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ВВеДение
Согласно данным ВОЗ, порядка 10–20% на

селения планеты страдают различными фор
мами анемий, а в некоторых регионах эта 
цифра может достигать 50–60%. Основное 
количество всех диагностированных случаев 
анемии (более 90%) приходится на больных 
с железодефицитной анемией (ЖДА) [28]. Де
кретированные группы лиц (дети, беременные 
женщины, пожилые люди) составляют более 
50% от общего числа заболевших ЖДА. Небла
гоприятная эпидемиологическая картина так
же затрагивает жителей развивающихся стран 
и стран с ограниченными ресурсами. В первую 
очередь это связано с тем, что ЖДА считается 
самой распространенной проблемой в мире, 
связанной с питанием [35].

Эпидемиология данного заболевания носит 
гендерный характер: женщины более подвер
жены риску развития ЖДА, чем мужчины. Это 
связано с менструальными кровопотерями, 
родовой деятельностью, лактацией, а также с 
некоторыми патологиями (метроррагии, фиб
рома матки и т.д.). Согласно данным литерату
ры, до 75% женщин в гестационный и послеро
довой период страдают ЖДА [31]. 

Имеются также возрастные особенности 
заболеваемости ЖДА. У людей в пожилом 
возрасте отмечается противоположная тен
денция, и риск возникновения ЖДА чаще ха
рактерен для мужчин, нежели для женщин [10]. 
Следует также отметить, что высокий риск воз
никновения ЖДА характерен для младенцев и 
детей раннего возраста [11].

 На сегодняшний день ЖДА представляет 
собой серьезную медикосоциальную проб
лему не только регионального, но и мирового 
здравоохранения. И хотя мировой арсенал ме
дикаментозных средств для лечения анемии 
растет с каждым днем, так же неуклонно рас
тет и количество больных ЖДА [2]. Возможно, 
это связано с запоздалой диагностикой за
болевания на ранних стадиях, неадекватным 
назначением препаратов и курса лечения, 
низким комплаенсом, несоблюдением диеты 
и недостаточной профилактикой среди паци
ентов высокой группы риска. Однако для эф
фективной борьбы с анемией терапия ЖДА 
должна в первую очередь соответствовать 
современным клиническим рекомендаци
ям, основанным на данных доказательной 
медицины.

оБЗоР ЛитеРАтУРныХ ДАнныХ
ЖДА — гематологический синдром, ха

рактеризующийся нарушением синтеза ге
моглобина вследствие дефицита железа и 
проявляющийся анемией и сидеропенией. 
Основными причинами ЖДА являются кро
вопотери и недостаток пищи и питья, богатых 
гемом и железом [4]. 

Железо, в свою очередь, является одним из 
важнейших микроэлементов для человече
ского организма. Этот элемент участвует в та
ких жизненно важных процессах, как дыхание 
и кроветворение, обеспечивая протекание 
иммунобиологических и окислительновос
становительных реакций в организме. Железо 
входит в состав гемопротеинов (гемоглобин, 
миоглобин), а также является структурным 
компонентом большинства ферментов (ка
талазы, пероксидазы и др.) [23]. Кроме того, 
железо участвует во многих метаболиче
ских процессах организма: синтезе стероид
ных гормонов, метаболизме лекарственных 
средств, синтезе ДНК, регуляции генов, диф
ференцировке клеток и др. [32]. Основное 
количество железа человеческого организма 
(до 58%) представлено в виде гемоглобина. 
Это важный структурный компонент эритро
цитов, который отвечает за доставку кислоро
да всем тканям организма. Железо в составе 
этого сложного белка непосредственно уча
ствует в присоединении кислорода и образо
вании оксигемоглобина [1]. 

