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Корекція залізодефіцитних станів  
у клініці внутрішніх захворювань

Резюме. Мета: на основі вивчення наукових ідей теоретично і практично обґрунтувати наявні підходи до 
проблеми поширеності, причин виникнення, клінічних проявів залізодефіцитної анемії (ЗДА), розглянути діа-
гностику й новітні методи лікування ЗДА. Матеріали та методи. Системний аналіз, синтез та узагальнен-
ня науково-медичної літератури дали можливість викласти сучасні погляди на проблему ЗДА в різних груп 
населення з точки зору її епідеміології, етіології, а також навести дані про метаболізм заліза в організмі 
та патогенетичні механізми формування клінічних і лабораторних симптомів, сучасні методи лабораторної 
діагностики анемії. Зроблені висновки щодо комплексного підходу до лікування та профілактики цього ста-
ну. Результати. Найпоширенішим захворюванням крові є залізодефіцитна анемія. Нестача заліза виникає в 
результаті невідповідності між потребами організму в залізі і його надходженням або втратами. За даними 
ВООЗ, більше половини населення різних країн страждає на залізодефіцитну анемію. Вона охоплює всі ві-
кові групи населення, але найчастіше зустрічається в дітей, підлітків і вагітних жінок. Симптоми анемії: 
блідість шкіри, швидка втомлюваність, запаморочення, задишка, втрата свідомості, порушення функції ба-
гатьох органів. Причинами залізодефіцитної анемії найчастіше є кровотеча з ран чи пептичної виразки, ге-
мороїдальні кровотечі, надмірна крововтрата під час менструації, міома матки, виразковий коліт, злоякісні 
пухлини, резекція шлунка тощо. При цьому захворюванні депо заліза в організмі зменшується. Як свідчать 
дані вітчизняних та зарубіжних учених, а також ВООЗ, ЗДА того чи іншого ступеня тяжкості спостеріга-
ється у 20 % населення. Під час лікування ЗДА слід насамперед усунути причину кровотечі, призначити дієту, 
збагачену білками, вітамінами, мікроелементами. У багатьох країнах запобігання ЗДА і лікування анемії ста-
ють соціальними проблемами. Наявність залізодефіцитного стану знижує якість життя пацієнтів, пору-
шує їх працездатність, викликає функціональні розлади з боку багатьох органів і систем. Для профілактики й 
усунення залізодефіцитних станів успішно застосовується група залізовмісних препаратів, асортимент яких 
безперервно поповнюється й оновлюється, обговорюються питання комплексного підходу до лікування з вико-
ристанням сучасних препаратів заліза. Висновки. Проаналізовані основні патологічні та фізіологічні стани, 
що призводять до розвитку дефіциту заліза в різних груп населення. Лікування ЗДА спрямоване не тільки на 
усунення анемії як симптому, а й на ліквідацію дефіциту заліза та поповнення його запасів в організмі, чого 
можна досягти, приймаючи ліпосомальну форму препарату заліза. 
Ключові слова: залізодефіцитна анемія; латентний дефіцит заліза; феритин; залізо; діагностика; лі-
кування

Вступ 
Анемія (недокрів’я) — хвороба, що характеризу-

ється зниженням кількості еритроцитів і гемоглобіну в 
крові та гіпоксією.

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ), близько 11 % мешканців Європейського регі-
ону та 31 % світової популяції мають анемію.

Серед усіх анемій залізодефіцитна (ЗДА) утримує 
сумне лідерство. Якщо у світі показник її поширеності 
становить близько 80 %, а це 1,62 млрд осіб, то в Украї-
ні перевищує 95,9 % [14].

Дефіцит заліза спричиняє низку негативних на-
слідків, що призводять до виникнення залізодефі-
цитних станів. Тому вчасна діагностика й адекватна 
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корекція цього порушення набувають важливого зна-
чення.

Мета дослідження: на основі вивчення наукових 
ідей теоретично і практично обґрунтувати наявні під-
ходи до проблеми поширеності, причин виникнення, 
клінічних проявів ЗДА, а також розглянути діагностику 
й новітні методи лікування залізодефіцитної анемії.

