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РЕЗЮМЕ. Дефицит железа имеется у 1/3 популяции и является основной причиной ане-
мии во всех регионах мира. У пациентов пожилого возраста дефицит железа обусловлива-
ет 30% анемий. Диагностический алгоритм у больных старших возрастных групп вклю-
чает исследование феррокинетики и поиск причины дефицита железа, главной из которых 
являются оккультные кровопотери из желудочно-кишечного тракта и снижение абсорб-
ции железа. Для лечения используются препараты железа внутрь и парентерально под 
контролем клинического анализа крови и параметр овферрокинетики.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дефицит железа; железодефицитные анемии; пожилые пациенты; 
обмен железа; диагностика; лечение.
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SUMMARY. Iron deficiency exists in 1/3 of the population and is the main cause of anemia in 
all regions of the world. In elderly patients, iron deficiency causes 30% of anemia. The diagnostic 
algorithm in patients of older age groups includes the study of ferrokinetics and the search for the 
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cause of iron deficiency, the main of which is occult blood loss from the gastrointestinal tract and 
a decrease in iron absorption. For treatment, iron preparations are used orally and parenterally 
under the control of a clinical blood test and the parameter of ovferrokinetics.
KEY WORDS: iron defi ciency; iron defi ciency anemias; elderly patients; iron metabolism; 
diagnostics; treartment.

ния и рециркуляции, повышению уровня же-
леза в крови. Таким образом, поддерживается 
баланс между поступлением и потреблением 
данного микроэлемента в норме [43].

Абсолютный ДЖ обусловлен стойким от-
рицательным балансом железа вследствие 
повышенной потребности, недостаточного 
потребления или повышенной потери. ДЖ 
может проявляться без развития анемии (сни-
жение параметров феррокинетики при нор-
мальном уровне гемоглобина и эритроцитов) 
или железодефицитной анемией (ЖДА), на 
долю которой у лиц пожилого и старческого 
возраста приходится 30% анемий [35]. При 
функциональном ДЖ (секвестрация железа 
при нормальных или повышенных запасах 
железа) развивается анемия хронических за-
болеваний (АХВЗ), которая может сочетаться 
с ЖДА [30].

Согласно критериям ВОЗ, анемия диа-
гностируется при снижении концентрации 
гемоглобина в сыворотке крови <120 г/л у 
женщин и <130 г/л у мужчин [42]. Пациенты 
старших возрастных групп, наряду с детьми 
дошкольного возраста и фертильными жен-
щинами, являются одной из основных групп 
риска развития анемии [31]. В проспективных 
исследованиях анемический синдром выявля-
ется у 10–24% пожилых лиц, у стационарных 
больных пожилого и старческого возраста ча-
стота анемий составляет 40%, в домах преста-
релых — 47% [36]. 

ЭТИОЛОГИЯ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА И ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ 
АНЕМИИ У ПОЖИЛЫХ ПАЦИЕНТОВ

Анемия не является физиологическим со-
стоянием, связанным со старением, однако 
патогенез изменений, которые могут влиять 
на метаболизм железа у пожилых лиц, оста-
ется неясным [35].

В 2018 году Немецкое гериатрическое об-
щество опубликовало два документа, в кото-
рых ЖДА рассматривается в контексте гери-
атрических синдромов. В этих статьях ЖДА 
определяется как очень распространенная 
патология пожилых людей, не связанная с 
возрастными физиологическими изменени-

ВВЕДЕНИЕ

Дефицит железа — связанное со здоровьем 
состояние, при котором доступность железа 
недостаточна для удовлетворения потребно-
стей организма [20]. Дефицит железа (ДЖ) 
имеется у 1/3 популяции и является основной 
причиной анемии во всех регионах мира [20].

В настоящее время в мире проживает око-
ло 500 миллионов человек старше 65 лет, к 
2030 году их количество превысит 1 милли-
ард, к 2050 году — 2 миллиарда [28]. Увели-
чится и количество лиц старше 85 лет, у кото-
рых особенно высока частота заболеваемости 
и инвалидизации [18].

