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Мета дослідження. Проаналізувати власти-
вості заліза та його препаратів і впливу на організм. 

Матеріал та методи дослідження. З теми 
дослідження провели пошук та аналіз наукової лі-
тератури в таких базах даних як PubMed, Google 
Scholar, Scopus. 

Результати. Залізо є одним з найголовніших 
макроелементів в організмі, що приймає участь в 
організмі та приймає участь в окиснювально-від-
новних процесах, біоенергетиці, входить до скла-
ду ряду ферментів. 

Дефіцит заліза в першу чергу був відмічений 
при залізодефіцитній анемії, що потребує його 
мобілізації з депо, але поступово запаси заліза 
витрачаються, що і призводить до падіння рівня 
гемоглобіну до показників нижче норми. Залізоде-
фіцитна анемія виникає при різних станах, в тому 
числі, неадекватному лікуванні, низькому компла-
єнсі хворих до прийому препаратів заліза, недо-
статній профілактиці, неадекватному контролі за 
лікуванням пацієнта. Лікування залізодефіцитної 
анемії необхідно проводити за рекомендаціями 
ВООЗ переважно пероральними препаратами за-
ліза протягом 3-6 місяців, припиняють тільки при 
тривалій нормалізації рівня гемоглобіну. В остан-
ніх клінічних рекомендаціях по веденню хворих з 
різноманітною патологією серед препаратів внесе-
ні і лікарські засоби заліза. Саме залізодефіцитна 
анемія зустрічається часто у хворих з серцевою. 
Це пов’язують з погіршенням абсорбції заліза в 
травному каналі, а також доступності утилізова-
ного заліза з ретикуло-ендотеліальної системи. 
Ознаки дефіциту заліза в крові спостерігали у осіб, 
що перебували в умовах гіпоксії. Визначили також 
патогенетичний зв’язок між метаболітними пара-
метрами та станом обміну заліза при цукровому ді-
абеті. Певну роль грає наявність у цих хворих про-
цесів запалення, коли підвищується вміст фактору 
некрозу пухлин альфа та ШОЕ на фоні пониження 
рівня гемоглобіну і гематокриту, кількості еритро-
цитів і підвищення концентрації розчинного транс-
ферину, що свідчить про прогресування дефіциту 
заліза. Біомаркерами анемії при COVID-19 вважа-
ють дефіцит гемоглобіну і ферменту трансфери-
ну, рецепторів трансферину, гемосидерину. Вста-
новлено падіння здібності трансферину до зв’язку 
з залізом. Змінюється вміст протопорфірину. 

Сучасно випускають препарати заліза для перо-
рального призначення – оксид заліза сахарит, за-
ліза фумарат, сульфат, також існують комплекси 
оксиду заліза з полімальтозою для парентераль-
ного введення – заліза гідроксид цукрозний комп-
лекс. Прийом препаратів заліза всередину комбі-
нують з кислотою аскорбіновою, вітаміном В12, 
кислотою фолієвою та іншими вітамінними пре-
паратами. Препарати заліза для парентерального 
введення вводять внутрішньовенно. 

Висновки. Сучасний стан дослідження заліза 
в функціонуванні життєво важливих органів і ви-
никненні захворювань ставить перед науковцями і 
клініцистами завдання щодо залучення нових екс-
периментальних та клінічних методик для розши-
рення уявлень про роль заліза в патобіохімічних 
механізмах, при патологічних станах, а також по-
шуку нових підходів до лікування.

Ключові слова: залізо, механізми транспор-
ту, залізовмісні ферменти, залізодефіцит, серцево-
судинні, інфекційні, нейродегенеративні хвороби.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Результати даних досліджень 
отримані акторами при виконанні науково-дослід-
ної роботи «Експериментальне обґрунтування 
комбінованого застосування кардіотропних препа-
ратів», № держ. реєстрації 0111U009417.

