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Железният дефицит (абсолютен и функционален) е 
най-честата етиологична причина за развитие на ане-
мия в приблизително 50% от всички случаи (10). Забо-
леваемостта в Европа е между 7-14 на 1000 човека го-
дишно. По-честа е при деца, жени в детеродна възраст 
и възрастни хора. В страните с диета, бедна на месо, 
заболеваемостта е 6 до 8 пъти по-висока (4). ЖДА се 
асоциира със значително намаляване на качеството 
на живот и работоспособност, повишено чувство на 
умора, забавено когнитивно и двигателното развитие 
при подрастващите (11). ЖДА по време на бремен-
ност увеличава риска от ниско тегло на новороденото, 
майчина и перинатална смъртност (9). Всичко това 
определя ЖДА като социалнозначимо заболяване и не-
говата превенция, диагностика и лечение са основна 
здравна стратегия. Според СЗО 27% от новородените 
и подрастващите са с лека форма на анемия (Hb˂110 
g/L), 0,2% – с тежка форма (Hb˂70 g/L), 24,6% от всички 
жени в детеродна възраст са с анемия, като 0,6% са 
със степен 3/4 (Hb˂80 g/L), подобна честота е отче-
тена и по време на бременност: 26% (Hb˂110 g/L), 0,3% 
(Hb˂70 g/L) (12). 

Желязото (Fe) е основен градивен елемент на Hb (хе-
моглобина), който е главният транспортер на O

2
 и 

CO
2
, необходими за нормалните жизнени функции на 

всички органи и системи. Хомеостазата на желязото 
в организма се регулира от екзогенни (алиментарно 
желязо) и ендогенни фактори (цитокини, хепсидин и 
др.). За нуждите на организма Fe се набавя чрез два 
основни механизма:
1. Абсорбция на алиментарно Fe през дуоденалните ен-
тероцити, приблизително 1-2 mg на ден.
2. 20-25 mg Fe се освобождават на ден от макрофа-
гите при секвестриране на увредени и остарели ери-
троцити. 
Нехемовото алиментарно Fe се превръща от фери-Fe3+ 
във феро-Fe2+ форма в гастроинтестиналния тракт 
(ГИТ), навлиза в абсорбционните ентероцити, къ-
дето отново се окислява до фери-Fe3+ и преминава в 
системното кръвообращение, чрез което се пренася 
до Fe-зависимите системи от гликопротеина транс-
ферин (transferrin, Tf). Нормално насищането на Tf с 
Fe3+ (iron-saturation of transferrin, TSAT) е приблизително 
30%. Навлизането на Fe в клетките се опосредства 

Резюме:Според дефиницията на Световната здравна организация анемия е състояние, при което стойностите на 
хемоглобина (Hb) са под референтните за съответната възраст и пол – под 130 г/л за мъже, под 120 г/л за жени, под 110 
г/л за бременни жени. Високата честотата на желязодефицитната анемия (ЖДА) в световен мащаб и повишената 
майчина, перинатална и обща глобална смъртност, асоциирани със заболяването, го определят като социалнозначимо, 
особено в развиващите се страни. В контекста на диета, бедна на желязо, причината за анемичния синдром е ясна. 
Много по-комплексна е диагностиката, когато не е налице недохранване и за етиологичното изясняване и лечението 
на ЖДА се изисква мултидисциплинарен подход със съдействие между различни медицински специалисти. 
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от връзката на Tf с неговия рецептор (TfR1) и рецеп-
торно-контролирана ендоцитоза на комплекса Tf-TfR1. 
В еритроидните клетки желязото се използва за син-
теза на хем. Част от вътреклетъчното желязо се 
съхранява в неактивна форма – като феритин, който 
контролира освобождаването му при нужда. Основна 
роля в регулацията на желязната обмяна изпълнява 
хепсидинът (13). Хепсидинът е хормон-синтезиран от 
хепатоцитите. Той е негативен регулатор на чревна-
та резорбция на Fe2+ и ефлукса на Fe2+ от клетките на 
РЕС – ретикулоендотелната система (14). В последни-
те години се доказа значението на еритроферона като 
основен регулатор на продукцията на хепсидин. Ери-
троферон се синтезира и отделя от еритробластите 
в отговор на еритропоетин. Еритроферонът намалява 
експресията на хепсидин и негативния му ефект върху 
желязната абсорбция и метаболизъм (15). Друг негати-
вен регулатор на хепсидин е тъканната хипоксия (16). 
Съществуват доказателства, че инфламаторни цито-
кини като IL-6 увеличават секрецията на хепсидин (17), 
водещо до намаляване на абсорбцията на алиментарно 
желязо и утилизирането му от резервните депа, което 
се смята за пряка причина за развитието на анемия 
при функционален железен дефицит при хронични забо-
лявания (неоплазии, хронични възпалителни заболява-
ния, ревматоиден артрит и др.) (18).

