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Залізо є важливим мікроелементом, вкрай необхідним компонентом білків транспорту кисню (гемоглобіну і міоглобі-
ну) і численних метаболічних і окисно-відновних ферментів. Доросла людина має 2–4 г заліза, більше 80% якого міс-
титься у гемоглобіні еритроцитів. Хронічний дефіцит заліза призводить до зниження виробництва гемоглобіну і анемії.
Минуле століття було названо «золотим століттям біології заліза» через значне розширення розуміння молекуляр-
них основ системного гомеостазу заліза. 
У статті представлено наукові дані щодо факторів ризику та деяких патофізіологічних механізмів розвитку залізо-
дефіциту та залізодефіцитної анемії, які є вагомими чинниками виникнення низки патологічних ускладнень у різні 
вікові періоди життя жінки. Акцентовано увагу на етапах лікування залізодефіцитної анемії, що включають: усунен-
ня основної причини хвороби, відновлення запасів заліза в організмі (безпечна терапія насичення), підтримувальну 
терапію (запобігання розвитку як дефіциту, так і перевантаження організму залізом). 
Для профілактики/лікування анемії доцільно використовувати ефективні та безпечні препарати й харчові добавки 
заліза. Зазначеним критеріям цілком відповідає дієтична добавка, яка містить 18 мг елементарного заліза та є ком-
бінацією гемового заліза у низькій дозі (протеїн Hb – 1,8 мг) та негемового заліза (сульфат заліза – 16,2 мг).
Ключові слова: жінка, залізодефіцит, залізодефіцитна анемія, профілактика, лікування. 

Iron and woman’s health from menarche to menopause
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Iron is an important microelement, which is an essential component of oxygen transport proteins (hemoglobin and myoglobin) 
and numerous metabolic and redox enzymes. The adult has 2–4 g of iron, and more than 80% is found in the hemoglobin of red 
blood cells. Chronic iron deficiency leads to a decrease in hemoglobin production and anemia.
The past century has been called the “golden age of iron biology” due to the significant expansion of understanding of the 
molecular basis for systemic iron homeostasis.
The article presents scientific data about risk factors and some pathophysiological mechanisms of the development of iron 
deficiency and iron deficiency anemia, which are significant factors in the number of pathological complications in different age 
periods of a woman’s life. Attention is focused on the stages of treatment of iron deficiency anemia, which include: elimination 
of the main cause of the disease, restoration of iron reserves in the organism (safe therapy of saturation), maintenance therapy 
(prevention of the development of both deficiency and overload of the organism with iron).
For the prevention/treatment of anemia, it is advisable to use effective and safe drugs and food supplements of iron. The 
dietary supplement, which contains 18 mg of elemental iron and is a combination of low-dose heme iron (protein Hb – 1.8 mg) 
and non-heme iron (ferrous sulfate – 16.2 mg), has all the specified criteria.
Keywords: woman, iron deficiency, iron deficiency anemia, prevention, treatment.

Залізо є важливим мікроелементом, вкрай необхідним 
компонентом білків транспорту кисню (гемоглобіну 

і міоглобіну) і численних метаболічних і окисно-віднов-
них ферментів. Доросла людина має 2–4 г заліза, більше 
80% якого міститься у гемоглобіні еритроцитів. Хроніч-
ний дефіцит заліза призводить до зниження виробни-
цтва гемоглобіну і анемії [1, 2].

Минуле століття було названо «золотим сто-
літтям біології заліза» через значне розширення 
розуміння молекулярних основ системного гоме-
остазу заліза. Системні рівні заліза суворо контр-
олюються за допомогою інтегративного механізму, 
який включає абсорбцію, зберігання і переробку 
заліза. Харчове залізо всмоктується через тонку 
кишку і в основному використовується для вироб-

ництва еритроцитів. Макрофаги печінки і селезін-
ки переробляють залізо зі старіючих еритроцитів. 
Отримане у результаті переробки залізо викорис-
товується для синтезу гемоглобіну. За умови над-
лишку в організмі заліза печінка може накопичу-
вати його, а у разі підвищених системних потреб з 
печінки можуть використовуватися запаси заліза 
для утилізації [2, 3].

Практично все метаболічно активне залізо знахо-
диться у зв’язаному з білками стані; вільні іони залі-
за, якщо й наявні, то у вкрай низьких концентраціях. 
Ідентифіковано понад 20 білків, що беруть участь у 
метаболізмі заліза, з яких основними є трансферин, 
трансферинові рецептори, феритин, білки-транспор-
тери та гепсидин [1–3].
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Щоденна втрата заліза становить близько 1 мг/
добу. В основному цей процес здійснюється за 
рахунок десквамації епітеліальних клітин кишечника 
і шкіри, виведення з жовчю і сечею. Компенсація 
цих втрат має фундаментальне значення, вміст 
заліза підтримується на постійному рівні шляхом 
заміщення неминучих втрат шляхом абсорбції заліза 
з їжі. Коли регуляторні шляхи заліза порушуються, 
це призводить до його надлишку у тканинах або 
дефіциту заліза, від якого страждає більше 1 млрд 
людей в усьому світі [3, 4].

