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 Резюме. Вступ. Залізодефіцитна анемія (ЗДА) є однією з найпоширеніших форм анемії у світі. Залі-
зодефіцитні стани трапляються принаймні вдвічі частіше, тому важливим є вчасна діагностика залізоде-
фіцитних станів, особливо у пацієнтів із хронічними запальними захворюваннями, хронічними хвороба-
ми нирок та печінки.

Мета дослідження. Проаналізувати основні причини та ланки розвитку залізодефіцитної анемії, ме-
тоди ранньої діагностики залізодефіцитних станів та визначити основні шляхи їх корекції.

Матеріали і методи. Проведено аналіз літературних джерел, присвячених питанню залізодефіцит-
ної анемії, проаналізовано основні причини та ланки розвитку залізодефіцитної анемії, сучасні методи 
діагностики залізодефіцитних станів та ЗДА та шляхи їх корекції.

Результати досліджень. Раннє виявлення латентного залізодефіциту сприяє вчасній корекції дефі-
циту заліза та профілактиці розвитку залізодефіцитної анемії. На практиці для підтвердження дефіциту 
заліза в організмі частіше орієнтуються на показники загального аналізу крові: рівень гемоглобіну, гема-
токрит, кількість еритроцитів. Але ці показники не однозначні при різних фазах перебігу ЗДА. Для визна-
чення залізодефіцитних станів ці показники не матимуть діагностичного значення, оскільки знаходять-
ся в межах референтних значень. Так, середній вміст гемоглобіну в окремому еритроциті (MCH), серед-
ній об’єм еритроцита (MCV) та абсолютний вміст еритроцитів (RBC) мають тенденцію до зниження при 
ЗДА, але на передлатентній фазі дефіциту заліза можуть залишатися на нижній межі референтних зна-
чень або мати незначне зменшення. При подальшому прогресуванні дефіциту заліза відбувається зна-
чне зниження рівня тканинного заліза у вигляді сироваткового феритину при ще нормальному рівні ге-
моглобіну з MCH у крові, але на нижньому діапазоні референтних значень. На сьогодні головним крите-
рієм зменшення тканинних запасів заліза є рівень сироваткового феритину. Визначення рівня ферити-
ну дозволяє виявити залізо-дефіцит у прелатентній (виснаження запасів заліза в кістковому мозку та пе-
чінці, клінічні симптоми відсутні) чи латентній (дефіцит заліза в тканинних депо, клінічно проявляєть-
ся у вигляді зниження апетиту, підвищеної стомлюваності, підвищеної схильності до інфекцій, спотво-
рення смаку, відзначаються сухість і пощипування язика) стадії. Лікування залізодефіцитної анемії пови-
нно включати такі основні напрямки як встановлення причини і її ліквідація, поповнення запасів заліза 
та профілактика рецидивів ЗДА

Висновки. Найпоширеніших причин дефіциту заліза включають неправильне харчування, хронічні 
крововтрати а також ряд важливих шлунково-кишкових патології через порушення всмоктування залі-
за. На сучасному етапі важливе місце займає рання діагностика недостатності заліза в організмі, що здій-
снюється за рахунок визначення феритину – найбільш чутливого лабораторного показника, що відобра-
жає істинний дефіцит заліза в організмі. Лікування залізодефіцитної анемії за допомогою раціонального 
харчування та комплексу залізодефіцитних препаратів сприяє запобіганню розвитку ускладнень та про-
гресування захворювання.

Ключові слова: залізодефіцитна анемія, залізодефіцитні стани, залізо, феритин, діагностика, ліку-
вання, харчовий раціон, препарати заліза.

Iron deficiency anemia: main stages of development, methods of early diagnosis and corrections
Mashura H.Y., Derbak M.A., Bletskan M.M., Mashura V.V., Ustych O.V.

Abstract. Introduction. Iron deficiency anemia (IDA) is one of the most common forms of anemia in the 
world. Iron deficiency conditions are at least twice as common, so timely diagnosis of iron deficiency conditions 
is important, especially in patients with chronic inflammatory diseases, chronic kidney and liver disease.
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The aim. Analyze the main causes and links in the development of iron deficiency anemia, methods of early 
diagnosis of iron deficiency conditions and identify the main ways to correct them.

