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Залізодефіцит (ЗД) – найпоширеніший дефіцит мікроелементів, який уражує майже третину населення і є основ­
ною причиною залізодефіцитної анемії (ЗДА) в усьому світі. ЗДА – одна з серйозних проблем охорони здоров’я, 
оскільки зумовлює зростання глобального тягаря захворювань.
Анемія під час вагітності, спричинена переважно дефіцитом заліза або фолієвої кислоти, пов’язана з підвищеним 
ризиком материнської смертності та інших несприятливих наслідків вагітності як для матері (передчасні поло­
ги, відшарування плаценти, прееклампсія, еклампсія, кесарів розтин, післяпологова кровотеча, післяпологова 
депресія), так і для дитини (мала вага новонародженого для відповідного гестаційного віку, збільшений рівень 
перинатальної та неонатальної смертності). Крім того, потомство, народжене від матерів з анемією, має підви­
щений ризик порушення когнітивного розвитку в ранньому дитинстві та неврологічних порушень, як-от розладів 
аутистичного спектра та синдрому дефіциту уваги.
У жінок репродуктивного віку найпоширенішими причинами ЗД та ЗДА є аномальні маткові кровотечі (АМК) та не­
відновлені втрати заліза від попередньої вагітності. За даними системи охорони здоров’я, частота АМК серед жінок 
значно перевищує очікуваний рівень. Анемія з поширеністю до 30% серед представниць репродуктивного віку може 
негативно впливати на якість життя і пов’язана з фінансовими втратами, зниженням продуктивності, незадовільним 
станом здоров’я та більшим використанням медичних послуг.
Враховуючи глобальність проблеми залізодефіцитних станів, Всесвітня організація охорони здоров’я закликала 
спрямувати зусилля спільноти на зниження частоти анемії у жінок репродуктивного віку. Саме екзогенна дотація 
заліза та фолієвої кислоти є доведено ефективною стратегією в зниженні частоти ЗД та ЗДА. Пріоритетність саме 
цього напрямку обґрунтовує нагальну потребу суспільства в нових, високоефективних, з широким профілем без­
пеки молекул як для профілактики, так і для лікування ЗД та ЗДА. Значним досягненням сучасної фармакології 
стало створення продукту, що містить хелатний комплекс бісгліцинату заліза. Додавання до складу препарату фо­
лату IV покоління покращує результати щодо відновлення дефіциту заліза.
Ключові слова: залізодефіцит, залізодефіцитна анемія, профілактика, лікування, бісгліцинат заліза, активна форма 
фолієвої кислоти.

Iron deficiency and iron deficiency anaemia: how to deal with this problem
V. K. Kondratiuk, N. Y. Gorban, K. O. Kondratiuk, N. P. Dzis, G. A. Dzuba

Iron deficiency (ID) is the most common micronutrient deficiency, affecting almost a third of the population, and is the 
leading cause of iron deficiency anemia (IDA) worldwide. IDA is a global health problem as it contributes to the global 
burden of disease.
Anemia during pregnancy, most often caused by iron or folic acid deficiency, is associated with increased risk of maternal 
mortality and other adverse outcomes, including premature labor, placental abruption, preeclampsia, eclampsia, cesarean 
section, postpartum hemorrhage, postpartum infection, birth of a newborn not corresponding to gestational age, as well 
as increased perinatal and neonatal mortality rates. In addition, being born to a mother with anemia increases the risk 
of cognitive development disorders in early childhood and neurological disorders, such as autism spectrum disorders and 
attention deficit disorder. 
Among women of reproductive age, the most common causes of ID and IDA are abnormal uterine bleeding  (AUB) and 
uncorrected iron loss from previous pregnancies. Based on health care system data, AUB occurs much more frequently than 
usually assumed. Given the prevalence of 20–30% among women of reproductive age, it can negatively impact quality of life 
and is associated with financial losses, reduced productivity, poor health, and greater use of medical services.
Given the global nature of the problem of iron deficiency, the World Health Organization called for community efforts to 
reduce the incidence of anemia in women of reproductive age. Exogenous iron and folic acid supplementation is a proven 
effective strategy in reducing the incidence of ID and IDA. The priority of this area justifies the urgent need of society for 
new highly effective molecules with a broad safety profile for both the prevention and treatment of ID and IDA. A significant 
achievement of modern pharmacology was the creation of the dietary supplement, which includes iron bisglycinate chelate. 
Adding IV generation folate to the dietary supplement improves iron deficiency recovery results.
Keywords: iron deficiency, iron deficiency anemia, prevention, treatment, iron bisglycinate chelate, the active form of folic acid.
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Залізо належить до розряду облігатних біометалів, без 
яких неможливе нормальне функціонування різнома-

нітних біологічних систем, оскільки воно відіграє важли-
ву роль у багатьох ключових функціях організму [1–7].