При физиологическом состоянии в тонкой 
и двенадцатиперстной кишке усваивается 
1–2 мг железа в сутки, однако его биодоступ
ность составляет 10%, в связи с чем в еже
дневном рационе должно присутствовать 
порядка 10–20 мг железа. Следует отметить, 
что двухвалентное железо всасывается из 
просвета кишечника гораздо быстрее, чем 
трехвалентное. Это связано с тем, что всасы
вание трехвалентного железа регулируется 
сложным каскадом железосвязывающих 
белков (трансферрин, муцины, интегрины и 
мобилферрины). Данная система из транс
портных, сигнальных и запасающих белков 
способна поддерживать гомеостаз железа 
в организме, что позволяет ей активизиро
ваться при его низком содержании в крови, 
или, наоборот, уменьшить расход энергии, 
когда железа достаточно. В то же время 
ионы двухвалентного железа всасываются 

ПРиМенение ПеРоРАЛЬныХ и ПАРентеРАЛЬныХ 
ПРеПАРАтоВ ЖеЛеЗА У ПАЦиентоВ С тЯЖеЛыМи ФоРМАМи 

ЖеЛеЗоДеФиЦитной АнеМии

Взгляд клинического фармаколога



МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

www.reproduct-endo.com.ua   №4 (24) / вересень 2015
ISSn 2309-4117 31

в кровоток из кишечника по градиенту кон
центрации сквозь межклеточное простран
ство. Такой механизм всасывания способен 
эффективно работать без вреда для орга
низма только при усвоении двухвалентно
го железа из продуктов питания. Когда же 
в просвет кишечника попадают высокие 
(супрафизиологические) дозы двухвалент
ного железа, оно достаточно активно вса
сывается и длительное время циркулирует 
в плазме крови в свободном, не связанном 
с белками состоянии (до взаимодействия 
с ферроксидазными белками) и способно 
повреждать белки сосудов и внутренних 
органов. Это является одной из причин ток
сического влияния избытка двухвалентного 
железа на организм. В условиях физиологи
ческой нормы в плазме крови практически 
все железо находится в окисленном трехва
лентном состоянии [25, 13].

Также следует учитывать, что физиологиче
ские потери железа с мочой, потом, калом, че
рез кожу, волосы и ногти составляют 0,3–2 мг 
в сутки, а у женщин во время менструации — 
2–3 мг в сутки [20]. 

Железо способно накапливаться в организ
ме, связываясь с белками, в виде ферритина 
и гемоседерина, которые при патологических 
процессах являются его донорами для орга
низма в первую очередь. Этот факт лежит в 
основе латентных форм дефицита железа, что 
следует учитывать при диагностике [2]. 

Этиология
ЖДА развивается, когда потери железа ор

ганизмом преобладают над его поступлением. 
Основными этиологическими факторами 

развития ЖДА являются [2]:
 хронические кровотечения (маточные, хро

нические кровотечения желудочнокишечно
го тракта (ЖКТ), ятрогенные кровотечения);

 повышенная потребность в железе (бере
менность, лактация, период полового соз
ревания и роста, интенсивные физические 
нагрузки);

 недостаточное поступление железа с пи
щей (строгое вегетарианство, низкий социаль
ноэкономический уровень жизни, психиче
ские заболевания, например, анорексия и др.);

 нарушение всасывания железа (хрониче
ские энтериты и энтеропатии с развитием 
синдрома мальабсорбции; резекция тонкой 
кишки; резекция желудка по методу Бильрот II, 
В12фолиеводефицитная анемия);

 нарушение транспорта железа (гипо и 
атрансферинемии, гипопротеинемии различ
ного генеза, аутоиммунные реакции на транс
феррин).

Патогенез
Рассматривая патогенез данного заболе

вания, можно отметить, что первоначаль
но уменьшаются запасы железа в печени, 
селезенке, костном мозге, что проявляется 
в снижении уровня ферритина в крови. На 
этой стадии происходит компенсаторное 
усиление всасывания железа в кишечнике и 
повышение уровня мукозного и плазменного 
трансферрина. Содержание сывороточного 
железа еще не снижено, и симптомы анемии 
не развиваются. Однако в дальнейшем исто
щенное депо железа не обеспечивает эрит
ропоэтическую функцию костного мозга и 
значительно снижается содержание железа 
в крови (транспортное железо), уменьшается 
синтез гемоглобина, развиваются анемия и 
последующие тканевые нарушения.

При дефиците железа снижается активность 
железосодержащих и железозависимых фер
ментов в различных органах и тканях, а так
же уменьшается образование миоглобина. В 
результате указанных нарушений и снижения 
активности ферментов тканевого дыхания 
(цитохромоксидаз) наблюдаются дистрофиче
ские поражения эпителиальных тканей (кожи, 
ее придатков, слизистой оболочки ЖКТ, моче
выводящих путей) и мускулатуры (миокарда и 
скелетной мускулатуры). Снижение активно
сти железосодержащих ферментов в лейкоци
тах нарушает их фагоцитарную и бактерицид
ную функции и угнетает защитные иммунные 
реакции [8].