Матеріали та методи 
Системний аналіз, синтез та опрацювання науко-

во-медичної літератури дали можливість узагальнити 
сучасні погляди на проблему ЗДА в різних груп насе-
лення з точки зору її епідеміології, етіології, викласти 
уявлення про метаболізм заліза в організмі та патоге-
нетичні механізми формування клінічних і лаборатор-
них симптомів, а також навести сучасні методи лабо-
раторної діагностики анемії та зробити висновки щодо 
комплексного підходу лікування та профілактики.

Результати та обговорення
Роль заліза в організмі людини складно переоці-

нити, адже завдяки йому підтримуються транспорт 
кисню, тканинне дихання, функція міокарда й інших 
м’язів, проліферація та диференціювання клітин, клі-
тинний і гуморальний імунітет, біосинтетичні процеси, 
енергетичний обмін, функція дофамінових та серото-
нінових рецепторів, регуляція когнітивних функцій, 
емоційного тонусу, циркадних ритмів сну, стан шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ). Відомо, що більшість 
ензимів та коферментів циклу Кребса містять залізо 
або функціонують за його наявності [5].

До залізодефіцитних станів належать латентний де-
фіцит заліза (ЛДЗ) та залізодефіцитна анемія. Клініч-
но залізодефіцитні стани проявляються анемічним та 
сидеропенічним синдромами. Для ЛДЗ характерним 
є ізольований сидеропенічний синдром, тоді як для 
ЗДА — поєднання обох синдромів.

При ЛДЗ йдеться про зменшення запасів заліза в 
організмі та його недостатній уміст у тканинах (сидеро-
пенічний синдром та гіпосидероз), але синтез гемогло-
біну ще не порушується й анемія не реєструється. ЛДЗ 
характеризується різноманітністю клінічних симпто-
мів, що зумовлене широким спектром метаболічних 
порушень унаслідок дисфункції ферментів, які містять 
залізо. Спостерігається сухість шкіри, ламкість нігтів, 
випадіння волосся, зміни слизових оболонок, м’язова 
слабкість. Діагностичними маркерами ЛДЗ вважають:

— зниження концентрації феритину в сироватці 
крові;

— зменшення вмісту сироваткового заліза в плазмі;
— збільшення концентрації трансферину при нор-

мальних показниках червоної крові [6, 16].
Діагноз залізодефіцитної анемії встановлюється 

при зниженні рівня гемоглобіну:
— у чоловіків віком понад 15 років < 130 г/л;
— у невагітних жінок віком понад 15 років < 120 г/л;
— у вагітних < 110 г/л.
При ЗДА відбувається порушення балансу заліза — 

витрачається більше, ніж отримується й засвоюється. 
Загальний уміст цього елемента в організмі становить 

4–6 г (50 мг/кг маси в чоловіків і 35 мг/кг у жінок). 
Близько 60–70 % заліза входить до складу гемоглобіну, 
3,5–9,0 % знаходиться в міоглобіні та лише 0,1–1,0 % — 
у ферментах. Основне депо заліза в організмі становить 
800–1200 мг (≈ 27–30 %) і переважно міститься в пе-
чінці, селезінці та кістковому мозку у вигляді ферити-
ну та гемосидерину. При ЗДА його кількість в організмі 
зменшується, унаслідок чого порушується синтез гема 
та інших білків, до складу яких входить залізо. При дея-
ких фізіологічних станах (період вагітності та годування 
груддю, статеве дозрівання, важка робота, підвищена 
температура навколишнього середовища), у разі захво-
рювань потреба в залізі значно підвищується. 

Причини розвитку ЗДА досить різноманітні [20], 
серед них основні: хронічна крововтрата [16]; пору-
шення всмоктування в кишечнику [16]; підвищена 
потреба в залізі при крововтратах [16, 17]; порушення 
транспорту заліза [8]; аліментарна недостатність [8].

1. Хронічні крововтрати (втрата крові з різних тка-
нин і органів: маткові, шлунково-кишкові кровотечі).

2. Неповноцінна дієта, особливо в новонароджених 
і дітей, а також аліментарний дефіцит (недостатнє або 
нераціональне харчування — голодування, вегетаріан-
ство, дотримання посту).

