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ВСТУП
Негативні наслідки залізодефіцитної ане-

мії (ЗДА) для здоров’я та якості життя добре 
відомі, тоді як аналогічні ефекти дефіциту за-
ліза (ДЗ) без анемії часто довго залишаються 
нерозпізнаними [1–3]. Вплив ДЗ без анемії на 
репродуктивне здоров’я жінок є досі недо-
статньо оціненим з клінічної точки зору попри 
вагоме теоретичне підґрунтя і великий пул 
клінічних спостережень [4].

ДЗ визначають як стан здоров'я, при якому 
рівень вмісту заліза є недостатнім для задо-
волення потреб організму. Такий стан в ряді 
випадків може супроводжуватись анемією. 
Частота ДЗ без анемії значно вища у жінок [5]. 
ЗДА – це стан, який характеризується зни-
женням концентрації гемоглобіну в крові до 
менше ніж 120 г/л у жінок та менше ніж 130 
г/л у чоловіків [6].

Метою даного огляду є систематизація асо-
ційованих і не асоційованих з репродуктивни-
ми розладами причин ДЗ без анемії у жінок, 
впливів ДЗ без анемії на репродуктивне здо-
ров’я, а також сучасних підходів до діагности-
ки та лікування цієї патології. 

БІОЛОГІЧНА РОЛЬ І МЕТАБОЛІЗМ 
ЗАЛІЗА В ОРГАНІЗМІ 
Організм дорослої людини містить від 3000 

до 4000 мг заліза і, як правило, витрачає 
близько 1 мг на добу через втрату крові та 
секрецію клітин слизових оболонок [7]. Існує 
два основних типи дієтичного заліза: гемове 
та негемове. Людина отримує близько 15–25% 
гемового заліза, яке міститься в продуктах тва-
ринного походження [7–9], а також засвоює 
5–10% негемового заліза, що міститься в бага-
тьох рослинних продуктах харчування [9–10]. 
Зазначені особливості ускладнюють розраху-
нок споживання заліза з їжею [10, 11]. 

Вільне залізо є токсичним для біологіч-
них процесів і сприяє окисному стресу, що 
робить біологічні системи переносу заліза 
дуже складними [12]. Організм не може легко 
позбутися зайвого заліза, і тому його спожи-
вання має бути жорстко регульоване [8, 13, 
14]. Всмоктування заліза в кишечнику регу-
люється переважно гепсидином [8, 15]. Після 
всмоктування та трансформації в ентероцитах 
залізо або зв’язується з феритином всередині 
ентероциту і виходить з організму, коли енте-

роцит гине (при станах із достатнім вмістом 
заліза), або зв’язується з феропортином, який 
з часом потрапляє у кровотік, пов’язаний із 
трансферином (при станах ДЗ). Феропортин 
інгібується гепсидином, а кількість заліза, що 
потрапляє в організм, зворотньо пропорційна 
рівню гепсидину [16, 17]. Після абсорбції клі-
тинами кишечника залізо зв’язується з тран-
сферином у міру його надходження в плазму. 
Для перенесення заліза в тканини зв’язаний із 
залізом трансферин зв’язується зі своїми ре-
цепторами на клітинах [8].

Залізо є важливим кофактором десятків 
ферментів у нашому організмі, і активність 
цих ферментів знижується при ДЗ. Ці фер-
менти, наприклад, цитохром С, цитохром-о-
ксидаза, бурштинова дегідрогеназа, пе-
роксидаза щитоподібної залози та аконітаза 
каталізують щонайменше 180 біохімічних 
реакцій, необхідних для енергетичного об-
міну, функціонування мозку (наприклад, ме-
таболізму дофаміну, проведення нервових 
імпульсів) та гормонів щитоподібної залози 
[8, 18–20]. Це пояснює різноманіття симпто-
мів ДЗ без анемії. 

Домінування заліза як кофактора для вну-
трішньоклітинних процесів пояснюється 
його хімічними та окислювально-відновними 
властивостями, які дозволяють йому зв’язу-
вати кисень, переносити електрони та каталі-
зувати безліч різних реакцій, необхідних для 
нормальної активності CYP450 [21]. 

