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Роль органов пищеварительной системы в 
регуляции кроветворения и обмена железа

Органы желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) явля-
ются важнейшими в регуляции кроветворения и обме-

на железа. Через кишечник обеспечивается постоянное 
контролируемое поступление большинства веществ, 
обеспечивающих продукцию эритроцитов. Красная 
пульпа селезенки участвует в разрушении и утилиза-
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ции старых эритроцитов, что обеспечива-
ет рециркуляцию 95% необходимого для 
организма железа, элиминацию токсич-
ных продуктов распада гема, регулярное 
поступление аминокислот из расщеплен-
ного глобина в кровь. Печень синтезирует 
важнейшие транспортные белки (транс-
феррин, транскобаламин), вещества, обе-
спечивающие хранение железа (ферритин), 
железорегуляторный белок гепцидин, не-
которую часть эритропоэтина, непосред-
ственно депонирует и обеспечивает ре-
циркуляцию через желчевыводящие пути 
цианкобаламина, участвует в метаболиз-
ме билирубина. Все указанные процессы 
строго взаимосвязаны, взаимозависимы, 
что обеспечивает непрерывное круглосу-
точное функционирование эритрона, адек-
ватное потребностям организма [1].

В настоящее время наиболее изученной 
является регуляция обмена железа, в кото-
рой органам ЖКТ выделяется одна из главенствующих 
ролей. Всасывание железа происходит в двенадцати-
перстной кишке, причем наибольшей биодоступностью 
(70—80%) обладает гемовое железо — двухвалентное 
железо в комплексе с протопорфириновым кольцом, 
которое проникает в энтероциты по градиенту кон-
центрации без затраты энергии (рис. 1). Из продуктов 
питания наибольшее количество доступного гемового 
железа содержится в красном мясе (миоглобин, гемо-
глобин). Значительная часть протопорфиринового 
кольца, разрушаясь в желудке, высвобождает двух-
валентное железо, которое также обладает высокой 
степенью всасывания (30—40%), что обеспечивается 
наличием специальных ДМТ-белков (ДМТ — двухва-
лентный металлотранспортер) на поверхности клеток 
кишечника. Оставшееся в просвете двенадцатиперст-
ной кишки двухвалентное железо под действием ще-
лочной среды быстро окисляется до трехвалентного, 
которое становится недоступным для абсорбции. 
Только при помощи белка ферроредуктазы на мембра-
не энтероцита оно может, восстановившись с затратой 
энергии, вновь стать двухвалентным. Биодоступность 
трехвалентного железа, таким образом, не превышает 
10% [2]. Из энтероцитов железо поступает в кровь по 
единому механизму (причем этот механизм является 
универсальным для всех клеток организма) через бе-
лок ферропортин, при этом окисляясь до трехвалент-
ного состояния. Этот процесс происходит при участии 
гефестина в цитоплазме клетки и церулоплазмина в 
крови. Таким образом, количество железа, поступаю-
щего в кровь, зависит не только от степени окисления, 
но и от присутствия в просвете кишечника других 
двухвалентных металлов, концентрации ДМТ-белков 
на мембране клеток, активности ферроредуктазы и ге-
фестина, количества ферропортина, что определяется 
как индивидуальными особенностями организма, так 

и контролируется различными регуляторными меха-
низмами.

В крови железо транспортируется только в трехва-
лентной форме, в основном в комплексе с трансферри-
ном. В клетки организма оно поступает через трансфер-
риновые рецепторы, которые синтезируются и находят-
ся на мембране по мере потребности их в этом металле. 
При наличии «лишнего» железа оно образует в крови 
свободный пул — так называемое сывороточное желе-
зо, которое при высоком содержании может быть ток-
сичным, так как проникает в клетки организма не через 
трансферриновые рецепторы, а вне зависимости от по-
требности клеток в железе, через ДМТ-белки (см. рис. 1), 
конкурируя с другими двухвалентными металлами, что 
может приводить к избыточному накоплению его в ор-
ганизме [2—4]. При этих патологических состояниях со-
держание ферритина может превышать 1000 мкг/л, что 
наряду с высоким коэффициентом насыщения транс-
феррина (более 75%) и повышением уровня свободного 
железа в крови приводит к развитию таких тяжелых за-
болеваний внутренних органов, как цирроз печени, сер-
дечная недостаточность и сахарный диабет [5—7].