Класификация
От страна на репродуктивната система причина за 
железен дефицит е менорагията (1); на ГИТ – езофа-
гит, варици на хранопровода, хиатусна херния (има 
се предвид улцерираща херния, неусложнената не би 
причинила железен дефицит), пептична язва, хронич-
ни възпалителни заболявания на червата, хемороиди, 
карциноми – на стомах, колоректален карцином, редки 
причини – ангиодисплазия, наследствена хеморагична 
телеангиектазия (1). Някои причини са малабсорбцион-
ни – цьолиакия, атрофичен гастрит (да се има предвид 
развитието му на база на предходен железен дефицит), 
гастректомия (1). Физиологични причини за железен 
дефицит са растеж, бременност, вегетарианство, 
възрастна популация. От страна на генитоуринарна 
система – хематурия (рядка причина). Други причини 
са свързани с пароксизмална нощна хемоглобинурия, 
чести флеботомии и даряване на кръв. Разпространена 
повсеместно причина е и инфекция с паразити от вида 
анкилостоми.

Анамнеза
Една от най-сериозните и чести причини за наличието 
на железен дефицит са гастроинтестиналните злока-
чествени заболявания. Това е и повод гастроентеро-
логическите дружества да изработват ръководства 
за диагностика и лечение на пациенти с железен де-
фицит. При жени в детеродна възраст е важно съби-
рането на информация относно количество и продъл-
жителност на менструацията. Други редки причини за 
хронична кръвозагуба са хемоптизис, хематурия. Раз-
питът трябва да се насочи и към анамнеза за използ-
ването на нестероидни противовъзпалителни лекар-
ства, стероиди, които може да причинят раздразнение 
на гастроинтестиналната лигавица и кръвозагуба. 
Важна информация е и анамнезата относно коремни 
операции, предишен епизод на анемия и терапия с же-
лезен препарат. 

Преглед
Промените, наблюдавани в статуса на пациентите 

с железен дефицит, се проявяват в различна степен 
според тежестта на анемията и расата (1). Харак-
терна е бледостта на лигавиците. Наблюдават се 
множество промени в епителиализиращите тъкани, 
свързани с недоимък на желязо: езофагиална набраз-
деност, койлонихия, глосит, ангуларен стоматит, ат-
рофия на стомашната лигавица. Точните причини за 
наблюдаваните промени и желязодефицитната анемия 
са все още неизяснени. Например атрофията на езика, 
набраздеността на хранопровода и ангуларният сто-
матит се срещат при повече от 15% от пациентите 
с желязодефицитна анемия във Великобритания. Тези 
промени са в пъти по-рядко срещани при пациенти от 
други райони на света (6).
Неуспех в лечението трябва да насочи към друго забо-
ляване, причиняващо симптоми, клиника и лаборатор-
на находка, сходни с тези при железен дефицит. Това 
може да са анемия при хронично заболяване, отравяне 
с олово, таласемия, автоимунна хемолитична анемия 
и др. (3).
Желязодефицитната анемия поставя множество 
проблеми в диагностично отношение предимно пред 
гастроентеролозите. Американското дружество по 
гастроентерология дава насоки за диагностичното є 
уточняване (7):
1. Препоръчва се провеждането на гастроскопия и ко-
лоноскопия при асиптомни мъже и жени в менопауза.
2. При безсимптомни жени в детеродна възраст се 
препоръчва провеждането на двудиректна ендоскопия 
пред самостоятелното лечение с железен препарат.

Лабораторна констелация
В чистия вариант на желязодефицитна анемия лабора-
торните показатели включват: анемия, микроцитоза 
(намаление в MCV), хипохромия, ниски стойности на 
феритин и тотален желязосвързващ капацитет (2, 6). 
При хронична таласемия и анемия също се наблюдава 
микроцитоза (5). Друг показател – ширина на разпре-
деление на еритроцитите по обем RDW, е отчетливо 
по-голям при анемия вследствие на железен дефицит, 
отколкото при таласемия или анемия при хронично 
заболяване (5). Феритинът е острофазен протеин. 
Остро възпаление може да прикрие една желязодефи-
цитна анемия. 
Разграничаване на абсолютен железен дефицит (греш-
ка в диета, кръвозагуба) от функционален железен 
дефицит (преразпределение на желязо в организма с 
нарушена утилизация – хронично възпаление, съпът-
стващи неопластични заболявания, системни съедини-
телно-тъканни заболявания) и липса на железен дефи-
цит се базира на измерените индивидуални стойности 
на феритин и насищането с Fe3+ на трансферин (total 
iron-saturation of transferrin, TSAT – норма ~30%) (19). Ин-
дивидуалният TSAT се изчислява по следната формула:

TSAT= (SerFe х 100)/ТЖСК

В зависимост от стойностите на феритина и TSAT 
се разграничават следните състояния: АЖД (феритин 
<30 ng/ml, TSAT < 20%), ФЖД (феритин 30-500 ng/ml, 
TSAT < 50%), липса на железен дефицит (феритин ˃800 
ng/ml, TSAT ≥50%).

