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низмдери, бөлүнүштөрү, клиникалык көрүнүштөрү, лаборатордук аныктоо жолдору, башка оору-
лардан айырмалап аныктоо, дарылоо, алдын алуу жана алдын ала божомолдоо боюнча заманбап 
түшүнүктөр баяндалган. Биринчи жолу темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган бейтаптар-
ды бийик тоонун шартында дарылоонун жыйынтыктары берилген. Кандын жана кемиктин, зат ал-
машуунун, бөйрөк үстүндөгү бездердин кыртышынын бийик тоонун шартында дарылоого чейинки 
жана 40 күндөн кийинки клиникалык көрүнүштөрүнүн, лаборатордук көрсөткүчтөрүнүн өзгөрүүлө-
рү кылдаттык менен чагылдырылган. Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган бейтаптар-
дын организмине бийик тоонун шарттарынын таасир этүү механизмдери, бийик тоонун шартында 
дарылоого оорулууларды тандоо ыкмалары, алардын жашап кетүүсү жана эмгекке жарамдуулугу ар 
тараптан талдоого алынган.
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жана тоо медицинасынын адистерине, медициналык жогорку окуу жайлардын аспиранттарына, 
клиникалык ординаторлоруна жана студенттерине арналган.
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КЫСКАРТУУЛАРДЫН ТИЗМЕСИ

ТЖАК – темир жетишпеген аз кандуулук  
ТЛЖ – темирдин латенттик жетишсиздиги 
ТЖА – темир жетишпеген абал  
ТЖ – темирдин жетишсиздиги 
ФРТ – ферропортин 
ТАЖ – темирдин абсолюттук жетишсиздиги  
ТФЖ – темирдин функционалдык жетишсиздиги  
TSR-рецепторлор – трансферриндик рецепторлор 
ТРФ – трансферрин
Fe S – кандын сары суусундагы темир  
КССЖТБЖ – кандын сары суусунун жалпы темир байланышты-

руучу жөндөмдүүлүгү 
ССЛТБЖ –  сары суунун латенттик темир байланыштыруучу 

жөндөмдүүлүгү 
КССФ – кандын сары суусунун ферритини 
ДМТ-I – ташуучу белоктор  
ИКС – ичеги-карын системасы 
ӨОАК – өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кандуулук  
ГП – гепсидин
ӨСОАК – өнөкөт сезгенме оорулардан пайда болгон аз кандуулук  
ЛСКК – липиддерди суутек кычкылы менен кычкылдандыруу
БДССУ – Бүткүл дүйнөлүк саламаттык сактоо уюму  
Пламмер-Винсон симптому – сидеропениялык дисфагия 
Койлонихия – кашык сымал тырмактар 
Энурез – түнкүсүн заара кармай албоо  
Pica chlorotica – желбей турган нерселерди жегиси келүү 
Патофагия – ачуу, туздуу нерселерди, топуракты, чийки этти ж.б. 

эӊсөө
Патоосмия – жыт сезүүнүн бузулушу 
ЧӨС – чектелген өпкө сидерозу 
ТП – темир препараттары  
БТКД – бийик тоолуу климатта дарылоо 
17-ОКС – 17-оксикортикостероиддер
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А. Р. Раимжанов, А. А. Раимжанов, Н. Ж. Касымбекованын 
«Темир жетишпеген аз кандуулукту бийик тоонун 

шартында дарылоо» аттуу монографиясына
ПИКИР

Монографияда темир жетишпеген абалдын (ТЖА) жана те-
мир жетишпеген аз кандуулуктун (ТЖАК) аныктамасы, изилдөө 
тарыхы, таралуусу, себептери жана механизмдери, бөлүнүштө-
рү, клиникалык көрүнүштөрү, лаборатордук аныктоо, башка 
оорулардан айырмалап аныктоо, клиникалык диагноз коюу, да-
рылоо, оорунун алдын алуу, мүнөздөп тамактануу жана алдын 
ала божомолдоо боюнча заманбап түшүнүктөр баяндалат. Атал-
ган эмгектин жарык көрүүсүнүн актуалдуулугу оорунун дүйнө 
жүзү боюнча кеӊири таралгандыгы менен байланыштуу. Бүткүл 
дүйнөлүк саламаттык сактоо уюмунун маалыматы боюнча, те-
мир жетишпеген аз кандуулуктан (ТЖАК) 1,8 млрд адам жа-
быркайт, ал эми темирдин латенттик жетишсиздигинен (ТЛЖ) 2 
эсе көбүрөөк, б.а. дүйнө калкынын 3,6 млрд жапа чегет. Аталган 
көйгөй Борбордук Азиянын, анын ичинде Кыргыз Республика-
сынын жалпы жашоочулары үчүн өзгөчө актуалдуу экендигин 
белгилей кетүү керек. Аталган китепти жазууда авторлор ата 
мекендик, ошондой эле көп сандаган чет элдик жаӊы адабият-
тарды колдонушкан. Аны менен бирге автор өзүнүн дарыгер-
лик, педагогдук жана илимий иштериндеги жарым кылымга 
тете тажрыйбасын пайдаланган. 