3. Порушення всмоктування заліза через патології 
шлунково-кишкового тракту (ентеропатії, стани після 
резекції кишечника, шлунка).

4. Порушення утилізації заліза при ензиматичних 
дефектах (синдром мальабсорбції та мальдигестії) та 
хронічних інфекціях, злоякісних пухлинах.

5. Анемію можуть спричиняти паразитарні за-
хворювання, такі як анкілостомідоз, глистяна інвазія 
тощо. 

6. Крововтрати в замкнені порожнини тіла з по-
дальшим порушенням реутилізації заліза (ендометріоз, 
ізольований легеневий гемосидероз, синдром Гудпас-
чера, травми органів черевної порожнини). 

7. Гематурія при хворобах нирок і сечовивідних 
шляхів (гломерулонефрит, полікістоз, амілоїдоз нирок, 
туберкульоз, рак сечового міхура тощо).

8. Геморагічні діатези, носові кровотечі (наприклад, 
хвороба Рандю — Ослера, геморагічний діатез, артері-
альна гіпертензія).

9. Ятрогенні крововтрати (гемоексфузії в пацієнтів 
із поліцитемією, гемодіаліз, донорство).

10. Поширеною причиною дефіциту заліза є роз-
лади харчової поведінки. Недостатнє харчування й 
анорексія завжди зумовлюють дефіцит заліза й інших 
нутрієнтів. 

Залізодефіцитну анемію за ступенем тяжкості роз-
діляють:

— на анемію легкого ступеня, коли Нb становить 
110–90 г/л;

— середнього ступеня (Нb > 89–70 г/л);
— тяжкого ступеня (Нb < 70 г/л). 
Найчастіше ЗДА виявляють у жінок репродуктив-

ного віку (в 11–34 % спостережень), вагітних (у 47–
90  %), дітей та підлітків (у 30–70 %) [13]. ЗДА погір-
шує якість життя пацієнтів, знижує їх працездатність, 
зумовлює функціональні розлади в багатьох органах і 
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системах [10]. Дефіцит заліза у вагітних збільшує ризик 
виникнення різних ускладнень (пізній токсикоз, за-
гроза викидня, мертвонароджуваність тощо). 

Наявність ЗДА і ЛДЗ у дітей спричиняє знижен-
ня захисних властивостей організму, виникнення 
частих гострих респіраторних та інших інфекцій, 
затримку та уповільнення фізичного та розумового 
розвитку дитини.

Усмоктування заліза найбільш інтенсивно від-
бувається в ентероцитах дванадцятипалої кишки та 
проксимальних відділах порожньої кишки. Тому стан 
ШКТ, особливо верхніх відділів кишечника, багато в 
чому визначає ефективність засвоєння організмом алі-
ментарного заліза. 

Запальні захворювання кишечника характеризу-
ються суттєвими розладами як процесів перетравлення 
їжі (мальдигестія), так і всмоктування (мальабсорбція). 
Як результат, зменшення аліментарного постачання 
заліза та збільшення його втрат негативно позначають-
ся на параметрах обміну заліза в організмі. Тому саме 
при ентероколіті, особливо при його затяжному або 
хронічному перебігу, найчастіше і в більш тяжких фор-
мах спостерігається ЗДА [1, 2, 15]. 

Результати досліджень показали, що в більшості ви-
падків анемія при захворюваннях кишечника виникає 
внаслідок порушення абсорбції не тільки заліза, але й 
інших нутрієнтів, які беруть участь у гемопоезі (білки, 
вітамін В

12
, фолієва кислота; такі мікроелементи, як 

мідь, марганець, цинк) [15, 23].
За умов загальної запальної реакції організму при 

органічних захворюваннях кишечника в патогенез 
анемії включаються також механізми так званої анемії 
хронічних захворювань — цитокініндукована анемія, 
описана G. Cartwright у 1946 р. [2]. При анемії хроніч-
них захворювань порушується утилізація заліза вна-
слідок інгібувальної дії прозапальних цитокінів. Більш 
точною назвою цього синдрому можна вважати «ане-
мія запалення», оскільки запалення, як хронічне, так і 
гостре, є центральною ланкою в його патогенезі. Тому 
цей механізм розвитку анемії може відігравати суттєву 
роль не тільки при затяжному і хронічному перебігу, а і 
при гострому ентероколіті [21].