Лечение на желязодефицитна анемия
Всички пациенти с доказан АЖД са показани за за-
местителна терапия с желязо-съдържащи препарати 
за интравенозно или перорално приложение. Оралните 
препарати съдържат двувалентно или тривалентно 
желязо. Двувалентните железни соли имат по-висо-
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ка бионаличност в сравнение с тривалентните и са 
с по-добра поносимост. За интравенозно приложение 
са на разположение различни комплекси на Fe3+ с глюко-
нат, карбоксималтоза, глюконат-сукрозни комплекси. 
В повечето случаи лечението се провежда чрез перо-
рални форми, които се приемат за по-физиологични и 
с по-редки животозастрашаващи странични реакции. 
Обичайно е необходимо приложение на дози железен 
препарат 150-200 гр. дневно. Важно е да се спазват 
изискванията при прием на железен препарат – на 
гладно, без млечни продукти поне два часа след прием 
на медикамента, витамин С подпомага усвояването. 
Трябва да се обърне внимание за възможно оцветяване 
на феклиите в черно. Странични прояви се наблюдават 
при 10-20% от пациентите – болки в корема, запек или 
диария и др. При проявата им е уместно коригиране 
на дозата, прием на течни форми. Към парентерално 
приложение се прибягва при невъзможност за приема-
не през устата, изразена изява на странични прояви, 
свързани с медикамента, при бременност, когато е 
необходимо бързо възстановяване на депата или голя-
ма оперативна интервенция. Парентерални форми се 
асоциират с повишен риск за анафилактични реакции, 
шок и смърт, поради което е важно да се осигури въз-
можност за кардиопулмонална ресусцитация при упо-
требата им. В клиничната практика вече широко се 
използват и така наречените липозомални форми на 
желязо. При тях бионаличността на миекроелемента 
е в пъти по-голяма, отколкото при прием на неговата 
свободна форма. Появата на странични действия като 
болки в корема и остатъчен послевкус са по-ниски при 
липозомалната форма.
Отговор към лечението се очаква в рамките на три 
седмици след започването му. Установява се покачване 
на хемоглобина и MCV, може да се наблюдава ретику-
лоцитоза. Продължителността на лечението обхваща 

приблизително шест месеца. Желателно е продължа-
ване на приема на железен препарат в продължение на 
три месеца след стабилизиране на хематологичните 
показатели. При неуспех в лечението трябва да се взе-
ме предвид наличието на хронично заболяване, таласе-
мия, хронична инфекция, заболяване на съединителната 
тъкан, неоплазия, наличието на друг дефицит, водещ 
до анемия – В12 дефицит, фолатен дефицит, продължа-
ващо кървене.
Друг терапевтичен подход е заместителната тера-
пия с еритроцитен концентрат (ЕК). Една единица ЕК 
(300 ml) има Hct 50-80%, 42.8-80 g Hb, съответстващ 
на 147-278 mg Fe или 128-240 ml пречистени RBCs (20). 
Това определя ЕК като единствената терапевтична 
опция, която може да осигури бързо покачване на Hb 
и Hct и корекция на анемията. Трансфузията на една 
единица ЕК (~300 ml) покачва Hb с 10 g/L и Hct с 3% при 
пациент със среден ръст и тегло (20). Същевременно 
заместителната терапия с ЕК се асоциира с повишен 
риск от нежелани реакции: трансфузионни реакции 
(хемолитични, нехемолитични, фебрилни), трансфу-
зия-свързано циркулаторно обременяване, трансмисия 
на вирусни инфекции (HBV, HCV, HIV), бактериално за-
мърсяване, свръхнатоварване с желязо, алоимунизация, 
повишен риск от тромбози, поради което има опреде-
лени ограничения в индикациите за употреба само при 
спешни състояние с животозастрашаваща анемия. 
Желязодефицитната анемия е значим медицински про-
блем предвид нейното разпространение и усложнения-
та, до които може да доведе. Влиза в съображение на 
голям кръг медицински специалности, което определя 
интердисциплинарния подход при справяне с това за-
боляване. Колаборацията между различни медицински 
специалисти е съществена както тук, така и при го-
лям част от заболяванията.
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