Бейтап баяны менен таанышуу менен катар автор оорулардын 
(анемиялык, сидеропениялык) негизги клиникалык белгилерин, 
мындан тышкары кызыл кандын морфологиялык өзгөчөлүктө-
рүн (анизоцитоз, пойкилоцитоз, анизохромия, микроцитоз, ги-
похромия, эритроциттеги гемоглобиндин санынын жана түстүү 
көрсөткүчтөрдүн азайышын), натыйжасыз эритропоэздин, зат 
алмашуунун (темирдин жана ферритиндин деӊгээлинин төмөн-
дөшүн, трансферриндин көбөйүү пайызын, темирдин латенттик 
жетишсиздигин (ТЛЖ) да, ошондой эле темир жетишпеген аз 
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кандуулукту (ТЖАК) да кандын сары суусунун жалпы жана ла-
тенттик темир байланыштыруучу жөндөмдүүлүгүнүн жогору-
лашын) өзгөчөлүктөрүн кылдат иликтеп чыккан. 

Дүйнө жүзүндө биринчи жолу ушул автор тарабынан темир 
жетишпеген аз кандуулукту бийик тоолуу шартта дарылоонун 
жыйынтыктары чыгарылып сунушталган. Аны менен бирге 
кычкылтек жетишпеген бийик тоого келгенге чейинки жана 40 
күндөн кийинки, ошондой эле жакага түшкөндөн кийинки 2-3 
күндөгү кандын, кемиктин, бөйрөк үстүндөгү бездердин кырты-
шынын клиникалык көрүнүштөрүнүн лаборатордук көрсөткүч-
төрүнүн өзгөрүүлөрү ар тараптан чагылдырылган.   

Дени сак адамдын организмине, өзгөчө темир жетишпеген 
аз кандуулуктан жабыркаган бейтаптардын организмине бийик 
тоолуу шарттардын таасирин эске алуу менен, автор клиника-
лык көрүнүштөргө, лаборатордук көрсөткүчтөргө бийик тоонун 
таасир этүү механизмдерин, бийик тоонун шартында бир жолу 
дарылангандан кийинки бейтаптын жашап кетүү, эмгекке жа-
рамдуулук жана бийик тоонун шартында дарылоого бейтаптар-
ды тандоо критерийлерин иштеп чыккан.  

Китеп өзгөчө саламаттык сактоонун биринчилик деӊгээлин-
деги дарыгерлердин, үй-бүлөлүк медицина борборлорунун, 
гематологдордун, педиатрлардын, гипоксисттердин, тоо ме-
дицинасынын адистеринин, илимий кызматкерлердин, аспи-
ранттардын, клиникалык ординаторлордун жана медициналык 
ЖОЖдордун жогорку курсунун студенттеринин сүйүктүү ките-
би боло алат. 

Өзбекстан Республикасынын 
Дарыгерлердин деӊгээлин жогорулатуу институтунун 

гематология жана трансфузиология кафедрасынын профессору, 
Россия илимдер академиясынын академиги, 

Өзбекстан Республикасынын эмгек сиӊирген дарыгери, 
И. К. Ахунбаев атындагы КММАнын ардактуу профессору, 

медицина илимдеринин доктору, профессор 
 

Бахрамов С. М.
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А. Р. Раимжанов, А. А. Раимжанов, Н. Ж. Касымбекованын 
«Темир жетишпеген аз кандуулукту бийик тоонун 

шартында дарылоо» аттуу монографиясына
ПИКИР

Монографияда темир жетишпеген абалдын (ТЖА) жана те-
мир жетишпеген аз кандуулуктун (ТЖАК) аныктамасы, изилдөө 
тарыхы, таралуусу, себептери жана механизмдери, бөлүнүштө-
рү, клиникалык көрүнүштөрү, лаборатордук аныктоо, башка 
оорулардан айырмалап аныктоо, клиникалык диагноз коюу, да-
рылоо, оорунун алдын алуу, мүнөздөп тамактануу жана алдын 
ала божомолдоо боюнча заманбап түшүнүктөр баяндалат. 

Бейтап баяны менен таанышуу менен катар автор оорулардын 
(анемиялык, сидеропениялык) негизги клиникалык белгилерин, 
мындан тышкары кызыл кандын морфологиялык өзгөчөлүктө-
рүн (анизоцитоз, пойкилоцитоз, анизохромия, микроцитоз, ги-
похромия, эритроциттеги гемоглобиндин санынын жана түстүү 
көрсөткүчтөрдүн азайышын), натыйжасыз эритропоэздин, зат 
алмашуунун (темирдин жана ферритиндин деӊгээлинин төмөн-
дөшүн, трансферриндин көбөйүү пайызын, темирдин латенттик 
жетишсиздигин (ТЛЖ) да, ошондой эле темир жетишпеген аз 
кандуулукту (ТЖАК) да кандын сары суусунун жалпы жана ла-
тенттик темир байланыштыруучу жөндөмдүүлүгүнүн жогору-
лашын) өзгөчөлүктөрүн кылдат иликтеп чыккан.

 Дүйнө жүзүндө биринчилерден болуп авторлор дени сак 
адамга, о.э. организмге темир жетишпеген аз кандуулуктан жа-
быркаган бейтаптарга бийик тоонун ар тараптуу таасир тийги-
зүүсүнө өзгөчө маани берген.  