Таким образом, контроль за поступлением желе-
за в организм должен быть крайне жестким, чтобы 
избежать как его недостатка, так и избыточного на-
копления. Этот механизм реализуется через систему 
гепцидина (протеин, вырабатываемый печенью и ока-
зывающий противовоспалительное и бактерицидное 
действие), который избирательно воздействует на клет-
ки двенадцатиперстной кишки, печени и селезенки [8], 
ограничивая поступление металла из этих органов в 
кровь (рис. 2). Принцип действия гепцидина связан с 
разрушением (деградацией и интернализацией в клет-
ку) белка ферропортина (см. рис. 1). Вне зависимости от 
количества поступающего в организм железа и его нали-
чия в депо содержание железа в сыворотке всегда строго 
лимитируется синтезом гепцидина, обеспечивающим 
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Рис. 1. Поступление, метаболизм железа, методы лечения.
Fe — железо.
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только необходимую его концентрацию. Этот важней-
ший механизм отрицательной регуляции обмена железа 
направлен в основном на ограничение его поступления, 
нужен для профилактики токсического его воздействия 
на организм, активируется при различных воспалитель-
ных, опухолевых и инфекционных заболеваниях, явля-
ясь важнейшей защитной реакцией организма [8, 9].

Только недавно был открыт механизм положитель-
ной регуляции обмена железа, который нужен для уве-
личения поступления железа в кровь, например при 
резком росте синтеза гемоглобина в костном мозге, 
связанном с активацией эритропоэза при гипоксии (см. 
рис. 2) [10]. В 2013 г. появились первые работы, опи-
сывающие белок, синтезируемый эритрокариоцитами 
костного мозга, который подавляет образование гепци-
дина. Чем выше активность кроветворения, тем больше 
клеток эритроидного ростка и больше количество про-
дуцируемого вещества. Это вещество получило назва-
ние «эритроферрон» (регулятор железа, продуцируемый 
клетками эритрона) [9]. При увеличении потребности в 
железе, связанной с повышением активности эритропоэ-
за, вырабатывается большое количество эритроферрона, 
что приводит к снижению концентрации гепцидина и 
резкому увеличению поступления железа в кровь (уве-
личение всасывания из кишечника, высвобождение из 
депо гепатоцитов и макрофагов селезенки) [9, 10].

Таким образом, роль органов ЖКТ в метаболизме 
железа является определяющей и позволяет обеспечи-
вать организм строго необходимым его количеством, 
адекватно регулируя баланс между его поступлением 
в кровь и депонированием.

Железодефицитные синдромы. Классификация
В связи с нарушением поступления железа в кост-

ный мозг происходит снижение синтеза гемоглобина и 
развивается гипохромная микроцитарная анемия. При 

таких анемиях, связанных с дефицитом 
железа (ДЖ), показатели среднего со-
держания железа в эритроците (МСН) 
составляют менее 28 пг, среднего объ-
ема эритроцитов (MCV) — менее 80 
фл, содержания сывороточного железа 
меньше нормы. В зависимости от при-
чин недостаточности железа выделяют 3 
основных железодефицитных синдрома 
(ЖДС): абсолютный ДЖ — железодефи-
цитная анемия (ЖДА), функциональный 
ДЖ (ФДЖ), депонирование железа — 
анемия хронической болезни (АХБ) [1]. 
Схема дифференциальной диагностики 
показана на рис. 3.

ЖДА характеризуется развитием аб-
солютного ДЖ в связи с хронической 
кровопотерей, нарушением поступления 
(строгое вегетарианство) и всасывания, 
повышением потребности в железе. Для 
диагностики ЖДА достаточно двух кри-
териев — наличия гипохромной микро-

цитарной анемии и доказанной причины ее развития. 
Дополнительными показателями могут служить уро-
вень ферритина сыворотки менее 30 мкг/л, повышение 
уровня трансферрина, железосвязывающей способности 
(общей и латентной) и снижение коэффициента насыще-
ния трансферрина железом (менее 15—20%) [1, 10, 11].