В організмі людини залізо не синтезується. В анте-
натальний період плід отримує близько 300 мг заліза 
через плаценту від матері. Після народження дитини 
стартовий запас заліза швидко збільшується за раху-
нок надходження харчового заліза: спочатку – з лакто-
ферину молочних продуктів, у подальшому – за раху-
нок гемового заліза і заліза рослинних продуктів [4, 5].

Залізо і статевий розвиток та його ускладнення. 
Статус харчування у дитинстві значно впливає на пу-
бертат, що може пояснити до 25 % відмінностей у тер-
мінах статевого дозрівання. Статеве дозрівання – це 
прогресивний нелінійний процес, який починається 
з періоду передпубертатного віку до повної статевої 
зрілості, через взаємодію біологічних, фізичних і пси-
хологічних змін. Споживання адекватної і збалансо-
ваної здорової їжі на всіх етапах росту (дитинство, 
пубертат) є необхідним як для правильного зростан-
ня, так і для нормального статевого розвитку [6, 7].

Сьогодні статеве дозрівання у дівчаток почина-
ється у більш ранньому віці порівняно з минулими 
десятиліттями. У більшості дівчаток менархе настає 
у віці від 10 до 13 років, причому ранньому менархе 
може сприяти надмірне вживання в їжу багатьох об-
роблених продуктів з високим вмістом жиру. Однак, 
з іншого боку, цей критичний період швидкого зрос-
тання асоціюється з підвищеною потребою у калорі-
ях, білку, залізі, кальції, фолієвій кислоті та ін. 

Тяжка первинна або вторинна недостатність хар-
чування також може відтермінувати фізіологічний 
перебіг статевого дозрівання. Високі індекси маси 
тіла та надмірна кількість жирової тканини у перед-
пубертатний період призводять до більш раннього за-
вершення пубертатних процесів [7, 8].

Накопичується все більше даних про зв’язок 
ожиріння (ОЖ) з порушенням метаболізму заліза, 
зокрема із залізодефіцитом (ЗД). Кожен з цих пато-
логічних станів, зокрема ОЖ, так і ЗД є серйозною 
проблемою, що мають не тільки медичне, а й соціаль-
но-економічне значення у сучасному суспільстві. На 
сьогодні є досить підстав вважати, що наявність в од-
ного і того самого пацієнта ОЖ і ЗД не є випадковим 
поєднанням двох поширених патологічних станів. 

Серед можливих механізмів ЗД в осіб з надмірною 
масою тіла або ОЖ прийнято розглядати кілька пато-
генетичних факторів. По-перше, це аліментарний де-
фіцит у зв’язку зі споживанням продуктів з низьким 
вмістом заліза. По-друге, існує підвищена потреба у 
залізі в осіб з ОЖ у зв’язку зі збільшенням маси тіла 
і об’єму крові, що було підтверджено в експеримен-
тальних дослідженнях [9, 10].

Крім того, одним з основних механізмів розвитку 
ЗД при ОЖ може бути порушення абсорбції заліза 
у тонкому кишечнику. За допомогою використання 
радіоізотопних методів було продемонстровано зни-
ження абсорбції заліза із залізовмісних лікарських 
препаратів з наявністю аскорбінової кислоти або без 
неї у фертильних жінок і дітей з ОЖ порівняно з осо-
бами з нормальною масою тіла або її помірним збіль-
шенням [11].

Недоїдання – найважливіша причина затримки 
росту та статевого розвитку у всьому світі. Основни-
ми причинами є економічно обґрунтоване і самоінду-
коване обмеження харчування. Вагоме значення ма-
ють і хронічні системні захворювання. 

Первинне або вторинне недоїдання призводить до 
серйозних наслідків, включаючи анемію, остеопенію 
та інші патологічні процеси, спричинені дефіцитом 
вітамінів, мінералів, незамінних жирних кислот і амі-
нокислот, а також мікроелементів [12–15].

ЗД та залізодефіцитна анемія (ЗДА) є одними з 
актуальних проблем сьогодення. Зменшення кількос-
ті заліза в організмі призводить до порушення утво-
рення гемоглобіну і зниження темпів його синтезу, 
накопичення вільного протопорфірину в еритроци-
тах, розвитку гіпохромної анемії і трофічних розладів 
в органах і тканинах [16, 17].

Пубертат (10–18 років) – критичний вік у житті 
жінки, коли відбувається формування функцій ре-
продуктивної системи. Тому будь-які порушення, що 
виникли у цьому віці, можуть у подальшому призвес-
ти до розвитку різних ендокринних синдромів з роз-
ладом менструальної і генеративної функцій. 

