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ВВЕДЕНИЕ
Железодефицитные состояния (ЖДС) — важная 

проблема педиатрии. В первую очередь, это обус-
ловлено широкой распространенностью данных 
состояний среди населения нашей планеты [1, 2]. 
Железодефицитная анемия (ЖДА) представляет со-
бой медико-социальную проблему в связи с влия-
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Резюме. Железодефицитная анемия — важная проблема современной медицины. Заболевание распро-
странено среди населения во всем мире и сопровождает многие острые и хронические патологические 
процессы. Своевременная диагностика и лечение данного клинико-гематологического синдрома является 
важным элементом терапии хронических болезней, поскольку анемия усугубляет течение основного па-
тологического состояния, ухудшая качество жизни пациентов. В данном литературном обзоре рассмотрен 
ряд хронических заболеваний, сопровождающихся железодефицитной анемией. 
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Abstract. Iron defi ciency anemia is an important problem in modern medicine. The disease is common among 
the population around the world and accompanies many diseases, especially common against the background 
of chronic diseases. Timely diagnosis and treatment of this pathology is an important element of the therapy of 
chronic pathological processes, since anemia aggravates the course of the underlying disease, worsening the 
quality of life of patients. This literature review considers a number of chronic diseases accompanied by iron 
defi ciency anemia.
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нием на рост, развитие, когнитивные функции, ин-
теллект и поведенческие реакции детей [3, 4].

Железо  — эссенциальный элемент, участвую-
щий во многих биологических процессах, важней-
ший компонент митохондриальной дыхательной 
цепи. Оно абсолютно необходимо для функцио-
нирования организма [5]. Как элемент, способный 
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отдавать и принимать электроны, железо игра-
ет важную роль в фундаментальных биологиче-
ских процессах, включая транспорт кислорода и 
электронов, клеточное дыхание и синтез ДНК [4]. 
Дефицит железа (даже при отсутствии анемии) усу-
губляет течение многих хронических болезней и 
увеличивает риск летальных исходов. Основные 
органы, регулирующие обмен железа, — печень и 
почки [6]. 

Железодефицитная анемия — это приобретенное 
заболевание, характеризующееся снижением содер-
жания железа в сыворотке крови, костном мозге и 
тканевых депо, в результате чего нарушается обра-
зование гемоглобина и эритроцитов, развиваются 
гипохромная анемия и трофические расстройства в 
тканях. Заболевание является полиэтиологичным [7]. 
При данном состоянии прогрессирует гемическая 
гипоксия с последующим развитием вторичных ме-
таболических расстройств. ЖДА может развиться у 
детей с хроническими воспалительными заболева-
ниями даже без персистентной кровопотери [8–10]. 
Возникающие в подобных ситуациях анемии принято 
условно обозначать как анемии при хронических за-
болеваниях (АХЗ), хотя такое обозначение условно, 
поскольку анемия может развиваться и при острых 
воспалениях, в частности при нагноительных процес-
сах (апостематозный нефрит, абсцесс легкого и др.). 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
По данным Всемирной организации здраво-

охранения (ВОЗ), около 1,62 миллиарда человек, 
или 24,8% общей численности населения планеты, 
страдают различными патогенетическими вариан-
тами анемии. В 2008 году был опубликован отчет 
ВОЗ по результатам анализа распространенности 
синдрома анемии, с высоким уровнем среди детей 
дошкольного возраста (76,1%), беременных (69,0%) 
и небеременных женщин (73,5%). ЖДА составляют 
90% всех анемий в детском возрасте и 80% всех 
анемий у взрослых [11].

