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Ж елезодефицитная анемия (ЖДА) является распро-
страненным осложнением, которое часто возникает

при развитии патологии в желудочно-кишечном тракте
(ЖКТ) [1–4]. Поэтому чаще всего пациентов с ЖДА на-
блюдают специалисты-гастроэнтерологи, осуществляя ди-
агностику, лечение и динамический контроль за результа-
тами лечения. Установлено, что ЖДА, связанная с наруше-
ниями ЖКТ, может существенно снизить качество жизни,
способствовать снижению работоспособности, астениза-
ции и даже привести к госпитализации [5, 6].

В отличие от хорошо изученных воспалительных забо-
леваний кишечника, болезни Крона и язвенного колита,
связанных с развитием ЖДА [7, 8], данные о распростра-
ненности ЖДА при других патологических состояниях
ЖКТ ограничены.

Обоснованные клинические рекомендации для диагно-
стики и лечения ЖДА доступны в отношении воспали-
тельных заболеваний кишечника [9], но не для других па-

тологических состояний ЖКТ. В целом существует три ос-
новных патологических фактора, влияющих на развитие
обсуждаемого патологического состояния: хроническая
кровопотеря, мальабсорбция и воспаление [11–13]. Тем не
менее другими факторами, такими как неполноценный
или селективный рацион питания, а также мальабсорбция
железа (например, из-за снижения рН желудка), не следует
пренебрегать при проведении диагностического поиска у
пациентов с ЖДА. Это особенно относится к пациентам
пожилого возраста [14–18].

Несмотря на растущую доступность эффективных и хо-
рошо переносимых препаратов железа для парентерально-
го введения для лечения ЖДА [19, 20], в настоящее время
отсутствуют достаточно полные систематические обзоры
эффективности использования средств для лечения ЖДА
при патологии ЖКТ. Кроме того, само определение терми-
на «железодефицитная анемия» противоречиво как в опи-
сании клинических исследований, так и в научных публи-
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Железодефицитная анемия (ЖДА) связана с рядом патологических состояний желудочно-кишечного тракта. Помимо воспалительных заболева-
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сорбция, воспаление, могут способствовать развитию ЖДА. Хотя пациенты с симптомами анемии часто первично обращаются за помощью к га-
строэнтерологам, подход к диагностике и лечению, а также меры по последующему контролю за пациентом не являются стандартизированными и
оптимальными. Дефицит железа, даже без развития симптомов анемии, может существенно повлиять на состояние физического здоровья и ког-
нитивную функцию, снизить качество жизни. Поэтому важны регулярная оценка концентрации железа и понимание клинических последствий сни-
жения концентрации сывороточного железа также со стороны специалистов другого профиля: хирургов, терапевтов, кардиологов. В настоящее
время диапазон вариантов лечения ЖДА увеличивается за счет внедрения в клиническую практику эффективных и хорошо переносимых препа-
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Abstract
Iron deficiency anemia (IDA) is associated with several pathologic conditions of the gastrointestinal tract. In addition to inflammatory bowel disease, IDA is often
associated with chronic liver disease. Different factors such as chronic blood loss, malabsorption, inflammation, may contribute to the development of IDA. Alt-
hough patients with symptoms of anemia often initially turn to gastroenterologists approach to diagnosis and treatment, as well as measures for subsequent
monitoring of the patient are not standardized and optimal. Iron deficiency, even without the development of symptoms of anemia, can significantly affect the
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quences of reducing the concentration of serum iron by specialists of different profile: surgeons, internists, cardiologists. Currently, the range of treatment op-
tions awaiting increases due to the introduction into clinical practice of effective and well-tolerated iron preparations for parenteral administration. Available in
scientific periodicals there is a lack of systematic reviews for the treatment of IDA and, in particular, its treatment for patients with diseases of the gastrointesti-
nal tract. In the presented review summarizes the current understanding of the period of awaiting for specific gastrointestinal and hepatic disorders and discus-
ses a unified approach to the treatment of anemia and iron deficiency in daily clinical practice.
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кациях, причем термины «дефицит железа», «железодефи-
цитная анемия» и «анемия» используются почти взаимоза-
меняемо. Кроме того, лабораторные диагностические мар-
керы и нормы, используемые для определения дефицита
железа, широко варьируются. Между тем анемия четко
определена в соответствии с рекомендациями Всемирной
организации здравоохранения как уровень гемоглобина
(Hb) ниже 120 г/л у женщин (<110 г/л у беременных жен-
щин) и ниже 130 г/л у мужчин. О состоянии дефицита же-
леза в организме принято говорить при уровне сыворо-
точного ферритина ниже 15–100 нг/мл (в зависимости от
наличия сопутствующего воспаления) и насыщения транс-
феррина ниже 16–20% [3, 8, 9].