Вступ. Залізо є одним з найголовніших макро-
елементів організму, що відповідає за окиснюваль-
но-відновні реакції та біоенергетику. Залізо є скла-
довою частиною кисеньзв’язуючих білків (гемогло-
біну, міоглобіну), а також інших залізозв’язуючих 
ферментів (цитохром-С-оксидаза, залізопротеїни, 
гідроксилази, тирозинкінази та ін.). Гемоглобін міс-
титься в крові, переносить кисень від легень до ін-
ших органів, забезпечуючи в них аеробне дихання 
та біоенергетичні процеси. Міоглобін – залізовміс-
ний хромопротеїд в скелетних м’язах, серці, який 
сприяє створенню кисневого резерву, що витрача-
ється в разі необхідності для поповнення киснем. 
При цьому транспортується міоглобін у вигляді 
оксиміоглобіну [1]. Звертають увагу на те, що залі-
зо бере участь в синтезі нейротрансміттерів, таких 
як серотонін, допамін та інших [2]. Тому практично 
в усіх органах залізовміщуючі ферменти регулю-
ють клітинне дихання, цикл Кребса, синтез ДНК.
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Мета дослідження – проаналізувати власти-
вості заліза та його препаратів і впливу на орга-
нізм.

Об’єкт і методи дослідження. З теми до-
слідження провели пошук та аналіз наукової лі-
тератури в таких базах даних як PubMed, Google 
Scholar, Scopus.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Запаси заліза в організмі складають 3–6 г, добова 
потреба – 20–30 мг. Потреба в залізі зростає при 
захворюваннях при підвищенні серцевого викиду, 
підвищенні температури, що потребує прийому 
препаратів для перорального і парентерального 
введення. Крім того, в разі необхідності поповне-
ння запасів заліза, рекомендується для прийому 
витяги з рослин, що його вміщують, таких як абри-
кос звичайний (м’якоть плоду), плоди чорниці, кор-
неплоди буряка, плоди персика звичайного. Разом 
з тим, звертають увагу на те, що треба не забу-
вати, що залізо може бути в окиснювальній формі 
Fe2+ та відновленій формі Fe3+.

Залізо у відновленій формі може підвищити 
продукцію вільних радикалів, що пошкоджують 
біомолекули, включаючи протеази, ліпіди, ДНК. 
В літературі є повідомлення про фероапоптоз та 
смертельні випадки, що спричинені неконтрольо-
ваним призначенням препаратів заліза – саме 
тому під час їх призначення необхідно перевіря-
ти гемостаз. Сучасно випускають препарати за-
ліза для перорального призначення – оксид за-
ліза сахарит, заліза фумарат, сульфат, також іс-
нують комплекси оксиду заліза з полімальтозою 
для парентерального введення – заліза гідроксид 
цукрозний комплекс. Прийом препаратів заліза 
всередину комбінують з кислотою аскорбіновою, 
вітаміном В12, кислотою фолієвою та іншими ві-
тамінними препаратами [3]. 

Препарати заліза для парентерального вве-
дення зазвичай вводять внутрішньовенно. При 
прийомі всередину залізо у вигляді двовалентного 
заліза головним чином всмоктується в ентероци-
тах дванадцятипалої кишки та захоплюються клі-
тинами слизової оболонки всього кишечника. Клі-
тини, попередники ентероцитів, отримують інфор-
мацію про потребу організму в залізі і апікальна 
мембрана диференційованих ентероцитів сприяє 
транспорту заліза в клітини. Для цього залізо по-
винно об’єднатися з білком апоферитином у ви-
гляді феритину. Далі, в крові залізо з’єднується 
з білком трансферином у вигляді феротрансфе-
рину. Засвоєння заліза в кишечнику регулюється 
гемосидерином. Зв’язок заліза з трансферином 
плазми потребує його попереднього окиснення 
до трьохвалентного заліза, яке відбувається за 
участю трансмембранного протеїну гесперидину, 
що належить до родини мультимедійних оксидаз. 