Якщо у розвинених країнах основною причиною 
ЗД є хронічні крововтрати (головним чином мено-
рагії), то у країнах, що розвиваються, ЗД має, скорі-
ше, аліментарний характер внаслідок недостатнього 
вмісту у їжі залізовмісних продуктів. Латентний ЗД 
та ЗДА можуть виникнути і в тих випадках, коли по-
треби у залізі набагато перевищують його надходжен-
ня [4, 7, 11, 15–17].

Залізо та репродукція. Під терміном «передчасна 
недостатність яєчників» – ПНЯ («передчасне вими-
кання функції яєчників», «передчасне виснаження 
яєчників», «передчасна менопауза») розуміють пер-
винний гіпогонадизм у віці до 40 років у жінок з нор-
мальним каріотипом, які раніше мали нормальний 
менструальний цикл. ПНЯ характеризується типови-
ми менопаузальними симптомами та ознаками оліго-
менореї або аменореї та рівнем ФСГ > 40 МО/л. 

Серед установлених ідіопатичних причин ПНЯ 
вагоме місце посідає нераціональне харчування, зо-
крема веганство та вегетаріанство. Доведено, що саме 
жінки схвалюють вегетаріанську систему харчування 
набагато частіше чоловіків (61 % і 39% відповідно). 
Частіше за інших готова відмовитися від їжі тварин-
ного походження і молодь у віці до 24 років. Вегета-
ріанська дієта може призвести до змін в організмі, 
включаючи гіпергомоцистеїнемію, дефіцит білка, 
анемію і порушення менструального циклу [18–20].

Залізо входить до складу 100 гемінових фермен-
тів, у тому числі сімейства цитохромів і гідроксилази. 
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Монооксигеназна система цитохрому P450 відіграє 
важливу роль у метаболізмі ксенобіотиків, синте-
зі ендогенних біологічно активних речовин, таких, 
як стероїдні гормони, холестерин і простагландини. 
Саме цитохром Р450 є активним ферментом стерої-
догенезу, без його участі не синтезується жодний ста-
тевий гормон і вітамін D3. Активація (гідроксилюван-
ня) вітаміну D3 також здійснюється за участю заліза у 
складі ферментів гідроксилази [21, 22].

У разі дефіциту заліза відбувається зменшення 
кисневої ємності крові (гемічна гіпоксія) – зниження 
концентрації гемоглобіну в еритроцитах і, як наслі-
док, порушення тканинного дихання та підвищення 
атрезії фолікулів. Дефіцит заліза може провокувати 
атрезію фолікулів і порушення стероїдогенезу та ста-
ти вагомим етіологічним чинником передчасного ви-
снаження яєчників [22].

Залізо та вагітність. На ЗДА страждають понад 
половини всіх вагітних, що доказово пов’язано з не-
сприятливими наслідками, адже залізо необхідно для 
здорової вагітності (збільшення маси еритроцитів ма-
тері, розвитку плаценти і плода). 

Основною причиною ЗДА у вагітних є порушення 
синтезу гемоглобіну внаслідок дефіциту заліза. Спо-
чатку розвивається так званий латентний дефіцит, а 
згодом і ЗДА. За одну вагітність можна втратити до 

1000 мг заліза! При звичайному харчуванні ця втрата 
відновлюється через 3–4 роки [23–25].

Забезпечення плода залізом повністю залежить 
від його транспорту через плаценту. Залізо-трансфе-
рин (Fe-Tf) з материнського кровотоку поглинається 
рецептором трансферину-1 (TFR-1), який розташо-
ваний на апікальній поверхні синцитіотрофобласта. 
Комплекс Fe-Tf і TFR-1 піддається ендоцитозу, і залі-
зо вивільняється в ендосомі і (у кінцевому підсумку) 
експортується на базальній стороні синцитіотрофо-
бласта плаценти через транспортер заліза у кровообіг 
плода. 

Пріоритет отримання заліза з плаценти над тран-
спортом заліза до плода передбачає, що плід не може 
компенсувати дефіцит заліза у матері за рахунок 
збільшення передачі заліза через плаценту. Поширена 
хибна думка полягає у тому, що плід – це «ідеальний 
паразит», здатний отримувати достатню кількість за-
ліза незалежно від його рівня у матері [24–26].

Результати низки наукових досліджень підтвер-
дили, що запаси заліза у новонароджених зменшу-
ються, коли мати страждає на дефіцит заліза або ЗДА. 
Материнська регуляція біодоступності заліза запобі-
гає ембріональному перевантаженню залізом, але не 
захищає ембріон/плід від дефіциту заліза. При низь-
кій доступності материнського заліза пріоритетним є 

Вплив рівнів заліза у матері на гомеостаз заліза плаценти та плода (Daru J, et al. Lancet Glob 
Health. 2018;6(5):e548–e554) 
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гомеостаз плацентарного заліза, незважаючи на дефі-
цит заліза у плода [25, 26].