Установлено, що порушення реутилізації заліза 
при анемії хронічних захворювань полягає в захваті 
вільно циркулюючого сироваткового заліза клітина-
ми мононуклеарної фагоцитарної системи, унаслідок 
чого зменшується доступність його для клітин ери-
троцитарного ряду [19]. Загальна запальна реакція ор-
ганізму стимулює синтез Т-клітинами та моноцитами 
інтерферону-7, цитокінів (інтерлейкіни-1, -6, -10; 
фактор некрозу пухлини альфа (ФНП-α)) [22]. Ін-
терлейкін-6 та ліпополісахариди стимулюють синтез 
у печінці гострофазного білка гепсидину, який при-
гнічує всмоктування аліментарного заліза у дванад-
цятипалій кишці [21, 23]. Протизапальний цитокін 
інтерлейкін-10 стимулює роботу рецепторів трансфе-
рину і за їх допомогою посилює захват моноцитами 
трансферинзв’язаного заліза, а цитокін ФНП-α по-
шкоджує мембрану старих еритроцитів та стимулює їх 
фагоцитоз макрофагами [21]. При запальному проце-

сі інтерлейкіни-1, -6, -10 та ФНП-α стимулюють утво-
рення феритину й депонування заліза, що призводить 
до зменшення концентрації сироваткового заліза й 
обмежує його біодоступність у процесах еритропое-
зу. Виявлено також, що цитокін ФНП-α та інтерфе-
рон [7] пригнічують синтез еритропоетину в нирках 
та проліферацію еритроїдних клітин-попередників у 
кістковому мозку, що також спричинює порушення 
процесів еритропоезу та розвиток ЗДА [19].

Також при гострих чи хронічних гельмінтозах по-
рушуються нейрогуморальна регуляція і процеси 
всмоктування в кишечнику. Деякі гельмінти виділяють 
речовини, що нейтралізують травні ферменти (так, у 
тканинах аскариди виявлено речовину, що нейтралізує 
дію пепсину і трипсину). Продукти метаболізму гель-
мінтів змінюють біоценоз кишечника в бік збільшення 
частки умовно-патогенної та патогенної мікрофлори. 
Відомо, що нормальна мікрофлора травного кана-
лу створює мікробну плівку на поверхні кишечника 
і тим самим перешкоджає надходженню алергенів і 
токсинів до внутрішнього середовища організму. Саме 
тому існування й підтримка нормальної мікрофлори в 
кишечнику є надзвичайно важливою функцією авто-
мікрофлори, що забезпечує гомеостаз людського орга-
нізму в цілому. Хронічні гельмінтози супроводжуються 
обмінними порушеннями: зниженням вмісту білка, 
гіпоксією в органах, зменшенням концентрації вітамі-
нів, мікроелементів, фолієвої кислоти. Усе це може ви-
кликати анемію й необоротні зміни в органах [4]. Біль-
шість гельмінтозів перебігають хронічно через постійні 
реінвазії, брак своєчасної діагностики і специфічного 
лікування. Це сприяє розвитку хронічних розладів хар-
чування, супроводжується порушенням функції ШКТ 
(запори, діареї, зниження апетиту), розвитком дисбак-
теріозу кишечника, інтоксикації та виникненням ане-
мії [3, 18]. 

У дітей фактори захисту від гельмінтів, як правило, 
неповноцінні. При тривалих інвазіях спостерігається 
зниження кислотності шлункового соку, зменшення 
викиду жовчі в дванадцятипалу кишку, порушення 
слизового бар’єра, травних ферментів; розвивається 
синдром вторинної мальабсорбції; страждає кишкова 
перистальтика. На жаль, паразитарні хвороби часто є 
останніми в ланцюзі диференціально-діагностичного 
мислення лікаря, а значення кишкових гельмінтів, які 
є першопричиною патології органів ШКТ, недооціню-
ється [3].

Дуже важливу роль відіграє вчасна діагностика гель-
мінтозу як у дітей, так і дорослих, оскільки порушення 
ферментативної функції шлункового тракту приводить 
до порушення всмоктування заліза, вітамінів і мікро-
елементів, а такі зміни, у свою чергу, приводять до ви-
никнення ЗДА.