Materials and methods. The author analyzes the literature on iron deficiency anemia, analyzes the main 
causes and links in the development of iron deficiency anemia, modern methods of diagnosing iron deficiency 
states and iron deficiency disorders and ways to correct them.

The results. Early detection of latent iron deficiency contributes to timely correction of iron deficiency 
and prevention of iron deficiency anemia. In practice, to confirm iron deficiency in the body, one is more often 
guided by the indicators of a complete blood count: hemoglobin level, hematocrit, red blood cell count. However, 
these indicators are not unambiguous in different phases of the course of iron deficiency. For determining iron 
deficiency states, these indicators will not have a diagnostic value, as they are within the range of reference 
values. Thus, the average hemoglobin content in a single erythrocyte (MCH), mean corpuscular volume (MCV), 
and absolute red blood cell count (RBC) tend to decrease in the case of iron deficiency, but in the prelatent phase 
of iron deficiency they may remain at the lower limit of reference values or have a slight decrease. With further 
progression of iron deficiency, there is a significant decrease in the level of tissue iron in the form of serum 
ferritin, with still normal hemoglobin levels with MCH in the blood, but at the lower range of reference values. 
Today, the main criterion for reducing tissue iron stores is the level of serum ferritin. Determining the level of 
ferritin allows you to detect iron deficiency in the prelative (depletion of iron stores in the bone marrow and liver, 
no clinical symptoms) or latent (iron deficiency in tissue depots, clinically manifested as a decrease in appetite, 
increased fatigue, increased susceptibility to infections, distortion of taste, dryness and tingling of the tongue) 
stage. The treatment of iron deficiency anemia should include the following main areas: establishing the cause 
and its elimination, replenishing iron stores and preventing relapses of iron deficiency anemia.

Conclusions. The most common causes of iron deficiency include malnutrition, chronic blood loss, and a 
number of important gastrointestinal pathologies due to impaired iron absorption. At the present stage, early 
diagnosis of iron deficiency in the body is important, which is carried out by determining ferritin, the most 
sensitive laboratory indicator that reflects the true iron deficiency in the body. The treatment of iron deficiency 
anemia with the help of a rational diet and a complex of iron deficiency drugs helps prevent the development of 
complications and progression of the disease.

Key words: iron deficiency anemia; iron deficiency, iron; ferritin, diagnosis; treatment, nutrition, iron 
preparation.

Вступ
Залізодефіцитна анемія (ЗДА) є однією 

з найпоширеніших форм анемії у світі, осо-
бливо серед жінок та дітей. Це захворюван-
ня виникає внаслідок недостатності заліза в 
організмі, що призводить до порушення син-
тезу гемоглобіну та розвитку анемії.  В еконо-
мічно розвинутих країнах від 4,3% до 20% на-
селення залежно від віку та статі страждають 
на ЗДА [1], наразі хвороба вражає 1,2 мільярда 
людей. Дефіцит заліза без анемії трапляєть-
ся принаймні вдвічі частіше [2]. Її, як прави-
ло, можна діагностувати за допомогою аналі-
зу крові та вилікувати за допомогою замісної 
терапії залізом (ЗЗТ) із використанням перо-
ральних або парентеральних форм препарату. 

Водночас  залізодефіцит розглядається як 
стан, при якому рівень заліза є недостатнім 
для покриття потреб організму і може проті-
кати без анемії, тому важливим є вчасна діа-
гностика залізодефіцитних станів.  Залізоде-
фіцитні стани пов’язані з симптомами, таки-
ми як слабість, зниження працездатності та 
зменшення толерантності до фізичних наван-
тажень незалежно від типових змін морфо-
логії еритроцитів, зменшення кількості гемо-
глобіну та еритроцитів, тому їх важко розпіз-

нати у пацієнтів з хронічними запальними за-
хворюваннями, хронічними хворобами нирок 
та печінки [3]. 

 
Мета дослідження
Провести аналіз літературних джерел 

із питань вивчення основних причин та ла-
нок розвитку залізодефіцитної анемії, методи 
ранньої діагностики залізодефіцитних станів 
та визначення основних шляхів їх корекції.

 
Матеріали та методи
Проведено аналіз літературних джерел, 

присвячених питанню залізодефіцитної ане-
мії, проаналізовано основні причини та лан-
ки розвитку залізодефіцитної анемії, сучасні 
методи діагностики залізодефіцитних станів 
та ЗДА та шляхи їх корекції. Пошук інформа-
ції відбувався в англомовних базах: PubMed, 
Jnmjournal, Oxford academic.

