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Резюме
Дефицит железа является одним из ведущих факторов глобального бремени болезней, затрагиваю щих преимущественно детей, 
женщин в пременопаузе и людей с низким и средним уровнем дохода. При длительном железодефиците развивается железо-
дефицитная анемия (ЖДА), которая, по оценкам Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), остается самым распростра-
ненным типом анемии во всем мире. К наиболее частым причинам ЖДА относятся желудочно- кишечные кровотечения, мен-
струальная кровопотеря и беременность у женщин. В настоящее время золотым стандартом терапии ЖДА считаются препараты 
двухвалентного железа. На сегодняшний день существуют препараты двухвалентного железа с замедленным высвобождением. 
Преимущество данной формы состоит в том, что такие препараты лучше переносятся, у них ниже частота развития побочных 
эффектов при сопоставимой биодоступности и эффективности по сравнению с обычными формами. К таким препаратам отно-
сится Тардиферон®. В проведенном нами исследовании было отмечено, что на фоне приема препарата Тардиферон® уровень 
ферритина к  концу 1-го месяца терапии у  больных с  ЖДА вырос с  9,7  ±  1,3  до  25,4  ±  5,1  мкг/л, а  к  концу 3-го месяца 
до 246,7 мкг/л  (р  ≤  0,05). Похожую динамику мы отметили в  уровне гемоглобина: у  больных с ЖДА он  вырос с  97,4  ±  9,3 
до 125,8 ± 10,2 г/л (р ≤ 0,05) и у 21 (75%) из 28 больных достиг нормальных значений (более 120 г/л) уже к концу 1-го месяца 
терапии. К 3-му месяцу терапии уже все пациенты с ЖДА достигли целевого уровня, а среднее значение гемоглобина в группе 
составило 142,1 ± 5,6 г/л (р ≤ 0,05). Таким образом, у пациентов с ЖДА на фоне терапии препаратом Тардиферон® нормализу-
ются показатели гемограммы, увеличивается концентрация гемоглобина и ферритина уже к концу 1-го месяца терапии.

Ключевые слова: дефицит железа, железодефицитная анемия, Тардиферон, двухвалентное железо, пролонгированное 
высвобождение
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Abstract
Iron deficiency is one of the leading factors in the global burden of disease, affecting mainly children, premenopausal women and 
low- and middle- income people. With prolonged iron deficiency, iron deficiency anemia (IDA) develops, which, according to the World 
Health Organization (WHO), remains the most common type of anemia worldwide. The most common causes of IDA include gastro-
intestinal bleeding, menstrual blood loss and pregnancy in women. Currently, divalent iron preparations are considered the “gold 
standard” of IDA therapy.To date, there are preparations of divalent iron with delayed release. The advantage of this form is that such 
drugs are better tolerated, they have a lower incidence of side effects with comparable bioavailability and efficacy compared to con-
ventional forms. Such drugs include Tardyferon®.In our study, it was noted that against the  background of  taking Tardyferon®, 
the level of ferritin by the end of the 1st month of therapy in patients with latent iron deficiency increased from 12.4 ± 0.93 to 27.8 
± 4.1 µg/L (p ≤ 0.05). In patients with IDA, it increased from 9.7 ± 1.3 to 25.4 = 5.1 µg/L. By the end of the 3rd month of treatment, 
the ferritin level in patients with latent iron deficiency was 200.1 ± 30.8 (p < 0.05), and in patients with IDA – 246.7 µg/L (p < 0.05).
We noted a similar dynamic in the hemoglobin level: in patients with IDA, it increased from 97.4 ± 9.3 g/L to 125.8 ± 10.2 g/l (p < 0.05), 
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ВВЕДЕНИЕ

Латентный дефицит железа (ЛДЖ) и железодефицитная 
анемия (ЖДА) являются глобальными и распространенны-
ми проблемами здравоохранения, встречаю щимися в кли-
нической практике любого врача. Хотя распространенность 
ЖДА в  последнее время несколько снизилась, дефицит 
железа по-прежнему остается главной причиной анемии 
во всем мире [1]. ЖДА входит в пятерку основных причин 
лет, прожитых с  инвалидностью во  всем мире, является 
ведущей причиной лет, прожитых с инвалидностью в стра-
нах с низким и средним уровнем дохода, и является веду-
щей причиной лет, прожитых с инвалидностью среди жен-
щин в 35 странах [2]. Борьба с ЖДА является глобальным 
приоритетом здравоохранения: ВОЗ стремится сократить 
на 50% распространенность ЖДА среди женщин к 2025 г.1.