Бийик тоого көнүү процессиндеги клиникалык көрүнүштөр-
дөгү жана лаборатордук көрсөткүчтөрдөгү, мындан тышкары 
кандагы жана кемиктеги, зат алмашуудагы, бөйрөк үстүндө-
гү бездердин кыртышынын ишиндеги өзгөрүүлөрдү изилдеп, 
окумуштуу темир жетишпеген аз кандуулукка бийик тоонун 
шарттарынын таасир тийгизүү механизмдерин иштеп чыккан. 
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Ал ТЖАКтан жабыркаган бейтаптарды тандоо жана аларды би-
йик тоого дарылоого жөнөтүү негиздерин түзгөн, ошондой эле 
алардын бийик тоонун шартында бир жолку 40 күндүк дары-
лануусунан кийинки жашап кетүү деӊгээлин жана эмгекке жа-
рамдуулугун изилдеген.     

Монография сүйүктүү китепке айлануу менен бирге, өзгөчө 
республиканын алыскы аймактарындагы үй-бүлөлүк медицина 
борборлорунун дарыгерлеринин, гематолог дарыгерлердин, пе-
диатрлардын, гипоксисттердин, климатологдордун, тоо медици-
насынын адистеринин, медициналык окуу жайлардын илимий 
кызматкерлеринин, аспиранттарынын, клиникалык ордина-
торлорунун жана жогорку курсунун студенттеринин күнүмдүк 
ишинде татыктуу ордун табат.  

Эне жана баланы коргоо 
улуттук борборунун ардактуу директору, 

И.К.Ахунбаев атындагы КММАнын 
госпиталдык педиатрия кафедрасынын башчысы, 
КР УИА академиги, КР эмгек сиӊирген ишмери, 

м.и.д., профессор
Кудаяров Д. К.
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КИРИШҮҮ

Бүгүнкү күнгө чейин дүйнөлүк деӊгээлдеги гематология 
илиминде темир жетишпеген аз кандуулукка (ТЖАК) арналган 
бир нече монография жарык көргөн (Белошевский В. А., 2000; 
Воробьев П. А., 2001; Идельсон Л. И., 2005; Бахрамов С. М. авт., 
2006 ж.б.). Бирок, акыркы он жылдыктын ичинде дарыгерлер-
дин, окумуштуулардын, гематологдордун ТЖАКтын таралышы, 
механизмдери, коркунуч топтору, лаборатордук аныктоо, өзгөчө 
дарылоо боюнча түшүнүктөрү өзгөрдү.  

 Эмгектин I бабында  аталган оору өтө кеӊири тарагандыгы-
на байланыштуу дисциплиналар аралык патология болуп сана-
лары айтылып, ошондуктан бул көйгөйдү чечүүдө медицинанын 
ар кыл тармактарынын адистери, биринчи кезекте үй-бүлөлүк 
дарыгерлер, терапевттер, акушер-гинекологдор, педиатрлар, 
гастроэнтерологдор, травматологдор, ЛОР-дарыгерлер бул оору 
менен темирдин латенттик жетишсиздик (ТЛЖ) учурунда эле 
чогуу аракеттенүүлөрү зарыл экендиги баса белгиленген. Экин-
чи тараптан, ТЖАК – бул өзгөчө аялдардын жана балдардын 
начар, калориясы аз тамактануусу менен байланышкан социал-
дык оору. Мында республиканын жергиликтүү өзүн-өзү башка-
руу органдары маанилүү орунду ээлейт, анткени алар калктын 
жашоо деӊгээлин жогорулатууга милдеттүү. Эмгекте негизинен 
коомдун назик катмары болгон аялзаты көбүрөөк жабыркаган 
оорунун себептеринин көп түрдүүлүгүнө өзгөчө көӊүл бурулат. 
БДССУнун маалыматына ылайык, ТЖАКтын мамлекеттик стан-
дарт (PS2600.4-2008) боюнча клиникалык түрлөрү берилген; те-
мир жетишсиздигинин 3 баскычы (латентке чейинки, темирдин 
латенттик жетишсиздиги жана ТЖАК) белгиленген. Темирдин 
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абсолюттук, функционалдык жетишсиздиги, мындан тышкары 
сезгенүүнүн жана сактоонун жыйынтыктары майда-чүйдөсүнө 
чейин жазылган; анемиялык, өзгөчө сидеропениялык синдром-
дун белгилери түстүү сүрөттөр аркылуу кылдат чагылдырыл-
ган. Китепте улгайган жана кары адамдардын, мындан тышка-
ры кош бойлуу аялдардын ТЖАК өзгөчөлүктөрү сүрөттөлгөн. 
Лаборатордук аныктоого, өзгөчө эритроциттердин морфология-
сына тыкыр мүнөздөмө берилген.  

Эмгектин бир бөлүмү зат алмашууга: организмдеги бездер-
дин негизги функцияларына, бездердин лабилдүү, транспорттук 
ишине (ферропортин, трансферрин, трансферриндик рецептор-
лор (TfR), мындан тышкары депонирленген бездерге (ферри-
тин, гемосидерин), гепсидинге, натыйжасыз эритропоэзге ж.б. 
арналган.  