У взрослых людей запасы железа в ор-
ганизме составляют 3–5 г, из которых 20 мг 
ежедневно необходимы для образования эри-
троцитов и метаболических потребностей. 
Основным источником железа являются рас-
падающиеся эритроциты, поступление данно-
го микроэлемента с пищей составляет лишь 
1–2 мг, всасывание происходит преимуще-
ственно в двенадцатиперстной кишке [11]. 
Через систему воротной вены в транспортный 
белок трансферрин доставляет в печень желе-
зо, где его часть остается в гепатоцитах и хра-
нится в виде ферритина [36]. Основная масса 
железа транспортируется в костный мозг для 
синтеза гемоглобина, меньшая часть достав-
ляется пролиферирующим клеткам. Регулято-
ром поглощения и высвобождения железа из 
запасов является гепсидин, который продуци-
руется в печени и регулируется уровнем ми-
кроэлемента в крови и степенью оксигенации 
ткани печени. Продукция гепсидина регули-
руется уровнем железа в крови и степенью 
оксигенации ткани печени. Гепсидин блоки-
рует функцию ферропортина — единственно-
го транспортного белка, который экспортиру-
ет из энтероцитов, макрофагов и гепатоцитов  
ионы железа. Увеличение их концентрации в 
крови сопровождается повышением выработ-
ки гепсидина, что ведет к внутриклеточной 
секвестрации железа и гипоферремии. А сни-
жение концентрации подавляет продукцию 
гепсидина, что приводит к восстановлению 
функции ферропортина, активации всасыва-
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ями [33], и описывается как гериатрический 
синдром наряду с саркопенией и старческой 
астенией [24, 34]. В рамках старческой асте-
нии анемия рассматривается и в рекоменда-
циях Российской ассоциации геронтологов и 
гериатров [7].

Основные причины ЖДА у пожилых паци-
ентов [3, 4, 11, 26, 37]:

1) снижение поступления железа с пищей 
(недоедание, вегетарианство); 

2) снижение абсорбции железа в двенад-
цатиперстной кишке (целиакия, вос-
палительные заболевания кишечника, 
атрофический гастрит, гастрэктомия, 
резекция тонкой кишки, прием антаци-
дов, ингибиторов протонной помпы); 

3) повышенная потеря железа вследствие 
патологии органов пищеварения, моче-
половой системы, реже — другой лока-
лизации.

Основной причиной ЖДА у пожилых 
больных являются оккультные кровопотери 
из желудочно-кишечного тракта вследствие 
опухолевых и неопухолевых заболеваний, 
приема медикаментов, прежде всего дез-
агрегантов, антикоагулянтов и нестероидных 
противовоспалительных препаратов [2, 5, 11]. 
Ежедневная потеря более 5–10 мл крови, не 
сопровождающаяся изменениями окраски 
кала, приводит к постепенному развитию 
анемии [22]. Мальабсорбция может быть 
связана с длительным приемом ингибиторов 
протонной помпы [11]. Нередко встречается 
комбинированная этиология ЖДА, когда при 
заболеваниях желудочно-кишечного тракта 
наряду с мальабсорбцией и мальнутрицией 
случается кровопотеря.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Симптоматика ЖДА характеризуется со-
четанием анемического (общая слабость, 
одышка при обычной физической нагрузке) 
и сидеропенического синдромов (ломкость 
ногтей, сухость кожи и слизистых оболочек, 
ангулярный стоматит, извращение вкуса и 
обоняния). У пожилых людей признаки сиде-
ропении практически не встречаются, анемия 
может манифестировать признаками сердеч-
ной недостаточности и когнитивными нару-
шениями либо пациенты асимптоматичны [2, 
25]. Диагнозы ДЖ и ЖДА основываются на 
лабораторных данных, после чего необходи-
мо установить причину патологии причину 
патологии при помощи инструментальных 
исследований.

ЛАБОРАТОРНЫЕ ДАННЫЕ

Лабораторная оценка при анемии у паци-
ентов старших возрастных групп включает 
клинический анализ крови, определение сы-
вороточного железа, сатурации трансферри-
на, концентрации ферритина, эритропоэтина, 
С-реактивного белка (СРБ), фибриногена, 
витамина В12, фолиевой кислоты, тиреотроп-
ного гормона, лактатдегидрогеназы, гапто-
глобина, трансаминаз, креатинина с расчетом 
скорости клубочковой фильтрации, а также 
анализ мочи для исключения гематурии [6, 
11, 39].

Исследование феррокинетики включает 
определение эритроцитарных индексов, уров-
ня сывороточного железа, общей железосвя-
зывающей способности, ферритина и сатура-
ции трансферрина [6, 8, 11, 39].

Специфичность эритроцитарных индек-
сов (среднего объема эритроцитов — MCV, и 
средней концентрации гемоглобина в эритро-
цитах — MCH) ограничена, поскольку сни-
жение MCV и MCH возможно при гемогло-
бинопатиях, сидеробластной анемии и части 
случаев АХВЗ [1, 37].