Запасы железа в  организме начинают истощаться, 
когда для компенсации физиологических или патологи-
ческих потерь его количества, потребляемого с  пищей, 
недостаточно. Когда запасов железа в организме не оста-
ется, возникает абсолютный дефицит железа, который 
чаще всего встречается у детей младше 5 лет, беремен-
ных и  находящихся в  пременопаузе женщин. Железо 
необходимо для различных клеточных функций, среди 
которых различные ферментативные процессы, синтез 
ДНК, транспортировка кислорода и выработка митохон-
дриальной энергии [3]. Хорошо известно, что ЖДА значи-
тельно влияет на так называемое качество жизни (Qaulity 
of Life – QoL), при этом последние данные демонстриру-
ют, что лечение ЖДА улучшает данный показатель неза-
висимо от причин анемии [4].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Дефицитом железа страдают более 2  млрд человек 
во всем мире, а ЖДА остается основным видом анемии, 
что подтверждается анализом большого количества 
отчетов о  бремени болезни в  187  странах в  период 
с 1990 по 2010 г. [5]. На 2016 г. 41,7% детей младше 5 лет, 
40% беременных и  32,5% небеременных женщин 
во  всем мире страдали анемией2. Распространенность 
ЖДА в  зависимости от  социально- экономических усло-
вий представлена в табл. 1.3

1 WHO. Global nutrition targets 2025: policy brief series. 2014. Available at:  
https://www.who.int/publications/i/item/WHO-NMH-NHD-14.4.
2 WHO. Anaemia in children <5 years. 2017. Available at: http://apps.who.int/gho/data/view.
main.ANEMIACHILDRENREGv?lang = en; WHO. Prevalence of anaemia in women. 2017.  
Available at: http://apps.who.int/gho/data/node.main.ANAEMIAWOMEN?lang = en.
3 Iron deficiency anemia: assessment, prevention and control. A guide for programme managers. 
2011. Available at: http://s2.medicina.uady.mx/observatorio/docs/an/li/AN2001_Li_WHO.pdf.

Экономические затраты на  лечение других заболева-
ний у пациентов с ЖДА значительно выше, чем у пациентов 
без ЖДА. У  онкологических пациентов с  сопутствующей 
ЖДА прямые и непрямые затраты составляли 60,447 долл. 
США в  год на 1 пациента, что на 35% (21,807 долл. США) 
больше, чем на  1  пациента в  год без ЖДА. Аналогичная 
ситуация и у пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью  (ХСН). Прямые и  непрямые затраты на  таких 
пациентов с сопутствующей ЖДА составляют 72,078 долл. 
США в год на 1 пациента, что на 41% больше (30,938 долл. 
США), чем на больных ХСН без ЖДА [6]. При этом медиан-
ные значения ежегодных потерь физической производи-
тельности в развиваю щихся странах из-за дефицита желе-
за составляют около 2,32 долл. США на душу населения, или 
0,57% ВВП. Средние общие потери  (физические и  когни-
тивные вместе взятые) составляют 16,78 долл. США на душу 
населения, что составляет примерно 4% ВВП [7]. Согласно 
проведенным расчетам, Е.О. Курилович и  соавт. пришли 
к выводу, что своевременная и ранняя адекватная коррек-
ция дефицита железа у беременных женщин, как у одной 
из  наиболее подверженных развитию ЛДЖ и  ЖДА групп 
пациентов, позволяет сэкономить более 2,5 млрд руб. бюд-
жета здравоохранения вследствие сокращения избыточ-
ных дней пребывания родильниц в стационаре и исключе-
ния трансфузий 72 473 л компонентов крови [8].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА

Основные клинические проявления ЛДЖ и ЖДА делят-
ся на 2  группы: гипоксические и  сидеропенические син-
дромы. Гипоксический синдром включает в  себя общие 
симптомы, такие как усталость и  вялость, снижение кон-
центрации и  внимания, головокружение, шум в  ушах,  

and in 21 (75%) of 28 patients it reached normal values (more than 120 g/L) by the end of the 1st months of therapy.By the 3rd month 
of  therapy, all patients with IDA had already reached the  target level, and the  average hemoglobin value in  the group was 
142.1 ± 5.6 g/L  (p = 0.05).Thus, in patients with IDA, against the background of therapy with Tardyferon®, hemogram indicators 
normalize, the concentration of hemoglobin and ferritin increases by the end of the 1st month of therapy.

Keywords: latent iron deficiency, iron deficiency anemia, Tardyferon, ferrous iron, prolonged release
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 Таблица 1. Распространенность ЖДА в мире в зависимо-
сти от возраста, пола и социально-экономических условий

 Тable 1. Global prevalence of IDA by age, sex and socio-
economic settings

Группа населения
Распространенность анемии, %

Развитые 
страны

Развиваю щиеся 
страны Весь мир

Дети в возрасте 0–4 года 12  51  43

Дети в возрасте 5–12 лет 7 46 37

Мужчины 2 26 18

Беременные женщины 14 59 51

Все женщины 11 47 35

2023;17(6):135–143
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бледность и  головная боль. Сидеропенический синдром 
включает в себя извращение вкуса, сухость кожи и волос, 
атрофический глоссит [9]. При этом дефицит железа и ЖДА 
могут ухудшать симптомы и  течение таких заболеваний, 
как ХСН и  ишемическая болезнь сердца  (ИБС)  [10]. При 
ЖДА наблюдается поражение желудочно- кишечного трак-
та, которое проявляется в  виде хронических гастритов 
и синдромов нарушения всасывания в кишечнике [11].