Дефіцит заліза та здоров’я жінки
У жінок дефіцит заліза трапляється в 6 разів частіше, 

ніж у чоловіків. Навіть нормальні менструальні втрати 
протягом багатьох років можуть спричинити розви-
ток і поглиблення негативного балансу заліза. Ситуа-
ція погіршується в разі аномальних маткових кровотеч 
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унаслідок патології статевих органів, порушень гемо- 
стазу. А наслідком анемії є не тільки косметичні дефек-
ти (прояви сидеропенії), а й емоційна нестабільність, 
тривожні та депресивні розлади, передменструальний 
синдром.

Жінка, котра планує вагітність, а також жінка піс-
ля виписки з перинатального центру має перебувати 
під наглядом сімейного лікаря. Також як преграві-
дарна підготовка за 3 міс. до запланованої вагітності 
необхідне додаткове призначення препаратів заліза. 
Якщо рівень феритину в межах норми, то додатко-
ве щоденне надходження елементарного заліза має 
становити 60 мг на весь період прегравідарної підго-
товки вагітності та лактації. Неліквідований дефіцит 
заліза в матері зумовлює розвиток ЗДА в новонаро-
джених і дітей.

Анемія та COVID-19
Метааналіз 4 великих досліджень за участю хворих 

на COVID-19 (n = 1210) показав, що анемія тісно ко-
релює з тяжкістю перебігу коронавірусної інфекції. На 
основі отриманих результатів науковці зробили такі 
висновки:

— всім хворим на COVID-19 необхідно вимірювати 
та моніторувати рівень гемоглобіну та феритину і заліза 
сироватки крові;

— прогресивне зниження гемоглобіну може свідчи-
ти про негативну динаміку хвороби.

Патогенез анемії, що виникає при COVID-19, ще 
недостатньо вивчений, однак її корекція вважається 
необхідною стратегією поліпшення прогнозу. У пері-
од пандемії COVID-19 доцільно завчасно проводити 
скринінг груп ризику щодо ЗДА та здійснювати пре-
вентивне лікування дефіциту заліза. 

Своєчасне розпізнавання ЗДА і ЛДЗ, встановлення 
причин їх виникнення і корекція цих станів за допо-
могою адекватної терапії надзвичайно важливі для за-
побігання необоротним дистрофічним змінам в орга-
нізмі.

Діагностика ЗДА та ЛДЗ заснована на аналізі даних 
клінічних і лабораторних досліджень. Симптоми ЗДА 
та ЛДЗ різноманітні і залежать від вираженості сидеро-
пенії й анемічного синдрому [13]. Гіпосидероз виявля-
ють переважно в таких органах: 

— шкіра та її придатки, слизові оболонки (сухість 
шкіри, ламкість і поперечна смугастість, ложкоподібна 
форма нігтів, розшарування кінчиків волосся, ангу-
лярний стоматит (заїди)); 

— травний канал (зниження і спотворення апети-
ту — бажання їсти крейду, вапно, сирі гречку, м’ясо, 
нюхати фарби, лаки) [13]. Характерна дисфагія — по-
рушення ковтання, печіння язика, він стає воскоподіб-
ним, блискучим; атрофія слизової оболонки шлунка та 
кишечника, запор або діарея);

— нервова система (швидка втомлюваність, зни-
ження пам’яті, працездатності, неуважність, головний 
біль, запаморочення, зниження інтелектуальних мож-
ливостей); 

— серцево-судинна система (тахікардія, часті су-
правентрикулярні й шлуночкові аритмії) [5].

При дефіциті заліза під час огляду спостері-
гають специфічну блідість шкіри із зеленуватим 
відтінком, що стало основою для назви «хлороз». 
Унаслідок недостатності заліза порушується мієлі-
нізація нервових стовбурів [5]. При зниженні кіль-
кості заліза погіршується функція імунної системи, 
внаслідок чого в пацієнтів часто виникають гострі 
респіраторні вірусні інфекції, зменшуються пролі-
феративна активність лімфоцитів і синтез інтерлей-
кіну-2 [5]. Таким чином, прояви гіпосидерозу вка-
жуть на правильний шлях діагностичного пошуку в 
розпізнаванні ЗДА і ЛДЗ.