Комплекс трансферину з залізом постачає залі-
зо тканинам, в яких є трансферинові рецептори. 
Залізо в ліпосомах звільнюється від трансферину 
шляхом зменшення рН, а потім транспортується 
через мембрану за допомогою спеціального біл-
ку. Процеси відновлення і окиснення заліза в ен-
досомах при окисненні трансферину, а також його 
транспорт крізь мембрани відбувається за учас-
тю мідь-марганець транспортних білків [4]. Депо 
для заліза є печінка і селезінка. При дефіциті за-
ліза в печінці зменшується синтез гемосидерину, 
а також трансферину і трансферинових ресурсів. 
Трансферин може захопити залізо в печінці і се-
лезінці і передати до рецепторів кісткового мозку 
[5]. Залізо зберігається в лабільному депо в кліти-
нах, печінці, селезінці, кістковому мозку. Дефіцит 
заліза в першу чергу був відмічений при залізо-
дефіцитній анемії, що потребує його мобілізації з 
депо, але поступово запаси заліза витрачаються, 
що і призводить до падіння рівня гемоглобіну до 
показників нижче норми. Залізодефіцитна анемія 
виникає при різних станах, в тому числі, неадек-
ватному лікуванні, низькому комплаєнсі хворих 
до прийому препаратів заліза, недостатній про-
філактиці, неадекватному контролі за лікуванням 
пацієнта [6]. Індикатором залізодефіцитної анемії 
вважають падіння рівня еритроцитів, які утворю-
ються в кістковому мозку, забезпечують тканини 
киснем, сприяють виділенню вуглекислого газу. 
Розвиток анемічного синдрому характеризується 
падінням рівня еритроцитів та гемоглобіну, зміна-
ми частоти і сили серцевих скорочень, шумом у 
вухах, мушками перед очима, спотворенням смаку 
і нюху, синдромом ураження епітеліальних тканин 
(сухість шкіри, випадіння волосся, стоматит, слаб-
кість). При цьому констатують зміни біохімічних, 
імунологічних показників, розвиток пухлин, лей-
козів, інфекційних і вірусних процесів. Лікування 
залізодефіцитної анемії необхідно проводити за 
рекомендаціями ВООЗ переважно пероральними 
препаратами заліза протягом 3-6 місяців, припи-
няють тільки при тривалій нормалізації рівня гемо-
глобіну [7-8].

Дефіцит заліза виникає при недостатньому 
його надходженні з їжею (м’ясом), при таких па-
тологічних станах як ахлоргідроз, хронічна діарея, 
порушення в травному каналі процесів всмокту-
вання при захворюваннях кишківника, при гастро-
патії, кровотечах, особливо при пептичних вираз-
ках або після операцій, а також при псоріазі та 
інфекційних захворюваннях, вагітності, лактації. 
У вагітних залізодефіцитну анемію пов’язують з 
дисфункцією ендотелію і підвищеній витраті за-
ліза, що потребує додаткового лікування [9-10].  
В літературі аналізують всі причини виникнення 
залізодефіцитної анемії, хоча більшість джерел 
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зупиняються на причинах виникнення цього стану 
саме у вагітних [11].

У вагітних паралельно з дефіцитом заліза роз-
вивається дисфункція плаценти, а можливо і міо-
карду, що пов’язують з обмеженим постачанням 
монооксиду азоту. Ця симптоматика є основою 
для призначення вагітним ендотеліопротекторів 
[12]. Призначення комплексної фармакотерапії 
при вагітності понижує частоту гіпоксії при на весь 
термін вагітності і в пологах, а також понижує час-
тоту перинатальних ускладнень. Прояви залізо-
дефіцитної анемії відмічають у дітей перших років 
життя в зв’язку з високими темпами зростання і 
розвитку, а також в період пубертату, особливо у 
дівчат з початком менструацій [13-16]. Інфекційно-
захисні захворювання статевих органів займають 
значне місце в будові гінекологічної захворюва-
ності. Гострі запальні захворювання статевих ор-
ганів в 70% випадків супроводжуються анемією. З 
одного боку, в активну фазу запалення залізо ка-
талізує утворення руйнівних для тканин активних 
форм кисня, і тому пониження рівня заліза в сиро-
ватці і крові може бути захисним механізмом від 
запальних процесів. Але залізо є у складі транс-
ферину, ферменту з антиоксидантними власти-
востями, що особливо проявляється в комплексі 
з кислотою аскорбіновою. Тому рекомендують для 
лікування запальних захворювань органів малого 
тазу при наявності анемії призначення препаратів 
заліза, що містить Fe2+. Препарати сульфіду залі-
за мають найбільшу біодоступність. Патогенетич-
но обґрунтовано призначення препаратів заліза в 
період найменшої активності вільно радикального 
окиснення. Особливо ефективними виявляються 
призначення препаратів заліза з кислотою аскор-
біновою [3, 17].