Клиническая картина
Манифестный дефицит железа возникает 

при снижении гемоглобинового пула железа 
и обусловливает клиническую картину ЖДА, 
которая складывается из общеанемического 
(гемическая гипоксия) и сидеропенического 
(дефицит тканевого дыхания) синдромов [4].

Общеанемический синдром характеризу
ется вялостью, слабостью, быстрой утомля
емостью, головокружением, бледностью и 
сухостью кожи, головными болями, одышкой 
при физической нагрузке, учащением сердце
биения, синкопальными состояниями, мелька
нием «мушек» перед глазами при невысоком 
уровне артериального давления. Часто наблю
дается умеренное повышение температуры, 
сонливость в дневное время и плохое засыпа
ние ночью, раздражительность, нервозность, 
ухудшение памяти и внимания, снижение ап
петита [3].

При сидеропеническом синдроме у больных 
с дефицитом железа отмечается сухость и шелу
шение кожных покровов, ломкость и выпадение 
волос. Характерно изменение состояния ногтей –

Наиболее релевантным 
критерием развития ЖДА 

является биохимический анализ 
уровня ферритина
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появляются ломкость, слоистость, поперечная исчерчен
ность, уплощение, «ложкообразность». При дефиците желе
за нарушается регенерация слизистой ЖКТ, что проявляется 
глосситом: язык с атрофией слизистой, исчерчен, приобрета
ет малиновый окрас. Появляются трещины в углах рта – ангу
лярный стоматит. Достаточно часто наблюдается извращение 
вкуса (пристрастие к мелу, глине, песку) и нарушение обоня
ния. Среди других проявлений сидеропении можно отметить 
возможность появления мышечной слабости и слабости 
сфинктеров (ночное недержание мочи) [14].

Диагностика
При диагностике ЖДА в амбулаторной практике чаще 

всего используются морфологическая характеристика 
эритроцитов, определение цветового показателя и уров
ня гемоглобина. Однако наиболее релевантным критери
ем развития ЖДА является биохимический анализ уровня 
ферритина (норма 58–150 мкг/л). Другие показатели менее 
чувствительны, лабильны и поэтому недостаточно инфор
мативны [5].

Лечение
Современные подходы к лечению ЖДА базируются на 

устранении первопричины потери железа (ликвидация 
геморрагий, лечение основных заболеваний), соблюдении 
диеты, богатой гемом и железом, и применении моно или 
комбинированных препаратов железа.

Важнейшим фактором коррекции дефицита железа явля
ется сбалансированное питание. Мероприятия по борьбе 
с железодефицитом, принятые на алиментарном уровне, 
при легких формах ЖДА часто дают положительный ре
зультат. Однако стоит помнить, что только с помощью ди
еты избавиться от анемии не получится, поскольку ее воз
никновение часто обусловлено нарушениями в организме, 
в частности, всасывающей функции в стенках кишечника. 
Но, безусловно, диета имеет большое значение в качестве 
профилактического мероприятия.

В первую очередь пациентам с ЖДА следует употреблять 
продукты животного происхождения, богатые биодоступ
ным гемовым железом: мясо, печень, почки, сердце, легкие, 
желток и пр. Также необходимо включать в рацион расти
тельную пищу, которая содержит железо: морскую капусту, 
курагу, петрушку, свеклу, горох. Усвоение железа из про
дуктов питания снижается после их тепловой обработки, 
при длительном хранении и замораживании [14].

Компоненты пищи и лекарственные средства могут су
щественным образом влиять на процессы усвоения железа.

Перечисленные диетологические рекомендации спра
ведливы только в отношении двухвалентного железа (ко
торое преимущественно содержится в продуктах питания). 
На усвоение трехвалентного железа в составе молекуляр
ного комплекса не оказывают влияние ни продукты пита
ния, ни лекарственные средства, с которыми оно поступает 
в просвет кишечника в составе химуса.

Всасывание двухвалентного железа тормозят танины 
(входят в состав черного чая, отрубей, кофе), карбонаты, ок
салаты, фосфаты (входят в состав яиц, сыра и молока), эти
лендиаминтетрауксусная кислота (используется в качестве 

консерванта), антациды, антибиотики группы тетрацикли
нов. Усилению абсорбции способствуют аскорбиновая, ли
монная, янтарная и яблочная кислоты, фруктоза, цистеин, 
сорбит, никотинамид, кальций, витамин В12, кислота желу
дочного сока, пепсин, медь и алкоголь [32, 7].