Монографияда ТЖАКты өнөкөт оорулардан пайда болгон аз 
кандуулуктан (ӨОАК), чектелген өпкө сидерозунан (ЧӨС), Гуд-
пасчер синдромунан, сидеробласттык аз кандуулуктан, талассе-
миядан, сидероахрестиялык аз кандуулуктан, миелодиспласти-
калык синдромдон (МДС), В12- жетишпеген жана гемолиттик аз 
кандуулуктан айырмалай билүү боюнча көптөгөн маалыматтар 
берилген.

ТЖАКты дарылоо принциптери, мүнөздүү тамактануу, иче-
ги-карындарда темирдин сиӊишин жакшыртуучу жана ага тос-
коолдук кылуучу заттар тыкыр сүрөттөлгөн. Мындан тышкары 
иондук (туздуу) эки валенттүү жана иондук эмес үч валенттүү 
темир камтыган дарылардын айырмачылыктары, темирдин туз-
дуу препараттарынын артыкчылыктары жана кемчиликтери, 
полиматоздук негизде үч валенттүү темир препараттары ме-
нен дарылоонун артыкчылыктары так, даана түшүндүрүлгөн. 
Акыркы жылдарда жамбаш бөлүгүндө абсцесс, кээде сар-
кома түрүндөгү кабылдоолорду пайда кылгандыгы үчүн 
булчуӊга темир препараттарын сайып киргизүүгө тыюу 
салынгандыгы да айтылган. Ошондуктан бүгүнкү күндө 
оор абалдагы ТЖАКтан жабыркаган бейтаптарга, анын ичинде 
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каны аз аялдарга кош бойлуу кезинде бир же эки жолкудан ки-
йин гана кандын көрсөткүчтөрүн жана темир алмашууну толук  
калыбына келтирген 1 000 мг өлчөмүндөгү феринжект сыяк-
туу кан тамырлар аркылуу берилүүчү каражаттарга гана урук-
сат берилген.

Туура тамактануу, ТЖАК коркунуч топторунда саплимента-
ция ишин жүргүзүү, темир менен байытылган унду фортифика-
циялоо иш-чаралары так сүрөттөлгөн.  

Монографиянын II бабында кандын, кемиктин, эритроцит-
тердин кычкылдуу гемолизинин, темир алмашуунун, кандын 
плазмасындагы жана заарадагы 17-ОКС көрсөткүчтөрүнө, кли-
никалык картинага бийик тоонун таасири, бийик тоолуу климат-
та дарылоо механизмдери, бийик тоонун шартында дарылоочу 
бейтаптарды тандоо ыкмалары, тоодо дарылагандан кийин 
оорулуулардын жашап кетүүсү жана эмгекке жарамдуулуктары 
талданган.

Аталган монографиянын материалдары, өзгөчө, бийик тоо-
луу шартта дарылоо боюнча материалдар ал учурда БТШДда 
дарыланып жаткан бейтаптардын эриген трансферриндик ре-
цепторлорун, гепсидин жана башка ыкмаларды изилдей алба-
ганыбызга байланыштуу, факультеттик терапия кафедрасында 
иштеген, өзгөчө Кыргыз мамлекеттик медициналык институт-
тун гематология курсу менен госпиталдык терапия кафедрасын 
жетектеген жылдарымда топтолгондугун белгилей кетким ке-
лет. ТЖАКтан жабыркаган бейтаптардын абалын өз деӊгээлин-
де кармап туруучу каражаттарды ичип,  тоодо 40 күн болгондон 
кийин, жалпы абалынын жакшырганын, гемоглобин, эритроцит, 
кандын сары суусундагы темирдин жана ферритиндин деӊгээли 
алгачкы абалга салыштырмалуу нормалдашканын так, даана 
көрүүгө болот.  

Жыйынтыгында материал топтоо, бийик тоолуу шартта да-
рыланып жаткан бейтаптарды кароо ишине катышкан кызмат-
керлерге, аспиранттарга, клиникалык ординаторлорго жана 
дарыгер-лаборанттарга жана заманбап материалдарды издөө, 
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аталган монографияны компьютерге терүү, аны тариздөө иш-
теринде олуттуу салым кошкон балдарым – медицина илим-
деринин кандидаты А. А. Раимжановго, М. А. Раимжанова-
га, медицина илимдеринин кандидаты Б. С. Атабаевге жана  
И. К. Ахунбаев атындагы Кыргыз мамлекеттик медициналык 
академиясынын 5-курсунун студенти Алихан Ибраимовго тереӊ 
ыраазычылык билдирем.  

Монография илимий жана практикалык ишмердүүлүгүндө 
дени сак жана оорулуу адамдардын организмине бийик тоолуу 
факторлордун тийгизген таасирлери бир нече ирет бетме-бет 
кабылуучу өзгөчө үй-бүлөлүк медицинанын дарыгерлеринин, 
гематолог-дарыгерлердин, терапевттердин, физиолог-окумуш-
туулардын, аспиранттардын, клиникалык ординаторлордун, 
студенттердин сүйүп окуган китебине айланат деген ойдобуз.  

Монография жазуу, өзгөчө кан оорулары боюнча эмгек жазуу 
– өтө татаал жана жоопкерчиликтүү иш экендигин толугу менен 
түшүнөбүз жана кийинки илимий изилдөөлөргө көмөктөшүүчү, 
дегеле аталган оорунун бардык маселелери жана аны дарылоо 
ыкмалары, айрыкча бийик тоонун шартында дарылоо боюнча 
кеӊештерди, эскертүүлөрдү, оӊдоп-түзөтүүлөрдү кубануу ме-
нен кабыл алабыз.

