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Желязо- 
дефицитна 
анемия –  
профилактика 
и лечение

Профилактиката на желязо-дефи-
цитната анемия включва достатъчен 
прием на желязо с храната и лечение 
на заболяванията, асоциирани с желе-
зен дефицит. Заместителната (супле-
ментарната) терапия може да се при-
лага перорално или интравенозно, 
като формулите за перорален прием, 
с подобрена абсорбция и удължено 
освобождаване на желязото, все пове-
че се налагат като ефективен и безо-
пасен терапевтичен избор (1-6).

Желязо-дефицитната анемия 
(ЖДА) е широкоразпространено за-
боляване, което засяга не само деца-
та в периода на растеж, бременните и 
жените в пременопауза, но и пациен-
ти с различни заболявания, включи-
телно претърпялите хирургични ин-
тервенции, случаите с хронични въз-
палителни и инфекциозни заболява-
ния, както и тези с окултна (скрита) 
хронична кръвозагуба от гастроин-
тестиналния тракт (1). Множествени-
те етиологични фактори и неспеци-
фичните симптоми затрудняват диа-
гнозата на ЖДА.

ЖДА се развива, когато резерви-
те от желязо (Fe) в тялото се пони-
жат до степен, при която не може да 
се осигури нормалната продукция на 
еритроцити (2). При физиологични 
условия се поддържа равновесие на 
микроелемента в тялото, като се аб-
сорбира достатъчно количество от 
него, което да компенсира загубите.

Хомеостаза на желязото
Хомеостазата на желязото в ор-

ганизма е подложена на стриктен 
контрол, за да се избегнат токсич-
ните ефекти на излишъка от желя-
зо под формата на реактивни кис-
лородни радикали (reactive oxygen 
species – ROS).

Желязото от човешкото тяло не 
може да се екскретира (с изключе-
ние на загубите с отпадащите клет-
ки, които са в рамките на около 1 mg 
дневно), а дневната абсорбция от ен-
тероцитите в дуоденума е ограниче-
на до 1-2 mg за компенсиране на за-
губите. Дневните нужди от желязо, 
обаче, са около 20-25 mg, като по-го-
лямата част се използва за синтези-
ране на хемоглобин в новите еритро-
цити (Фигура 1).

Продължителността на живота на 
еритроцитите е средно 120 дни, така 
че всеки ден 0.8% от тези клетки се 
разрушават и заместват с нови (ери-
тропоеза). По-голямата част от желя-
зото (90%) се доставя от рециклира-
не на еритроцитите от макрофагите.

Човек с кръвен обем 5 l има 2.5 g 

желязо, инкорпорирано в хем група-
та на хемоглобина (70% от желязо-
то на организма), с дневен оборот от 
20 mg за синтезиране и разграждане 
на хемоглобина и 5 mg за други по-
требности. 

По-голямата част от това Fe пре-
минава през плазмата за повторно 
използване. Количеството желязо, 
превишаващо тези потребности, се 
отлага под формата на феритин и хе-
мосидерин.

Желязото играе ключова роля 
при някои клетъчни и тъканни 
функции като дишане (кислороден 
транспорт), функциониране на ми-
тохондриите, продукция на енер-
гия, особено в скелетните мускули и 
кардиомиоцитите, в клетъчната про-
лиферация, репликацията и регене-
рацията на ДНК (6). Желязото е ва-
жен ензимен кофактор. 

За да могат да се осъществят 
всички тези функции, по-голямата 
част от освобождаващото се от раз-
граждането на остарелите еритроци-
ти желязото се рециклира в слезката 
и по-нататък се предоставя на плаз-
мения трансферин. Допълнителни 
рециклиращи механизми са налице в 
скелетните мускули и в чернодробни-
те макрофаги.

Стриктният контрол върху абсор-
бцията и рециклирането на желязото 
се медиира от чернодробния хормон 
хепцидин, но лесно може да бъде на-
рушен, което има за резултат раз-
лични форми на железен дефицит и 
последваща анемия.

Адаптивните механизми при аб-
солютен железен дефицит имат за 
цел оптимизиране на използването на 
желязото за еритропоеза и увеличава-
не на абсорбцията му (Фигура 2). 