У новорожденных ЖДА может развиваться при отказе от 
грудного вскармливания. За счет содержащегося в грудном 
молоке лактоферрина железо из него усваивается намного 
лучше, чем из коровьего молока и питательных смесей [7].

Лечить ЖДА только диетой, содержащей богатые желе
зом продукты питания, не представляется возможным. Не
обходимо назначение пероральных или парентеральных 
препаратов железа [12].

Для стартовой терапии ЖДА традиционно используют пе
роральные препараты, которые содержат железо в двухва
лентном (ионном) либо в трехвалентном (неионном) состоя
нии. Согласно рекомендациям ВОЗ, профилактическая доза 
железа составляет 60 мг, а терапевтическая – 100–300 мг [25]. 

Соединения двухвалентного железа всасываются посред
ством пассивной диффузии (по градиенту концентрации) из 
мукозных клеток кишечника. Именно с этим фактом связан 
достаточно высокий риск передозировки и возникновения 
побочных эффектов при ведении терапии этой группой пре
паратов. Передозировка железом так же опасна для организ
ма, как и его недостаток. Следует учитывать, что терапия пре
паратами железа – это прием высоких (нефизиологических) 
доз препаратов двухвалентного железа, у которого низкая 
биодоступность. Двухвалентное железо обладает проокси
дантными свойствами и способно накапливаться в клетках 
ЖКТ, что приводит к поражению слизистой желудка и кишеч
ника и, как следствие, вызывает изжогу, боли в эпигастрии, 
диспептические расстройства, запор, потемнение зубной 
эмали. Кроме того, избыточное накопление железа в ЖКТ спо
собствует сенсибилизации организма и развитию аллергиче
ских реакций. После проявления вышеуказанных побочных 
эффектов дальнейшее лечение препаратами ионного железа 
является крайне нежелательным и опасным [6, 14]. К недостат
кам терапии препаратами двухвалентного железа можно от
нести нежелательные взаимодействия последних с продукта
ми питания и другими лекарствами. Врач должен тщательно 
составить схему лечения, чтобы время приема препаратов 
железа не совпадало с приемом пищи и назначением других 
лекарственных средств, иначе эффективность фармакотера
пии резко снижается. 

Пероральные формы трехвалентного железа в Украине 
представлены полимальтозными комплексами Fe3+ (пре
параты Мальтофер, Мальтофер фол). Данные препараты 
имеют более благоприятный профиль безопасности, чем 
препараты солей железа. Это связано с тем, что изза 
своей высокой молекулярной массы железосодержа
щие комплексы не способны к легкой диффузии сквозь 
клетки кишечника, а всасываются в кровь путем актив
ной абсорбции, включаясь в метаболические процессы 
в клетках эпителия кишечника. После этого трехвалент
ное железо связывается с апотрансферрином (образуя 
белковый комплекс трансферрин) и либо поступает к 
тканям, либо депонируется в составе ферритина. Же
лезо, которое не усвоилось, имеет достаточно высокий 
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аффинитет к полимальтозному комплексу, и поэтому не 
откладывается в эпителиальных клетках слизистой ЖКТ, 
а выводится с калом. Такой механизм всасывания прак
тически исключает возможность передозирования пре
паратами трехвалентного железа. К тому же трехвалент
ное железо, защищенное полимальтозным комплексом, 
не взаимодействует с компонентами пищи и другими 
лекарственными препаратами, что позволяет индивиду
ализировать диету и без проблем осуществлять лечение 
при наличии коморбидных состояний у пациентов [1].

Разработаны комбинированные препараты железа с ви
таминами, которые улучшают его абсорбцию: с аскорби
новой кислотой, цианокобаламином, фолиевой кислотой 
(Мальтофер фол) и др. Согласно последним данным, при
менение сульфатов двухвалентного железа совместно с 
аскорбиновой кислотой в одной пероральной лекарствен
ной форме является дополнительным фактором агрессии 
для слизистой оболочки, усиливает процессы перекисного 
окисления липидов в клетках эпителия желудка [16]. 