 
Результати досліджень
Аналізуючи доступні джерела літератури, 

отримано дані про те, що залізо, як і більшість 
мікроелементів, не синтезується в людському 
організмі, тому для підтримання достатньої 
кількості для життєвих потреб людини, необ-
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хідно забезпечити постійне його надходжен-
ня з продуктами харчування. До найпошире-
ніших причин дефіциту заліза відносять не-
правильне харчування, хронічні крововтрати, 
а також ряд важливих шлунково-кишкових 
патологій, що ведуть до порушення всмокту-
вання заліза [4]. Добова потреба у залізі зале-
жить від віку, маси тіла та фізіологічного ста-
ну людини. Згідно з міжнародними рекомен-
даціями, добова потреба заліза для дітей до 
року становить близько 11 мг/добу, для ді-
тей дошкільного віку – 7–10 мг/добу, для під-
літків і дорослих – 14–18 мг/добу [5]. В орга-
нізмі дорослих міститься близько 3–5 г (або 
35–60 мг/кг маси тіла) елементарного залі-
за. Приблизно 80% функціонального заліза 
входить до складу гемоглобіну. Решту функ-
ціонального заліза містять міоглобін, ензи-
ми (каталаза, цитохромоксидаза), еритроци-
ти та кістковий мозок. Основним білком кро-
ві, який зв’язується із залізом і транспортує 
його по всьому організму до місця депонуван-
ня та використання є трансферин [6]. Депону-
вання заліза здійснюється феритином – біл-
ком, який переважно міститься в макрофа-
гах кісткового мозку, печінці і селезінці. Осно-
вну залізодепонувальну функцію виконує фе-
ритин печінки [7]. Процеси всмоктування, ре-
циркуляції та зберігання запасів заліза регу-
люються специфічним гормоном гепсидином, 
що продукується клітинами печінки. Гепси-
дин регулює позаклітинну концентрацію за-
ліза. Механізм дії гепсидину полягає у блока-
ді функції феропортину (транспортний білок, 
який сприяє всмоктуванню іонів заліза з киш-
ківника, поступлення з макрофагів та гепато-
цитів в кров) [8]. За фізіологічних умов про-
дукування гепсидину клітинами печінки ре-
гулюється рівнем заліза у крові та ступенем 
оксигенації тканини печінки. Підвищення 
концентрації заліза у крові супроводжується 
зростанням продукування гепсидину, а зни-
ження концентрації даного мікроелементу в 
крові пригнічує функцію гепсидину, сприяє 
підвищенню функції феропортину, активацію 
всмоктування та рециркуляції, що призво-
дить до підвищення рівнів заліза у крові  [9]. 
Внаслідок цього підтримується фізіологічний 
баланс між рівнем заліза в крові та депо. Наяв-
ність запальних процесів в слизовій оболон-
ці кишківника буде порушувати всмоктуван-
ня заліза, оскільки абсорбція гемового та не-
гемового заліза відбувається ентероцитами 
ворсинок дванадцятипалої кишки та прокси-

мальної частини порожньої кишки [4]. Для за-
безпечення всмоктування заліза у кишківни-
ку необхідне збалансоване харчування з обме-
женням в харчовому раціоні речовин, які бло-
кують його всмоктування та наявність тих, 
які сприяють його абсорбції. Зокрема, присут-
ність у раціоні аскорбінової, яблучної, лимон-
ної кислот сприяють підвищенню біодоступ-
ності негемового заліза [9]. Аскорбінова кис-
лота утворює сполуки заліза, добре розчинні 
в кислому середовищі шлунка та лужному се-
редовищі тонкої кишки. Необхідно врахову-
вати, що злаки та бобові містять фітати та по-
ліфеноли, що пригнічують біодоступність за-
ліза. Так само негативно на всмоктування за-
ліза впливають таніни – група фенольних спо-
лук рослинного походження, що містять вели-
ку кількість гідроксильних груп. Вони входять 
до складу коренів, листя, кори, деревини, пло-
дів, насіння та інших частин рослин. Дубиль-
ні речовини надають характерного аромату 
та терпко-в’яжучого смаку деяким продуктам 
харчування. Велика кількість танінів містять-
ся в шкірці ягід винограду, хурмі, айві, чорни-
цях. З рослин таніни містяться у великій кіль-
кості в чорному чаї, корі дуба. Кальцій також 
знижує біодоступність як негемового, так і ге-
мового заліза. Таким чином, для ефективного 
процесу всмоктування заліза з дванадцятипа-
лої та початкової частини порожньої кишки 
необхідні достатня кількість заліза в просві-
ті кишечника, відсутність запалення слизової 
оболонки кишечника, наявність речовин, що 
сприяють абсорбції заліза та обмеження в ра-
ціоні речовин, що блокують всмоктування да-
ного мікроелементу [10, 11]. 