МОЛЕКУЛЯРНЫЕ МЕХАНИЗМЫ  
РАЗВИТИЯ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТА

В организме человека содержится около 4–5 г железа, 
которое поддерживается на постоянном уровне и не син-
тезируется. Большая часть железа  (2500  мг) присутствует 
в  гемоглобине, содержащимся в  эритроцитах, который 
обеспечивает транспорт кислорода к тканям, 600 мг содер-
жится в макрофагах, около 2000 мг – в гепатоцитах в соста-
ве ферритина. Ежедневно тратится не более 0,05% (менее 
2,5 мг) железа [12]. Менее 0,1% общего железа в организ-
ме, содержащегося в  плазме, связано с  трансферрином, 
и именно в  этой форме железо может поступать в  ткани. 
На  клеточном уровне железо имеет решаю щее значение 
для многочисленных функций, включая синтез и  репара-
цию ДНК, ферментативную активность, а  также участие 
в  производстве и  функционировании нейротрансмитте-
ров  [13]. Железо адсорбируется в  проксимальной части 
тонкого кишечника в виде нерастворимых солей с помо-
щью транспортера DMT-1. Поступаю щее с  пищей Fe3+ 
имеет очень низкую растворимость, и восстановление его 
до Fe2+ ферроредуктазой (реакция Haber–Weiss) необходи-
мо для его лучшей абсорбции [14]. Избыток железа, кото-
рый не связывается с ферритином в гепатоцитах, секрети-
руется обратно в  кровоток с  помощью ферропортина. 
Затем Fe+2 окисляется до Fe+3и с помощью белка трансфер-
рина разносится по всему организму [14]. Важным гормо-
ном, регулирующим метаболизм железа, является гепсидин, 
который синтезируется в печени. Он связывается с ферро-
портином, в  результате чего комплекс гепсидин–ферро-
портин поступает внутрь клетки и разрушается с помощью 
лизосом [15]. Ингибирование опосредованного ферропор-
тином оттока железа ограничивает его экспорт в  плазму, 
особенно из  макрофагов и  дуоденальных энтероцитов, 
а также из гепатоцитов. В физиологичных условиях продук-
ция гепсидина регулируется уровнем железа по принципу 
положительной обратной связи. При воспалении повыше-
ние уровня гепсидина, вызванное провоспалительными 
цитокинами, особенно интерлейкином-6, приводит к  раз-
витию гипоферремии и железодефицитному эритропоэзу, 
а  при длительном воздействии повреждаю щих факторов 
развивается анемия хронических заболеваний [16].

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА

Основными причинами абсолютного дефицита желе-
за и  развития ЖДА являются чрезмерная кровопотеря, 
недостаточное потребление железа с пищей, нарушенное 
его всасывание в  ЖКТ и  беременность. Запасы железа 

у женщин в большей степени зависят от объема менстру-
альной кровопотери, чем от  потребления железа 
с  пищей  [17]. Обильные менструальные кровотечения 
возникают примерно у  20% женщин, а  железодефицит 
развивается у 50% из них [18]. Желудочно- кишечные кро-
вотечения  (ЖКК) являются наиболее важной причиной 
ЖДА у мужчин и женщин в постменопаузе. При этом ЖКК 
может клинически себя никак не проявлять, и в этом слу-
чае дефицит железа и  ЖДА могут быть единственными 
симптомами. К  наиболее распространенным причинам 
кровотечений из верхних отделов ЖКТ относятся эрозии 
и язвы, связанные с приемом ацетилсалициловой кисло-
ты и других нестероидных противовоспалительных пре-
паратов, а также язвенная болезнь желудка и двенадца-
типерстной кишки, ассоциированная с H.pylori [19]. Также 
к одной из причин железодефицита относится донорство 
крови ввиду того, что каждая сдача цельной крови обхо-
дится донору потерей примерно 250 мг железа [20].