Однако существует ряд неотложных состояний, когда пе
роральные препараты железа просто не способны оказать 
должный эффект по быстрому восстановлению дефицита 
железа в организме человека:

 непереносимость пероральных препаратов железа;
 резистентность к лечению пероральными препаратами 

железа;
 тяжелая форма ЖДА (уровень гемоглобина менее 70 г/л);
 коррекция анемии при наличии язвенной болезни 

или операций на ЖКТ, в том числе в анамнезе;
 анемия, ассоциированная с хроническими заболеваниями 

кишечника (неспецифический язвенный колит, болезнь Крона);
 лечение и профилактика анемии при хронических забо

леваниях почек в преддиализный и диализный периоды;
 аутодонорство перед операцией;
 коррекция анемии при наличии противопоказаний к пе

реливанию эритроцитарной массы;
 другие состояния, связанные с необходимостью бы

строго насыщения организма железом [9].
Парентеральные препараты железа, зарегистрированные 

в Украине, представлены препаратами декстрана железа 
(III) (феррумлек), карбоксимальтозы железа (III) (феринжект) 
и сахарата железа (III) (Венофер®). Среди парентеральных 
препаратов железа предпочтение отдается лекарственным 
формам для внутривенного введения, поскольку терапевти
ческий эффект после их применения наступает быстрее, чем 
при внутримышечном введении (что является одним из глав
ных критериев выбора парентеральных препаратов желе
за). К тому же, внутримышечный путь введения (феррумлек) 
ассоциируется с серьезными побочными эффектами: сарко
мой ягодичной мышцы и развитием реакции гиперчувстви
тельности немедленного типа – анафилаксии [18]. 

 Еще раз стоит акцентировать внимание на том, что при 
выборе препаратов железа (особенно парентеральных форм) 
врач должен руководствоваться европейскими и националь
ными рекомендациями по лечению ЖДА, а также подбирать 
препарат с высоким профилем безопасности и достаточной 
доказательной базой. На сегодняшний день препаратом, ко
торый бы отвечал всем вышеизложенным требованиям и был 

зарегистрирован на территории Украины, является Венофер® 
(производства Vifor International, Швейцария).

Венофер® – препарат сахарозы железа (III), активный 
комплекс которого состоит из многоядерных центров гид
роксида железа (III), окруженных снаружи множеством не
ковалентно связанных молекул сахарозы. Многоядерное 
железо имеет структуру, подобную активному центру фер
ритина, который является физиологическим железосодер
жащим протеином. Комплекс разработан для обеспечения 
контролируемой абсорбции транспорта и усвоения клетка
ми железа, сохранения протеинов в организме (трансфер
рина и ферритина) [24].

Одной из важных фармакокинетических характеристик 
препарата является быстрое время наступления терапев
тического эффекта за счет того, что железо из сахарозного 
комплекса активно связывается трансферрином и практи
чески полностью (до 97%) используется для эритропоэза. 
Эти и другие фармакокинетические особенности были под
тверждены в ходе рандомизированных клинических испы
таний с использованием рентгеноконтрастных препаратов 
железа – 59Fe/52Fe [19].

Многочисленными клиническими исследованиями дока
зано, что препарат для внутривенного введения Венофер® 
способен более эффективно восстанавливать уровень ге
матокрита, эритропоэза и сывороточного ферритина, чем 
другие парентеральные и пероральные препараты железа 
[22, 29, 30]. А разовое введение было способно достоверно 
увеличивать уровень общего ферритина и сывороточного 
железа при лечении ЖДА у беременных [15].

Средняя молекулярная масса комплекса в препарате рав
на примерно 43 кДа, что является достаточно высоким пока
зателем и препятствует его выделению почками. Этот факт 
позволил включить данный препарат в Европейские реко
мендации по лечению анемии у больных с хроническими 
заболеваниями почек [27], что подтверждено исследовани
ями эффективности и безопасности применения препарата 
Венофер® у больных с данной патологией. Результаты этих 
исследований показали, что препарат не только проявлял 
высокую клиническую эффективность, но и не оказывал 
влияния на прогрессирование сопутствующих патологий 
даже у пациентов, которые параллельно с лечением ЖДА 
проходили курс поддерживающего гемодиализа [17, 21, 34].