ФДЖ развивается при использовании эритропоэзсти-
мулирующих (ЭСА) агентов, таких как рекомбинант-
ный человеческий эритропоэтин (рч-ЭПО), витаминов 
группы В для лечения соответствующих анемий. Ин-
тенсивный рост продукции эритроцитов и синтеза гемо-
глобина приводит к относительному ДЖ, когда скорость 
его высвобождения из депо не соответствует высоким 
потребностям кроветворения, в результате чего разви-
вается гипохромная микроцитарная анемия с низким 
уровнем сывороточного железа; при этом концентрация 
ферритина сыворотки составляет от 30 до 100 мкг/л.

АХБ по частоте занимают второе место после ЖДА. 
АХБ является частью так называемого гематологиче-
ского стресс-синдрома, который можно определить как 
гематологические реакции на повреждение тканей, вы-
званное инфекцией, воспалением, новообразованиями 
или травмой. Уровень влияния хронической болезни в 
настоящее время принято условно определять по уско-
рению СОЭ, повышению уровня С-реактивного белка 
(СРБ) и фактора некроза опухоли (ФНО). Общими черта-
ми АХБ являются необратимость ее развития при ука-
занных заболеваниях, зависимость ее тяжести от актив-
ности и распространенности основной болезни, упор-
ство течения, гипо- и нормохромный характер анемии, 
чаще всего умеренное снижение уровня гемоглобина 
(80—100 г/л), отсутствие эффекта от антианемических 
средств и улучшение показателей крови при успешном 
лечении основного заболевания. Для дифференциаль-
ной диагностики с другими анемиями наиболее эффек-

Рис. 2. Регуляция обмена железа и эритропоэза.
Fe — железо; HIF — фактор, индуцированный гипоксией; ЭПО — эритропоэтин.
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тивно исследование ферритина сыворотки, уровень ко-
торого, как правило, выше 100 мкг/л. В последнее время 
в клиническую практику входит исследование гепцити-
на как наиболее чувствительного маркера воспаления и 
фактора, определяющего развитие депонирования желе-
за. Другими механизмами развития АХБ являются сни-
жение пролиферации эритроидных предшественников, 
уменьшение продукции эндогенного эритропоэтина и 
продолжительности жизни эритроцитов [1, 10].

Часто в клинической практике встречается сочета-
ние ЖДС, например ЖДА + АХБ. Эти состояния разви-
ваются при абсолютном ДЖ и наличии хронического 
воспаления. Такие анемии являются гипохромными, 
микроцитарными при низком уровне сывороточного 
железа и ферритина, однако отличаются наличием по-
вышенных маркеров воспаления, резистентностью или 
низкой чувствительностью к препаратам железа [11].

Этиология и патогенез железодефицитных 
синдромов при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта

ДЖ сопровождает большое количество заболеваний 
гастроэнтерологического профиля [11, 12], однако ме-
ханизм его развития часто имеет смешанный характер.

Основными причинами развития острой постгемор-
рагической анемии являются кровотечения при забо-
леваниях верхних отделов кишечника. Наиболее часто 
это язва желудка и двенадцатиперстной кишки, эрозив-
ный гастрит, эрозивный эзофагит, реже — варикозное 
расширение вен пищевода, синдром Маллори — Вейс-
са, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, дивер-
тикулез двенадцатиперстной кишки, опухоли желудка 
и тонкой кишки, ангиодисплазия [1, 11, 13]. На долю 
кровотечений из нижних отделов ЖКТ (дистальнее 
мышцы Трейтца) приходится не более 20% всех острых 
кровотечений, не менее 50% хронических и большин-
ство скрытых кровотечений (наиболее сложных для 
топической диагностики) [11, 13]. Среди основных при-
чин указанного патологического состояния выделяют 
воспалительные заболевания кишечника (ВЗК: язвен-
ный колит, болезнь Крона), дивертикулярную болезнь, 
полипы, рак, эктазии сосудов толстой кишки, заболева-
ния прямой кишки (геморрой, трещины) [14—16].