Одним зі специфічних та добре задокумен-
тованих клінічних ефектів ДЗ на функцію ней-
ронів є його вплив на розвиток т. зв. синдрому 
неспокійних ніг (або хвороби Вілліса-Екбома). 
Вираженість симптомів цього синдрому зво-
ротно пропорційна рівню сироваткового фе-
ритину [22].

Експериментальні дані показали, що залізо 
необхідне для синтезу та упаковки нейромедіа-
торів, таких як γ-аміномасляна кислота, серото-
нін, норадреналін, тирозин і особливо дофамін, 
а також для ефективного виведення нейроме-
діаторів із синаптичної щілини [23, 24].

Залізо також є важливим фактором мієлініза-
ції. Виявлено, що порушення доступності заліза 
внаслідок обмеження їжі або зміни здатності до 
зберігання заліза впливає на вміст і склад мієлі-
ну в мишей, що призводить до гіпомієлінізації 
в мозку. Цікаво, що ці негативні ефекти можна 

Т.Ф. ТАТАРЧУК
д. мед. н., професор, член-

кореспондент НАМН України, 
заступник директора з наукової 
роботи, завідувачка відділення 

ендокринної гінекології ДУ 
«Інститут педіатрії, акушерства та 

гінекології ім. акад. О.М. Лук’янової 
НАМН України», головний 

науковий співробітник відділу 
репродуктивного здоров’я ДНУ 
«Центр інноваційних медичних 

технологій НАН України», м. Київ
ORCID: 0000-0002-5498-4143

Н.В. КОСЕЙ
д. мед. н., професор, головний 

науковий співробітник відділення 
ендокринної гінекології ДУ 

«Інститут педіатрії, акушерства та 
гінекології ім. акад. О.М. Лук’янової 

НАМН України», провідний 
науковий співробітник відділу 

репродуктивного здоров’я ДНУ 
«Центр інноваційних медичних 

технологій НАН України», м. Київ
ORCID: 0000-0003-3085-3285

Н.Ф. ЗАХАРЕНКО
д. мед. н., головний науковий 

співробітник відділення 
ендокринної гінекології ДУ 

«Інститут педіатрії, акушерства і 
гінекології ім. акад. О.М. Лук’янової 

НАМН України», м. Київ
ORCID: 0000-0003-2934-3157

К.С. ПАВЛОВА
лікар акушер-гінеколог, аспірант 

відділення ендокринної гінекології 
ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової 

НАМН України», м. Київ
ORCID: 0000-0003-2961-456X

Контакти:
Татарчук Тетяна Феофанівна

ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової 
НАМН України», відділення 

ендокринної гінекології
04050, Київ, П. Майбороди, 8

Тел.: +38 (044) 483 80 87;
+38 (044) 272 10 72

email: prof.tatarchuk@gmail.com

П Р И Ч И Н И  Т А  Н А С Л І Д К И  Д Е Ф І Ц И Т У  З А Л І З А 
Б Е З  А Н Е М І Ї  В  П Р А К Т И Ц І  Г І Н Е К О Л О Г А

О Г Л Я Д  Л І Т Е Р А Т У Р И

DOI: http://dx.doi.org/10.18370/2309-4117.2020.56.13-17



ГІНЕКОЛОГІЯ

14 № 6(56)/грудень 2020   WWW.REPRODUCT-ENDO.COM / WWW.REPRODUCT-ENDO.COM.UA
ISSN 2309-4117

подолати за допомогою терапії, спрямованої на відновлення 
рівня заліза: одне з досліджень показало, що 47% пацієнтів 
досягли тривалого результату лікування (> 6 місяців) [20, 25]. 
Дослідження на тваринах свідчать, що цей ефект обумовле-
ний змінами метаболізму дофаміну та заліза, що виникають 
через недостатність доступного заліза [26].

Залізо необхідне для забезпечення ефективної імунної 
відповіді: росту, проліферації та диференціації імунних клі-
тин, а також для специфічних клітинно-опосередкованих 
ефекторних шляхів та цитокінів [27].

Імунним клітинам залізо потрібне як кофактор для синте-
зу таких ферментів, як мієлопероксидаза та синтаза окси-
ду азоту для утворення антимікробних гіпогалових кислот 
та оксиду азоту («окислювальний сплеск»), необхідних для 
знищення внутрішньоклітинних патогенів [27]. 