Еще одним немаловажным фактором, который вызывает 
манифестный дефицит железа, являются системные воспа
лительные реакции, индуцированные интерлейкином (ИЛ) 
6го типа, Среактивным белком и фактором некроза опухо
ли. Пероральный прием препаратов железа в присутствии 
нормального содержания железа не в состоянии исправить 
функциональный железодефицит. Исследования показали, 
что препарат Венофер® способен купировать латентный 
недостаток железа на фоне хронических послеопераци
онных воспалительных осложнений, а также оказывать 
противовоспалительный эффект у больных ревматоидным 
артритом. По данным, представленным в международных 
рекомендациях, это объясняется тем, что внутривенное 
введение препаратов железа тормозит образование про
воспалительных медиаторов и стимулирует образование 
противовоспалительного цитокина ИЛ4 [9, 22].
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Данные метаанализа нескольких многоцентровых иссле
дований в США показали, что опасные для жизни пациента 
аллергические реакции (такие как анафилактический шок и 
реакция гиперчувствительности) при внутривенном введе
нии сахарата железа развиваются достаточно редко – 0,6 слу
чаев на миллион. Для сравнения: у глюконата и низкомолеку
лярного декстраната железа они составляли соответственно 
0,9 и 3,3 случая на миллион. Также в этих исследованиях была 
использована база Управления по контролю за продуктами и 
лекарствами (FDA) США касательно общего числа сообщений 
о побочных эффектах и летальных случаях после введения 
парентеральных препаратов железа (табл.) [26].

Несмотря на безусловно обширную доказательную базу 
по препаратам сахарата железа, о релевантности получен
ных данных можно говорить исключительно в отношении 
препарата Венофер®, тестобразцы которого непосред
ственно использовались в клинических исследованиях. 
Однако на сегодняшний день во всем мире растет количе
ство генерических препаратов и биосимиляров сахарата 
железа (в том числе и в Украине). 

Сахарозный комплекс гидроксида железа (III) представля
ет собой довольно сложное соединение, в разработке кото
рого немаловажную роль играет технологический процесс. 
Уникальность препарата Венофер® состоит в том, что данный 
комплекс стабилен и в физиологических условиях не выделя
ет ионы железа. Другие биосимиляры железа, которые выве
дены на фармрынок без должной доказательной базы, могут 
быть нестабильными, что оказывает решающее влияние на 
эффективность и безопасность таких препаратов. 

Экспериментальные исследования на животных показали, 
что биосимиляры сахарата железа, в отличие от препарата 
Венофер®, способны индуцировать процессы перекисного 
окисления (достоверно понижать уровень восстановленного 
глутатиона и повышать уровень аденозинтрифосфорной кис
лоты) и повышать уровень провоспалительных медиаторов 
(ИЛ6 и фактора некроза опухоли). Эти данные свидетельству
ют о разрушении комплекса после введения биосимиляра и 
о высвобождении в кровяное русло элементарного железа, 
которое и определяет развитие побочных реакций [33].

Проведенные клинические исследования продемонстриро
вали, что после замены оригинального препарата на биосими
ляр при введении одинаковой дозы у больных с хроническими 
заболеваниями почек достоверно снижался уровень гемогло
бина. Обратный переход пациентов на лечение препаратом 
Венофер® либо увеличение дозы биосимиляра способствова
ли восстановлению уровня гемоглобина в крови [29].

ВыВоД
Таким образом, важное место среди лекарственных средств, 

применяемых для лечения железодефицитной анемии, зани
мают оригинальные препараты трехвалентного железа, к чис
лу которых относится внутривенный сахарозный комплекс 
гидроксида железа – препарат Венофер®, а также перораль
ный гидроксид полимальтозный комплекс Мальтофер. Высо
кая эффективность и безопасность, а также благоприятный 
фармакокинетический профиль определяют выбор врачами 
и пациентами этого современного препарата, сочетающего в 
себе фармацевтические и клинические достоинства.