Залізодефіцит (ЗД) є найпоширенішим дефіцитом 
мікроелементів, який уражує майже третину населен-
ня. Він є основною причиною залізодефіцитної ане-
мії (ЗДА) в усьому світі – однієї із серйозних проблем 
охорони здоров’я, оскільки сприяє зростанню глобаль-
ного тягаря захворювань [8–10].

В організмі здорової людини міститься 2,0–5,5  г 
заліза. Системні рівні заліза суворо контролюються 
за допомогою інтегративного механізму, який вклю-
чає абсорбцію, зберігання і переробку заліза. Його 
всмоктування відбувається у дванадцятипалій кишці 
та регулюється транспортером двовалентного мета-
лу (Divalent Metal Transporter 1 – DMT-1) в ентеро-
цитах. Потрапляючи до кровообігу, залізо зв’язується 
з трансферином для транспортування до кісткового 
мозку та печінки [5, 6].

Регуляція доступності заліза та його баланс в ор-
ганізмі є складними процесами. Гепсидин – це білок, 
який переважно синтезується в печінці у відповідь 
на рівень тканинного і циркулювального заліза. Він 
функціонує шляхом зв’язування та інактивації феро-
портину – єдиного відомого клітинного експортного 
білка заліза. Гепсидин контролює всмоктування заліза 
зі шлунково-кишкового тракту, його розподіл і збері-
гання у формі феритину в разі надлишку. Високий рі-
вень циркулювального заліза в сироватці крові, запа-
лення та наявність інфекційного чинника призводять 
до збільшення синтезу гепсидину, тоді як ЗД, тканинна 
гіпоксія та посилення еритропоезу зумовлюють зни-
ження його синтезу [2, 5, 6].

Щоденна фізіологічна втрата заліза надзвичайно 
мала (близько 1 мг/добу). Здебільшого вона здійсню-
ється внаслідок десквамації епітеліальних клітин ки-
шечника та шкіри, а також через виведення з жовчю і 
сечею. З огляду на чітко регульований характер рівня 
заліза, ЗД / ЗДА часто пов’язані з низьким споживан-
ням/засвоєнням заліза з їжі та/або некомпенсованою 
втратою заліза. Компенсація втрат заліза має фунда-
ментальне значення. Його вміст в організмі людини 
підтримується на постійному рівні шляхом екзоген-
ного заміщення. Порушення регуляторних шляхів 
надходження/засвоєння заліза неминуче призводять 
до ЗД / ЗДА [8–10].

ЗДА часто хибно вважають синонімом ЗД, однак 
він є станом, який часто передує виникненню анемії 
або зберігається без прогресування. Термін «залізоде-
фіцит» означає зменшення загальних запасів заліза в 
організмі у зв’язку з порушенням харчування, знижен-
ням всмоктування внаслідок шлунково-кишкових за-
хворювань, крововтрати та збільшення фізіологічних 
потреб (інтенсивний ріст, вагітність) [2, 8–10].

Стадію виснаження запасів заліза в організмі 
можна діагностувати за зниженням рівня феритину 
в сироватці крові. Стадія дефіциту заліза без анемії 
характеризується зменшенням рівня сироваткового за-
ліза й сироваткового феритину. На цій стадії ЗД при-
зводить до утворення еритроцитів із гіпохромією, що 

проявляється зниженням середнього корпускулярного 
гемоглобіну і ретикулоцитарного вмісту гемоглобіну. 
ЗДА – це клініко-гематологічний синдром, основою 
якого є порушення синтезу гемоглобіну через дефіцит 
заліза внаслідок негативного балансу цього мікроеле-
мента в організмі протягом тривалого часу [8–10].

Анемія – поширена глобальна проблема охорони 
здоров’я, пов’язана з незадовільними показниками 
здоров’я, підвищеною захворюваністю і смертністю, а 
також значними витратами на охорону здоров’я та еко-
номіку [11]. Результати досліджень «Глобальний тягар 
хвороб, травм та факторів ризику»  (2021) вказують 
на те, що майже кожна четверта людина у світі має 
анемію, з помітними відмінностями за віком, статтю 
та географічним місцем проживання. Серед основних 
причин анемії вагоме значення має дефіцит заліза, час-
тота якого сягає 66% від її загального тягаря [11, 12].

ЗДА негативно впливає на стан здоров’я жінок, які 
починають вагітність із виснаженими запасами заліза, 
та розвивається в половини всіх вагітних через підви-
щені потреби організму в залізі [13].