При отсутствии системного воспаления (эрозивный 
эзофагит, гастрит, язва желудка и двенадцатиперстной 
кишки, синдром Маллори−Вейсса, рак in situ любой 
локализации в кишечнике, дивертикулярная болезнь, 
полипы, эктазии сосудов толстой кишки, геморрой, 
трещины прямой кишки) такие анемии являются желе-
зодефицитными [11].

В других случаях (гастрит, ассоциированный с 
Helicobacter pylori, целиакия, ВЗК, генерализованные 
опухоли кишечника) анемии имеют смешанный харак-
тер — ЖДА + АХБ [11, 17].

Следующей важной причиной ДЖ при заболевани-
ях ЖКТ является нарушение всасывания железа. Наи-
более часто оно обусловлено целиакией, отсутствием 

части начальных отделов тонкой кишки после хирур-
гического вмешательства [11, 12].

Наиболее частая форма анемии при целиакии — 
ЖДА. Она наблюдается в 46% случаев субклиниче-
ского (стертого) течения болезни. ДЖ при целиакии — 
это прежде всего результат нарушенного всасывания 
железа вследствие атрофии ворсин слизистой оболоч-
ки тонкой кишки, однако также существует и другой 
путь развития ЖДА — скрытое желудочно-кишечное 
кровотечение, которое, по данным различных авторов, 
выявляют у 25—54% пациентов [18, 19]. Вместе с тем 
у части (17%) больных в связи с выраженным воспале-
нием выявляются признаки АХБ, т.е. анемия имеет со-
четанный характер — ЖДА + АХБ [20, 21].

Согласно данным литературы, анемия развивается в 
75—80% случаев ВЗК; при этом ДЖ остается ее самой 
частой причиной у этой группы пациентов [22, 23]. На 
основании обследования 153 больных язвенным коли-
том и 53 больных болезнью Крона установлено, что ги-
похромная микроцитарная анемия, при которой наибо-
лее выражена роль ДЖ, встречалась у 46,9% больных, 
нормохромная нормоцитарная анемия с ведущей ролью 
АХБ — у 40,6%. В этой же работе получены данные, 
что у пациентов с ВЗК отношение ЖДА/ЖДА + АХБ/
АХБ составляет 2/4/1, т.е. клинически значимый ДЖ 
определяется в 6 раз чаще, чем его отсутствие [17].

Таким образом, ЖДС при заболеваниях органов 
ЖКТ разнообразны; при острой кровопотере анемии 
являются постгеморрагическими и не относятся к 
ЖДС, при хроническом кровотечении и нарушении 
всасывания характеризуются как ЖДА, часто при 
целиакии, ВЗК и злокачественных опухолях ЖКТ 
анемии имеют характер ЖДА + АХБ или АХБ, что в 
большинстве случаев требует назначения препаратов 
железа (ПЖ).

Рис. 3. Дифференциальная диагностика ЖДС.
СЖ — сывороточное железо; ФС — ферритин сыворотки; 
ИЛ-6 — интерлейкин 6; СРБ — С-реактивный белок; ФНО — 
фактор некроза опухоли; ЭСА — эритропоэзстимулирующий 
агент; ЖДА — железодефицитная анемия; ФДЖ — функцио-
нальный дефицит железа; АХБ — анемия хронической болезни.
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Обзор современных препаратов железа
Все ПЖ делятся на традиционные препараты для пе-

рорального применения (группы I, II), средства для па-
рентерального введения (группа III) [1] и новую форму 
липосомального железа для перорального применения 
(группа IV; см. рис. 1). Показанием для монотерапии ПЖ 
является ЖДА, часто ЖДА + АХБ (но в сочетании с ле-
чением основного заболевания), для добавления к уже 
проводимому лечению — ФДЖ, при наличии АХБ ПЖ 
назначают в зависимости от наличия ДЖ, гипохромии и 
микроцитоза эритроцитов и эффективности препаратов 
рч-ЭПО. Цель использования ПЖ несколько отличается 
в зависимости от варианта ЖДС, но в любом случае их 
применяют для нормализации концентрации гемогло-
бина и запасов железа в организме (ферритин более 30 
мкг/л для ЖДА, более 100 мкг/л для ФДЖ и АХБ) [1, 10].