К другим причинам дефицита железа относится недо-
статочное его поступление с  пищей и  нарушение его 
всасывания. Рекомендуемая суточная доза железа наибо-
лее высока у младенцев в возрасте 7–12 месяцев (11 мг), 
женщин в пременопаузе  (18 мг) и во время беременно-
сти  (27 мг), а  самая низкая – у  взрослых мужчин  (8 мг)4. 
Лучше всего усваивается гемовое железо, находящееся 
в мясных продуктах, т. к. в отличие от негемового железа 
оно меньше подвержено влиянию других компонентов 
рациона питания [21]. Так, систематический обзор проде-
монстрировал, что у  взрослых вегетарианцев уровень 
ферритина в сыворотке крови был снижен по сравнению 
с  невегетарианцами  [22]. Кислотность желудка имеет 
решаю щее значение для поддержания растворимости 
железа для всасывания его в двенадцатиперстной кишке. 
Достоверно установлено, что пациенты, принимаю щие 
ингибиторы протонной помпы  (ИПП) или антагонисты 
гистаминовых H-2 рецепторов, подвергаются повышенно-
му риску развития железодефицита [23]. Другие возмож-
ные причины железодефицита представлены в табл. 2 [24].

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ  
ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА И ЖДА

Для постановки диагноза ЖДА следует учитывать 
характерную клинико- гематологическую картину заболе-
вания. Во время физикального обследования у пациентов 
можно выявить характерные признаки сидеропеническо-
го и  анемического синдромов, которые были описаны 
выше. Однако несмотря на  четко очерченную клиниче-
скую картину ЖДА, ее симптомы неспецифичны и обла-
дают низкой диагностической ценностью, не  позволяю-
щей уверенно диагностировать ЖДА [25].

Согласно действующим на настоящий момент клини-
ческим рекомендациям, всем пациентам с подозрением 
на дефицит железа рекомендуется выполнение [26]:

 ■ клинического анализа крови, оценки гематокри-
та, исследования уровня эритроцитов и  ретикулоцитов 

4 Iron. Fact Sheet for Consumers. NIH Office of Dietary Supplements. Available at: https://ods.
od.nih.gov/factsheets/iron-healthprofessional/.

2023;17(6):135–143

https://ods.od.nih.gov/factsheets/iron-healthprofessional/
https://ods.od.nih.gov/factsheets/iron-healthprofessional/


138 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ги
не

ко
ло

ги
я

с  определением среднего содержания и  средней кон-
центрации Hb в  эритроцитах, определения размеров 
эритроцитов у  пациентов с  анемическим синдромом 
с це лью диагностики ЖДА;

 ■ исследования сывороточных показателей обмена же-
леза: уровня ферритина, трансферрина, общей же ле зо-
связываю щей способности сыворотки  (ОЖСС), железа 
сы воротки крови и коэффициента насыщения трансфер-
рина железом.

 ■ Критериями дефицита железа по данным биохимиче-
ского анализа крови являются [26]:

 ■ снижение концентрации сывороточного железа менее 
12,5 мкмоль/л;

 ■ повышение ОЖСС более 69 мкмоль/л;
 ■ снижение коэффициента насыщения трансферрина 

железом менее 17%;
 ■ снижение концентрации сывороточного ферритина 

менее 30 нг/мл или мкг/л;
В  настоящий момент считается, что для диагностики 

железодефицита в  большинстве случаев достаточно 
оп ре делять уровень ферритина  [27]. Однако ферритин 
является белком острой фазы воспаления, в  результате 
чего диагностика дефицита железа может быть затрудне-
на. При наличии воспаления, которое подтверждается 
дополнительными маркерами, ВОЗ определяет дефицит 
железа при концентрации ферритина менее 30  мкг/л 
у детей младше 5 лет и менее 70 мкг/л у детей старшего 
возраста и взрослых [28].

При ЖДА отмечается снижение уровня гемоглобина, 
гематокрита, среднего содержания (MCH) и средней кон-
центрации (MCHC) гемоглобина в эритроцитах, среднего 
объема эритроцитов (MCV). Таким образом, ЖДА морфо-

логически представляет собой гипохромную, микроци-
тарную анемию [26]. Критерии для установления диагно-
за ЖДА: уровень гемоглобина <110  мг/л у  беременных, 
<120 мг/л у небеременных женщин и <130 мг/л у мужчин, 
а также сопутствующее выявление микроцитоза5.

ПРИНЦИПЫ КОМПЕНСАЦИИ  
ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА И ЛЕЧЕНИЕ ЖДА

Целью терапии железодефицита является восполне-
ние запасов железа и  нормализация концентрации 
гемоглобина при наличии анемии. Это возможно только 
при устранении причины, лежащей в основе ЖДА, и одно-
временном возмещении дефицита железа в организме. 