Численні обсерваційні дослідження в дорослих та дітей 
показали, що особи з ДЗ мають дефектну імунну функцію, 
особливо Т-клітин. Ці висновки широко підтвердили експе-
риментальні дослідження, демонструючи меншу кількість 
Т-клітин та зменшену частку зрілих Т-клітин із пригніченням 
секреції цитокінів [27–30]. 

Важлива участь заліза як кофактора ферментів зумовлює 
вплив його дефіциту і на гормональний гомеостаз. Тиреоїд-
на пероксидаза – це гемовмісний фермент, необхідний для 
синтезу та секреції гормонів щитоподібної залози, він окис-
лює йод і включає його в тиреоглобулін, що завершується 
утворенням прогормону тироксину та активного гормону 
трийодтироніну [31]. Продемонстрований в експеримен-
тальних дослідженнях гіпотиреоз, пов'язаний із ДЗ, пояс-
нюють двома механізмами: зниженням активності тиреопе-
роксидази і зниженою активністю печінкової дейодинази, 
що призводить до зниженої конвертації трийодтироніну в 
тироксин [32–34]. 

21-гідроксилаза також є залізозалежним ферментом, що 
призводить до впливу ДЗ на синтез кортизолу [35, 36].

Концентрація заліза та рівень вітаміну D демонструють 
взаємозв’язок: залізо необхідне для активації вітаміну D (як 
кофактор ферментів цитохрому P450, що метаболізує вітамін 
D з утворенням кальцитріолу), а також для катаболічного ци-
тохрому P450, який ініціює інактивацію вітаміну D [37, 38].

Таким чином, ДЗ без анемії впливає на більшість фізіоло-
гічних процесів в організмі жінки, включаючи гормональну 
регуляцію, імунні процеси та функцію нервової системи.

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ДЗ БЕЗ АНЕМІЇ
Найбільша поширеність ДЗ без анемії виявляється в жінок 

репродуктивного віку та дітей дошкільного віку, незалежно 
від географічного регіону та економічного статусу [39]. Жін-
ки особливо вразливі до ДЗ протягом всього життя і мають 
серйозні наслідки для здоров’я за відсутності адекватного 
лікування. Проте обізнаність цієї популяції щодо клінічно-
го значення ДЗ залишається недостатньою [40]. Частота ДЗ 
складає 9–22% серед жінок, які менструюють, і лише 1–2% 
серед чоловіків репродуктивного віку. Після менопаузи по-
ширеність ДЗ серед жінок наближається до поширеності се-
ред чоловіків і становить 1,4–4% [41, 42]. Необхідно усвідом-
лювати, що дані про частоту ДЗ без анемії, швидше за все, 
нижчі за реальні через недостатню діагностику цього стану.

У дослідженні Stephen et al. було продемонстровано, що 
серед дівчат-підлітків із важкими менструальними кровоте-
чами виявляється менше половини випадків ДЗ, коли про-
водиться лише скринінг на рівень гемоглобіну та загальний 
аналіз крові. Водночас вимірювання рівня феритину в па-
цієнтів групи ризику може дозволити раніше виявити ДЗ і 
призначити відповідну терапію [43].

ЕТІОЛОГІЯ ДЗ БЕЗ АНЕМІЇ
Найпоширенішими причинами ДЗ у жінок є важкі мен-

струальні кровотечі, аномальні маткові кровотечі та кро-
вовтрати у зв'язку з вагітністю та пологами. До причин ДЗ в 
обох статей належать багаторазове донорство крові, целіа-
кія та виразковий коліт.

Доступність заліза може погіршитися через функціональ-
ний ДЗ, при якому залізо в організмі присутнє, але ізольова-
не в депо і визначається шляхом вимірювання насиченості 
трансферином, або через абсолютний ДЗ, коли запаси залі-
за виснажені, що виражається в зниженні рівня феритину 
[44]. Жінки з рясними менструальними кровотечами або 
після пологів також мають високий ризик ДЗ [45].