Хепцидинът (hepcidin) - секрети-
ран от хепатоцитите хормон, функ-
ционира главно чрез свързване и 
разграждане на рецептора си фе-
ропортин (ferroportin - Fpn) върху 
базолатералната мембрана на ери-
троцитите и макрофагите, като по 
този начин предотвратява преми-
наването на желязото от тези клет-
ки към плазмата. Fpn е единствени-
ят известен трансмембранен експор-
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Фигура 1. Хомеостаза на желязото  
в органзима

Еритроцити
2500 mg

Ретикуло-
ендотелна 

система

Деструкция на 
еритроцити

20 mg дневно

Абсорбция
1-2 mg дневно

~5 mg  
дневно

Плазма
4 mg

Запаси  
в тялото
1000 mg

Миоглобин и 
респираторни 

ензими
300 mg

Загуба
1-2 mg дневно

20 mg дневно

Продукция на 
еритроцити

Костен мозък

Лечение
Превенция. При всички случаи 

е необходимо осигуряване на прием 
на достатъчно количество желязо с 
храната. В някои държави зърнени-
те храни се обогатяват допълнител-
но с желязо. 

Заместителна терапия с желя-
зо при ЖДА. Като първа стъпка 
при всички случаи е необходимо от-
криване и отстраняване на причина-
та за железния дефицит.

Важен въпрос при лечението 
на ЖДА е дали суплементирането 
с желязо да се прилага перорално 
или интравенозно. Факторите, кои-
то трябва да се вземат предвид при 
избора, са: възраст и пол, подлежа-
щите заболявания и етиологията на 
ЖДА, тежестта на анемията и на 
железния дефицит и тяхната симп-
томатика, и периодът от време, кой-
то е приемлив или наличен за кори-
гиране на дефицита.

Предимствата на пероралната те-
рапия са: лесна приложимост, по-го-
лямо удобство за пациента, ниска 
цена, а недостатъците – ниска аб-
сорбция (10-20%) на желязото, коя-
то се понижава още повече при хро-
нично възпаление, голяма вероят-
ност за неспазване на лечението 
(поради трикратен дневен прием), 
ограничен терапевтичен ефект.

Интравенозната заместителна те-
рапия влиза в съображение, когато 
отговорът, поносимостта или спаз-
ването на пероралната терапия не са 
оптимални или когато анемията или 
железният дефицит са тежко изра-
зени. Нейните предимства са по-до-
брата абсорбция на Fe, която не се 
повлиява от състояния на хронич-
но възпаление, по-голямата ефикас-
ност, по-ниската честота на аплика-
ции. Съществува, обаче, по-голям 
риск за тежки и животозастрашава-
щи странични ефекти. 

С изключение на случаите, при 
които са налице противопоказания, 
се препоръчва започването на пе-
рорално приложение на желязо и 
проследяване на терапевтичния от-
говор чрез индексите на хемоглоби-
на и желязото.

При пациентите с непоносимост 
към терапията или при установява-
не на признаци на липса на отговор, 
въпреки усилията за подобряване на 
поносимостта (приложение на ниски 
дози или прием през ден, използване 
на формулите с удължено освобож-
даване за перорална терапия), спаз-
ването на терапията (модифицира-
не на дозата или честотата) или аб-
сорбцията (ерадикация на инфекци-
ята с H. pylori или назначаването на 
безглутенова диета при целиакия), 
може да влезе в съображение интра-
венозно приложение на желязо.

Необходимо е да се осигури по-
стоянно проследяване на нивата на 
хемоглобина и на железния статус 
на всеки 1-3 месеца в хода на ле-
чението до достигането на нормал-
ните им стойности. При случаите с 
липсващ или недостатъчен отговор 
към заместителната терапия трябва 
да се търсят алтернативни причини 
за анемията.

Показания за интравензно прило-
жение на желязо са:
l Непоносимост, неспазване на 

лечението или липса на отговор към 
пероралната терапия
l Необходимост от бърза корек

ция на анемията и/или железния де-
фицит
l Състояния, асоциирани с по-

нижена абсорбция на желязо в ГИТ 
(бариатрична хирургия, язвена бо-
лест, атрофичен гастрит)  
l Рефрактерна на желязо ЖДА
l Хемодиализа
l Възпалителни чревни заболя-

вания
l Стеноза на хранопровода или 

други обструктивни състояния на 
ГИТ
l Предоперативно - при планира-

на операция за след <6 седмици
l Постоперативно при голяма 

кръвозагуба
l По време на втория и тре-

тия триместър на бременността при 
стойности на хемоглобина <105 g/l

Чрез разработването на форму-
ли за перорално приложение с подо-
брена абсорбция и удължено осво-
бождаване се повишава ефикасност-

та на заместителната терапия с же-
лязо, като се избягват неудобствата 
и рисковете от парентералното му 
приложение.

