
шим хирургические вмешательства с объемом кровопотери более 500 мл, а также 
пациентам с  предоперационной анемией. Исследование параметров метабо-
лизма железа с  целью оценки тканевых запасов может быть неинформативно 
в первые 7-14 дней после операции вследствие развития воспалительного ответа 
на оперативную травму (абсолютный дефицит железа может маскироваться 
секрецией ферритина в  острой фазе воспаления). В  случае диагностики ЖДА, 
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при отсутствии инфекционных осложнений, терапией первой линии являются 
препараты внутривенного железа в  связи с  низкой биодоступностью перораль-
ных форм железа в  послеоперационном периоде [24-27]. В  ряде исследований 
продемонстрировано, что при использовании высокодозных форм препаратов 
железа снижается потребность в гемотрансфузиях, отмечается более выраженное 
повышение концентрации гемоглобина и  создаются дополнительные удобства 
для пациента (однократное введение препарата в стационаре вместо нескольких 
введений препаратов сначала в стационаре, а затем после выписки — на амбула-
торном этапе) [28-30].

Заключение

Таким образом, диагностика и лечение ЖДА в периоперационном периоде — 
это задачи, входящие в  компетенцию специалистов первичного звена здраво-
охранения. Своевременное выявление и  коррекция дефицита железа позволяет 
сократить потребность в трансфузиях эритроцисодержащих компонентов крови, 
уменьшить риски послеоперационных осложнений, а также ускорить период вос-
становления после оперативного вмешательства.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ

АСК — ацетилсалициловая кислота
АХЗ — анемия хронических заболеваний 
БАЭ — баллонно-ассистированная энтероскопия
ВКЭ — видеокапсульная эндоскопия
ВО — верхний отдел
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения
ГС — гериатрический синдром 
ДЖ — дефицит железа
ДИ — доверительный интервал
ДПК — двенадцатиперстная кишка
ЕОК — Европейское общество кардиологов
ЖДА — железодефицитная анемия
ЖДС — железодефицитный синдром 
ЖКК — желудочно-кишечное кровотечение
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
ИЛ — интерлейкин 
ИПП — ингибиторы протонной помпы
ИХ — иммунохимический
КРР — колоректальный рак 
КТ — компьютерная томография
ЛДЖ — латентный дефицит железа 
ЛЖ — левый желудочек
МНО — международное нормализованное отношение
МР — магнитно-резонансная 
НО — нижний отдел
НПВС — нестероидное противовоспалительное средство
НТЖ — насыщение трансферрина железом
ОЖСС — общая железосвязывающая способность сыворотки крови
ОР — отношение рисков
ПЖВВ — препараты железа для внутривенного введения 
ПОПЖ — пероральные препараты железа 
РКИ — рандомизированное клиническое исследование
рРТф — растворимый рецептор трансферрина 
СЖ — сывороточное железо 
СКК — скрытая кровь
СН — сердечная недостаточность
СНнФВ — сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса
СРБ — С-реактивный белок
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания 
СФ — сывороточный ферритин 
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ФВ — фракция выброса
ФП — фибрилляция предсердий
ХБП — хроническая болезнь почек
ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ЭГДС — эзофагогастродуоденоскопия
DMT 1 — транспортный белок (divalent metal transporter)
MCH  — среднее содержание гемоглобина в  эритроците (Mean Corpuscular 
Hemoglobin)
MCHC — средняя концентрация гемоглобина в эритроците (Mean Cell Hemoglobin 
Concentration)
MCV — средний объем эритроцитов (Mean Corpusculare Volume)
RDW  — ширина распределения эритроцитов по объему (Red-cell Distribution 
Width)
RET-He — содержание гемоглобина в ретикулоците
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