Важливо відзначити специфічний вплив запалення на 
розвиток ДЗ і відображення цього стану в рутинних діа-
гностичних тестах. Бактерії використовують залізо макро-
організму як частину свого метаболізму, в зв’язку з чим 
розвинулись механізми захисту від цього явища, відомі як 
утримання заліза [46,47]. Утримування заліза працює шля-
хом зв’язування вільного заліза з накопиченим і перено-
сом білків, таких як феритин, трансферин або лактоферин, 
під час інфекційно-запального процесу. Зберігаючи залі-
зо зв’язаними білками, макроорганізм уникає підтримки 
розмноження патогенів. Звичайно, в багатьох патогенних 
мікроорганізмів розвинені механізми вилучення заліза із 
внутрішньоклітинних білків, що спричиняє еволюцію «гон-
ки озброєнь» між бактеріями та «господарями заліза» [47, 
48]. Все це необхідно враховувати в діагностиці ДЗ за наяв-
ності запальних процесів. 

Останніми десятиріччями зростає роль перенесених ме-
таболічних операцій для лікування морбідного ожиріння і 
метаболічного синдрому [49]. Питання нутрітивного факто-
ра в розвитку ДЗ без анемії та ЗДА було висвітлено в бага-
тьох публікаціях і оглядах [50].

ДІАГНОСТИКА ДЗ БЕЗ АНЕМІЇ
Симптоматика
Клінічні прояви ДЗ без анемії є здебільшого неспеци-

фічними, в зв’язку з чим клініцисти, орієнтуючись лише на 
гематологічні показники, часто пояснюють їх іншими при-
чинами (гіпотиреоз, синдром хронічної втоми тощо), що 
призводить до пізньої діагностики. Розмаїття симптомів ДЗ 
без анемії представлене в таблиці, складеній за роботами 
E. Soppi [4].

Лабораторні методи діагностики ЗД без анемії
В основі діагностики ДЗ без анемії лежить вимірювання 

рівня феритину та відсотка насичення трансферину залізом 
(TSAT) [44]. Не існує загальновизнаних меж рівня феритину 
при діагностиці ДЗ без анемії. Однак обмеження 30 нг/мл
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є достатньо обґрунтованим для загальної популяції [51]. 
Важливо пам’ятати, що при хронічних патологіях (хроніч-
на ниркова недостатність), аутоімунних захворюваннях та 
вторинному хронічному запаленні внаслідок триваючої 
інфекції доступного клітинам заліза може бути недостат-
ньо через підвищений рівень гепсидину і, як наслідок, 
секвестрацію заліза в макрофагах, або через підвищений 
попит на залізо під час терапії препаратами, що стимулю-
ють еритропоез [52, 53]. Нещодавній систематичний аналіз 
національних та міжнародних рекомендацій з діагностики 
ДЗ в різних галузях медицини підтвердив, що більшість ре-
комендацій ґрунтують діагностичні критерії на поєднанні 
рівня сироваткового феритину та TSAT [44]. Незважаючи на 
те, що граничні значення різняться залежно від рекомен-
дацій, нижчий поріг 100 мг/л для сироваткового ферити-
ну та/або поріг 20% для TSAT вважається прийнятним при 
хронічних запальних станах, включаючи хронічну серцеву 
недостатність, хронічну ниркову недостатність без діалізу 
та виразковий коліт [44]. Якщо рівень феритину в сироватці 
знаходиться між значеннями 100–300 мг/л, необхідно орі-
єнтуватись на рівень TSAT [5], оскільки концентрація фери-
тину може бути підвищена через запалення як реактивний 
стан. 

ВПЛИВ ДЗ БЕЗ АНЕМІЇ НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ 
ТА РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНОК
Вплив ДЗ поширюється на всі аспекти життя жінки [40]. 

Масштабне дослідження A.J. Patterson et al. показало, що 
в жінок, які повідомили, що коли-небудь мали низький рі-
вень заліза, фізичне та психічне самопочуття було значно 

гіршим, ніж у жінок, які не мали ДЗ в анамнезі [54]. ДЗ без 
анемії також був пов'язаний зі зниженням здатності дівча-
ток-підлітків до сприйняття матеріалу, яке покращувалось 
на фоні саплементації заліза [55].