Відомі і неспецифічні симптоми, характерні для 
будь-якої анемії: запаморочення; шум у вухах; «муш-
ки» перед очима; серцебиття; задишка під час фізично-
го навантаження. У більшості хворих анемія прогресує 
поступово завдяки компенсаторним можливостям ор-
ганізму. 

Лабораторна діагностика ЗДА і ЛДЗ базується на 
дослідженнях крові та кісткового мозку.

1. Периферична кров. Загальний аналіз крові з ви-
значенням кількості тромбоцитів та ретикулоцитів. Ви-
значення: середнього об’єму еритроцита — MCV (mean 
corpuscular volume), середнього вмісту гемоглобіну в 
еритроцитах — MCH (mean corpuscular hemoglobin), 
середньої концентрації гемоглобіну в еритроцитах — 
MCHC [12]. 

2. Біохімічні дослідження:
— визначення заліза у сироватці крові;
— загальної залізозв’язувальної здатності сироват-

ки крові;
— насичення залізом трансферину;
— умісту трансферину;
—  умісту феритину в сироватці крові, десферало-

вий тест.
До показників обміну заліза в першу чергу відно-

сять:
— рівень сироваткового заліза (жінки — 11,5– 

25 мкмоль/л; чоловіки — 13,0–30 мкмоль/л);
— загальна залізозв’язувальна здатність сироватки 

крові 30,0–84,6 мкмоль/л;
— уміст феритину 12–300 нг/мл.
3. Інструментальні, рентгенологічні дослідження, 

консультації спеціалістів допомагають з’ясувати при-
чину появи ЗДА і ЛДЗ і обрати правильну тактику їх 
лікування.

4. Принципи лікування ЗДА і ЛДЗ: 
— етіотропна терапія — радикальна. При виявленні 

причини ЗДА лікувальні заходи спрямовані на її усу-
нення: лікування ентериту, оперативне втручання з 
приводу фіброміоми, пухлини кишечника тощо;

— дієта, що включає продукти, багаті на залізо, не 
може повністю усунути його дефіцит. 

Для потреб кровотворення організм людини ви-
користовує ендогенне (внутрішнє) джерело заліза, що 
сконцентроване в гемоглобіні, міоглобіні та у складі 
ферментів. З екзогенного (зовнішнього) заліза, яке 
надходить із їжею за добу (10–15 мг), всмоктується не 
більше ніж 10 %. Тому важливо підбирати продукти, з 
яких організму легше отримати цю речовину. Найкра-
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ще для цього підходить м’ясо. Воно містить гемінове 
(двовалентне) залізо, яке всмоктується краще за гемо-
сидерин (тривалентне) із печінки. У формі гема засво-
юється 25–30 %, з інших тваринних продуктів (яйце, 
риба) — 10–15 %, із рослин (зелень, бобові, рис, чор-
нослив, яблука) — лише 3–5 % заліза;

— препарати заліза — основна замісна терапія при 
його дефіциті [7];

— перевага під час вибору залізовмісних лікар-
ських форм надається засобам для застосування усе-
редину;

— препарати для парентерального введення часто 
зумовлюють алергічні реакції (аж до анафілактичного 
шоку), флебіт, утворення інфільтрату, абсцесу;

— феротерапію після нормалізації вмісту гемоглобі-
ну й еритроцитів слід продовжувати протягом кількох 
місяців для поновлення запасів заліза. Доза і тривалість 
лікування індивідуальні. Препарати заліза повинні від-
повідати таким вимогам: достатній вміст Fe2+ або Fe3+ 

в одній таблетці; висока біодоступність, що забезпечу-
ється пролонгованою дією, застосуванням спеціальних 
матриць — носіїв заліза, введенням великої кількості 
аскорбінової кислоти, що у 2–5 разів перевищує рівень 
заліза; відсутність або незначна вираженість побічних 
реакцій (диспепсія, нудота, діарея); оптимальна ефек-
тивність, мінімальна вартість і комплаєнтність. Ефек-
тивність терапії з використанням препаратів заліза 
оцінюють за такими критеріями [5]:  у перші дні — по-
кращання суб’єктивного стану; на 5-ту — 8-му добу — 
виникнення ретикулоцитарного кризу (збільшення 
кількості ретикулоцитів порівняно з вихідною у 2–10 
разів); на 3-му тижні — зростання рівня гемоглобіну 
й кількості еритроцитів; на 4–6-му тижні — подальша 
нормалізація показників крові. 