Sorbifer Durules на фармацевтич-
ната фирма Egis съдържа във всяка 
таблетка 320 mg феросулфат, съот-
ветстващ на 100 mg Fe2+. Именно 
под тази форма желязото се абсор-
бира в дуоденума и в горната част 
на йеюнума. 

Формулата на таблетките с 
порьозна матрица осигурява забавено 
освобождаванe на двувалентни желез-
ни йони (железни биваленти - Fe2+) 
по време на техния пасаж през ГИТ. 
Тези йони се освобождават постепен-
но в продължение на шест часа и на-
влизат в цитоплазмата на ентероцити-
те чрез ендоцитоза. По този начин се 
избягва иритацията на чревния епи-
тел, понижава се честотата на нежела-
ните странични ефекти и се подобря-
ва толеранса към терапията.

От друга страна, забавеното осво-
бождаване дава възможност за дву-
кратен дневен прием, който повишава 
удобството за пациента и е асоцииран 
с по-висок процент на спазване на те-
рапията (по-висок комплайънс).

Желязото, което навлиза в ‘в чрев-
ните епителни клетки (Fe2+) се окис-
лява до Fe3+ вътре в клетките и се 
свързва с апорефитин. Една част от 
апоферитина навлиза в кръвообра-
щението, а друга част остава времен-
но в епителните клетки под формата 
на феритин, който или влиза в цирку-
лацията след един до два дни или се 
отделя чрез фекалиите заедно с деск-
вамираните епителни клетки.
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тер на Fe. Взаимодействието между 
хепцидин и феропортин контролира 
системната хомеостаза на желязото.

При наличие на абсолютен желе-
зен дефицит хепцидинът е потиснат, 
което води както до повишена интес-
тинална абсорбция на приетото с хра-
ната желязо, така и до освобождаване 
към циркулацията на рециклирано же-
лязо от макрофагите в слезката и чер-
ния дроб (Fe износ - efflux). 

Супресията на хепцидина се три-
герира от понижаване на нивата на 
свързания с желязото трансферин и 
на чернодробните запаси от желя-
зо, които водят до понижена актив-
ност на инхибитора трансмембранен 
протеазен серин 6 (transmembrane 
protease serine 6 - TMPRSS6 или 
matriptase-2) и до намаляване на ни-
вата на активатора костен морфогене-
тичен протеин 6 (bone morphogenetic 
protein 6 - BMP6).

Допълнително, тъканната хипоксия 
при ЖДА води до увеличаване на ни-
вата на хипоксия-индуцируемия фак-
тор 2a (HIF-2a), който стимулира об-

разуването на еритропоетин в бъбре-
ка. Това води до повишаване на ерит-
ропоезата и до освобождаване на хи-
похромни, микроцитни еритроцити.

Стимулирането на еритропоеза-
та при анемия още повече потиска 
хепцидина чрез освобождавания от 
еритробластите еритроиден фак-
тор еритроферон (erythroid factor 
erythroferrone – ERFE). 

HIF-2a повишава също така екс-
пресията на дуоденалния дивален-
тен метален транспортер (duodenal 
divalent metal transporter 1 - DMT1) и 
на дуоденалния цитохром В duodenal 
cytochrome B (DCYTB) върху апи-
калната повърхност на ентероцитите, 
като по този начин се повишава аб-
сорбцията на желязо от ентероцитите.

След изчерпване на резервите от 
Fe (запасите в макрофагите, послед-
вани от тези в хепатоцитите), плаз-
мените нива на Fe се понижават, тъй 
като абсорбцията не може да отгово-
ри на нуждите.

Рециклирането на Fe от хипох-
ромните еритроцити в макрофагите 

също намалява успоредно с тежест-
та на железния дефицит. Вследствие 
на това поемането на Fe от трансфе-
риновите рецептори се понижава във 
всички тъкани на тялото.

Механизми при хронични въз-
палителни състояния. Патогене-
зата на анемията при състояния на 
хронично възпаление е по-комплекс-
на. Установено е, че цитокините ин-
терлевкин (IL)-6, IL1b и IL-22 по-
вишават експресията на хепцидина, 
което води до разграждане на феро-
портина и до секвестриране на желя-
зото далече от циркулацията в  енте-
роцитите и в макрофагите. 