Для лечения и профилактики используются препара-
ты двухвалентного или трехвалентного железа. Согласно 
рекомендациям ВОЗ, оптимальная суточная доза железа 
для лечения ЖДА составляет 120 мг, а  для профилакти-
ки – 60 мг. Длительность терапии индивидуальна и опре-
деляется тяжестью исходного железодефицита и  может 
варьироваться от 1 до 3 месяцев и более  [26]. На фоне 
терапии препаратами двухвалентного железа примерно 
у 20% пациентов проявляются такие побочные эффекты 
со  стороны ЖКТ, как тошнота, рвота, запор или диарея. 
Связано это с  тем, что неабсорбированное железо ока-
зывает окислительные цитотоксические эффекты на сли-
зистую оболочку кишечника. Также неабсорбированное 
железо нарушает состав микробиоты кишечника, умень-
шая количество лакто- и бифидобактерий, на этом фоне 
происходит увеличение числа потенциальных патоге-
нов  (Enterobacteriaceae), что в  конечном итоге приводит 
к  развитию воспаления и  диареи  [29]. В  настоящий 
момент накапливаются доказательства того, что приме-
нение препаратов двухвалентного железа в  низких 
дозах короткими курсами (2 недели в месяц) или в аль-
тернирующем режиме  (через день в  течение месяца) 
имеет сопоставимую эффективность со  стандартными 
курсами в  ви де повторных  (2–3  раза в  день) приемов 
и  меньшую частоту развития побочных эффектов  [23]. 
Эффективность терапии препаратами железа оценивает-
ся по наличию ретикулоцитарной реакции, которая появ-
ляется на 7–10-й день терапии, повышению концентра-
ции гемоглобина более чем на  10  г/л через 1  месяц 
от начала терапии, а также по нормализации ферритина 
сыворотки крови через 3–6 месяцев лечения [30].

ОСОБЕННОСТИ ФАРМАКОКИНЕТИКИ  
ПРЕПАРАТОВ ДВУХВАЛЕНТНОГО ЖЕЛЕЗА

После приема препарата внутрь 10–15% входящего 
в его состав двухвалентного железа быстро всасывается 
в двенадцатиперстной и тощей кишках за счет пассивной 
диффузии. При этом интенсивность абсорбции может воз-
растать у пациентов с дефицитом железа до 50–60% [31]. 
Максимальная концентрация двухвалентного железа 
в сыворотке крови достигается через 2–4 часа после его 

5 WHO guideline on use of ferritin concentrations to assess iron status in individuals and 
populations. 2020. Available at: https://www.who.int/publications/i/item/9789240000124.

 Таблица 2. Причины дефицита железа
 Тable 2. Causes of iron deficiency

Причины Примеры

Физиологические

Повышенная потребность Младенчество, быстрый рост, менструальная 
кровопотеря, беременность, донорство крови

Экологические Недостаточное потребление (бедность, 
недоедание, вегетарианство и т. д.)

Патологические

Снижение абсорбции
Гастрэктомия, бариатрические операции, 
H.pylori, атрофический гастрит, воспалитель-
ные заболевания кишечника

Хроническая 
кровопотеря

ЖКК (язва желудка и двенадцатиперстной 
кишки, опухоли ЖКТ, геморрой и т.д.); обиль-
ные менструации, внутрисосудистый гемолиз, 
геморрагическая телеангиэктазия и т. д.

Прием лекарственных 
препаратов Глюкокортикостероиды, НПВП, ИПП

Генетические Железорефрактерная железодефицитная 
анемия

2023;17(6):135–143

https://www.who.int/publications/i/item/9789240000124


139MEDITSINSKIY SOVET

Gy
ne

co
lo

gy

приема. Как было сказано выше, в крови железо связыва-
ется со  своим переносчиком  – трансферрином и  транс-
портируется к местам гемопоэза и в специфические депо. 
Депонируется железо в связанном состоянии с феррити-
ном в печени, селезенке и костном мозге. Выводится пре-
имущественно с калом, мочой и потом [30].

Поскольку в  кишечнике железо всасывается только 
в двухвалентном состоянии, то биодоступность препара-
тов, содержащих Fe+2, на 10–15% выше, чем препаратов, 
содержащих железо Fe+3  [32]. К  основным недостаткам 
препаратов двухвалентного железа можно отнести более 
частое (примерно 25–30%) развитие побочных эффектов 
со стороны ЖКТ (тошнота, рвота, диарея, запор и т. д.), чем 
у препаратов трехвалентного железа (около 5%). Данные 
нежелательные эффекты приводят к  отказу пациентов 
от продолжения терапии в 25–30% случаев, т. е. нарушает-
ся комплаентность и, как следствие, эффективность тера-
пии. Однако несмотря на более частые побочные эффек-
ты, именно препараты двухвалентного железа остаются 
золотым стандартом терапии ЖДА [33]. К их неоспоримо-
му преимуществу можно отнести величину и темпы при-
роста уровня гемоглобина. Л.И. Дворецкий и др. в своем 
исследовании продемонстрировали, что уже начиная 
со  2-й  недели терапии отмечалось статистически значи-
мое различие по  уровню гемоглобина между группами, 
получавшими двух- и  трехвалентные препараты желе-
за (2,2 и 1,1 г/л соответственно, p < 0,05) [34]. Ранее счита-
лось, что препараты двухвалентного железа активируют 
свободнорадикальные процессы окисления, которые тео-
ретически могли бы негативно влиять на органы и ткани. 
Однако проведенные исследования продемонстрировали, 
что в этом случае различий между двух- и трехвалентны-
ми препаратами нет, а в некоторых исследованиях даже 
продемонстрировано уменьшение окислительного стрес-
са на фоне применения двухвалентного железа [35].