Снижение концентрации сывороточного 
железа, насыщения трансферрина и повыше-
ние железосвязывающей способности — об-
щепринятые критерии диагностики ДЖ, од-
нако точность этих показателей у пожилых 
пациентов ниже, чем в молодом возрасте [35]. 
Наиболее точным маркером ДЖ во всех воз-
растных группах является концентрация фер-
ритина: уровень <15–30 мкг/л свидетельству-
ет о ДЖ [32, 41]. Концентрация ферритина за-
висит от уровня белков острой фазы, которая 
увеличивается с возрастом и при воспалении 
любого генеза, поэтому для диагностики ДЖ 
при сопутствующей патологии используется 
определение воспалительных маркеров, пре-
жде всего СРБ и СОЭ [40].

Снижение уровня ферритина <30 мкг/л 
свидетельствует об абсолютном ДЖ независи-
мо от результатов других параметров ферро-
кинетики [13]. При концентрации ферритина 
30–100 мкг/л в сочетании со снижением сату-
рации трансферрина <20% и/или концентраци-
ей СРБ >5 мг/л также диагностируется ЖДА, 
при уровне ферритина >100 мкг/л в сочетании 
с сатурацией трансферрина <20% и/или содер-
жанием СРБ >5 мг/мл — АХВЗ [13, 35].

Для дифференциальной диагностики ЖДА 
и АХВЗ эксперты ВОЗ рекомендуют также 
определять концентрацию рецептора транс-
феррина в сыворотке и соотношение рецеп-
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тора трансферрина в сыворотке к десятично-
му логарифму ферритина — ферритиновый 
индекс [36, 41]. При ферритиновом индексе 
ниже 1 диагностируется АХВЗ, более 2 — со-
четание ЖДА и АХВЗ [30]. Данные показате-
ли не стандартизированы и оцениваются ин-
дивидуально в зависимости от используемого 
метода [39]. 

Изучаются диагностические возможности 
других параметров феррокинетики (процент 
гипохромных и микроцитарных эритроцитов, 
фракции незрелых ретикулоцитов, содержа-
ние гемоглобина в ретикулоцитах, средний 
объем ретикулоцитов, концентрация гепси-
дина и цинк-протопорфирина), однако эти 
исследования пока не внедрены в широкую 
клиническую практику [16, 17, 35].

При подозрении на мальабсорбцию же-
леза (целиакия, гастрит, ассоциированный с 
Helicobacter pylori), несмотря на отсутствие 
валидации (различаются дозы железа и оцен-
ка результатов исследования), может приме-
няться тест оральной абсорбции железа [23].

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ДАННЫЕ

При ЖДА и ДЖ без анемии обязательно 
проведение эзофагогастродуоденоскопии и 
колоноскопии [6, 23, 37]. Хронические желу-
дочно-кишечные кровопотери (пептические 
язвы, злокачественные опухоли, эзофагиты, 
варикозно расширенные вены при порталь-
ной гипертензии, воспалительные заболева-
ния кишечника, полипы, геморрой и др.) — 
наиболее частые причины ЖДА у пожилых 
пациентов [32, 34]. При невозможности вы-
полнения эндоскопии в связи с тяжелой ко-
морбидной патологией возможно проведение 
КТ-колонографии [37]. 

При отсутствии эндоскопической пато-
логии прогноз обычно благоприятен, эти 
пациенты не нуждаются в дополнительных 
исследованиях, особенно если анемия купи-
руется после лечения [38]. При отрицатель-
ных результатах двусторонней эндоскопии, 
отсутствии эффекта препаратов железа или 
рецидиве ЖДА рекомендуется капсульная эн-
доскопия [32, 37]. Целесообразность капсуль-
ной эндоскопии обсуждается в каждом кон-
кретном случае, поскольку стоимость иссле-
дования высока, а диагностическая ценность 
не превышает 53–72% [21].

Значительно реже причиной ДЖ могут 
быть внекишечные кровопотери вследствие 
гематурии, гинекологических заболеваний, 
опухолей другой локализации [35].

Внедрение иммунохимического исследова-
ния кала на скрытую кровь стало важным ша-
гом для стратификации риска развития коло-
ректального рака, что нашло подтверждение 
в обсервационных исследованиях [14, 15]. 
Для подтверждения значения этого анализа у 
больных ДЖ и ЖДА и внедрения в практику 
необходимы дальнейшие исследования [37].