Стимулирането на Toll-like рецеп-
торите 2 и 6 при хроничното възпа-
ление също така понижава експресия-
та на феропортин в макрофагите чрез 
хепцидин-независими механизми. В 
резултат желязото е по-малко налич-
но за използване от тъканите поради 
по-малките количества от него, които 
са свързани с трансферина. 

Така възниква състояние на ери-
тропоеза с ограничени количества 
желязо и до анемия при наличие на 
нормални или дори повишени запа-
си от микроелемента в тялото. Как-
то беше споменато по-горе, в дълго-
срочен план се стига до абсолютен 
железен дефицит поради понижена-
та абсорбция. 

Различават се няколко типа ЖДА –  
от абсолютен дефицит на Fe, от ре-
лативен железен дефицит и ЖДА, 
рефрактерна на желязо.

ЖДА от абсолютен Fe дефи-
цит. Абсолютният железен дефи-
цит представлява понижаване на об-
щите запаси от желязо в тялото (ос-
новнo в макрофагите и в хепатоци-
тите), който може да прогресира или 
не до ЖДА (3). Този дефицит може 
да бъде обусловен от:
l Повишени нужди от Fe – на-

блюдават се по време на растежа при 
кърмачета, при деца в предучилищна 
възраст, по време на растежния скок 
през пубертета и при бременните
l Понижен прием на Fe – при 

непълноценно хранене, състояния 
на малнутриция, вегетариански или 
веган диети 

l Понижена или нарушена аб-
сорбция на Fe - абсорбцията на же-
лязото се потиска от калций, от съ-
държащите се в зърнените храни 
фитати и от наличните в кафето и 
чая танини; резорбирането на ми-
кроелемента се нарушава след опе-
ративни интервенции върху гастро-
итнестиналния тракт, включител-
но бариатрична хирургия, при ин-
фекция с Helicobacter pylori, целиа-
кия, атрофичен гастрит, възпалител-
ни чревни заболявания (ВЧЗ), прием 
на инхибитори на протонната помпа
l Хронична кръвозагуба – ре-

зултат от тежко менструално кър-
вене при жените, кървящи маточни 
фиброиди, хронична кръвозагуба от 
гастроинтестиналния тракт, при па-
циенти на хемодиализа. Приемът на 
нестероидни противовъзпалителни 
средства (НСПВС), антикоагулан-
ти и кортикостероиди може да до-
веде до медикаментозно-индуцирана 
кръвозагуба поради директна ирита-
ция на стомашната мукоза или пора-
ди повишена склонност към кървене

Релативна ЖДА. Функционал-
ната или релативна ЖДА е термин, 
включващ две основни ситуации:

1. Мобилизиране на желязото от 
депата към циркулацията и еритро-
поетичните тъкани при състояния 
на хронично възпаление и повише-
ни нива на хепцидин – хронична бъб-
речна недостатъчност, хронична сър-
дечна недостатъчност, ВЧЗ, хронични 
белодробни заболявания, ракови за-
болявания, затлъстяване, автоимунни 
болести, хронични инфекции (4). На 
по-късен етап, с понижаване на аб-
сорбцията, относителният железен де-
фицит може да премине в абсолютен.

2. Състояния на повишена ерит-
ропоеза, медиирана или от ендоген-
ния отговор на еритропоетина, или 
от приложение на стимулиращи ери-
тропоезата средства с несъответ-
ствие между повишените нуждите и 
недостатъчната доставка на Fe. 

Рефрактерна на желязо ЖДА. 
Съществуват и генетични причини 
за ЖДА. Рефрактерната на желязо 
ЖДА (iron-refractory IDA - IRIDA) 
е рядко срещано автозомно-рецесив-

но заболяване, което се обуславя от 
мутация на TMPRSS6. Това води до 
повишени нива на хепцидин и нама-
лена интестинална резорбция на Fe – 
ситуация, наподобяваща ефектите на 
хронично възпаление (5). 

Пациентите с този тип анемия са 
рефрактерни както на допълнителния 
прием на желязо, така и на приложе-
нието на стимулиращи еритропоеза-
та средства. Обикновено, анемичният 
синдром при възрастните е по-леко 
изразен, отколкото при децата.

Възможно е ЖДА да се комбини-
ра и с друг тип анемии (от недостиг 
на фолиева киселина или на витамин 
B12), особено при хората в напред-
нала възраст, при децата в развива-
щите се страни или при пациентите 
с гастроинтестинални заболявания. 
При много възрастните хора се по-
нижават нивата на еритропетина и 
при тях може да се наблюдава ане-
мия при липса на железен дефицит.