Анемія у вагітних при запальних захворюван-
нях проявляється не тільки зменшенням рівня 
еритроцитів і гемоглобіну, але й супроводжують-
ся проявами анемічної гіпоксії та інтоксикації. В 
останніх клінічних рекомендаціях по веденню хво-
рих з різноманітною патологією серед препаратів 
внесені і лікарські засоби заліза. Саме залізодефі-
цитна анемія зустрічається часто у хворих з серце-
вою недостатністю незалежно від фракції викиду 
лівого шлуночка, як частий супутній стан, що погір-
шує течію серцевої недостатності. Це пов’язують з 
погіршенням абсорбції заліза в травному каналі, а 
також доступності утилізованого заліза з ретикуло-
ендотеліальної системи.

Дефіцит заліза зараз вважають частим су-
путнім станом серцевої недостатності незалежно 
від фракції викиду лівого шлуночка. В дослідженні 
ONFIRM-HF встановлено, що лікування хворих зі 
стабільною симптоматикою серцевої недостатнос-
ті з дефіцитом заліза внутрішньовенне введення 

залізовмісних препаратів веде до стабільного по-
кращення функції окисної здібності за результата-
ми оцінки проб з 6-хвилинною ходьбою. У хворих з 
залізодефіцитом констатували нижчу масу тіла, рі-
вень систолічного АТ, гемоглобіну, більш високий 
рівень N-термінального фрагмента попередника 
мозкового натрій-уретичного пептиду та інтерлей-
кіну. Адже при пониженні рівня заліза порушується 
надходження кисню до тканин, що веде до підви-
щеного ризику виникнення інфаркту та смерті [18]. 

Встановлена доцільність корекції препара-
тами заліза дефіциту заліза для поліпшення ді-
яльності серцево-судинної системи [19]. При хро-
нічній нирковій недостатності також відмічений 
розвиток залізодефіцитної анемії внаслідок ско-
рочення життя еритроцитів, тромбоцитарної дис-
функції [20], яка зумовлює підвищену кровоточи-
вість, впливу на еритроцити анемічних токсинів, 
та вмісту заліза внаслідок неадекватного всмок-
тування в кишечнику і при проведенні процедури 
гемодіалізу введення фолієвої кислоти, індукова-
ний паратгормоном остеофіброз. Слід зауважити, 
що при нирковій недостатності характерне спо-
творення залежності між рівнями еритропоетину 
в плазмі крові і концентрацією гемоглобіну, коли 
синтез еритропоетину не підвищується пропорцій-
но важкості анемії. Препарати еритропоетину сти-
мулюють синтез еритроцитів. При нестачі доступу 
заліза із кісткового мозку в кров надходять еритро-
цити зі зниженим вмістом гемоглобіну. Адекватна 
кількість доступного заліза стимулює еритропоез, 
а також понижує потребу в епоетині. Призначення 
хворим з хронічною нирковою недостатністю пре-
парату гідроксид сахаридного комплексу сприяло 
покращенню загального стану і нормалізації низки 
показників – гемоглобіну, феритину в плазмі крові, 
а також креатиніну [21-22]. Надалі було відмічено, 
що показники ферокінезу можуть бути маркерами 
як розвитку залізодефіцитної анемії, так і ефектив-
ності лікування препаратами заліза у хворих з діа-
гностованою хронічною серцевою недостатністю 
та хронічною хворобою нирок [23].