Раннє виявлення латентного залізодефі-
циту сприяє вчасній корекції дефіциту залі-
за та профілактиці розвитку залізодефіцит-
ної анемії [12]. На практиці для підтверджен-
ня дефіциту заліза в організмі частіше орі-
єнтуються на показники загального аналізу 
крові: рівень гемоглобіну, гематокрит, кіль-
кість еритроцитів. Але ці показники не одно-
значні при різних фазах перебігу ЗДА. Для ви-
значення ЛДЗ ці показники не матимуть діа-
гностичного значення, оскільки знаходять-
ся в межах референтних значень. Так, серед-
ній вміст гемоглобіну в окремому еритроци-
ті (MCH), середній об’єм еритроцита (MCV) та 
абсолютний вміст еритроцитів (RBC) мають 
тенденцію до зниження при ЗДА, але на пе-
редлатентній фазі дефіциту заліза можуть за-
лишатися на нижній межі референтних зна-
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чень або мати незначне зменшення  [1, 13,  14]. 
При подальшому прогресуванні дефіциту за-
ліза відбувається значне зниження рівня тка-
нинного заліза у вигляді сироваткового фери-
тину при ще нормальному рівні гемоглобіну з 
MCH у крові, але на нижньому діапазоні рефе-
рентних значень. На сьогодні головним кри-
терієм зменшення тканинних запасів заліза є 
рівень сироваткового феритину нижче 10–12 
мкг/л [9].

Водночас рівень феритину, який знахо-
диться на вищих межах норми або підвище-
ний при інших показниках анемії, може тра-
плятися у пацієнтів із запальними захворю-
ваннями, оскільки феритин є білком гострої 
фази. Тому для виключення запального про-
цесу як причини підвищення феритину ре-
комендовано визначати й інші маркери го-
строї фази запалення –С-реактивний білок 
та альфа-1-глікопротеїн [3]. За наявності під-
твердженого запального процессу рекомен-
довано використовувати інші нормативні 
значення феритину для діагностики дефіци-
ту заліза:

• запальний процес кишечника <100 мкг/л,
• хронічна хвороба нирок <500 мкг/л + на-

сиченість трансферину <30%,
• хронічна серцева недостатність <100 

мкг/л або <100–299 мкг/л + насиченість транс-
ферину <20% [6].

Для повної оцінки статусу заліза в орга-
нізмі використовують також визначення рів-
ня протопорфірину еритроцитів, загальну 
залізозв’язуючу властивість сироватки кро-
ві, трансферин сироватки крові. Однак не за-
вжди ці тести є патогномонічними для ЗДА. 
Слід зазначити, що немає абсолютно чітко ви-
значеного алгоритму діагностики ЗДС.

Рекомендується в якості верифікаційних 
критеріїв ЗДА використовувати три основні 
показники:

1) зниження вмісту феритину сироватки 
крові менше 12 мкг/л,

2) підвищення рівня розчинного трансфе-
ринового рецептора (sTfR) вище 7 мг/л,

3) зниження рівня гемоглобіну нижче ві-
кової норми [15]:

Клінічна класифікація ЗДА включає в себе 
доклінічну стадію (прелатентний і латентний 
дефіцит заліза) та клінічну стадію.  Визначен-
ня рівня феритину дозволяє виявити залізо-
дефіцит в прелатентній (виснаження запасів 
заліза в кістковому мозку та печінці, клінічні 
симптоми відсутні) чи латентній (дефіцит за-

ліза в тканинних депо, клінічно проявляється 
у вигляді зниження апетиту, підвищеної стом-
люваності, підвищеної схильності до інфек-
цій, спотворення смаку, відзначаються сухість 
і пощипування язика) стадії [16, 17].