Целиакия может приводить к развитию 
ЖДА, причем анемия часто является един-
ственным проявлением заболевания у пожилых 
пациентов [27]. В связи с низкой чувствитель-
ностью серологических методов диагностики 
целиакии у пожилых пациентов необходима 
эндоскопия с биопсией слизистой оболочки 
двенадцатиперстной кишки [37]. 

У пациентов преклонного возраста или с 
опасными для жизни заболеваниями препа-
раты железа могут быть назначены при под-
твержденном ДЖ без проведения инвазивных 
исследований [8].

ЛЕЧЕНИЕ

Целями лечения ДЖ у пожилых пациен-
тов являются нормализация концентрации 
гемоглобина, восполнение запасов железа в 
организме, улучшение качества жизни и фи-
зиологических функций [35, 37].

Основные принципы лечения: 1) назна-
чение лекарственных препаратов, поскольку 
возместить дефицит железа диетой невоз-
можно; 2) использование преимуществен-
но препаратов железа для приема внутрь; 
3) достаточная длительность лечения, кото-
рая зависит от глубины исходного дефицита 
железа. По одним данным конечными точка-
ми лечения является концентрация ферри-
тина ˃40–60 мкг/л [6], по другим данным — 
˃100 мкг/л [23]. 

Терапией первой линии является перо-
ральный прием препаратов двухвалентного 
или трехвалентного железа. Препараты двух-
валентного железа включают сульфат (Акти-
феррин, СорбиферДурулес, Тардиферон, Фер-
роплекс, Ферроградумет, Ферро-Фольгамма), 
глюконат (Тотема, Апо-Ферроглюконат) ифу-
марат железа (Ферретаб комп., Железа фума-
рат, Железа фумарат 200, Ферронат), к трехва-
лентным препаратам относятся сукцинилат 
железа (Ферлатум) и препараты на основе ги-
дроксидполимальтозного комплекса — Маль-
тофер, Феррум-Лек [6].

Назначение солевых препаратов железа со-
пряжено с возможностью развития побочных 
эффектов (металлический привкус, окрашива-
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ние десен и эмали зубов, боли в эпигастраль-
ной области, запор, понос, тошнота, рвота), 
что приводит к отказу от лечения у 30–35% 
пациентов; трехвалентные препараты железа 
переносятся существенно лучше [6, 25].

Рекомендованная доза пероральных препа-
ратов варьирует от 60 до 200 мг элементар-
ного железа в день, однако в последние годы 
установлено, что увеличение дозы железа 
более 60 мг приводит к повышению уровня 
сывороточного гепсидина до 24 часов и ассо-
циируется со снижением абсорбции железа на 
следующий день [29]. Назначение 15–50 мг 
элементарного железа в день или альтерни-
рующий режим (прием препарата через день) 
так же эффективны, как и 150 мг, но значи-
тельно реже приводят к побочным эффектам, 
особенно у пожилых пациентов [23, 39].

Отсутствие ответа на пероральные препа-
раты может быть обусловлено ошибочным 
диагнозом, мальабсорбцией, наличием вос-
паления или персистирующей кровопотерей, 
когда потеря железа превышает его поступле-
ние [21, 39].

Парентеральные препараты железа пока-
заны при нарушениях всасывания (резекция 
кишечника), воспалительных заболеваниях 
кишечника (язвенный колит, болезнь Крона), 
мальабсорбции, хронической болезни почек в 
преддиализном и диализном периодах и необ-
ходимости быстро восполнить запасы желе-
за, например перед большими оперативными 
вмешательствами [6, 12].

Большинство препаратов для внутривен-
ного введения включают железо-сахарозный 
комплекс, мальтозат и декстран железа. Все 
они характеризуются высокой эффективно-
стью и безопасностью (побочные эффекты 
развиваются с частотой не выше 1:100 000 — 
1:200 000 введений), но стоят дороже перо-
ральных [9, 39]. В Российской Федерации для 
внутривенного введения зарегистрированы: 
1) препараты железо-сахарозного комплекса 
(Венофер, Айронгард, Айрондекст, Аргеферр, 
Железо (III) гидроксид-сахарозный комплекс, 
Ликферр 100); 2) препараты мальтозата желе-
за (Феринжект, Мальтофер, Феррум-сандоз, 
Монофер); 3) препараты декстрана железа 
(Космофер). Зарегистрированы три препарата 
для внутримышечного введения (Фер-Ром-
фарм, Феррум-Лек и Космофер — единствен-
ный препарат для внутривенного и внутри-
мышечного введения). Тем не менее в дей-
ствующих клинических рекомендациях по 
железодефицитной анемии 2020 года указано, 
что «…внутримышечное введение препаратов 

железа не используется из-за низкой эффек-
тивности, развития местного гемосидероза и 
опасности развития инфильтратов, абсцессов 
и даже миосаркомы в месте введения» [6].