Материнська адаптація до дефіциту заліза недо-
статня для захисту ембріонів від ЗДА, пріоритетним 
є утримання плацентарного заліза, незважаючи на 
дефіцит заліза у плода. Здорова материнська плацен-
тарно-плодова одиниця обробляє залізо: материн-
ський гепсидин пригнічується, що дозволяє збільши-
ти абсорбцію заліза з раціону і вивільнення заліза із 
запасів для підтримання його концентрації у сиро-
ватці крові. Це забезпечує оптимальне перенесення 
заліза з материнського кровотоку через плаценту до 
плода, де залізо потім використовується для еритро-
поезу, а його надлишок зберігається у печінці плода 
(рисунок) [26].

ЗД та ЗДА є вагомими чинниками виникнення 
низки ускладнень – як перебігу власне самої вагіт-
ності, так і післяпологового періоду, а саме:

•  плацентарної дисфункції; 
•  загрози невиношування і передчасних пологів; 
•  гестозу; 
•  слабкості пологової діяльності;
•  передчасного вилиття навколоплідних вод;
•  гіпотонічної кровотечі;
•  післяпологових септичних ускладнень; 
•  гіпогалактії; 
багатоводдя тощо [26–28].
Дефіцит заліза та ступінь ЗДА під час вагітності 

асоціюються зі зростанням перинатальної захворю-
ваності та смертності, затримкою росту, розумового і 
моторного розвитку, зниженням імунного статусу; під-
вищеною схильністю до інфекційних захворювань. 

Наведене вище доводить важливість діагностики 
та лікування ЗД та ЗДА як на етапі передгравідарної 
підготовки, так і під час вагітності та післяпологового 
періоду [28–31].

Жінки у віці 45–55 років з менорагіями різного ге-
незу входять до групи ризику виникнення ЗД та ЗДА. 
На жаль, лікарі не завжди правильно оцінюють нега-
тивну роль дефіциту заліза у жінок цієї вікової групи, 
позаяк на сьогодні вкоренилася думка про те, що де-
фіцит заліза найбільш часто розвивається під час ва-
гітності. За відсутності компенсації цих втрат заліза 
спочатку розвивається латентний дефіцит, а згодом 

– і ЗДА. Ця група пацієнток потребує не тільки ефек-
тивного відновлення дефіциту заліза, а й моніторингу 
перевантаження залізом [32–34].

Етапи лікування ЗДА включають:
•  усунення основної причини хвороби, 
•  відновлення запасів заліза в організмі (безпечна 

терапія насичення), 
•  підтримувальну терапію (запобігання розвитку як 

дефіциту, так і перевантаження організму залізом). 
Важливим також є раціональне харчування, що 

передбачає:
•  споживання підвищеної кількості білків (130–

150 г/добу), 
•  обмеження кількості жирів (до 70–80 г/добу), 
•  вживання вуглеводів відповідно до фізіологіч-

ної норми (400–500 г/добу). 
Тривалість первинного насичення препаратами 

заліза у середньому становить 3–4 тиж, лікування 
ЗДА – до 3–4 міс. Ефект засвоювання препаратів 
заліза слід вважати позитивним у разі підвищення 
концентрації гемоглобіну у середньому на 1 г/добу 
(у межах 20 г/л на добу кожні 3 тиж) [31, 35–39].

Для профілактики/лікування анемії слід викорис-
товувати ефективні та безпечні препарати й харчові 
добавки заліза. Зазначеним критеріям цілком від-
повідає дієтична добавка Ріхтер ФерроБіо вироб-
ництва компанії Gedeon Richter (Угорщина), котра 
містить 18 мг елементарного заліза та є комбінацією 
гемового заліза у низькій дозі (протеїн Hb – 1,8 мг) 
та негемового заліза (сульфат заліза – 16,2 мг) [31]. 

Ідея розроблення Ріхтер ФерроБіо запропо-
нована професором П. Райзенштайном (Каролін-
ський інститут, Стокгольм, Швеція). Вона полягала 
у тому, що додавання невеликої кількості натураль-
ного гемового заліза сприятиме всмоктуванню й не-
гемового заліза. Саме додавання порошкоподібного 
гемоглобіну дало змогу підвищити біодоступність 
сульфату заліза та наблизити всмоктування заліза 
до максимально можливого. Крім того, гемове залізо 
(незважаючи на те що наявне у незначній кількості) 
є найзасвоюванішим природним джерелом заліза. За-
значена комбінація сполук заліза дає змогу мінімізу-
вати розвиток побічних ефектів і забезпечує високу 
прихильність до її застосування. 
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