Опубликованные обзоры по ЖДА обсуждают состояние
проблемы в целом, но уделяют мало внимания тому факту,
что ЖДА является общей проблемой и осложняет течение
практически всех заболеваний ЖКТ [21, 22].

Эзофагит и грыжа пищеводного отверстия
диафрагмы

Желудочное кровотечение при большой диафрагмаль-
ной грыже является частой причиной ЖДА. В ряде публи-
каций приводятся данные, что частота ЖДА для всех ти-
пов грыжи колеблется от 8 до 42%, в среднем составляя
около 20%. Диафрагмальная грыжа увеличивает риск раз-
вития ЖДА независимо от сопутствующего эзофагита.
Предположительно причинами ЖДА при таком типе гры-
женосительства являются механическая травма и сопут-
ствующий эзофагит, эрозия или гастроэзофагеальный
рефлюкс.

Примечательно, что отсутствие эндоскопических дока-
зательств эрозии у большинства пациентов, страдающих
грыжей, не исключает их причинной роли. Поэтому, даже
если при эндоскопии не визуализировано никаких эрозив-
ных поражений слизистой, наличие большой диафраг-
мальной грыжи следует рассматривать как возможную
причину ЖДА. При выборе этиотропного способа лече-
ния следует учитывать, что хирургическое вмешательство
в сочетании с терапией ингибиторами протонной помпы
не дает больше преимуществ, чем монотерапия ингибито-
рами протонной помпы при лечении и предотвращении
рецидива ЖДА [23–25].

Кровотечение из верхних отделов ЖКТ
Острое кровотечение из верхних отделов ЖКТ является

распространенным состоянием, которое связано с высо-
кой смертностью – от 3 до 15% [26]. Разработаны и хорошо
обоснованы протоколы лечения этого патологического со-
стояния, в том числе гемотрансфузионной терапии [27,
28], но рекомендации по мониторингу и лечению ЖДА у
таких пациентов все еще отсутствуют. При этом у 80% па-
циентов наблюдается ЖДА после выписки из стационара,
из них только 16% получили рекомендацию начать перо-
ральное введение железа [29, 30].

Кровопотеря, ассоциированная 
с длительным приемом нестероидных
противовоспалительных препаратов

Введение нестероидных противовоспалительных препа-
ратов (НПВП) часто связано с повреждением ЖКТ
[31–33]. Это поражение может приводить к развитию кро-
вотечения [34–36], которое может быть достаточно серьез-
ным, чтобы привести к госпитализации [37–38]. Даже дли-
тельный прием ацетилсалициловой кислоты в дозе 
100 мг/сут, назначаемой с антиагрегантной целью, уве-
личивает среднюю оккультную кровопотерю с калом в
среднем с 0,5 до 1–2 мл/сут (0,5–1,0 мг потери железа) [36].
Примечательно, что обычное эндоскопическое обследова-
ние не может выявлять повреждения ЖКТ, вызванные
НПВП, поэтому рекомендуется выполнение капсульной

эндоскопии, особенно у пациентов, принимающих НПВП,
и при наличии необъяснимой анемии [39, 40].

Портальная гипертензия
Портальная гипертензивная гастропатия и сосудистая

эктазия антрального отдела желудка – СЭАЖ (gastric ant-
ral vascular ectasia) хотя и представляют собой различные
патологические процессы, могут вызывать хроническую
желудочно-кишечную кровопотерю у пациентов с цирро-
зом печени и портальной гипертензией [41–43].

СЭАЖ составляет до 4% всех желудочно-кишечных кро-
вотечений. Хотя цирроз встречается у 30% пациентов с
СЭАЖ и примерно у 2% пациентов, ожидающих транс-
плантации печени [44], портальная гипертензия, по-види-
мому, не играет важной роли в развитии этого синдрома.
Лечение предусматривает проведение эндоскопического
гемостаза, например аргоноплазменной коагуляции, или
хирургические вмешательства, например антрэктомию и
анастомоз по I.Billroth. Симптоматическая терапия, как
правило, включает в себя введение препаратов железа или
переливание крови в зависимости от тяжести анемии [45].