Парентеральные препараты железа вводят 
1–3 раза в неделю. Ориентировочное количе-
ство железа подсчитывают по формуле про-
изводителя данного препарата или формуле 
Ganzoni: общий дефицит железа (мг) = мас-
са тела больного (кг) × (Нb в норме, г/л – Нb 
больного, г/л) × 0,24 + депо железа (500 мг 
при весе >35 кг) [9].

Введение препаратов железа может вы-
звать местные (покраснение, жжение, зуд) и 
общие побочные эффекты (аллергические, 
анафилактоидные), причем последние чаще 
встречаются при использовании препаратов, 
содержащих декстран [6]. Это требует приме-
нения тест-дозы перед введением (не для всех 
препаратов) и наблюдения за больным в ходе 
введения препарата и 30 минут после него [9].

В практику внедрено сукросомальное же-
лезо (СидерАЛ Форте) — инновационный 
пероральный препарат, состоящий из пиро-
фосфата железа, окруженного двуслойной 
фосфолипидной оболочкой, покрытой сукре-
стерным матриксом, который способствует 
усилению абсорбции [19]. Всасывание препа-
рата происходит в лимфоидных образованиях 
тонкой кишки, что обеспечивает его хорошую 
биодоступность и низкую частоту гастроин-
тестинальных побочных эффектов. Показа-
на эффективность сукросомального железа, 
сравнимая с препаратами для внутривенного 
введения, при ДЖ у больных воспалитель-
ными заболеваниями кишечника, солидными 
опухолями, целиакией, аутоиммунным атро-
фическим гастритом, после бариатрических 
операций и желудочно-кишечных кровотече-
ний [19]. 

Эффективность лечения пациентов с 
ЖДА определяется по динамике клиниче-
ских и лабораторных показателей. Самочув-
ствие пациентов начинает улучшаться через 
5–6 дней после начала терапии, содержание 
ретикулоцитов повышается через 8–12 дней, 
концентрация гемоглобина возрастает через 
2,5–3 недели и нормализуется в большинстве 
случаев через месяц или позже [6].

Для адекватного восполнения запасов же-
леза в костном мозге лечение следует про-
должать не менее трех месяцев после нор-
мализации уровня гемоглобина, контролируя 
уровень ферритина [23, 25, 37]. После восста-
новления уровня гемоглобина и запасов же-
леза рекомендуется периодический конт роль 
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клинического анализа крови для выявления 
рецидива ЖДА [6, 37].

Неэффективность лечения ЖДА обус-
ловлена неправильным диагнозом, неадек-
ватной дозой препарата или недостаточной 
длительностью лечения. У пожилых боль-
ных часто встречается АХВЗ, когда малоэф-
фективны пероральные препараты. Следует 
также исключить анемию вследствие опухо-
ли системы крови, прежде всего миелодис-
пластического синдрома. В любом случае, 
отсутствие ответа на препараты железа в 
течение 1–2 месяцев требует уточнения диа-
гноза [39].

Трансфузии эритроцитарных компонентов 
крови — первый и наиболее эффективный ме-
тод лечения у пожилых пациентов с тяжелой 
анемией. Показаниями к трансфузии эритро-
цитарной массы являются: гемодинамическая 
неустойчивость и/или снижение концентра-
ции гемоглобина <70 г/л, симптомы неадек-
ватной оксигенации тканей (стенокардия, 
необъяснимые другими причинами одышка, 
тахикардия и хроническая сердечная недо-
статочность), вновь возникшие депрессия 
или элевация сегмента ST [10]. При концен-
трации гемоглобина <80 г/л с сопутствую-
щими заболеваниями сердечно-сосудистой 
или дыхательной систем и <100 г/л при раз-
витии острой патологии (инфаркт миокарда, 
перелом бедра) общепринятые рекомендации 
отсутствуют [10]. Некоторыми авторами при 
любой тяжелой кардиоваскулярной патологии 
рекомендуется поддержание уровня гемогло-
бина >90–100 г/л [39].

Таким образом, дефицит железа и желе-
зодефицитные анемии часто развиваются у 
больных пожилого возраста и требуют адек-
ватной клинико-лабораторной диагностики 
с использованием современных параметров 
феррокинетики, определением причины раз-
вития дефицита железа и лечения с примене-
нием препаратов для перорального и паренте-
рального введения.
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