КР УИА академиги,
КР эмгек сиӊирген дарыгери,

КР илимине эмгек сиӊирген ишмер,
м.и.д., профессор         Раимжанов А.Р.
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Аалам жаралган учурдан тартып, 
Билимге муктаж болбогон ирмем жоктур.
Адамдын билимге умтулганы анык, 
Танып коер тили да, кылым жоктур. 

А. Рудаки

ТЕМИР ЖЕТИШПЕГЕН АЗ КАНДУУЛУКТУ БИЙИК 
ТООНУН ШАРТЫНДА ДАРЫЛОО

БАП 1. ТЕМИР ЖЕТИШПЕГЕН АЗ КАНДУУЛУК

Анемия (грек тилинен которгондо – кансыз) – кандын кура-
мындагы гемоглобиндин санынын азайышы менен мүнөздөл-
гөн патологиялык абал, ошондой эле көпчүлүк учурда эритро-
циттердин санынын азайышы менен коштолуп, организмдин 
кычкылтек менен камсыздалышынын бузулушуна алып келет   
(Воробьев П. А., 2001; Воробьев А. И., 2005).

1.1. Темир жетишпеген аз кандуулуктун аныктамасы, 
таралышы

Темир жетишпеген аз кандуулук (ТЖАК) – кандын сары 
суусунда, кемикте жана кампа-органдарда темирдин жетиш-
сиздигинен пайда болгон аз кандуулуктун кеӊири тараган түрү,  
анын натыйжасында денедеги гипохромдуу микроцитардык аз 
кандуулук жана трофикалык бузулуулардын белгилери аркы-
луу байкалган гемоглобин жана эритроциттердин иштелип чы-
гуу процесси бузулат (Ковалева Л. Г., 2002; Cook J. D., 2005; 
Kanamaru A., 2008; Маев И.В. авт/ш, 2014; Стуклов Н. И. ж.б., 
2014).
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ТЖАК тууралуу мындан 1 500 жыл мурун Египеттеги Эберс 
папирусунда баяндалган. Анда бул оору «хлороз» аттуу жапайы 
аталышта берилген, ал эми Орто кылымда Европада аны «ку-
барган алсыздык» деп аташкан. Аталган оорунун негизги белги-
си алсыздык болгондуктан, айрым булактарда ТЖАК «чарчаган 
кандын оорусу» делет. 

Гипохромдуу аз кандуулуктун популяциядагы таралышы 
жыныстык, жаш курактык, климаттык, географиялык фактор-
лордон көз каранды. Бүткүл дүйнөлүк саламаттык сактоо ую-
мунунун маалыматы боюнча (БДССУ, 2008) жер шарынын 1,8 
миллиард жашоочусунда (25%) аз кандуулук аныкталган, бул 
ТЖАК эӊ көп кездешкен 38 оорунун ичинен кеӊири таралган 
оору жана аз кандуулуктун көп кездешкен түрү (80-90%) экен-
дигин билдирет. Ал эми темирдин көмүскө жетишсиздиги (ТКЖ)  
жер шарынын ар бир үчүнчү жашоочусунда (3,6 миллиард адамда) 
тигил же бул деӊгээлде кездешет (Мартынов А. И. авт/ш 2000; 
Hercberg S., 2001; Богданова О.М., 2003; Уварова Е. В., 2004; WHO, 
2008). Европалык гематологиялык ассоциациянын маалыматы 
боюнча, темирдин жетишсиздиги 29% аз кандуулуктун себеби 
болсо, ал эми өнөкөт оорулардын себебинен пайда болгон аз 
кандуулук (ӨОАК) 27% түзөт. Каталониянын 1 296 жашоочусу-
нун арасынан 5,6%, 50 жашка чейинки аялдар арасында 14,8%, 
ошол эле курактагы эркектер арасында 1,1% темир жетишсизди-
ги аныкталган (Altes A.A.H. et al., 2004). Бирок, бул маалымат-
тар өнүккөн Европага мүнөздүү, ал эми Россияда жана өнүгүп 
келе жаткан өлкөлөрдө темир жетишсиздигинен жабыркагандар 
бир топ арбын (Воробьев П. А., 2001).

Өнүккөн өлкөлөрдө ТЛЖ 30% аялдарда аныкталса, Япония-
да 70% түзөт, ал эми Россиянын айрым аймактарында аялдар-
дын 50-60%ында көп төрөгөндүктөн жана эт азыктары менен 
көп тамактанбагандыктан табылган (Воробьев П. А., 2001).

Кыргыз гематология илимий борборунун кызматкерлери-
нин маалыматы боюнча (Raimjanov A. R. et al., 2010), Кыргыз 
Республикасынын Баткен облусунда бала төрөөчү курактагы 
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аялдардын 60-70%, кош бойлуулардын 90-100%, Ош облусу-
нун Алай өрөөнүнүн чакан жана бийик тоолуу аймактарында 
50-60%, ал эми Ысык-Көл облусунун Жети-Өгүз жана Ак-Суу 
райондорунун бийик эмес тоолуу шарттарында 45-50% ТЖАК 
аныкталган. 

АКШда 3,5 млн адам аз кандуулуктан жабыр тартат (Looker A. 
C. et al., 1997; Killip S. et al., 2008; MMWR, 1998). 