Аутоиммунный атрофический гастрит
Аутоиммунный гастрит составляет 20–30% случаев

ЖДА, которые невосприимчивы к введению перорально
железосодержащих препаратов [46]. Аутоиммунный га-
стрит является хроническим прогрессирующим воспали-
тельным заболеванием, приводящим к уменьшению или
исчезновению париетальных клеток, что приводит к
уменьшению или отсутствию производства кислоты (ги-
похлоргидрия или ахлоргидрия) [47]. Критическое сниже-
ние кислотности желудочного сока лишь недавно было
подтверждено как ключевой фактор нарушения кишечной
абсорбции железа [48].

Гастрит
ЖДА является признанным экстрагастральным про-

явлением инфекции Helicobacter pylori [49]. Более 50% паци-
ентов с рефрактерной ЖДА имеют активную инфекцию 
H. pylori [46]. Данные, свидетельствующие о том, что эради-
кация H. pylori улучшает течение ЖДА, были подтверждены
несколькими исследованиями, которые впоследствии были
обобщены в двух метаанализах рандомизированных контро-
лируемых исследований [50, 51]. Поэтому большинство на-
циональных клинических рекомендаций и международных
согласительных документов рекомендуют проведение лече-
ния инфекции H. pylori в комплексной терапии ЖДА
[52–55]. Примечательно, что эрадикационная терапия, осно-
ванная на препаратах, содержащих висмут, более эффектив-
на с точки зрения увеличения запасов Hb и железа, чем
тройная терапия на основе ингибиторов протонной помпы
у пациентов с инфекцией H. pylori и ЖДА [56].

Бариатрическая хирургия
Бариатрическая хирургия как один из самых эффектив-

ных способов лечения морбидного ожирения получает все
большее распространение во всем мире, в том числе и в
российской клинической практике. При этом растет число
случаев развития потенциально опасных для жизни по-
следствий таких вмешательств [56]. ЖДА после бариатри-
ческих процедур могут возникнуть в результате крово-
течения из кишечника (например, из маргинальных язв)
или снижения абсорбции железа из-за послеоперацион-
ной непереносимости некоторых видов пищи, в частности
красного мяса, уменьшения секреции желудочной кисло-
ты или исключения двенадцатиперстной кишки из пище-
варительного тракта [57, 58].

Сообщаемая частота этих осложнений у пациентов
после операции желудочного шунтирования колеблется от
12 до 47%. Однако интерпретация показателей заболевае-



мости осложняется разными определениями ЖДА, перио-
дами послеоперационного наблюдения, типами вмеша-
тельств и популяциями пациентов [59]. В большом обзоре,
включающем описание 959 клинических случаев лапаро-
скопического обходного шунтирования в период с 2001 по
2011 г., у 51,3% пациентов были выявлены признаки дефи-
цита железа и 6,7% нуждались во внутривенной терапии
железосодержащими препаратами [60]. Среди них распро-
страненность дефицита сывороточного железа значитель-
но выше у женщин в пременопаузе, чем у женщин в по-
стменопаузе и мужчин (72% против 35% и 20% соответ-
ственно). Поскольку прием пероральных препаратов же-
леза был относительно неэффективным у пациентов после
бариатрической хирургии, а толерантность к перораль-
ным препаратам для железа часто была низкой, внутри-
венное введение железа было предложено в качестве мето-
да выбора [56]. Кроме того, некоторые авторы утвер-
ждают, что в течение года могут требоваться повторные
курсы внутривенного введения препаратов железа [61].

Целиакия
Целиакия является одним из наиболее распространен-

ных хронических воспалительных состояний системы
ЖКТ, затрагивающих около 1% населения [62]. Существу-
ет установившаяся связь между целиакией и ЖДА [63].
Анемия является наиболее распространенным симптомом
целиакии, обнаруженным у 32–69% взрослых пациентов
[64–66].