На  сегодняшний день существуют препараты двухва-
лентного железа с  замедленным высвобождением. Пре-
иму щество данной формы состоит в ее лучшей переноси-
мости: отмечается меньшая частота развития побочных 
эффектов при сопоставимой биодоступности и эффектив-
ности по  сравнению с  обычными формами  [36]. Именно 
к таким препаратам относится Тардиферон®.

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРЕПАРАТА ТАРДИФЕРОН®

В состав препарата входит сульфат железа и различ-
ные вспомогательные вещества6. На  сегодняшний день 
в  составе метакрилатные и  этакрилатные сополи ме ры 
Eudragit®. Данные полимеры способны доставить лекар-
ственное вещество в  требуемую область ЖКТ, обладают 
высокой эффективностью, безопасностью и  с  успехом 
ис поль зуются в  качестве матрицы для формирования 
ре тардных форм [37].

В одном исследовании сравнивали влияние препара-
та Тардиферон® на  показатели крови у  женщин после 

6 Официальная инструкция по медицинскому применению препарата Тардиферон ЛП-
№(000332)-(РГ-RU) от 02.08.21. Режим доступа: https://www.vidal.ru/drugs/tardyferon__808.

родов, у которых развивался дефицит железа без анемии. 
В рандомизированное плацебоконтролируемое исследо-
вание было включено 52 беременных женщины с дефи-
цитом железа без анемии, которых разделили на 2 груп-
пы (28 и 24 человека соответственно). 1-я группа получа-
ла по 1 таблетке препарата Тардиферон® (80 мг) в сутки, 
2-я группа – плацебо начиная с 24–48 часов после родов. 
Оценку уровня ферритина, трансферрина, среднеклеточ-
ную концентрацию гемоглобина и  объем эритроцитов 
проводили на  1, 4, 6  и  12-й  неделях. Общая продолжи-
тельность исследования составила 12 недель. Результаты 
продемонстрировали, что на 12-й неделе в обеих группах 
уровень гемоглобина увеличился, однако в  группе, при-
нимавшей Тардиферон®, темпы его прироста были значи-
тельно быстрее (p = 0,02). Ферритин одинаково повышал-
ся в  обеих группах до  конца 2-й  недели исследования, 
однако начиная с 3-й недели он продолжал увеличивать-
ся в 1-й группе и стал снижаться во 2-й. При этом к концу 
12-й  недели в  группе, получавшей препарат, уровень 
ферритина был заметно выше и составлял 47,6 мкг/л про-
тив 24,0  мкг/л в  группе плацебо  (p  = 0,0004). Такая  же 
ситуация наблюдалась и с трансферрином, который начи-
ная со  2-й  и  до  конца 12-й  недели исследования был 
выше в группе, получавшей Тардиферон®, по сравнению 
с группой плацебо (p = 0,03) [38].

Отечественные исследователи также оценивали 
эффективность препарата Тардиферон®. Л.В. Тютюнник 
и др. исследовали эффективность препарата у беремен-
ных с  ЖДА. Всего в  исследование было включено 
108 беременных, которые были разделены на 2 группы. 
1-я группа  (55  беременных) получала Тардиферон®, 
2-я группа сравнения получала терапию препаратом тре-
хвалентного железа гидроксид полимальтозата. 
Продолжи тельность терапии составила 28 дней. У каждой 
беременной до  начала исследования и  через 4  недели 
после определяли основные гематологические показате-
ли: уровень гемоглобина, концентрацию сывороточного 
железа, ферритин, трансферрин. По окончании исследо-
вания было выявлено, что основные показатели гемо-
граммы у  пациенток, получавших Тардиферон®, были 
выше, чем в группе сравнения. Кроме того, частота побоч-
ных эффектов в  1-й  группе была ниже, чем в  группе 
сравнения (9,1 и 39,6% соответственно) [39].

Была проведена работа по исследованию фармакоки-
нетики препарата Тардиферон® у небеременных женщин 
в возрасте 23–45 лет с ЖДА. У 29 пациенток были взяты 
образцы крови до приема и через 24 часа после приема 
160  мг препарата. После проведенных исследований 
было установлено, что медиана времени достижения 
максимальной концентрации  (Тmax) составила 4  часа. 
Уровень железа в  сыворотке был повышен в  течение 
12 часов, а его сывороточные профили соответствовали 
пролонгированному высвобождению. Кроме того, авторы 
отметили, что препарат хорошо переносился всеми паци-
ентками, серьезных нежелательных явлений отмечено 
не было. Лишь у 4 пациенток (13,8%) была отмечена тош-
нота, у  3  пациенток  (10,3%) – головная боль, у 2  па- 
  ци ен ток (6,9%) – рвота [40].
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СОБСТВЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРЕПАРАТА ТАРДИФЕРОН®

Цель исследования: установить эффективность лечения 
дефицита железа у больных с ЖДА препаратом Тардиферон®.