Традиционные ПЖ для перорального применения 
физиологичны и безопасны, поэтому они более пред-
почтительны для рутинного использования, чем сред-
ства для парентерального введения. Суточная терапев-
тическая доза составляет 200—300 мг элементарного 
железа [1, 2]. Их основным недостатком является воз-
можность развития диспепсических явлений, таких как 
тошнота, рвота, диарея, запор. Пероральное примене-
ние ПЖ противопоказано при острых заболеваниях 
верхних отделов ЖКТ, а при ряде заболеваний тонкой 
кишки переносимость ПЖ существенно ухудшается. 
Лечение длительное — от 2—3 мес до полугода.

Группа I — ПЖ для перорального применения, со-
держащие двухвалентное железо. Степень абсорбции 
двухвалентных солей железа в несколько раз выше, чем 
трехвалентных, так как они свободно диффундируют 
через каналы ДМТ-белков и ферропортин (см. рис. 1). 
Поэтому препараты, содержащие в составе двухва-
лентное железо, дают более быстрый эффект, чем те, в 
которых присутствует трехвалентное и, как правило, 
являются препаратами выбора (рекомендации ВОЗ). 
Их недостаток — более выраженные и частые побоч-

ные эффекты, чем при использовании трехвалентных 
ПЖ для перорального применения (около 20—35 и 
10—15% соответственно) [1, 24].

Группа II — препараты трехвалентного железа для 
перорального применения. Такие препараты требуют 
более длительного лечения, нормализация гемоглоби-
на наступает только через 2—4 мес, а нормализация 
показателей депо железа (ферритина) — через 5—7 мес 
от начала терапии [24].

Группа III — ПЖ для парентерального введения. 
В настоящее время рекомендуется использовать толь-
ко лекарственные формы для внутривенного введения. 
В ряде случаев они более эффективны, чем перораль-
ные, но не могут использоваться рутинно. Основными 
требованиями к их применению являются введение в 
условиях стационара; использование только при дока-
занном абсолютном ДЖ (в обязательном порядке ис-
следуется обмен железа); назначение только расчетной 
дозы (по формуле Ганзони) [1, 2, 25, 26].

Группа IV — это новая липосомальная форма же-
леза для перорального применения. Особенности 
этой формы связаны с уникальной системой всасыва-
ния в кишечнике [27]. Этот препарат проникает через 
М-клетки путем эндоцитоза, минуя мембрану энтеро-
цита (см. рис. 1). Его поступление не связано с актив-
ностью ДМТ-белков и ферропортина, а значит, не за-
висит от содержания гепцидина и степени воспаления. 
Проходя через вакуоли М-клеток, через межклеточное 
пространство, препарат в неизмененном виде попадает 
в лимфу, а затем в кровоток. Имея высокую тропность 
к трансферрину (в составе содержится пирофосфат 
трехвалентного железа), молекулы металла полностью 
связываются с ним, обеспечивая полноценную достав-
ку железа всем клеткам организма независимо от регу-
лирующих патологических воспалительных процессов 
[27]. По данным исследования in vivo, выполненного на 
крысах, биодоступность липосомальной формы превы-
шает таковую препаратов двухвалентного железа для 
перорального применения в 2,7 раза (Tarantino G., 2013; 
рис. 4). Это обеспечива ется не только уникальным ме-
ханизмом абсорбции и независимостью от ферропор-
тиново-гепцидинового регулятора, но и площадью по-
верхности всасывания (одинаково интенсивно препарат 
поступает на всем протяжении тонкой кишки). Помимо 
высокой эффективности, новая форма железа является 
более безопасной, так как не проникает в энтероциты, 
не накапливается в них и не дает побочных эффектов в 
отношении органов ЖКТ [27]. Препарат выпускается в 
виде капсул (капсулы Сидерал классик (14 мг молеку-
лярного железа в 1 капсуле), необходимые для эффек-
тивной профилактики ЖДА, капсулы Сидерал форте 
(30 мг молекулярного железа в 1 капсуле), в настоящее 
время все более интенсивно используемые для лечения 
таких ЖДС, как ЖДА + АХБ и АХБ) и в виде капель 
(по 0,7 мг молекулярного железа в 1 капле), незамени-
мых для коррекции ДЖ у детей и пациентов с нарушен-
ным глотанием.