БДССУнун серепчилеринин пикири боюнча (2004),  коом-
дук саламаттыкты сактоо жаатында, ТЖАКтын популяцияда 
таралышы 2% дан 19,9 %га чейин – алсыз, байкаларлык эмес, 
5 %дан 39,9%га чейин – орточо жана 40%дан жогору болсо – 
олуттуу болуп саналат (World Health Organization, 2002, 2008; 
Rangarian S. D. et al., 2007; Gooddard A. F. et al., 2011). Ошондой 
эле БДССУнун серепчилери тарабынан аз кандуулуктун тара-
лышы 40%дан ашканда  медициналык гана көйгөй болбостон, 
мамлекеттик деӊгээлдеги иш-чараларды талап кылган маселеге 
айланары белгиленген. ТЖАК өз алдынча нозологиялык оору 
болуп эсептелет жана Оорулардын эл аралык классификация-
сында (МКБ-10, 1995) бул оорунун коду бар.  

ТЖАКты рационалдуу жана натыйжалуу дарылоонун маа-
нилүүлүгү медициналык-коомдук мааниси жана мындай абал-
дын, өзгөчө коркунуч топторунда кеӊири таралгандыгы менен 
шартталат   (Павлов А. Д., 2001; Воробьев А. И., 2005; Бахрамов 
С. М. авт/ш, 2018):

• этек кири 5 күндөн ашык жана кан көп келген бала төрөөчү 
курактагы аялдар;  

• баланы 3 жаштан аз эмизген, кайталанган кош бойлуулук 
жана төрөттөр;  

• 4- же андан кийинки болуп төрөлгөн жаш курактагы бал-
дар;  

• жатындан ювенилдик кан аккан курактагы өспүрүм кыздар;  
• башаламан кан тапшыруу, көпчүлүк учурда аялдар арасында;
• жогорку курактагы бейтаптар (улгайган жана кары адам-

дар). 
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С. М. Бахрамов авторлоштору менен (2018) темир жетишпе-
ген коркунуч топторуна жаш балдарды, өспүрүмдөрдү, көп тө-
рөгөн аялдарды, улгайган жана кары адамдарды, кан жана анын 
компоненттерин көп тапшыруучуларды киргизет.      

Жаш муундун ден соолугунун абалы жакынкы 10-20 жылда-
гы аталган коомдун социалдык тармактардагы бейпилдик, жыр-
галчылыгынын көрсөткүчү болот (Левина  А. А. авт/ш, 2001; 
Башкирова Д. Ш., 2003).

Жаш, бойго жеткен, жигердүү, эмгекке жарактуу курактагы 
аялдардын арасында сидеропениялык синдромдун өзгөчө көп 
кездешиши, дарылоонун натыйжалуулугунун аздыгы, темир 
камтыган дары каражаттарын узак убакыт кабыл алгандык-
тан, зыян таасирлердин пайда болушу, функционалдык жана 
органикалык патологиялардын көп кездешиши, алардын жа-
шоо деӊгээлинин кескин начарлашы ТЖС жана ТЖАКты олут-
туу маселеге айлантат (Дворецкий Л. И., 2003; Уварова Е. В., 
2004; Мальцев  С. В. авт/ш, 2005; Тарасова  И. С. авт/ш, 2006; 
Bibulyan A. K. et al., 2007).

ТЖАК кан системасы менен гана чектелбестен, бир катар 
ички органдардын дистрофиялык өзгөрүүлөрүн, экинчилик им-
мундук жетишсиздикти, кош бойлуулук жана төрөт учурундагы 
кабылдоолорду, балдардын боюнун, аӊ-сезиминин өнүгүшүнүн 
кечеӊдешин, интеллектин жана жүрүм-турум реакцияларынын 
өзгөрүүсүн шарттаган морфофункционалдык маселелерди жа-
ратат (Захарова И. Н. авт/ш, 2002; Sinclair L. M. et al., 2005).

Жаш курактагы бейтаптардын «жашоо сапатынын» төмөндө-
шү Россияда ТЖАК оорусунун кескин көбөйүшү, оорунун көп 
кайталанышы, алардын физикалык, аӊ-сезимдик, репродуктив-
дүү жигердүүлүгүнүн жогорулашы, өз ден соолугуна туура кам 
көрбөшү, мурунку дарылоонун натыйжасыздыгы жана бейтап 
менен дарыгердин көз караштарынын дал келбеши менен бай-
ланыштуу (Новик А. А., 2002; Усачева Е. И., 2004).

Дүйнө жүзүндө жыл сайын энелердин өлүмүнүн 20%дан 
40%га чейинкиси ТЖАКтын негизинде болот. Европада жана 
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Россияда темирдин латенттик жетишсиздиги (ТЛЖ) 30-40%, 
айрым аймактарда (Чыгыш жана Түндүк Сибирь) 50-60% түзөт 
(Воробьев П. А., 2008). Өнүккөн өлкөлөрдө ТЖАК аялдардын 
12%ында, ал эми калктын 4/1 бөлүгүндө ТЛЖ байкалат. Ошон-
дуктан БДССУнун серепчилери аз кандуулуктун таралышын 
экономикалык жактан өнүккөн жана жаӊы өнүгүп келе жат-
кан өлкөлөргө, жаш курактык жана жыныстык топторго карата 
бөлүштүрүшөт (Городецкий В. В. авт/ш, 2004; Румянцев А. Г. 
авт/ш, 2006; Серов В. Н. авт/ш, 2008; Дворецкий Л. И. авт/ш, 
2008; Коноводова Е. Н., 2011).