Епидемиология на ЖДА. Анеми-
ята засяга една трета от населението 
на света, като ЖДА е водещата при-
чина за хематологично нарушение. 
Честотата на ЖДА е висока при деца-
та в предучилищна възраст поради го-
лямата честота на инфекции. При но-
вородените от майки с анемия е пови-
шена вероятността за ЖДА. 

При хората с хронични възпали-
телни състояния, ЖДА води до вло-
шаване или до екзацербации на ос-
новното заболяване. ЖДА е небла-
гоприятен прогностичен фактор при 
хронична сърдечна недостатъчност 
(СН), като е асоциирана с прогресия 
на заболяването, понижено качество 
на живота и повишена сърдечносъ-
дова смъртност.

При железен дефицит без анемия 
също се наблюдават повишена умо-
ряемост, намален физически капа-
цитет, понижено качество на живо-
та, повишена честота на хоспитали-
зации и намалена преживяемост, в 
сравнение с хората без железен де-
фицит или получаващите замести-
телна терапия.

ЖДА е асоциирана с влошено ка-
чество на живот и повишена смърт-
ност и при пациентите с терминал-

на бъбречна недостатъчност (сте-
пен 5 на хронично бъбречно заболя-
ване). ЖДА е най-честата екстраин-
тестинална проява на възпалителни-
те чревни заболявания (ВЧЗ) и може 
да наруши качеството на живот в 
същата степен, както симптомите на 
основното заболяване като коремна 
болка и диария.

Има данни, че предоперативна-
та анемия, дори и когато е леко из-
разена, е свързана с повишена ве-
роятност за заболеваемост и смърт-
ност един месец след интервенция-
та, а също така и с по-продължите-
лен престой в болницата и по-висо-
ка честота на повторни хоспитали-
зации. Смята се, че това се дължи 
на директните ефекти на анемията и 
хипоксията, както и на рисковете от 
периоперативните хемотрансфузии. 

Налице е асоциация между по-
стоперативната анемия и инфекции, 
по-бавно възстановяване, с послед-
ващо удължаване на престоя в 
болницата и увеличаване на смърт-
ността.

Клинични симптоми на 
ЖДА

ЖДА се изявява с признаци и 
симптоми от страна на различни ор-
гани и системи:
l Бледост
l Алопеция, суха и увредена коса
l Суха и груба кожа
l Нокътни аномалии и койлони-

хия
l Лезии в устната кухина и атро-

фичен глосит
l Главоболие, световъртеж, син-

коп
l Нарушени когнитивни функции 

при децата и при хората в напредна-
ла възраст
l Синдром на неспокойните кра-

ка (restless leg syndrome)
l Уморяемост, тахикардия, сърде-

чен шум, стенокардия, диспнея
l Хемодинамична нестабилност
l Понижен имунитет

Диагностициране на ЖДА
Тъй като ЖДА е най-често сре-

щаният тип анемия, тя има приори-
тет при диагностичното уточнява-
не на хората с анемични симптоми и 

прояви, освен ако няма съмнение за 
друга етиология. 

Може да бъде необходимо ле-
карите активно да разпитват висо-
корисковите пациенти за признаци 
или симптоми, насочващи към ЖДА. 
Тъй като тези прояви могат да бъдат 
неспецифични, слабо изразени или 
пренебрегнати от болните, се пре-
поръчва при хората с профил или с 
подлежащи заболявания, за които се 
знае, че са асоциирани с висока чес-
тота на ЖДА, да се провеждат из-
следвания в тази насока.

Показано е провеждането на ла-
бораторни изследвания едновремен-
но за анемия и за железен дефицит. 
След установяването на ЖДА може 
да е необходимо да се търсят допъл-
нителни етиологични фактори, осо-
бено при много възрастните пациен-
ти, при хората с хронични възпали-
телни заболявания или малнутриция. 
Това би допринесло за оптимизиране 
на терапията.

Чрез изследването на пълна кръв-
на картина (ПКК) се документира 
тежестта на анемията. При хронич-
на ЖДА се установяват микроцит-
ни хипохромни еритроцити - сред-
ният обем на еритроцитите (MCV) 
и средната концентрация на хемог-
лобина (MCHC) в тях са под ре-
ферентните стойности. Често стой-
ностите на тромбоцитите са повише-
ни >450 000, като се нормализират 
след провеждане на заместителна те-
рапия с желязо. Левкоцитите обик-
новено са нормални. 