Рис. 4. Биодоступность липосомального железа по сравне-
нию с традиционными ПЖ.
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Особенности лечения железодефицитных 
синдромов традиционными препаратами железа 
при заболеваниях желудочно-кишечного тракта, 
достоинства и недостатки

Из всех анемий при заболеваниях ЖКТ обязательно 
следует выделять острые постгеморрагические, кото-
рые сопровождаются резким снижением концентрации 
гемоглобина, сохранением железа в депо. Такие анемии 
являются нормохромными и нормоцитарными. Их ле-
чение связано с остановкой кровотечения, устранением 
основной его причины; использования ПЖ для коррек-
ции гемоглобина, как правило, не требуется.

При наличии длительной кровопотери из органов 
ЖКТ развиваются гипохромные микроцитарные ане-
мии. При отсутствии системного воспаления (эрозив-
ный эзофагит, гастрит, язва желудка и двенадцати-
перстной кишки, синдром Маллори—Вейсса, эктазии 
сосудов, рак кишечника in situ любой локализации, 
дивертикулярная болезнь, полипы, геморрой, трещины 
прямой кишки) такие анемии являются железодефи-
цитными и требуют поиска источника кровотечения, 
его остановки и назначения ПЖ [1, 13, 14].

Алгоритм использования ПЖ в такой ситуации за-
висит от локализации патологического процесса. Если 
кровотечения локализуются в верхней части ЖКТ, то в 
остром периоде традиционные пероральные ПЖ (груп-
пы I, II) противопоказаны, так как дают ульцерогенный 
эффект и могут спровоцировать рецидив заболевания. 
Вместе с тем проведение противоязвенной терапии 
снижает биодоступность этих форм, что делает лече-
ние неэффективным. Поэтому в случаях развития ги-
похромной микроцитарной анемии вследствие крово-
течений из отделов выше мышцы Трейтца необходимо 
назначать ПЖ внутривенно [1, 13, 23].

При наличии кровопотери из нижних отделов ЖКТ 
показано пероральное применение ПЖ, эффектив-
ность которых доказана во многих исследованиях [1, 
11—14]. Ограничением использования традиционных 
лекарственных форм (группы I, II) является повышен-
ная склонность этой категории пациентов к побочным 
эффектам, количество которых, по нашим данным, со-
ставило 20% [28].

В случаях хронической кровопотери, ассоцииро-
ванной с воспалительными и опухолевыми процессами 
(гастрит, ассоциированный с Helicobacter pylori, це-
лиакия, ВЗК, генерализованные опухоли кишечника), 
анемии имеют смешанный характер — ЖДА + АХБ. 
Лечение таких анемий зависит от роли кровопотери в 
их развитии, связано с остановкой кровотечения, на-
значением комплексной терапии основного заболева-
ния и необходимостью использования ПЖ [15].

Возможности назначения традиционных ПЖ для 
перорального применения (группы I, II) в этой группе 
больных ограничены низкой эффективностью и плохой 
переносимостью. Повышенное поступление железа в 
энтероциты активирует процессы образования свобод-
ных радикалов, стимулирует воспалительные процес-

сы слизистой оболочки кишечника, усугубляя течение 
основного заболевания [11, 29, 30].