Нарушение абсорбции железа (из-за атрофии ворсинок
слизистой оболочки кишечника) и кровопотеря являются
важными патологическими факторами анемии при це-
лиакии [67]. Оккультное кровотечение ЖКТ было обна-
ружено примерно у 1/2 пациентов с целиакией, придер-
живающихся безглютеновой диеты [68]. Воспаление яв-
ляется основным фактором, влияющим на ЖДА: интер-
лейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6, ИЛ-10, интерферон-γ и фактор нек-
роза опухоли α выступают в качестве индукторов гепси-
дина – основного регулятора гомеостаза железа [69]. Со-
ответственно, ЖДА, связанная с целиакией, невосприим-
чива к пероральному лечению препаратами железа [70], и
даже после перехода на диету без глютена восстановление
нормального уровня Hb занимает от 6 до 12 мес. При-
мечательно, что 1/2 пациентов остаются с дефицитом сы-
вороточного железа даже через 1–2 года на диете без глю-
тена. Медленное или недостаточное восстановление мо-
жет быть связано с низкой скоростью поглощения пище-
вого железа (1–2 мг/сут), что препятствует истощению за-
пасов сильно обедненного железа и потенциально низко-
му содержанию железа и других микроэлементов в диете
без глютена [72]. Поэтому пациенты с целиакией быстро
получают преимущество от лечения препаратами железа
при их внутривенном введении.

Кишечная недостаточность
Кишечная недостаточность возникает в результате об-

струкции, нарушения моторной функции, хирургической
резекции, врожденного дефекта или связана с мальабсорб-
цией и характеризуется неспособностью поддерживать ба-
ланс обмена белков, жидкости, электролитов и микроэле-
ментов [73]. У пациентов, страдающих кишечной недоста-
точностью, общее парентеральное питание – это спаса-
тельное вмешательство до полного или частичного восста-
новления энтерального питания [73]. Тем не менее паци-
енты с кишечной недостаточностью склонны к ЖДА в ре-
зультате мальабсорбции, желудочно-кишечной кровопо-
тери и из-за хирургического лечения. Исследование, про-
веденное в клинике Майо, включающее 185 пациентов, по-
казало, что ЖДА развивается гораздо быстрее у пациентов
с обструкцией кишечника, чем у пациентов с синдромом
короткой кишки [74].

Дивертикулярная болезнь
Дивертикулярная болезнь, одна из наиболее распростра-

ненных причин кровотечения из ЖКТ [75], составляет
30–50% от массивных случаев кровотечения [76]. В иссле-
довании 1124 случаев дивертикулярной болезни толстой
кишки у 25% этих пациентов была выявлена клинически
значимая анемия. Анемия чаще всего наблюдалась у по-
жилых пациентов (60 лет и старше) и лиц с острым крово-
течением [77].

Неалкогольная жировая болезнь печени
Неалкогольная жировая болезнь печени становится все

более распространенной болезнью печени во всем мире
(предполагаемая распространенность 25–30%), причем
1/3 взрослых пациентов имеют дефицит железа. Недоста-
ток железа у исследуемой категории больных ассоцииро-
ван с женским полом, ожирением, повышенным индек-
сом массы тела, низким потреблением алкоголя, небелой
расой и повышенными уровнями ИЛ-6 и ИЛ-1.

В отличие от пациентов с ожирением, связанным с низ-
ким уровнем воспаления, уровень гепсидина в сыворотке
был низким у больных с жировой болезнью печени и недо-
статком сывороточного железа, что отражает соответ-
ствующий результат передачи сигналов гепсидина. Изна-
чально системная воспалительная реакция, вызванная
ожирением, может увеличивать уровни гепсидина и вно-
сить свой вклад в недостаточность железа [78]. Сообща-
лось о сходных результатах снижения абсорбции железа в
кишечнике, которые связаны с уровнями сывороточного и
мочевого гепсидина [79].

Основываясь на исследованиях экспрессии гена в клет-
ках печени у педиатрических пациентов с неалкогольным
стеатогепатитом, предполагается, что снижение уровня
рецептора трансферрина у этих пациентов является пока-
зателем снижения эритропоэтической активности в кост-
ном мозге, типичной особенностью анемии при хрониче-
ском воспалении. Кроме того, повышенная экспрессия
трансферрина и рецептора трансферрина может привести
к усилению активности гепсидина, что приводит к нару-
шению абсорбции железа в двенадцатиперстной кишке.

Обсуждение
Хотя происхождение ЖДА часто является многофак-

торным процессом, была установлена ее тесная связь с
разными патологическими состояниями ЖКТ.

При планировании лечения ЖДА и выборе пути введе-
ния железа следует учитывать частоту и величину потери
крови, а также известные побочные эффекты препаратов
железа для перорального применения.