Отже, дефіцит заліза залишається актуальною про-
блемою для всіх вікових груп [9], істотно впливає на ре-
продукцію та розвиток дитини, виникнення та перебіг 
патології внутрішніх органів.

Викликає інтерес визначення можливості вико-
ристання для надходження всередину клітин ліпо-
сом — нової перспективної лікарської форми, що яв-
ляє собою фосфоліпідні бульбашки з включеними в 
їх порожнину ліками й біологічно активними речови-
нами. Ліпосоми запобігають швидкому руйнуванню 
лікарських хіміопрепаратів ферментними системами 
організму, що значно пролонгує їх дію. Таблетоване 
чи капсульне залізо, потрапляючи у шлунково-киш-
ковий тракт, піддається дії ферментних систем, шлун-
кового соку, а залізо, яке знаходиться в захисному 
оточенні ліпосом, не піддається впливу ферментів і 
зберігає свої властивості [11]. 

Ліпосомальна форма заліза, потрапляючи в тонкий 
кишечник, зв’язується з хіломікронами і транспорту-
ється спочатку в лімфатичну систему, а звідти надхо-
дить в печінковий кровотік. Завдяки ліпосомній техно-
логії біодоступність заліза в продукті збільшується в 3,5 
раза порівняно з тією ж кількістю заліза, що не входить 
у структуру ліпосом. Завдяки такій фармакокінетиці 
навіть при низьких дозах препарату забезпечується ви-
сока біодоступність заліза. 

Пірофосфат заліза мікрокапсульований у ліпосо-
мальній формі. Залізо бере участь у синтезі гемогло-
біну й міоглобіну, каталази й пероксидази; участь в 
окисних процесах (входить до складу 72 ферментів), 
забезпеченні нормального функціонування імун-
ної системи. Пірофосфат заліза являє собою водо-
розчинне мікронізоване джерело заліза, що було 
сформоване для підвищення поглинання заліза і 
зменшення небажаних органолептичних ознак. За-
вдяки інноваційній мікрокапсульованій технології 
пірофосфат заліза мікрокапсульований забезпечує 
адекватний рівень заліза без будь-яких неприєм-
них побічних ефектів, таких як печія, діарея, запор 
і нудота. Продукт забезпечує максимальну перено-
симість, навіть якщо потрібен постійний прийом 
протягом тривалого часу. Зручний у користуванні: 
1 раз на добу, один стік, попереднє розведення у 0,5 
стакана води.

Вітамін B
12

 (ціанокобаламін). Входить до складу 
ферментів, які активують білковий обмін, бере участь 
у біосинтезі метіоніну, нуклеїнових кислот, впливає 
на вуглеводний і жировий обмін; бере участь у крово-
творенні. При його нестачі розвивається недокрів’я. 
Вітамін B

12
 має протианемічний, гепатопротекторний, 

гіпохолестеринемічний ефекти, а також активує згор-
тальну систему крові. В організмі, який росте, сприяє 
синтезу жирів, у дорослому — їх утилізації. У значних 
кількостях міститься в печінці, нирках, рибних про-
дуктах, яйцях, сої. 

Вітамін С (аскорбінова кислота), яка входить до 
складу поліферу, сприяє кращому всмоктуванню піро-
фосфату заліза, застосовується для профілактики та лі-
кування анемій, цинги, при кровотечах, геморагічних 
діатезах, різноманітних інтоксикаціях. Аскорбінова 
кислота є нетоксичною та неподразливою речовиною 
і добре сприймається організмом людини. 