ТЛЖ жана ТЖАК көйгөйлөрүн чечүүгө дарыгерлердин кы-
зыгуусу артканына карабастан, бүгүнкү күндө аталган нозо-
логия дүйнө жүзүндөгү кеӊири таралган оору болуп саналат. 
Бүгүнкү күндө ТЖАК көптөгөн адистиктеги дарыгерлер (тера-
певттер, педиатрлар, гинекологдор, травматологдор, хирургдар, 
гастроэнтерологдор, үй-бүлөлүк медицина борборлорунун да-
рыгерлери ж.б.) туш келе турган, универсалдуу «дисциплина-
лар аралык» клиникалык-лаборатордук феномен экендиги жал-
пыга белгилүү (Kepczyk T. et al., 1999).

ТЖСтин таралышы коомдун социалдык-экономикалык өнү-
гүүсүнөн көз каранды  (Цветкова О. А., 2009). Өнүгүп келе жат-
кан өлкөлөргө салыштырмалуу өнүккөн өлкөлөрдө ТЖ азыраак 
кездешет. ТЖАКты кошкондогу темир жетишсиздик (ТЖ) өнүгүп 
келе жаткан өлкөлөрдө кош бойлуу аялдардын 60%ында кездеш-
се, өнүккөн өлкөлөрдө бул көрсөткүч 14-15%дан ашпайт (WHO, 
2002, 2008). ТЖАК кош бойлуулуктун ар кайсы мезгилинде 
башталышы мүмкүн, бирок кош бойлуулуктун III үч айлыгында 
көбүрөөк катталат, анткени бул мезгилде түйүлдүктүн темирди 
керектөөсү өтө жогору болот. Мындан тышкары айрым авторлор-
дун ою боюнча, ар кандай деӊгээлдеги ТЖАК кош бойлуулуктун 
акыркы айларында бардык аялдарда байкалат. ТЖАК коркунучу 
көп балалуу болуу салты катуу сакталган жерлерде, катар-катар 
кош бойлуу болгондо, төрөттөрдүн аралыгы аз болгондо жогору-
лайт. РФте ТЖ жана ТЖАК, өзгөчө ТЛЖ аз изилденгендиги үчүн 
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алардын таралышы тууралуу маалымат кыйынчылык жаратат. 
РФ ССМдин маалыматы боюнча, аягына чыккан кош бойлуулук-
тун болжолдуу 45%ында ТЖАК кездешет, ал эми көз карандысыз 
изилдөөлөрдүн жыйынтыгы боюнча, бул көрсөткүч 60%га жа-
кын. Көбүнчө бала төрөөчү курактагы жана кош бойлуу аялдар-
да, жаш балдарда (өзгөчө 1 жашка чейин), ошондой эле ичеги-ка-
рындардын, бөйрөктөрдүн өнөкөт ооруларынан, алиментардык 
жетишсиздиктен жабыркаган 65 жаштан жогору курактагыларда 
кездешет. ТЖАК Россияда чоӊдордун арасында 10-15%ды түзсө, 
кээ бир жерлерде 25-30%га жетет, ал эми бала төрөөчү курактагы 
аялдардын 50% бул оорудан жабыркайт (Воробьев П. А., 2001). 
Бул ТЖАКты өз убагында аныктоонун, дарылоонун жана темир 
жетишсиздигинин алдын алуунун медициналык-коомдук маани-
син көрсөтөт (жадыбал 1).

Жадыбал 1
Дүйнөнүн ар кайсы өлкөлөрүндө кош бойлуу аялдарда 

темир жетишсиздигинин таралышы

Өлкө
ТЖ (темир жетиш-

пеген аз кандуулукту 
кошкондо) (%)

Темир жетишпеген 
аз кандуулук (кош 
бойлуу аялдардын 
жалпы санынан %)

Эквадор
Yepez R. et. al., 1987 46,0 27,2

Нигерия
Daouda H. et.al., 1999 47,8 27,6

АКШ 
Baker W. F., 2000 – 20,0

Швейцария 
Hess S.Y. et. al., 2001 19,0 3,0

Скандинавия өлкөлөрү 
Haram K.L. et.al.,2001 18,0-25,0 –

Германия
Bergmann R.L. et.al., 2002 40,7 13,6

Иран
Karimi M. et.al., 2002 – 28,5

Кыргызстан, 
Raimjanov A.R. et.al., 2010 50,0-70,0 90,0-100,0
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ТЖС жана ТЖАК респиратордук вирустук жугуштуу оору-
лардан кийинки эле дүйнө жүзү боюнча кеӊири тараган, ар 
түрдүү өлкөлөрдүн саламаттык сактоо системасындагы жал-
пы улуттук көйгөй болуп саналат. БДССУнун жана Дүйнөлүк 
банктын изилдөөлөрү боюнча, ТЖАК 15-44 жаштагы аялдар 
арасында убактылуу эмгекке жарамдуулукту жоготууга негиз 
болуучу кеӊири тараган себептердин үчүнчүсү экендигин көр-
сөтүп турат  (WHO/NHD/01.3, 2008).