Лікування залізодефіцитної анемії пови-
нно включати такі основні напрямки: вста-
новлення причини і її ліквідація; поповнення 
запасів заліза; профілактика рецидивів ЗДА 
[18, 19, 20, 21]. У харчовому раціоні рекомен-
дують наступні продукти — язик яловичий, 
м’ясо кролика, індика, курятину, яловичину, 
білі гриби, гречану та вівсяну крупи, бобові, 
какао, шоколад, яйця, зелень, персики, абри-
коси, родзинки, чорнослив, яблука, фрукто-
ві соки, мед, гематоген тощо [1]. При виборі 
харчового раціону хворим на ЗДА слід орієн-
туватись не на загальний вміст заліза в про-
дуктах, а на форму, в якій воно міститься (най-
більша кількість гемового заліза міститься в 
м’ясних продуктах). При ЗДА можна включати 
до лікувального харчування питні мінеральні 
води, які містять залізо. До залізомістких мі-
неральних вод відносять такі, мінералізація 
залізом яких становить понад 20 мг/л («Бу-
ковинська» (Україна), де мінералізація стано-
вить 2,2–2,6 мг/л). Курортне лікування реко-
мендовано в спеціалізованому санаторії «Вер-
ховина» (Сойми, Закарпаття).

Усі пацієнти із ЗДА потребують лікування 
препаратами заліза (бажано – перорально), і у 
разі поганої переносимості його пероральних 
форм необхідно застосовувати парентераль-
ні. При цьому необхідно враховувати такі мо-
менти [18, 19, 20, 21]:

✓ Завжди при лікуванні хворих препара-
тами заліза треба звертати увагу на те, 
скільки двовалентного елементарного 
заліза міститься у конкретному препа-
раті. Добова доза повинна становити 2–3 
мг елементарного заліза на кг маси (100–
300 мг); орієнтуватися необхідно на ліку-
вальну добову дозу двовалентного заліза 
100 мг, оскільки така доза двовалентного 
заліза на добу забезпечує повне насичен-
ня трансферину.

✓ Вибір разової та добової дози залізовміс-
ного препарату залежить від ступеня ви-
раженості ЗДА.

✓ У випадках малої ефективності фероте-
рапії – додатково призначати антиокси-
данти, наприклад, аскорбінову кислоту у 
дозі 500 мг 1 раз на добу одночасно з пре-
паратом заліза (для запобігання надмір-
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ної активації реакцій ПОЛ, що приводить 
до пошкодження клітинних мембран) 
3–4 тижні;

✓ Для усунення побічної дії препаратів за-
ліза на шлунково-кишковий тракт (нудо-
та, закреп чи діарея, біль в ділянці живо-
та) завжди потрібно починати лікування 
з малих доз і поступово збільшувати до 
разової лікувальної дози. Для того, щоб 
зменшити ступінь прояву цих побічних 
реакцій, слід зменшити дозу препара-
ту – наприклад, приймати таблетки 2–3 
рази на тиждень. Також спостерігається 
менший ступінь прояву побічних реакцій 
у разі прийому препаратів на ніч або під 
час їди.

✓ При збільшенні добової дози двовалент-
ного заліза вище 300 мг слід пам’ятати, 
що існує дозозалежний ефект: чим біль-
ше доза, тим гірше всмоктування препа-
рату. Організм у такий спосіб захищаєть-
ся від передозування і препарат заліза 
виводиться з калом.

✓ Надлишкова добова доза двовалентного 
заліза, що вводиться в ін’єкціях викли-
кає ускладнення – гемосидероз, флебіти, 
інфільтрати, алергію, пігментацію шкі-
ри; при призначенні пероральних пре-
паратів заліза гемосидероз не розвива-
ється.

✓ З пероральних препаратів заліза най-
більша всмоктуваність у формі сульфа-
ту заліза; зазвичай терапевтична доза 
сульфату заліза становить 325 мг (65 мг 
елементарного заліза) 3 рази на добу пе-
рорально протягом 6 місяців. Розгляда-
ється можливість застосування гліцина-
та заліза. Завдяки всмоктуванню хелату 
гліцинату заліза в незміненому виді від-
сутній контакт вільного заліза не тіль-
ки зі слизовою оболонкою шлунка, а й з 
харчовими інгібіторами абсорбції залі-
за (чаєм, молочними продуктами та ін.). 
Необхідно враховувати також, що віль-
на амінокислота гліцин з гліцината залі-
за також  вступає в метаболічні процеси, 
що може давати додаткові переваги.