Анемія під час вагітності, спричинена переважно 
дефіцитом заліза або фолієвої кислоти, пов’язана з 
підвищеним ризиком материнської смертності та ін-
ших несприятливих наслідків. До них належать: пе-
редчасні пологи (до 37-го  тижня вагітності), відша-
рування плаценти, прееклампсія, еклампсія, кесарів 
розтин, післяпологова кровотеча, необхідність пере-
ливання крові, гістеректомія та післяпологова де-
пресія, мала вага новонародженого для відповідного 
гестаційного віку, а також перинатальна і неонаталь-
на смертність. Крім того, потомство, народжене від 
матерів з анемією, має підвищений ризик порушення 
когнітивного розвитку в ранньому дитинстві та не-
врологічних порушень, як-от розладів аутистичного 
спектра та синдрому дефіциту уваги [14, 15].

У жінок репродуктивного віку найпоширенішими 
причинами ЗД та ЗДА є аномальні маткові кровоте-
чі (АМК) та невідновлені втрати заліза від попередньої 
вагітності. Частота АМК значно перевищує очікуваний 
рівень (на основі даних системи охорони здоров’я). 
Анемія з поширеністю до 30% серед жінок репродук-
тивного віку може негативно впливати на якість життя 
та пов’язана з фінансовими втратами, зниженням про-
дуктивності, незадовільним станом здоров’я та підви-
щеною потребою в медичних послугах [16–18].

Програма профілактики та лікування ЗД  /  ЗДА 
передбачає усунення причинних факторів, забез-
печення збалансованого харчування, зовнішнє над-
ходження заліза, а також різноманітні заходи для 
запобігання рецидивам ЗД  /  ЗДА. Для первинної 
профілактики ЗДА у жінок із тривалими та рясними 
менструаціями рекомендується приймати 30–40  мг 
елементарного заліза щомісяця впродовж 7–10  днів 
після завершення менструацій або проходити двічі на 
рік профілактичні курси тривалістю по 6 тиж. із що-
денним прийманням 30–40 мг заліза [19].

Вибір препарату заліза здійснює лікар з урахуван-
ням характеру перебігу ЗД / ЗДА, наявності супутньої 
патології та інших важливих чинників. Під час при-
значення таких засобів необхідно брати до уваги ін-
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дивідуальні та вікові особливості пацієнта, його стать, 
супутні хвороби, фармакокінетичні властивості препа-
рату, механізм дії та потенційні побічні ефекти [19, 20].

Загальновизнано, що препарати Fe  (II) мають у 
3–4 рази вищу біодоступність, ніж Fe (IIІ). Адже, перш 
ніж адсорбуватися у дванадцятипалій кишці, Fe (IIІ) 
має перетворитися в організмі на Fe (II). Це пов’язано 
з тим, що тривалентне залізо має надзвичайно погану 
розчинність у лужних середовищах [19].

Однак не всі сполуки двовалентного заліза одна-
кові. Особливе місце займає бісгліцинат (гліцинат) за-
ліза, що являє собою хелат амінокислоти заліза, яка 
утворюється в результаті реакції двовалентного заліза 
з двома молекулами амінокислоти гліцину, ковалентно 
поєднаних у процесі хелатування. Дві молекули гліци-
ну зв’язують залізо й захищають його від гідролізу. Таке 
співвідношення металу та ліганду (1:2) нейтралізує ва-
лентність Fe2+. Це обмежує його реакцію з інгібіторами 
всмоктування заліза, які наявні в певних продуктах. 
Хелатний комплекс бісгліцинату заліза – це єдиний 
представник двовалентного заліза, який не гідролізу-
ється в шлунку, завдяки чому всмоктується в незміне-
ному вигляді, зв’язуючись із двома видами рецепторів: 
DMT-1  (розміщений на дуоденальних ворсинках) та 
транспортером пептидів  1  (Peptide  Transporter  1 – 
PEPT-1), що локалізується по всій довжині гастроін-
тестинального тракту. Саме такі особливості хелатної 
форми заліза забезпечують його високу біодоступ-
ність (до 91%) (рис. 1) [21–25].

Завдяки високій біодоступності гліцинату заліза, 
для досягнення терапевтичного ефекту потрібна мен-
ша доза препарату порівняно з іншими формами за-
ліза, що підвищує комфорт його приймання.

Ще однією важливою особливістю бісгліцинату 
заліза є його безпечність при застосуванні. На жаль, 
близько половини всіх амбулаторних пацієнток не за-
вершують курс вживання препаратів заліза через по-
бічні ефекти традиційних солей заліза. Саме завдяки 
хорошій переносимості гліцинат заліза характеризу-
ється високою прихильністю до лікування. На відміну 
від традиційних солей заліза, гліцинат заліза не гід-
ролізується в шлунку, тобто немає контакту вільного 
заліза зі слизовою оболонкою, що зменшує кількість 
побічних явищ [24, 25].