Хемоглобиновото съдържа-
ние в ретикулоцитите (reticulocyte 
haemoglobin content - RHC) отразява 
наличиното за еритропоезата желязо 
през изминалите 3-4 дни и е ранен 
индикатор за железен дефицит; тъй 

като измененията настъпват бързо, 
този показател е от полза за иденти-
фициране на отговарящите на замес-
тителната терапия.

Процентът хипохромни еритро-
цити (percentage of hypochromic red 
cells - % HRC) също отразява ско-
рошно понижаване на желязото, 
но стойността на тези изследвания 
при дългосрочен железен дефицит е 
ограничена и те не се използват ши-
роко в клиничната практика за диаг-
ностициране на ЖДА.

Изследването на кръвна натрив-
ка е важен момент от диагностичната 
оценка на пациентите с анемия. Уста-
новяват се микроцитни хипохромни 
еритроцити. При ЖДА, за разлика от 
таласемията, обикновено няма тар-
гетни клетки и анизоцитозата и пой-
килоцитозата не са силно изразени. 

При комбинирана анемия от де-
фицит на желязо и на фолиева кисе-
лина се виждат макроцити сред ми-
кроцитните хипохромни клетки. При 
тези условия MCV може да бъде 
нормален. 

Ниските нива на серумното же-
лязо и на феритина в комбинация 
с повишен тотален желязо-свърз-
ващ капацитет (ТЖСК, iron binding 
capacity/total iron bilding capacity - 
TIBC) и повишен трансферин са ди-
агностични за желязонедоимъчни 
състояния. 

На таблица 1 са показани откло-
ненията в референтните стойности 
на показателите за оценка на желяз-
ната обмяна при различни състояния.

Възможно е стойностите на фери-
тина да са нормални при хора с де-
фицит на желязо и със съпътстващи 
заболявания, например хепатит. При 
ЖДА в резултат на хронични възпа-
лителни или неопластични заболява-

ния се установяват ниски нива на Fe 
в комбинация с понижен ТЖСК.

ЖДА може да настъпи поради за-
губа на желязо с урината. Ако урина-
та изглежда кървава, но не съдържа 
еритроцити, то с голяма вероятност 
се касае за хемоглобинурия. Послед-
ната трябва да се разграничи от ми-
оглобинурия. Загубите на хемогло-
бин с урината могат да се обуславят 
от пароксизмална нощна хемоглоби-
нурия или от вътресъдова хемолиза.

Ако чрез диагностичните тестове 
се установи анемия, но не и железен 
дефицит, трябва се проведат по-на-
татъшни изследвания за уточняване 
на етиологията и на най-подходяща-
та терапия. 

При високорискови групи като 
кърмачета, деца в предучилищна 
възраст, юноши в периода на растеж, 
млади жени и бременни, не е необхо-
димо провеждането на подробни из-
следвания, имайки предвид, че ЖДА 
често е физиологична в рамките на 
повишени нужди или увеличени за-
губи на желязо и тестовете могат да 
се ограничат до случаите с липсващ 
отговор към терапията.

Нивата на хепцидин са понижени/
неизмерими при ЖДА, но този по-
казател се повлиява от няколко фак-
тора, включително циркадианен ри-
тъм, чернодробна и бъбречна функ-
ция. Изследването на хепцидин може 
да бъде от полза за потвърждава-
не на  рефрактерна на желязо ЖДА 
(IRIDA), при която стойностите му 
са високи или нормални. 

При пациентите с IRIDA типич-
но се установяват изключително теж-
ка микроцитоза и екстремно ниска са-
турация на трансферина в съчетание 
с нива на феритин, които са нормални 
или са на долната граница на нормата.

Таблица 1. Отклонения в показателите за оценка на желязната хомеостаза при различни състояния

Състояние Серумно желязо ТЖСК/трансферин* СЖСК** % сатурация на 
трансферина***

Феритин****

Железен дефицит Ниско Висок Висок Ниска Нисък

Хемохроматоза Високо Ниско Ниско Висока Висок

Хронично заболяване Ниско Нисък Нисък/Нормален Ниска Нормален/Висок

Хемолитична анемия Високо Нормален/Нисък Нисък/Нормален Висок Висок

Сидеробластна анемия Нормално/Високо Нормален/Нисък Нисък/Нoрмален Висока Висок

Отравяне с желязо Високо Нормален Нисък Висока Нормален

Фигура 2. Абсорбция на желязото в гастроинтестиналния тракт
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