✓ Після сульфату заліза по зменшенню 
всмоктуваності розташовуються глюко-
нат заліза, карбонілу заліза. Мальтол за-
ліза може застосовуватися у осіб із за-
пальними захворюваннями кишечнику, 
є альтернативою для пацієнтів, які не пе-
реносять прийому солей заліза та не ба-

жають отримувати парентеральне ліку-
вання.

✓ Покращують всмоктування заліза: аскор-
бінова, янтарна, лимонна, яблучна та ви-
нна кислоти, фруктоза, сорбіт, апельси-
новий сік, амінокислоти (гістидин, лізин, 
цистеїн). 

✓ Погіршують всмоктування заліза: тані-
ни чаю, кава, антацидні препарати, ен-
теросорбенти, карбонати, оксалати, фос-
фати, молоко, рослинні волокна, висівки, 
жири, солі кальцію, фітати рослинних 
продуктів.
Залежно від механізму всмоктування всі 

препарати заліза ділять на 2 групи:
1. Іонні залізовмісні препарати (сольові 

полісахаридні сполуки заліза), серед них: мо-
нокомпонентні препарати заліза, комбіновані 
препарати, що містять додаткові компоненти 
(аскорбінову кислоту, фолієву кислоту, комп-
лекси вітамінів, серин).

2. Неіонні сполуки, до яких відносяться 
препарати, представлені гідроксидполімаль-
тозним комплексом тривалентного заліза.

Овочі та фрукти також можуть стати дже-
релами заліза та інших корисних поживних ре-
човин. Наводимо приклади найбільш корис-
них овочів та фруктів для тих, хто страждає 
на залізодефіцитну анемію [10]:

1. Шпинат: один із найбільш відомих дже-
рел заліза серед овочів. Він також містить ве-
лику кількість вітаміну С, який сприяє кращо-
му всмоктуванню заліза в організмі.

2. Броколі: також багатий залізом і 
вітаміном C. Продукт може бути включений 
до різноманітних страв та супів.

3. Квасоля: відмінне джерело заліза, осо-
бливо чорна квасоля. Вона також містить ве-
лику кількість білка та інших корисних по-
живних речовин.

4. Столовий буряк: містить не лише залізо, 
але й фолати, які є важливими для здоров’я 
крові. Він може бути використаний як у сиро-
му вигляді, так і в приготуванні страв.

5. Яблука: є відмінним джерелом заліза, 
особливо якщо їх споживати зі шкіркою. Вони 
також містять пектин, який може покращити 
здоров’я кишечнику.

6. Абрикоси: містять не лише залізо, але 
й велику кількість бета-каротину та вітаміну 
C, що робить їх корисними для підвищення 
рівня гемоглобіну.

7. Гранат: є ще одним фруктом, бага-
тим на залізо та вітамін С. Він також містить 



Науково-практичний журнал для педіатрів та лікарів 
загальної практики − сімейної медицини 55

 
7

поліфеноли, які можуть підвищити рівень 
гемоглобіну.

8. Сушені фрукти: такі як ізюм, можуть 
бути відмінним джерелом заліза. Вони також 
містять велику кількість натуральних цукрів 
та вітамінів.

Загальною порадою є включення різно-
манітних овочів та фруктів у раціон харчуван-
ня, а також споживання їх у сирому вигляді 
або приготуванні за мінімальним тепло-
вим обробленням, щоб зберегти максималь-
ну кількість поживних речовин. Варто також 
звертати увагу на раціональну комбінацію 
цих продуктів з іншими джерелами заліза та 
вітаміну C для максимального його всмок-

тування в організмі. Дослідження впливу на 
рівень заліза різних фіточаїв показало, що 
ефективним є ромашковий фіточай [18, 22].

Висновки 
На сучасному етапі важливе місце займає 

рання діагностика недостатності заліза в ор-
ганізмі, що здійснюється за рахунок визна-
чення феритину – найчутливішого лабора-
торного показника, що відображає істинний 
дефіцит заліза в організмі. Лікування залізо-
дефіцитної анемії за допомогою раціональ-
ного харчування та комплексу залізодефіцит-
них препаратів сприяє запобіганню розвитку 
ускладнень і прогресування захворювання.
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