Нормальный гомеостаз железа основан на двух основ-
ных физиологических аспектах: абсорбция пищевого же-
леза энтероцитами в двенадцатиперстной и тощей кишке
(1–2 мг/сут) и рециркуляция железа посредством фагоци-
тоза отживших эритроцитов (20–25 мг/сут) [80]. Погло-
щенное или переработанное железо временно хранится в
моноцитах/макрофагах ретикулоэндотелиальной системы,
откуда оно высвобождается через ферропорт, загружается
на трансферрин и переносится в костный мозг для эритро-
поэза. Гепсидин является ключевым регулятором гоме-
остаза железа, блокируя опосредованное ферропортином
выделение железа из энтероцитов и макрофагов и нару-
шая использование пищевого или дополнительного перо-
рального железа. У пациентов с воспалением выделение
железа из ретикулоэндотелиальной системы снижается до
44% от уровня, измеренного у нормальных субъектов [81].

В настоящее время к терапии 1-й линии в лечении ЖДА
относятся препараты железа для перорального примене-
ния. Обычно 200 мг железа вводят 2 раза в день, но более
низкие дозы могут быть такими же эффективными и лучше
переносимыми. Однако эффективность препаратов железа

38 CONSILIUM MEDICUM. 2017. VOL. 19, NO. 7.2. Surgery

M.N.Kudykin / Consilium Medicum. 2017; 19 (7.2. Surgery): 36–41.



CONSILIUM MEDICUM. 2017. Том 19, № 7.2. Хирургия  39

M.N.Kudykin / Consilium Medicum. 2017; 19 (7.2. Surgery): 36–41.

для перорального применения может быть ограничена,
когда поглощение в ЖКТ нарушено (например, из-за хро-
нических воспалительных состояний, целиакии или резек-
ции двенадцатиперстной кишки) или, например, из-за по-
бочных эффектов, таких как тошнота, метеоризм и диарея.
Примечательно, что препараты железа для перорального
применения могут усугубить существующие симптомы за-
болевания ЖКТ, особенно приводят к окислительному
стрессу, о чем свидетельствуют повышенные уровни желе-
за, не связанного с трансферрином [82].

Инъекционные препараты железа доказали свою эффек-
тивность и переносимость в широком диапазоне терапев-
тических областей и рекомендованы в соответствующих
рекомендациях по лечению [83–85]. В частности, примене-
ние препаратов железа для парентерального применения
считается целесообразным для пациентов с заболевания-
ми ЖКТ, которые не могут быть адекватно пролечены пе-
роральными препаратами железа из-за серьезных побоч-
ных эффектов со стороны ЖКТ, недостаточной абсорбции
или анемии, требующей срочной коррекции. Внутривен-
ное введение железа способствует более быстрой коррек-
ции ЖДА и позволяет избежать побочных эффектов, ми-
нуя ЖКТ. Хотя препараты железа для внутривенного вве-
дения являются более дорогостоящими, чем пероральные,
такое лечение обеспечивает более надежное восполнение
запасов железа, что, в свою очередь, может предотвратить
рецидив анемии и связанные с этим затраты на лечение в
долгосрочной перспективе.

Критика внутривенного использования железа в значи-
тельной степени основана на прошлом опыте с высокомо-
лекулярным декстраном железа, который связан с анафи-
лактическими реакциями и поэтому был отозван с рынка в
США и Европе. В последние годы безопасность внутривен-
ного применения железа значительно улучшилась благода-
ря новым хорошо переносимым препаратам [86]. В обзоре,
опубликованном Управлением по контролю за продуктами
и лекарствами США, изучающем серьезные побочные ре-
акции в разных внутривенных соединениях (сахарат желе-
за, глюконат железа и низкомолекулярный декстран желе-
за), была показана кумулятивная частота осложнений ме-
нее 1 на 200 тыс. [87, 88]. В 2013 г. Европейское агентство по
лекарственным средствам (European Medicines Agency –
EMA) опубликовало отчет об оценке [89], в котором гово-
рится, что преимущества внутривенных железосодержа-
щих лекарственных средств по-прежнему перевешивают
риски при лечении дефицита железа, когда оральный путь
недостаточен или плохо переносится. Важно, что EMA
устранила необходимость использования тестовой дозы,
однако средства реанимации для лечения анафилактиче-
ских реакций должны быть в наличии, когда вводится лю-
бой внутривенный продукт железа.