Масштаби та механізми дії ДЗ без анемії на жіноче ре-
продуктивне здоров’я все ще недостатньо вивчені, проте 
навіть наявні експериментальні дані в поєднанні з клінічни-
ми спостереженнями і даними обсерваційних досліджень 
вказують на значущі взаємозв’язки. Восьмирічне проспек-
тивне дослідження за участю 18 555 пременопаузальних 
жінок показало, що жінки, які вживали препарати заліза, 
мали значно нижчий ризик безпліддя, ніж ті, які не вживали 
[56]. Експерименти на мишах виявили, що індукування ДЗ в 
їжі призводило до порушень менструального циклу та ниж-
чого рівня зачать, ніж у мишей з нормальним рівнем заліза 
в їжі [57]. 

Дослідження фізіології яєчників у мишей та щурів част-
ково розкривають механізми цих явищ. Локальний рівень 
трансферину в яєчниках, концентрація трансферину в си-
роватці крові та процес дозрівання фолікулів під час ову-
ляції мають тристоронній взаємозв'язок [58–60]. Для росту 
та функції гранульозних клітин потрібне залізо, а трансфе-
рин підвищує його концентрацію у фолікулярній рідині в 
міру розвитку фолікула [58]. Незважаючи на локалізоване 
вироблення трансферину в фолікулярних клітинах, його 
концентрація у фолікулярній рідині корелює з рівнем у си-
роватці крові; це свідчить про те, що загальний статус заліза 
та здатність зв’язувати залізо впливають на фолікулогенез 
більше, ніж місцевий синтез трансферину в яєчниках [59]. 
Пізніші дослідження ролі заліза у фолікулогенезі дозволя-

Таблиця. Симптоми ДЗ без анемії
Розповсюджені симптоми Більш рідкісні симптоми

Сильна втома 
Погіршення розумової діяльності 

Розсіяність і погана концентрація уваги 
Головний біль 
Втрата волосся

Міалгії, артралгії
Набряки
Задишка 

Високий пульс у стані спокою і швидке прискорення 
частоти серцевих скорочень під час навантажень, серцебиття 

Збільшення ваги 
Дисфагія, кашель 

Печія
Холодні руки і ноги 

Діафорез або відсутність потовиділення
«Неспокійні ноги»

Труднощі у виконанні фізичних вправ
Порушення сну

Легка пірексія (< 38º C)
Сухість шкіри та свербіж

Легке виникнення гематом
Втрата ініціативи

Погіршення пам’яті
Труднощі з пошуком слів

Запаморочення
Депресія
Тривога

Відчуття кому в горлі, подразнення глотки

Висипка
«Колючий» дискомфорт і біль у язику

Абдомінальні симптоми (які часто виникають
до виключення з дієти молока та зернових продуктів)

Втрата апетиту
Нудота

Дизестезія кінцівок
Втрата ваги

Порушення та/або затуманення зору
Незрозумілі коливання рівня глюкози в крові

у діабетиків (особливо при лікуванні інсуліном)
Потяг до неїстівних речовин 

Ламкість нігтів
Дратівливість та приступи гніву

Почуття нездужання
Шум і гудіння у вухах 

Судоми м’язів
Гаряча шкіра

Погана толерантність до тепла
Синкопальні стани / епізоди втрати пам’яті

Бліда шкіра
Низький і змінний артеріальний тиск

Швидка (протягом декількох місяців) втрата академічних навичок, 
наприклад, у школі чи студентському житті

Мимовільне засинання
Синдром Пламмера-Вінсона (рідкісний синдром з тріадою симптомів: 

дисфагія, ЗДА, стриктури стравоходу)
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ють припустити, що залізо бере участь у секреції гормонів 
і проліферації клітин [61]. В нещодавно опублікованому 
дослідженні М. Georgsen et al. рівень феритину в сироватці 
крові демонстрував обернену залежність від кількості по-
передніх втрат вагітності у жінок зі звичним викиднем [62].

Негативний вплив ДЗ на стан імунної системи може реалі-
зуватись у схильності жінок до зниження захисних власти-
востей слизових, що в першу чергу реалізується у вигляді 
піхвових дисбіозів та запальних процесів [63, 64].

Таким чином, негативний вплив ДЗ без анемії на репро-
дуктивну функцію жінки реалізується через гормон-опо-
середковані та імунні механізми, що вказує на доцільність 
ретельної діагностики цієї патології в практиці гінеколога і 
спеціалістів інших напрямків та включення медикаментоз-
ної корекції ДЗ в комплексне лікування дисгормональних і 
запальних процесів. 

СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО КОРЕКЦІЇ ДЗ БЕЗ АНЕМІЇ
Основними компонентами корекції ДЗ у жінок є: 

 ● усунення етіологічного фактора, що обумовлює даний 
дефіцит (аномальні маткові кровотечі, важкі менструальні 
кровотечі тощо);

 ● саплементація заліза із застосуванням медикаментозних 
препаратів;

 ● повноцінне збалансоване харчування [65, 66].
Препаратами першого вибору для корекції ДЗ є перо-

ральні препарати заліза, тоді як препарати для внутрішньо-
венного введення використовуються при непереносимості 

пероральних препаратів [44]. Пероральні препарати заліза 
різняться за своєю біодоступністю та клінічною переноси-
містю. Основними причинами відмови від прийому препа-
ратів заліза є симптоми, пов’язані з подразненням слизової 
шлунково-кишкового тракту (нудота, біль в животі, діарея, 
закреп) [44]. Формою перорального заліза, що не впливає 
на слизову шлунково-кишкового тракту, є бісгліцинат за-
ліза, який всмоктується слизовою тонкого кишечника в 
незміненому вигляді, що забезпечує його гарну переноси-
мість і високу ефективність у корекції ДЗ [67–70]. 

ВИСНОВКИ
ДЗ без анемії має важливе, недооцінене в даний час клі-

нічне значення для соматичного і репродуктивного здо-
ров’я жінок, а також якості їхнього життя. Оцінка лише 
гематологічних показників супроводжується значною гі-
подіагностикою ДЗ без анемії. Діагностика ДЗ без анемії 
має проводитись у жінок із факторами ризику (аномальні 
маткові кровотечі, важкі менструальні кровотечі тощо), а 
також із дисгормональними розладами, рецидивуючими 
запальними процесами в поєднанні з симптомами ДЗ за до-
помогою оцінки рівня феритину та насичення трансферину 
залізом. 