Необходимость назначения ПЖ при целиакии неод-
нозначна и во многом зависит от генеза анемии. У этой 
категории пациентов необходимо проводить патогене-
тическое лечение (безглютеновая диета), что позволяет 
купировать воспаление, улучшить всасывание и снять 
гепцидиновый блок. Такие меры могут самостоятель-
но привести к нормализации обмена железа, иногда без 
использования его лекарственных форм [31]. При вы-
раженном ДЖ, наличии гипохромной микроцитарной 
анемии и гипоксических проявлений применение ПЖ 
необходимо. В этом случае назначение традиционных 
ПЖ перорально (группы I, II) у пациентов с клиниче-
ски выраженной целиакией не всегда эффективно. На-
оборот, количество осложнений при использовании та-
кого лечения очень велико; сообщается о прекращении 
терапии при применении двухвалентных солей желе-
за (группа I) более чем в 20% случаев [12]. Препараты 
трехвалентного железа (группа II) в меньшей степени 
дают подобные эффекты, однако их эффективность 
также ограничена низкой биодоступностью и мальаб-
сорбцией [12]. В таком случае обычно переходят на 
внутривенное введение ПЖ (группа III), применение 
которых ограничено стандартными для этой группы 
требованиями [1, 10, 26].

Согласно опубликованным данным, выбор лекар-
ственной формы при лечении ЖДС при ВЗК зависит от 
тяжести анемии, тяжести заболевания, его активности 
и переносимости ПЖ при пероральном применении. 
В 70% случаев ПЖ используют перорально, в 30% — 
парентерально. Терапия классическими ПЖ перораль-
но (группы I, II) у больных ВЗК связана с частыми 
побочными эффектами, что снижает приверженность 
пациентов к лечению [22—24, 32]. Согласно результа-
там ряда исследований, у больных болезнью Крона и 
язвенным колитом демонстрируется снижение уровня 
плазменных антиоксидантов, таких как цистеин и глу-
татион, и повышение титров маркеров активности ВЗК 
при приеме таких форм ПЖ перорально. По заключе-
нию некоторых авторов, традиционная терапия ПЖ 
для приема внутрь при лечении анемии у больных ВЗК 
неэффективна по крайне мере у 2/3 пациентов [32—34].

Все это явилось причиной усиления роли исполь-
зования ПЖ для внутривенного введения в терапии 
анемии у больных ВЗК [19, 23, 27]. При выраженных 
признаках АХБ такое лечение может быть неэффектив-
ным, а при отсутствии абсолютного ДЖ оно противо-
показано, что требует использования комбинации ПЖ 
в сочетании с препаратами рч-ЭПО [10, 12, 35].

У пациентов с резекцией двенадцатиперстной кишки 
и верхних отделов тонкой кишки (после хирургическо-
го лечения) ПЖ обязательны. Использование традици-
онных пероральных форм (группы I, II) невозможно в 
связи с отсутствием возможности их всасывания, при-
менение парентеральных форм (группа III) эффектив-
но, но сопряжено с большим количеством неудобств.
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Все ЖДС при генерализованных злокачественных 
заболеваниях ЖКТ являются АХБ или АХБ + ЖДА, 
поэтому требуют использования только комбинации 
рч-ЭПО и ПЖ, причем доказана низкая эффективность 
традиционных пероральных форм (группы I, II), реко-
мендуется использовать внутривенное введение ПЖ, 
что накладывает определенные ограничения на паци-
ентов и ухудшает качество их жизни.

Сидерал — перспективное направление в лечении 
железодефицитных синдромов при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта

Повышенный интерес к использованию липосо-
мального железа для лечения ЖДА связан с его высо-
кой биодоступностью и безопасностью. Исследованные 
работы по его применению в клинической практике по-
священы анализу эффективности сидерала форте для 
терапии ЖДА, при которых классические ПЖ для пе-
рорального применения (группы I, II) или противопо-
казаны, или неэффективны [26]. Так, по данным оте-
чественной литературы, показано успешное лечение 
ЖДА у пациентов после гастрэктомии и резекции тон-
кой кишки, связанных со злокачественной опухолью, 
когда отсутствует часть кишечника, в которой проис-
ходит абсорбция железа. На фоне проводимой терапии 
у 80 больных в течение 4 нед лечения отмечено значи-
мое повышение концентрации гемоглобина (+ 37,5 г/л) 
и ферритина (+ 134 мкг/л) [36].