Материалы и  методы: проанализирована эффектив-
ность терапии у  28  больных  (10  мужчин и  18  женщин) 
с ЖДА в возрасте от 39 до 55 лет. Клиническая характе-
ристика больных представлена в табл. 3. Наличие дефи-
цита железа диагностировали согласно рекомендациям 
ВОЗ  (Who guideline 1: use of  ferritin concentrations to 
assess iron status in individuals and populations). Наличие 
и  тяжесть анемии устанавливали согласно классифика-
ции ВОЗ при снижении уровня гемоглобина ниже 120 г/л 
у женщин и 130 г/л у мужчин. 

У  больных определяли сывороточное железо  (СЖ), 
общую железосвязываю щую способность сыворотки 
(ОЖСС), ферритин в сыворотке крови, клинический ана-
лиз крови (гемоглобин, количество эритроцитов, средний 
объем эритроцитов  (MCV), содержание гемоглобина 
в эритроците (MCH)), рассчитывали насыщение трансфер-
рина железом  (НТЖ). Общий анализ крови выполняли 
на гематологическом анализаторе Pentra 80 XL (произво-
дитель XoribaABX, Франция). Показатели обмена железа 
определяли на автоматическом биохимическом анализа-
торе BeckmanC oulter AU680  (производитель Beckman-
Coulter, США). Показатели клинического анализа крови 
и обмена железа представлены в табл. 4.

Всем больным после установления диагноза ЖДА при 
отсутствии противопоказаний к назначению препаратов 
железа был назначен препарат Тардиферон® по 2 таблет-
ки в сутки в течение 3 месяцев. Эффективность лечения 
оценивали по  результатам клинического анализа крови 
и уровню ферритина через 1, 2 и 3 месяца лечения. Ста-
ти стическую обработку результатов исследования прово-
дили при помощи программы MedCalc версия 18.11, для 
WindowsXPVista. За статистическую значимость получен-
ных результатов принимали значения р  ≤  0,05. Иссле-
дование было одобрено ЛЭК ФГАОУ ВО Первый МГМУ 
имени И.М. Сеченова Минздрава России (Сече новский 
Университет), протокол №08-21 от 19.05.21 г.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Из 28 больных ЖДА у большинства (26 больных) ане-
мия была легкой степени и только у 2 больных – средней 
степени тяжести. 

Среди больных с ЖДА основными причинами анемии 
было наличие неосложненных форм язвенной болезни – 
64% больных, а  также НР-ассоциированного гастрита  – 
25%, алиментарный дефицит железа встречался только 
у 3 больных (табл. 3).

Изменения со  стороны показателей обмена железа 
и клинического анализа крови отражали тяжесть и, веро-
ятно, длительность его дефицита. У больных развившийся 
дефицит железа приводил к снижению нормальных зна-
чений уровня гемоглобина, диаметра эритроцитов и  их 
насыщения гемоглобином (табл. 4).

На фоне приема препарата Тардиферон® (2 таблетки 
в сутки) у больных с ЖДА уже через 1 месяц отмечалась 
положительная динамика изучаемых показателей. 
Статистически значимо увеличились сывороточное желе-
зо, НТЖ и  ферритин, повысился уровень гемоглобина 
и количество эритроцитов (табл. 4).

Для оценки дальнейшей эффективности терапии 
у  больных контролировали уровень гемоглобина и  фер-
ритина. Динамика изменения уровня этих показателей 
отслеживалась через 1–3 месяца терапии и представлена 
на рис. 1 и 2.

К  концу 1-го месяца терапии уровень ферритина 
у  больных с  ЖДА вырос с  9,7  ±  1,3  до  25,4  ±  9,1  мкг/л, 
но  статистически не  отличался от  значений до  лечения 
(р > 0,05). К концу 2-го месяца терапии уровень ферритина 
вырос до 88,6 ± 10,1 мкг/л (р ≤ 0,05). К 3-му месяцу лечения 
уровень ферритина возрос до 246,7 мкг/л (р ≤ 0,05). 