Саме завдяки високому профілю безпеки гліцинат 
заліза рекомендований для тривалого приймання у па­
цієнтів різних вікових категорій із ЗД / ЗДА (рис. 2).

Високий рівень безпечності бісгліцинату залі-
за затверджений міжнародними органами контролю: 
Управлінням із контролю за якістю харчових продук-
тів та лікарських препаратів США (U.S. Food and Drug 
Administration – FDA) та Європейським агентством 
із безпеки харчових продуктів (European Food Safety 
Authority – EFSA) [26].

Існує зв’язок між засвоєнням заліза та рівнем фола-
тів в організмі, які є необхідними для синтезу дезокси-
рибонуклеїнової кислоти, формування нових клітин і 
функціонування нервової системи [27–29].

Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) 
рекомендує щоденне пероральне вживання добавок 
заліза та фолієвої кислоти як частину допологово-
го догляду, для зменшення вірогідності виникнення 
ускладнень у матері та новонародженого. Фахівці з 
гінекології та дієтології наголошують на важливості 
екзогенного приймання препаратів фолієвої кислоти й 
заліза у жінок репродуктивного віку [22].

Рис. 1. Механізми абсорбції сполук заліза

Рис. 2. Переваги гліцинату заліза
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Біологічно активна форма вітаміну В9 – 5-метил-
тетрагідрофолат (5-methyltetrahydrofolate (5-MTHF) – 
забезпечує ефективніше засвоєння фолатів кислоти 
порівняно зі звичайною фолієвою кислотою, осо-
бливо за наявності генетичних мутацій фолатно-
го циклу  [30]. Застосування фолату  IV  поколін-
ня  (5-MTHF) сприяє ефективному використанню 
фолієвої кислоти в організмі  [30,  31]. Quatrefolic® 
являє собою останню інновацію в технології фолату, 
пропонуючи найбільш біодоступну форму фолату – 
5-MTHF у формі солі глюкозаміну. Quatrefolic® має 
високу біодоступність, оскільки доставляє фолієву 
кислоту в її активній формі, доступній безпосередньо 
для людського організму [32] (рис. 3).

Комбінація двох складових – заліза гліцина-
ту (157  мг, що відповідає 30  мг заліза двовалентно-
го) та Quatrefolic® (глюкозамінова сіль (6S)-5-ме- 
тилтетрагідрофалату – 740  мкг, що еквівалентно 
400  мкг фолієвої кислоти) представлена в дієтичній 
добавці Омніфер®. Препарат рекомендований як до-
даткове джерело заліза й фолатів для запобігання та 
усунення їхнього дефіциту, а також корекції станів, 
пов’язаних із дефіцитом цих речовин:

–	 при ЗДА;
–	 під час вагітності та після пологів;
–	 при АМК;
–	 при тривалому прийманні інгібіторів протонної 

помпи, блокаторів H2-гістамінових рецепторів 
або антацидів;

–	 при порушеннях засвоєння заліза та фолатів 
через наявні хронічні захворювання кишечника 
або перенесене операційне втручання;

–	 при неповноцінному режимі харчування, зокре-
ма у вегетаріанців;

–	 у донорів крові.
Омніфер® рекомендується вживати по 1 капсулі 1 або 

2 рази на добу. Слід зазначити, що рекомендована добова 
доза та курс вживання може визначатися індивідуально.

ВИСНОВКИ
З огляду на глобальність проблеми залізодефі-

цитних станів, ВООЗ закликала спрямувати зусилля 
спільноти на зниження частоти анемії у жінок репро-
дуктивного віку. Саме екзогенна дотація заліза та фо-
лієвої кислоти є доведено ефективною стратегією в 
зниженні частоти ЗД та ЗДА.

Пріоритетність саме цього напрямку обґрунтовує 
нагальну потребу суспільства в нових, високоефектив-
них, з широким профілем безпеки молекул як для про-
філактики, так і для лікування ЗД / ЗДА.

Значним досягненням сучасної фармакології стало 
створення Омніфер®, до складу якого входять бісгліцинат 
заліза та інноваційний фолат IV покоління Quatrefolic®.

Саме ця комбінація сприяє швидкому відновленню 
заліза в організмі, що забезпечує можливість широко-
го використання Омніфер® при ЗД та ЗДА. Високий 
профіль безпеки обумовлює прихильність пацієнтів до 
довготривалого приймання Омніфер®.

Рис. 3. Основні механізми дії Quatrefolic®

Примітки: ДНК – дезоксирибонуклеїнова кислота; ФК – фолієва кислота.
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