Железодефицитная анемия ассоциируется с 
большим числом хронических патологий: 

1) аутоиммунные болезни (ревматоидный ар-
трит, системная красная волчанка, васкули-
ты, саркоидоз, болезнь Крона, неспецифиче-
ский язвенный колит) [12–15];

2) инфекции (острые: сепсис, пневмония, септи-
ческий эндокардит, перитонит; хронические: 
остеомиелит, туберкулез, абсцесс легкого, 
ВИЧ);

3) опухоли [16];
4) хроническая сердечная недостаточность 

(анемия обнаруживается у 17% пациентов со 
впервые выявленной ХСН и является незави-
симым прогностическим фактором леталь-
ности); 

5) критические больные (реанимационные па-
циенты);

6) эндокринная патология; 
7) заболевания печени; 
8) хронические невоспалительные заболева-

ния (тяжелая травма, термические ожоги); 
9) смешанные заболевания  — алкогольный 

цирроз печени, недостаточность кровообра-
щения, тромбофлебиты, ишемическая бо-
лезнь сердца [17, 18].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ
Выделяют три патофизиологических механизма 

развития анемии:
• незначительное укорочение продолжитель-

ности жизни эритроцитов, обусловленное, как 
считается, усилением гемофагоцитоза макро-
фагами, возникает у пациентов с воспалитель-
ными заболеваниями;

• эритропоэз нарушается в связи со снижением 
продукции эритропоэтина (ЭПО) и снижением 
реакции костного мозга на него;

• метаболизм железа изменяется в связи с уве-
личением уровня гепсидина, который ингиби-
рует всасывание и рециркуляцию железа, что 
приводит к секвестрации железа; гепсидин  — 
белок, синтезируемый в печени, — играет важ-
ную роль в гомеостазе железа; при воспалении 
происходит выделение большого количества 
таких медиаторов, как интерлейкин-6, интер-
лейкин-13, приводящее, в свою очередь, к уве-
личению уровня гепсидина; это ведет к блокаде 
ферропортина, нарушению функций энтероци-
тов двенадцатиперстной кишки, купферовских 
клеток печени, макрофагов селезенки; данные 
изменения влекут за собой снижение абсорб-
ции и рециркуляции железа [19, 20].

ДИАГНОСТИКА
Основой диагностики ЖДА, ассоциированной с 

хроническим заболеванием, является наличие у па-
циента длительно текущего заболевания, обычно 
опухолевой, инфекционно-воспалительной или ауто-
иммунной природы. В настоящее время разработаны 
диагностические критерии данной патологии:

1) клинические признаки (зависят от заболева-
ния: воспалительное, опухолевое или инфек-
ционное); 

2) патология (гипопролиферативная анемия, 
нарушение выделения железа из клеток си-
стемы мононуклеарных фагоцитов для син-
теза гемоглобина, снижение срока жизни 
эритроцитов); 

3) данные лабораторных исследований [21, 22]. 
Клинические проявления ЖДА при хронической 

патологии во многом зависят от самого заболева-
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ния, с которым она ассоциирована. Наблюдается 
прямая связь между степенью ЖДА и тяжестью ос-
новного заболевания. 

ЖДА при заболеваниях желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ). Безусловно, при поиске причины 
анемии в первую очередь необходимо исключить 
заболевания, при которых создаются условия для 
кровопотери, однако дефицит железа может быть 
обусловлен нарушением всасывания самого эле-
мента. Всасывание железа осуществляется в две-
надцатиперстной и в начальной части тощей киш-
ки и проходит следующие этапы: захват клетками 
слизистой оболочки (ворсинками) тонкой кишки 
двухвалентного железа и окисление его в трехва-
лентное в мембране микроворсинок; перенос же-
леза к собственной оболочке, где оно захватыва-
ется трансферрином и быстро переходит в плазму. 
В связи с этим причиной развития железодефицит-
ной анемии может стать патология тонкой кишки 
[23–25]. 

Дебют целиакии может манифестировать ане-
мией, поэтому дети с хронической ЖДА входят в 
группу риска целиакии и подлежат скринингу. Де-
фицит железа может наблюдаться как при типичной 
манифестации целиакии, так и в отсутствие диареи 
и потери веса. Анемия возникает у 23,75–50% па-
циентов с целиакией и может быть единственным 
проявлением болезни [8, 26].

В процессах всасывания железа большая роль 
принадлежит желудку. Соляная кислота необходи-
ма для перехода ионного трехвалентного железа 
в двухвалентную форму. В связи с этим причиной 
формирования ЖДА может стать атрофический 
гастрит. Вторая, наиболее распространенная фор-
ма атрофического гастрита ассоциирована с дли-
тельным воздействием инфекции Helicobacter pylori 
(H. pylori), которая в последние годы рассматри-
вается в качестве пускового фактора в развитии 
идио патической анемии [9, 14, 27, 28]. 