Для корекції ДЗ без анемії необхідно усунути етіологіч-
ний фактор (крововтрати, порушення всмоктування заліза) 
і проводити достатньо тривалу саплементацію перораль-
ними препаратами заліза з хорошою переносимістю та біо-
доступністю. 
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На відміну від залізодефіцитної анемії, вплив дефіциту заліза (ДЗ) без анемії на репродуктивне здоров’я жінок є досі недостатньо оціненим з клінічної точки зору попри вагоме теоретичне підґрунтя і великий пул клінічних спостережень. 
Метою даного огляду є систематизація асоційованих і не асоційованих з репродуктивними розладами причин ДЗ без анемії в жінок, впливів ДЗ без анемії на репродуктивне здоров’я, а також сучасних підходів до діагностики та лікування 
цієї патології. ДЗ без анемії впливає на більшість фізіологічних процесів в організмі жінки, включаючи гормональну регуляцію, імунні процеси та функцію нервової системи. Негативний вплив ДЗ без анемії на репродуктивну функцію 
жінки реалізується через гормон-опосередковані та імунні механізми. ДЗ без анемії має важливе клінічне значення для соматичного і репродуктивного здоров’я жінок, а також якості їхнього життя. 
Клінічні прояви ДЗ без анемії є здебільшого неспецифічними, в зв’язку з чим клініцисти, орієнтуючись лише на гематологічні показники, часто пояснюють їх іншими причинами, що призводить до пізньої діагностики. Оцінка 
лише гематологічних показників також супроводжується значною гіподіагностикою ДЗ без анемії. Діагностика ДЗ без анемії має проводитись жінкам з факторами ризику (аномальні маткові кровотечі, важкі менструальні 
кровотечі тощо), а також із дисгормональними розладами, рецидивуючими запальними процесами в поєднанні з симптомами ДЗ за допомогою оцінки рівня феритину та насичення трансферину залізом. 
Для корекції ДЗ без анемії необхідно усунути етіологічний фактор та проводити достатньо тривалу саплементацію пероральними препаратами заліза з гарною переносимістю та біодоступністю. Формою перорального 
заліза, що не впливає на слизову шлунково-кишкового тракту, є бісгліцинат заліза, який всмоктується слизовою тонкого кишечника в незміненому вигляді, що забезпечує його хорошу переносимість і високу ефективність 
для корекції ДЗ.
Ключові слова: дефіцит заліза, анемія, феритин, трансферин, аномальні маткові кровотечі, пероральні препарати заліза, заліза бісгліцинат, переносимість.
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The effect of iron deficiency (ID) without anemia on the reproductive health of women in contrast to iron deficiency anemia is still insufficiently evaluated from a clinical point of view, despite a weighty theoretical basis and a large pool of clinical 
observations. The purpose of this review is to systematize the ID causes without anemia in women associated and not associated with reproductive disorders, the effects of ID without anemia on reproductive health, and modern approaches to the 
diagnosis and treatment of this pathology. ID without anemia affects most of the physiological processes in a woman's body, including hormonal regulation, immune processes and functions of the nervous system. The negative effect of ID without 
anemia on a woman's reproductive function is realized through hormone-mediated and immune mechanisms. ID without anemia is currently underestimated in terms of somatic and reproductive health of women, as well as quality of life.
Сlinical manifestations of ID without anemia are mostly nonspecific, which is why clinicians, focusing only on hematological parameters are often explaining them by other reasons, which leads to late diagnosis. Assessment of 
hematological parameters alone is accompanied by significant underdiagnosis of ID without anemia. Diagnosis of ID without anemia should be carried out in women with risk factors (abnormal uterine bleeding, heavy menstrual bleeding, 
etc.), as well as with dyshormonal disorders, recurrent inflammatory processes in combination with ID symptoms by assessing the ferritin and transferrin saturation.
To treat ID without anemia it is necessary to eliminate the etiological factor and carry out a sufficiently long-term supplementation with oral iron preparations with good tolerance and bioavailability. Iron bisglycinate is the form of iron 
intake that does not affect the mucous membrane of the gastrointestinal tract and is absorbed by the small intestine mucosa unchanged, which ensures its good tolerability and high efficiency for the correction of ID.
Keywords: iron deficiency, anemia, ferritin, transferrin, abnormal uterine bleeding, oral iron preparations, iron bisglycinate, tolerance.
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В отличие от железодефицитной анемии, влияние дефицита железа (ДЖ) без анемии на репродуктивное здоровье женщин является еще недостаточно оцененным с клинической точки зрения, несмотря на весомые 
теоретические основания и большой пул клинических наблюдений. Целью данного обзора является систематизация ассоциированных и не ассоциированных с репродуктивными расстройствами причин ДЖ без анемии у 
женщин, воздействий ДЖ без анемии на репродуктивное здоровье, а также современных подходов к диагностике и лечению этой патологии. ДЖ без анемии влияет на большинство физиологических процессов в организме 
женщины, включая гормональную регуляцию, иммунные процессы и функции нервной системы. Негативное влияние ДЖ без анемии на репродуктивную функцию женщины реализуется через гормон-опосредованные и 
иммунные механизмы. ДЖ без анемии имеет важное клиническое значение для соматического и репродуктивного здоровья женщин, а также качества их жизни.
Клинические проявления ДЖ без анемии часто являются неспецифическими, в связи с чем клиницисты, ориентируясь только на гематологические показатели, нередко объясняют их другими причинами, что приводит к 
поздней диагностике. Оценка только гематологических показателей также сопровождается значительной гиподиагностикой ДЖ без анемии. Диагностика ДЖ без анемии должна проводиться женщинам с факторами риска 
(аномальные маточные кровотечения, тяжелые менструальные кровотечения и т. д.), а также с дисгормональными расстройствами, рецидивирующими воспалительными процессами в сочетании с симптомами ДЖ с 
помощью оценки уровня ферритина и насыщения трансферрина железом.
Для коррекции ДЖ без анемии необходимо устранить этиологический фактор и проводить достаточно длительную саплементацию пероральными препаратами железа с хорошей переносимостью и биодоступностью. 
Формой приема железа, не влияющей на слизистую желудочно-кишечного тракта, является бисглицинат железа, который всасывается слизистой тонкого кишечника в неизменном виде, что обеспечивает его хорошую 
переносимость и высокую эффективность для коррекции ДЖ.
Ключевые слова: дефицит железа, анемия, ферритин, трансферрин, аномальные маточные кровотечения, пероральные препараты железа, железа бисглицинат, переносимость.