Ознаки дефіциту заліза в крові спостерігали у 
осіб, що перебували в умовах гіпоксії. Адже відомо, 
що залізо, яке міститься в організмі може входити 
у функціональне (у складі ертитрокаріоцитів кіст-
кового мозку, циркулюючих еритроцитів і міогло-
біну), транспортне (зв’язавшись з трансферином), 
депоноване (зв’язане з ферментом та гемосиде-
рином) залізо, а також те, що утворює лабільний 
пул. Коли запаси заліза в організмі достатні, воно 
в певній кількості втрачається зі злущеним епітелі-
єм. У випадку дефіциту заліза, більша його частка 
не затримується в слизовій оболонці, а надходить 
до кровообігу. Головна частка заліза, що необхід-
не організму для синтезу, надходить з старіючих 
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макрофагів; при його рециркуляції – зі старіючих 
еритроцитів. Цей процес здійснюється феропор-
тином, гемовою оксидазою, дуоденальним тран-
спортером двохвалентних металів, а регулюється 
кількома протеїнами, до яких належать білок спад-
кового гемохроматоза, залізозв’язуючі елементи 
та залізозв’язуючий протеїн, які, в свою чергу, регу-
лює гемосидерин. В умовах високогірної місцевості 
у досліджуваних була виявлена підвищена загаль-
на залізозв’язуюча здібність сироватки крові. Спів-
відношення показників заліза та залізозв’язуючої 
здібності виражала накопичення трансферином 
заліза. Залізодефіцитна анемія при підйомі на гору 
характеризувалася зниженням кількості ферменту 
в сироватці крові. В даному випадку показані пре-
парати, що містять у складі іони заліза, а також 
препарати, що містять гідроксид-полімальтозні 
комплекси трьохвалентного заліза [24].

Визначили також патогенетичний зв’язок між 
метаболітними параметрами та станом обміну за-
ліза при цукровому діабеті. Певну роль грає наяв-
ність у цих хворих процесів запалення, коли під-
вищується вміст фактору некрозу пухлин альфа 
та ШОЕ на фоні пониження рівня гемоглобіну і ге-
матокриту, кількості еритроцитів і підвищення кон-
центрації розчинного трансферину, що свідчить 
про прогресування дефіциту заліза. При цьому 
підвищення ШОЕ корелювалось зі збільшенням 
тривалості цукрового діабету, гіршим глікемічним 
контролем. Тому призначення лікування хворих з 
цукровим діабетом повинно включати інгредієнти, 
що впливають як на запалення, так і на прогнозу-
вання залізодефіцитної анемії [25]. 

З дефіцитом заліза пов’язують багато пато-
логічних станів. Останні роки в зв’язку з епідемією 
COVID-19 стали шукати нові підходи до потенцію-
вання дії рекомендованих, при цьому встановили 
дефіцит заліза в сироватці крові у хворих. Біомар-
керами анемії при COVID-19 вважають дефіцит 
гемоглобіну і ферменту трансферину, рецепторів 
трансферину, гемосидерину. Встановили також 
падіння здібності трансферину до зв’язку з залі-
зом. Змінюється також вміст протопорфірину, осо-
бливо у хворих діабетом. Важко протікає COVID-19 
не лише у хворих цукровим діабетом, а також у па-
цієнтів з серцево-судинними захворюваннями [26].

Залізо є незамінним мікроелементом як для 
людини, так і для багатьох бактерій, в тому числі 
мікобактерій туберкульозу. Встановлений дефіцит 
заліза у хворих з туберкульозом та коморбідною 