ТАБЛИцА. ДАННыЕ ПОСТМАРКЕТИНгОВыХ ИССЛЕДОВАНИй БЕЗОПАСНОСТИ НЕКОТОРыХ ПРЕПАРАТОВ ЖЕЛЕЗА В США

Парентеральные препараты железа число побочных эффектов на 1 млн пациентов, 
которым вводили препарат

число летальных исходов на 1 млн пациентов, 
которым вводили препарат

Сахарат железа (Венофер®) 4,2 0,0
Глюконат железа 10,5 0,6

Декстранат железа 29,2 1,4
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Применение ПероралЬнЫХ и ПаренТералЬнЫХ ПреПараТоВ Железа У ПаЦиенТоВ с ТяЖелЫми формами ЖелезодефиЦиТноЙ анемии
а.В. зайченко, д. мед. н., профессор, зав. кафедрой клинической фармакологии ИПКСФ, Национальный фармацевтический университет, г. Харьков
д.В. лыткин, аспирант кафедры клинической фармакологии ИПКСФ, Национальный фармацевтический университет, г. Харьков

Лечение железодефицитной анемии включает устранение первопричины потери железа (ликвидация геморрагий, лечение основных заболеваний), соблюдение богатой гемом и 
железом диеты и применение моно- или комбинированных препаратов железа.

Для стартовой терапии используют пероральные препараты, которые содержат железо в двухвалентной (ионной) либо трехвалентной (неионной) форме. 
При неотложных состояниях, когда пероральные препараты железа не могут быстро восстановить его дефицит, применяют парентеральные препараты железа, среди которых 

предпочтение отдается внутривенным лекарственным формам.
Многочисленными клиническими исследованиями доказано, что препарат для внутривенного введения Венофер® (сахарат железа (III)) способен более эффективно восстанавливать 

уровень гематокрита, эритропоэза и сывороточного ферритина, чем другие парентеральные и пероральные препараты железа.
ключевые слова: железодефицитная анемия, пероральные препараты железа, парентеральные препараты железа, Венофер®.

засТосУВання ПероралЬниХ Та ПаренТералЬниХ ПреПараТІВ залІза У ПаЦІЄнТІВ Із ТяЖкоЮ формоЮ залІзодефІЦиТноЇ анемІЇ
г.В. зайченко, д. мед. н., професор, зав. кафедрою клінічної фармакології ІПКСФ, Національний фармацевтичний університет, м. Харків
д.В. литкін, аспірант кафедри клінічної фармакології ІПКСФ, Національний фармацевтичний університет, м. Харків

Лікування залізодефіцитної анемії включає усунення першопричини втрати заліза (ліквідація геморагій, лікування основних захворювань), дотримання багатої на гем і залізо дієти та 
застосування моно- або комбінованих препаратів заліза.

Для стартової терапії використовують пероральні препарати, що містять залізо в двовалентній (іонній) або тривалентній (неіонній) формі.
За невідкладних станів, коли пероральні препарати заліза не можуть швидко відновити його дефіцит, застосовують парентеральні препарати заліза, серед яких перевага надається 

внутрішньовенним лікарським формам.
Численними клінічними дослідженнями доведено, що препарат для внутрішньовенного введення Венофер® (сахарат заліза (III)) здатний більш ефективно відновлювати рівень 

гематокриту, еритропоезу і сироваткового феритину, ніж інші парентеральні та пероральні препарати заліза.
ключові слова: залізодефіцитна анемія, пероральні препарати заліза, парентеральні препарати заліза, Венофер®.

ORAL AND PARENTERAL IRON DRUGS IN PATIENTS WITH SEVERE IRON DEFICIENCY ANEMIA
Hanna V. Zaichenko, md, professor, head of the department of clinical pharmacology of the Institute of qualification improvement for nuph pharmacy specialists, national university of pharmacy, Kharkiv
Dmytro V. Lytkin, post-graduate student of the department of clinical pharmacology of the Institute of qualification improvement for nuph pharmacy specialists, national university of pharmacy, Kharkiv

treatment of iron deficiency anemia include the elimination of the root causes of iron loss (liquidation hemorrhage, treatment of major diseases), diet rich in heme and iron, and use of mono- or 
combination preparations of iron.

For initial treatment of iron deficiency are used oral ferrous drugs, which contain iron in the bivalent (ionic) or trivalent (non-ionic) form.
In emergency conditions where oral iron preparations cannot quickly recover iron deficiency, iron preparations are administered parenteral, and preferred dosage form is intravenous administration.
numerous clinical studies have shown that the drug Venofer® (iron sucrose (III)) for intravenous administration is more effectively restore hematocrit level, serum ferritin and erythropoiesis than other 

parenteral and oral iron preparations.
Keywords: iron deficiency anemia, oral iron preparations, parenteral iron preparations, Venofer®.