Среди парентеральных препаратов железа широкое рас-
пространение, особенно в комплексной терапии воспали-
тельных заболеваний кишечника, получили сахарат железа
и железа карбоксимальтозат (Феринжект), которые в отли-
чие от декстрана железа ассоциируются с минимальным
риском развития анафилактических и других аллергиче-
ских реакций [90–92]. Так, в 2011 г. были опубликованы ре-
зультаты рандомизированного контролируемого исследо-
вания применения железа карбоксимальтозата пациентами
с ЖДА, обусловленной воспалительными заболеваниями
кишечника (FERGIcor – a Randomized Controlled Trial on
Ferric Carboxymaltose for Iron Deficiency Anemia in Inflam-
matory Bowel Disease) [93]. В исследовании сравнивали эф-
фективность и безопасность нового режима фиксирован-
ной дозы железа карбоксимальтозата (Феринжекта) и ин-
дивидуально рассчитываемых доз сахарата железа для па-
циентов с воспалительными заболеваниями кишечника и
ЖДА. В исследование были включены 485 пациентов с
ЖДА (уровень ферритина <100 мкг/л; Hb 7–12 г/дл у жен-

щин или 7–13 г/дл у мужчин; легкая/умеренная или скры-
тая ЖДА) из 88 клиник 14 стран. Пациенты получали либо
Феринжект максимально 3 инфузии по 1000 или 500 мг, ли-
бо 11 инфузий сахарата железа, содержащих 200 мг железа
(дозы рассчитаны по формуле Ганзони). Первичной конеч-
ной точкой считали изменение уровня Hb на 2 г/дл и более;
вторичными конечными точками были степень коррекции
анемии и стабилизация уровня железа к 12-й неделе иссле-
дования.

Проанализированы результаты 240 пациентов, получав-
ших Феринжект, и 235 пациентов, получавших сахарат же-
леза. Среди больных группы препарата Феринжект по
сравнению с лицами, получавшими сахарат железа, был бо-
лее выражен ответ на терапию по уровню Hb: 150 (65,8%)
по сравнению со 118 (53,6%); процентное различие – 12,2
(р=0,004); или нормализации уровня Hb: 166 (72,8%) по
сравнению со 136 (61,8%); процентное различие – 11,0
(р=0,015). Оба препарата к 12-й неделе исследования улуч-
шали качество жизни пациентов. Исследуемые препараты
хорошо переносились. Нежелательные явления, связанные
с приемом препарата, согласовывались с уже имеющимися
сведениями. Таким образом, более простой режим дозиро-
вания Феринжекта был наиболее эффективным и безопас-
ным, он способствовал большей приверженности пациен-
тов лечению. Эффективность и безопасность Феринжекта
при внутривенном введении были продемонстрированы
при лечении ЖДА и в ряде других клинических ситуаций
(у больных на гемодиализе, в послеродовом периоде, при
тяжелом маточном кровотечении) [94–96].

Выводы
ЖДА является распространенным сопутствующим со-

стоянием у пациентов с патологией ЖКТ или заболева-
ниями печени. Поэтому необходимы эффективное лече-
ние, а также предотвращение рецидива ЖДА, которое мо-
жет обеспечить существенное облегчение общей тяжести
заболевания.

Препараты железа для перорального применения, часто
выбираемые в качестве исходного варианта лечения,
имеют значительные ограничения у пациентов с ЖКТ из-
за серьезных побочных эффектов, недостаточной абсорб-
ции и медленного действия. Кроме того, соблюдение паци-
ентом режима пероральной терапии часто плохое. Если
пероральная терапия неэффективна или нецелесообразна,
внутривенное введение препаратов железа является опти-
мальным вариантом. Внутривенная терапия железом бо-
лее эффективна, чем пероральная, и быстрее увеличивает
уровень Hb и пополняет запасы железа.

Железа карбоксимальтозат показал очень хорошую пер-
спективу для лечения ЖДА в 5 фазовых клинических ис-
следованиях, в которых участвовал 281 пациент после ба-
риатрической хирургии. В частности, Феринжект проявлял
лучшую эффективность с точки зрения увеличения значе-
ний Hb, ферритина и насыщения трансферрина и благо-
приятного профиля безопасности по сравнению со стан-
дартным лечением (сахарат железа, глюконат железа, декс-
тран железа перорально). Кроме того, Феринжект предо-
ставил возможность для однократных сеансов терапии при
меньшем количестве посещений по сравнению с вышепе-
речисленными препаратами и может быть рекомендован к
широкому использованию в клинической практике.
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