патологією, а також ВІЛ-інфекцією. Показано на-
явність дефіциту заліза у цих хворих, визначають 
окиснювально-відновні реакції, транспорт кисню, 
клітинне дихання, цикл трихлороцтової кислоти, 
біосинтез ДНК. Крім того, визначали вміст гепси-
дину, механізм дії якого зв’язаний з функцією фе-
ропортину, експортеру заліза у клітини, що веде до 
накопичення внутрішньоклітинного заліза та попе-
редженню токсичної дії вільного заліза. Головними 
прогностичними маркерами при туберкульозі вва-
жались тенденція до зниження вмісту гемоглобіну, 
трансферину в сполученні з підвищенням вмісту 
ферменту у пацієнтів з туберкульозом. Існує точ-
ка зору, що гіперферментація при туберкульозі 
є маркером запалення [27]. Порушення процесів 
транспорту заліза, депонування і взаємодія з ре-
цепторами спостерігається при таких нейроде-
генеративних захворюваннях як хвороба Паркін-
сона, хвороба Альцгеймера, а також порушення 
структури сітківки [28-30]. Таким чином, залізо за-
лишається одним з головних макроелементів ор-
ганізму, що бере участь в окиснювально-відновних 
процесах та активності ферментів. При дефіциті 
заліза виникає не тільки залізодефіцитна анемія, 
але і ряд патологічних станів, коли погіршується 
працездатність і робота життєво важливих орга-
нів. Пошук нових сполук заліза та удосконалення 
схем лікування залізодефіцитних станів становить 
одне з основних завдань сучасності. Проведений 
маркетинговий аналіз ціни залізовмісних препара-
тів дозволило зробити висновок, що найдорожчим 
препаратом за всіма показниками виявився Акти-
ферин, а економічно найвигіднішим за курсом лі-
кування є Сорбіфер [31]. Одним з напрямків ство-
рення нових препаратів заліза є пошук нанопре-
паратів через властиву їм кращу біодоступність та 
меншу токсичність для організму пацієнта [32]. 

Висновки. Сучасний стан дослідження заліза 
в функціонуванні життєво важливих органів і ви-
никненні захворювань ставить перед науковцями і 
клініцистами завдання щодо залучення нових екс-
периментальних та клінічних методик для розши-
рення уявлень про роль заліза в патобіохімічних 
механізмах, при патологічних станах, а також по-
шуку нових підходів до лікування.

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження будуть присвячені визначен-
ню ролі і біохімічних, і клінічних досліджень інших 
макроелементів, таких як кобальт, з метою визна-
чення перспектив застосування.
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Iron: Biochemical, Pharmacological, and Clinical Data
Zaychenko G. V., Gorchakova N. O., Shumeiko O. V., Klymenko O. V.
Abstract. Iron is one of the most important macroelements in the body, which takes part in oxidation-re-

duction processes, and bioenergetics, and is a part of a number of enzymes. Iron deficiency is associated with 
food, pregnancy, fetal development, and some diseases. First of all, iron deficiency is established in iron-de-
ficiency anemia, in addition to violations of biochemical indicators, immunological shifts and changes in the 
activity of vital organs and systems. 

The purpose of the study was to analyze the properties of iron and its preparations and their effects on 
the body.

Materials and methods. On the topic of the study, a search and analysis of scientific literature was con-
ducted in such databases as PubMed, Google Scholar, Scopus.

Results and discussion. Iron reserves in the body are 3–6 g, the daily requirement is 20–30 mg. The need 
for iron increases in diseases with an increase in cardiac output, an increase in temperature, which requires 
taking drugs for oral and parenteral administration. In addition, if it is necessary to replenish iron reserves, it is 
recommended to take extracts from plants that contain it, such as common apricot (fruit pulp), blueberry fruits, 
beet roots, and common peach fruits. At the same time, it should be noted that iron can be in the oxidizing form 
of Fe2+ and the reduced form of Fe3+.

It was determined that changes in iron metabolism and transport occur in pregnant women, which, in turn, 
is associated with changes in endothelial protective function. In modern methodological recommendations 
for the treatment of chronic heart failure, iron preparations are also included in the list of mandatory drugs, 
because in this condition, in addition to iron deficiency, disorders of the functions of the cardiovascular system 
have been found. A decrease in iron content has also been determined in various hypoxic conditions. Next 
they showed changes in iron metabolism in infectious diseases, such as COVID-19, tuberculosis, and HIV 
infection. In recent years, changes in iron content in neurodegenerative diseases have been noticed. Today, 
there are oral and parenteral iron preparations, but research is underway to create iron preparations that may 
have a more targeted effect and less toxicity.
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Огляди літератури

Conclusion. The current state of iron research in the functioning of vital organs and the occurrence of 
diseases presents scientists and clinicians with the task of involving new experimental and clinical methods to 
expand the understanding of the role of iron in pathobiochemical mechanisms, in pathological conditions, as 
well as the search for new approaches to treatment.

Keywords: iron, transport mechanisms, iron-containing enzymes, iron deficiency, cardiovascular, infec-
tious, neurodegenerative diseases.
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