Похожую динамику мы отметили в уровне гемоглоби-
на. У больных с ЖДА он вырос с 97,4 ± 9,3 до 125,8 ± 10,
2 г/л (р ≤ 0,05) и у 21 (75%) из 28 больных достиг нормаль-
ных значений  (более 120  г/л). Ко  2-му месяцу терапии 

 Таблица 3. Клиническая характеристика больных с дефи-
цитом железа, включенных в исследование

 Тable 3. Clinical characteristics of patients with iron defi-
ciency included in the study

Показатель
Железодефицитная 

анемия
(n = 28)

Возраст (М ± σ) 46,5 ± 6,1

Пол м/ж 10 (36%) / 18 (64%)

Этиология дефицита железа:
• алиментарный дефицит железа
• язвенная болезнь желудка, неосложненная 
• язвенная болезнь 12 ПК, неосложненная 
• гастрит, ассоциированный с НР 

3 (11%)
8 (28%)

10 (36%)
7 (25%)

 Таблица 4. Изменение показателей обмена железа, гемо-
глобина и эритроцитов у больных ЖДА через 1 месяц лече-
ния препаратом Тардиферон®

 Тable 4. Changes in levels of iron metabolism, haemoglo-
bin and RBC count in patients with IDA one month after 
Tardyferon® therapy

Показатели До лечения
(n = 47)

После лечения
(n = 47)

Сывороточное железо (мкмоль/л) 7,1 ± 0,4 15,3 ± 3,8*

ОЖСС (мкмоль/л) 68,2 ± 1,3 66,5 ± 5,8

Насыщение трансферрина железом (%) 11,8 ± 0,9 22,1 ± 2,4*

Ферритин (мкг/л) 9,7 ± 1,3 40,1 ± 10,2*

Гемоглобин (г/л) 97,4 ± 9,3 128,1 ± 4,5*

Эритроциты x1012/л 4,4 ± 0,3 4,6 ± 0,4*

Примечание. * Достоверность до и после лечения препаратом Тардиферон® по парному 
критерию Стьюдента (T) при р ≤ 0,05.
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3 мес.2 мес.1 мес. До лечения 3 мес.2 мес.1 мес. До лечения

у  больных ЖДА уровень гемоглобина уже составил 
136,7 ± 11,2 г/л (р ≤ 0,05) и у всех больных был в пределах 
нормы. К 3-му месяцу терапии он уже составлял 142,1 ± 
5,6 г/л (р ≤ 0,05).

В ходе наблюдения за больными мы отметили тошно-
ту без рвоты у 2 больных с ЖДА, принимавших 2 таблетки 
препарата Тардиферон® одновременно, что не  соответ-
ствовало рекомендациям врача по режиму дозирования 
препарата. Данное нежелательное явление не  потребо-
вало отмены препарата, и  при раздельном приеме  – 
1 таблетка утром и 1 таблетка вечером – тошнота боль-
ных не беспокоила.

Анализируя полученные результаты, мы делаем вывод, 
что исследованные нами лабораторные показатели, в част-
ности ферритин и гемоглобин, статистически значимо отли-
чаются от показателей до лечения. Темпы прироста гемогло-
бина оставались постоянными на всем протяжении терапии 
и соответствовали современным клиническим рекоменда-
циям  [27]. Также нами было отмечено, что у  пациентов 
с ЖДА уровень гемоглобина в первые 2 месяца нарастал 
с  большей интенсивностью. Это согласуется с  данными 
некоторых исследований, в  которых было продемонстри-
ровано, что абсорбция двухвалентного железа увеличива-
ется пропорционально степени железодефицита  [30]. 

На  фоне проводимой терапии все пациенты отметили 
значительное улучшение общего состояния, включая увели-
чение концентрации и внимания, отсутствие головокруже-
ния, шума в ушах, головной боли и других проявлений ЖДА.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Препарат двухвалентного железа с  пролонгирован-
ным высвобождением Тардиферон® является эффектив-
ным лекарственным средством, которое может приме-
няться для коррекции дефицита железа при железодефи-
цитной анемии. Он обладает высокой эффективностью, 
успешно восполняет запасы железа и  восстанавливает 
уровень гемоглобина, особенно в  течение длительного 
приема  (не менее 3 месяцев), характеризуется хорошей 
переносимостью со стороны ЖКТ. С целью профилактики 
возможных диспепсических явлений больным, принимаю-
щим более 1 таблетки в сутки, целесообразно разделять 
прием препарата на утро и вечер, таким образом дости-
гается высокая приверженность к  терапии и,  как след-
ствие, ее более высокая эффективность. 
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 Рисунок 1. Изменение уровня ферритина на фоне примене-
ния препарата Тардиферон® для лечения дефицита железа 
у больных с ЖДА 

 Figure 1. Changes in ferritin levels during Tardyferon® 
therapy to treat iron deficiency in patients with IDA 

 Рисунок 2. Изменение уровня гемоглобина на фоне при-
менения препарата Тардиферон® для лечения дефицита 
железа у больных с ЖДА в течение 3 месяцев 

 Figure 2. Changes in haemoglobin levels during 
Tardyferon® therapy to treat iron deficiency in patients 
with IDA for three months 
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