Фолієва кислота (вітамін В
9
) відіграє виняткову 

роль у біосинтезі нуклеїнових кислот і процесах поді-
лу клітин. При нестачі фолієвої кислоти порушуються 
кровотворні процеси — еритро-, лейко- та тромбопо-
ез. Виникають розлади функцій внутрішніх органів, 
спостерігаються зміни слизових оболонок; у дітей — 
гіпотрофія, відставання у мовленні. При цьому роз-
виваються анемії, в тому числі різні види злоякісних 
анемій — макроцитарна, спру, Аддісона — Бірмера. 
У медичній практиці застосовують кислоту фолієву і 
кальцію фолінат (аналог тетрагідрофолієвої кислоти). 
Призначають їх при фолієвому дефіциті для стимуляції 
кровотворення.

Висновки 
1. Запальні захворювання кишечника є вагомим 

фактором ризику формування залізодефіцитних ста-
нів. Не тільки анемія, а й латентний дефіцит заліза 
чинять виражений негативний вплив на роботу всього 
організму, ускладнюють перебіг основного захворю-
вання, затягують період одужання, мають довготривалі 
негативні наслідки. Це зумовлює необхідність своєчас-
ного виявлення та лікування як анемії, так і латентного 
дефіциту заліза.
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2. Призначення препаратів заліза, у тому числі його 
ліпосомальної форми, має важливе значення для ліку-
вання ЗДА та дефіциту мікроелементів, які беруть ак-
тивну участь в абсорбції та утилізації заліза, процесах 
еритропоезу, забезпеченні антиоксидантного захисту 
організму.

Перспективи подальших досліджень полягають у по-
дальших дослідженнях ефективності, безпечності, до-
ступності, комплаєнтності залізовмісних препаратів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Correction of iron deficiency in the clinical picture of internal medicine

Abstract. Background. The purpose was to theoretically 
and practically substantiate the existing approaches to the 
problem of prevalence, causes, clinical manifestations, as well 
as diagnosis and use of the latest methods of treatment of iron 

deficiency anemia (IDA) based on studying scientific ideas. 
Materials and methods. We used systematic analysis, synthesis, 
and generalization of scientific and medical literature to make it 
possible to consider modern views on the problem of IDA among 
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different populations in terms of its epidemiology, etiology, 
presentation of iron metabolism in the body, and pathogenetic 
mechanisms of clinical and laboratory symptoms as well as modern 
methods of laboratory diagnosis of anemia and conclusions on a 
comprehensive approach to the treatment and prevention. Results. 
The most common blood disease is iron deficiency anemia. Iron 
deficiency occurs as a result of a mismatch between the body’s 
needs for iron and its intake or loss. According to the WHO, more 
than half of the population in different countries suffers from iron 
deficiency anemia. It covers all age groups but is most common 
in children, adolescents, and pregnant women. The symptoms of 
anemia are pale skin, fatigue, dizziness, shortness of breath, loss 
of consciousness, dysfunction of many organs. The most common 
causes of iron deficiency anemia are bleeding from wounds or 
peptic ulcers, hemorrhoidal bleeding, excessive blood loss during 
menstruation, uterine fibroids, ulcerative colitis, malignant 
tumors, gastrectomy, and others. In this disease, the iron depot in 
the body decreases. According to data from domestic and foreign 
scientists, as well as the WHO, IDA of varying severity is observed 

in 20 % of the population. The treatment of IDA should first 
eliminate the cause of bleeding, prescribe a protein-enriched diet, 
vitamins, and trace elements. In many countries, the prevention 
and treatment of anemia are becoming a social challenge. The 
presence of iron deficiency reduces the quality of life of patients, 
disrupts their ability to work, causes functional disorders of many 
organs and systems. To prevent and eliminate iron deficiency, a 
whole group of iron-containing drugs is successfully used, the 
range of which is constantly replenishing and updating, as well as 
a comprehensive approach to treatment with modern iron drugs is 
discussing. Conclusions. The main pathological and physiological 
conditions that lead to the development of iron deficiency in 
different population groups are analyzed. Therefore, the treatment 
of IDA is aimed not only at eliminating anemia as a symptom, but 
also at eliminating iron deficiency and replenishing its reserves 
in the body, which can be achieved by taking a liposomal form 
of iron.
Keywords: iron deficiency anemia; latent iron deficiency; ferritin; 
iron; diagnosis; treatment