Основным перспективным направлением примене-
ния липосомального железа являются ЖДС, связанные 
с воспалением, инфекцией, опухолью (ЖДА + АХБ, 
АХБ), когда развивается резистентность к традици-
онным ПЖ для перорального применения и даже для 
внутривенного введения (группы I, II, III). В этих ситу-
ациях доказана возможность преодоления ферропорти-
ново-гепцидинового блока путем назначения сидерала 
форте. При лечении 21 больной с АХБ с использованием 
монотерапии сидералом форте в дозе 2 капсулы в сутки 
получен выраженный эффект в виде повышения концен-
трации гемоглобина на 30 г/л за 3 мес, при этом уровень 
СРБ снизился с 18 до 3 мг/л, причем в группе контроля 
традиционные препараты двухвалентного железа были 
неэффективны [37]. Представлены результаты сравни-
тельного исследования эффективности липосомальных 
и традиционных форм железа для перорального приме-
нения при ЖДС, обусловленных ВЗК. Наблюдалась зна-
чимая разница в повышении концентрации гемоглобина 
между группой пациентов, получавших сидерал форте 
в дозе 30 мг в сутки (+ 20 г/л), принимающих сульфат 
двухвалентного железа по 105 мг в сутки (+ 14 г/л), и па-
циентов группы контроля (+ 5 г/л) [38].

Последние исследования показывают высокую эф-
фективность липосомального железа у онкологических 
больных, получающих химиотерапию. Опубликованы 
данные, свидетельствующие о том, что у 72 пациентов 
на фоне терапии высокими дозами рч-ЭПО (40000 МЕ 
подкожно еженедельно) назначение сидерала форте по 

1 капсуле в сутки в течение 8 нед привело к росту кон-
центрации гемоглобина на 23 г/л, причем количество 
больных с доказанной эффективностью лечения (повы-
шение уровня гемоглобина более чем на 20 г/л за 8 нед) 
составило 95%. Эти данные сопоставимы с результатами 
парентерального применения ПЖ в сочетании с рч-ЭПО; 
при этом в случае использования липосомального железа 
не было необходимости в госпитализации больных [39].

Заключение
Таким образом, органы желудочно-кишечного трак-

та являются важнейшими компонентами регуляции 
обмена железа и кроветворения; любое заболевание 
органов этой системы часто приводит к развитию ане-
мии. Диагностика анемий при заболеваниях желудоч-
но-кишечного тракта связана с выявлением дефицита 
железа, маркеров воспаления, недостатка витаминов 
группы В и других незаменимых элементов.

Патогенез железодефицитных синдромов у этой 
категории больных различен, он связан как с кровопо-
терей и нарушением всасывания (ЖДА), так и с вос-
палительными и опухолевыми процессами (ЖДА + 
АХБ, АХБ), при многих заболеваниях отмечается сме-
шанный характер. Особенно сложные механизмы на-
рушения обмена железа доказаны при целиакии и вос-
палительных заболеваниях кишечника, при которых 
отмечаются и постгеморрагический, и воспалительный 
компонент, и фактор мальабсорбции.

Железодефицитные синдромы при заболеваниях 
органов желудочно-кишечного тракта разнообразны, 
что делает применение традиционных препаратов же-
леза крайне сложным, малоэффективным и в ряде слу-
чаем небезопасным.

Новые перспективы коррекции дефицита железа при 
указанных заболеваниях открываются при использова-
нии современных препаратов липосомального железа. 
В многочисленных исследованиях доказана их высокая 
эффективность и хорошая переносимость. Применение 
сидерала особенно важно в тех случаях, когда традици-
онные препараты железа бесполезны или противопока-
заны: при наличии острых заболеваний верхних отде-
лов желудочно-кишечного тракта, отсутствии верхних 
отделов тонкой кишечки, целиакии, воспалительных 
заболеваниях кишечника, злокачественных опухолях 
желудочно-кишечного тракта.
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