В то же время особенности течения ЖДА у де-
тей с хеликобактерной инфекцией изучены не-
достаточно. В процессе исследования (67 детей с 
ЖДА в возрасте 11–15 лет) авторы выяснили, что 
хеликобактерная инфекция была выявлена у каж-
дого третьего ребенка с анемией. Анемия на фоне 
хеликобактерной инфекции характеризовалась 
рефрактерным течением, более низким приростом 
уровня гемоглобина и эритроцитов по сравнению с 
детьми с ЖДА без хеликобактерной инфекции. По-
сле успешной эрадикации H. pylori у детей получе-
на положительная динамика в лечении анемии со 
значительным приростом уровня гемоглобина [29]. 

Анемический синдром является частым спутни-
ком воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК). 
Около двух третей пациентов с ВЗК страдают сопут-
ствующей анемией, что значительно ухудшает каче-

ство их жизни. Этиопатогенез анемии при ВЗК, как 
правило, носит многокомпонентный характер и не 
бывает обусловлен какой-то одной изолированной 
причиной. Анемический синдром при ВЗК пред-
ставляет собой сочетанный вариант железодефи-
цитной и АХЗ, течение заболевания усугубляется за 
счет присоединения метаболических расстройств, 
дефицита витаминов, а также влияния некоторых 
препаратов для лечения ВЗК [30].

Одной из основных причин ЖДА у детей с ВЗК 
является гемоколит, распространенность которого 
в тот или иной период болезни составляет 83–84% 
при язвенном колите и 22–43% — при болезни Кро-
на. Неадекватная коррекция дефицита железа без 
учета полного восстановления депо железа может 
приводить сначала к латентному железодефициту, 
а затем к рецидиву анемического синдрома. Как 
результат, снижение поступления железа и повы-
шение его потерь отрицательно сказываются на 
параметрах обмена железа [31]. 

ЖДА при избыточной массе тела. ЖДА и дефи-
цит железа при избыточном накоплении жировой 
ткани выявлены давно, однако механизмы взаимо-
связи продолжают активно изучаться. В последние 
годы предложены 3 главные гипотезы гипоферре-
мии при ожирении. Пищевая гипотеза: дефицит 
железа  — коморбидное состояние при ожирении 
из-за недостаточного потребления железа с пи-
щей или недостаточного всасывания за счет со-
путствующей патологии гастродуоденальной зоны. 
Гипотеза объема крови: с увеличением массы тела 
увеличивается объем крови. Гипотеза воспаления: 
основана на участии системного воспаления в на-
рушении метаболизма железа при ожирении. Эта 
гипотеза наиболее убедительна и логично сочета-
ется с данными о низкоактивном воспалении, име-
ющем место при ожирении [1, 4].

ЖДА при заболеваниях почек. Обмен железа 
нарушен при любой форме патологии почек. Од-
ним из патогенетических вариантов, относящихся 
к ЖДА, является нефрогенная анемия, которая за-
кономерно осложняет течение хронической болез-
ни почек [5]. Анемия при данной патологии обычно 
нормоклеточная, нормохромная и гипопролифера-
тивная.

Ведущую роль в механизмах развития анемии 
при хронической болезни почек (ХБП) играет сни-
жение продукции эритропоэтина, вырабатывае-
мого почками. Наряду с этим в ее формировании 
принимают участие и другие факторы: укорочение 
срока жизни эритроцитов, хроническая кровопоте-
ря, дефицит железа или фолиевой кислоты, вторич-
ный гиперпаратиреоз, хроническое воспаление и 
прочие. Избыток гепсидина считается главной при-
чиной нарушения гомеостаза железа и анемии при 
ХБП из-за снижения абсорбции пищевого железа и 



Children’s medicine of the North-West
2023 / Т. 11 № 3

71ОБЗОРЫ

ISSN 2221-2582

мобилизации железа из депо [32]. Наибольшая ча-
стота ЖДА регистрируется в случаях снижения кли-
ренса креатинина до 40–60 мл/мин, но иногда и на 
более ранних стадиях заболевания. Раннее разви-
тие данного варианта анемии наиболее характерно 
на фоне диабетической нефропатии [33].

Основным возбудителем инфекций мочевыво-
дящих путей в настоящее время остается Escherichia 
coli. Эта группа выделяет ряд токсинов, в том числе 
липополисахарид (основной компонент мембран 
грамотрицательных бактерий). Железо  — эссен-
циальный элемент для выживания, размножения 
и проявления вирулентности микроорганизмов 
кишечника. Гипоферремия  — защитная реакция в 
ответ на инфекцию и воспаление для уменьшения 
доступности железа для патогенов. Известно, что 
липополисахарид активирует Toll-like рецепторы 
(ТЛР). Активация ТЛР вызывает гипоферремию глав-
ным образом за счет повышения уровня гепсидина. 
Прогрессирование воспалительного процесса при 
хроническом пиелонефрите сопровождается уве-
личением доли двухвалентного железа в структуре 
сидеремии на фоне снижения общей железосвязы-
вающей способности сыворотки и ретикулоцитов и 
повышения концентрации ферритина [5].

ЖДА при аутоиммунных заболеваниях. Ане-
мия при системных заболеваниях соединительной 
ткани обусловлена нарушением синтеза эритро-
поэтина вследствие кровопотери из язв и эрозий 
ЖКТ, развивающихся при длительном приеме про-
тивовоспалительных средств [34]. Ревматоидный 
артрит сопровождается анемией в 16–65% случаев. 
Развитию анемии при ревматоидном артрите спо-
собствует повышенный уровень воспалительных 
цитокинов. Примерно у половины больных си-
стемной красной волчанкой наблюдается анемия с 
содержанием гемоглобина менее 100 г/л, она или 
гипо- или нормохромного типа. Продемонстриро-
вана тесная связь уровня гепсидина с ЖДА у па-
циентов с ревматоидным артритом (РА): уровень 
гепсидина у пациентов с РА выше, чем у здоровых 
людей, у пациентов с РА и анемией уровень гепси-
дина выше в сравнении с больными с нормальным 
уровнем гемоглобина, и, наконец, уровень гепси-
дина у пациентов с РА и ЖДА выше, чем в случаях, 
когда системное воспаление сочетается с дефици-
том железа [35, 36].

ЖДА при эндокринной патологии. Анемия при 
эндокринных заболеваниях встречается довольно 
часто. При этом возможно развитие всех морфоло-
гических ее вариантов. Так, прямым ингибирующим 
влиянием на синтез эндогенного эритропоэтина, а 
также предшественников эритроцитов в костном 
мозге и продолжительность их жизни оказывает 
паратиреоидный гормон, что обусловливает на-
личие анемического синдрома при патологии па-

ращитовидных желез. Гипотиреоз сопровождается 
анемией у 30–60% пациентов. Как правило, разви-
вается гипохромная анемия, которая обусловлена 
снижением всасывания железа в тонкой кишке и 
отсутствием стимулирующего влияния тиреоидных 
гормонов на эритропоэз. Анемия при гипопитуита-
ризме встречается в 32–46 % случаев [37]. Причи-
на  — новообразования или пубертатное недораз-
витие гипофиза, сопровождающиеся дефицитом 
гормонов щитовидной железы, надпочечников, 
андрогенов [38]. Сахарный диабет  — частая при-
чина ЖДА. Этиология многофакторная: снижение 
синтеза эритропоэтина (вследствие диабетической 
нефропатии), низкая усвояемость железа и витами-
нов, прием лекарственных средств. При сахарном 
диабете в крови определяется ложно повышенный 
уровень гематокрита, при кетоацидозе может раз-
виться острый гемолиз [39].

Таким образом, железодефицитная анемия 
встречается довольно часто, особенно на фоне 
хронической патологии, зачастую усугубляя кли-
ническое течение основного заболевания. Свое-
временная диагностика ЖДА может способствовать 
ускорению диагностического поиска основного за-
болевания, что, несомненно, ведет к более раннему 
началу терапии патологии и улучшению прогнозов.
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