ТЖАК начар өнүккөн өлкөлөрдө көп тараган. ТЖАК оору-
луулардын жашоо сапатын бир топ начарлатып, эмгекке жа-
рамдуулугун, коомдук жигердүүлүгүн төмөндөтүп, айрым учур-
ларда жумуш ордунда же үй-бүлөсүндө чыр-чатактарга себеп 
болорун белгилей кетүү керек.  Бул аталган оорунун коомдогу 
маанисин баса белгилейт. ТЖнын ири катмардагы адамдардын 
жашоо сапатын төмөндөтүп коюдагы ролуна жетишерлик маа-
ни берилбесе, алардын көпчүлүк бөлүгүнө диагноз коюлбай, 
натыйжада тийиштүү деӊгээлде дарыланбай жүрө беришине 
себеп болот. Темир камтыган дары каражаттарын кыска уба-
кытка аз өлчөмдө гана көп учурда парентералдык түрдө бери-
лет.  Бул бейтаптарды ҮМБнөн дарыгерлерине бир нече жолу 
кайрылууга жана аз кандуулуктун «көк беттенип» айыкпай жа-
тышынын сыйкырдуу себептерин издеп, керексиз жана кымбат 
баалуу кошумча изилдөөлөрдөн өтүүгө мажбурлайт.

БДССУнун маалыматы боюнча (2008), темир жетишсизди-
ги дүйнө жүзү боюнча адамдын организмине азык заттардын 
жетишсиздигинин кеӊири тараган түрлөрүнүн бири болуп сана-
лат (Bonoist B. et al., 2008). Бул оору бүгүнкү күндө саламаттык 
сактоонун глобалдуу көйгөйлөрүнө кирет (Козинец Г. И. авт/ш, 
2003).

ТЖС – алиментардык жетишсиздиктин кеӊири тараган түр-
лөрүнүн бири. ТЖАКтын пайда болушу ар кандай себептер 
менен керектүү микроэлемент – темирдин жетишсиздигинен 
пайда болуучу, узакка созулган процесс. Алгач латенттик бас-
кыч башталат, андан кийин ТЖАК өрчүйт. ТЛЖнын патоге-
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нетикалык мааниси ташуучу жана денедеги кордун түгөнүшү 
менен шартталат. Азыркы учурда ТЖС жана ТЖАК ар түрдүү 
өлкөлөрдүн саламаттык сактоо системасындагы медициналык 
компетенциянын чегинен чыгып, актуалдуу, жалпы улуттук 
көйгөй бойдон калууда (Лосева М. И. авт/ш, 2000; Воробьев П. 
А., 2001). БДССУ жана UNISEF аз кандуулук менен күрөшүү 
иш-чараларынын жашоо үчүн маанилүүлүгүнө кайрадан көӊүл 
буруп, аз кандуулукту натыйжалуу көзөмөлдөөчү программа-
ларды иштеп чыгуу үчүн анын этиологиясын аныктоо маани-
лүү экендигин баса белгилешет (БДССУ жана UNISEFтин бир-
гелешкен билдирүүсү, 2001, 2008). 

ТЖАКтын таралышы улуу эркектер арасында 2% түзөт, ис-
пан тилинде сүйлөбөгөн ак түстүү аялдар арасында 9 %дан 
12%га чейин, ал эми кара түстөгү америкалык аялдардын ара-
сында 20%га чейин жетет жана улуу курактагы жашоочулардын 
10-30% туура келет  (James A. H. et al., 2008; Killip S. et al., 2008; 
Bailie G.R., 2012). 

ТЖС жана ТЖАКтын таралышы жыныстык, жаш курактык, 
климаттык жана географиялык факторлордон да көз каранды. 
ТЖАКтан бала төрөөчү курактагы, кош бойлуу, бала эмизген 
аялдар, 6 айдан 2 жашка чейинки балдар, өспүрүмдөр жана ул-
гайган курактагы адамдар көбүрөөк жабыркайт (Румянцев А. Г. 
авт/ш, 2015). БДССУнун маалыматы боюнча, ТЖАКтын тара-
лышы өнүгүп келе жаткан өлкөлөрдө 55-60%, ал эми батыш 
өлкөлөрдө 18% тегерегинде. Кош бойлуу аялдардын 75% аз 
кандуулуктан жабыркаган Түштүк-Чыгыш Азия өлкөлөрүндө 
ТЖАКтын эӊ көп таралгандыгы аныкталган. Россиянын ай-
рым аймактарында (Түндүк, Чыгыш Сибирь, Түндүк Кавказ) да 
ТЖС көп кездешип, 50-60% түзөт. Тажикстан Республикасында 
ТЖАК көйгөйү актуалдуу бойдон калууда, мисалга алсак 2001-
2005-жж. аз кандуулук кыздардын 80,2%, эркек балдардын 
19,0% аныкталып, жаштардын негизги этиологиялык факторло-
рунда темир жетишсиздиги  94% түзгөн (Ниязова М. С., 2002).
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1.2. Темир жетишпеген аз кандуулуктун себептери

ТЖАКка айлануучу темирдин жетишсиздигинин пайда бо-
лушу ар түрдүү себептерге байланыштуу болушу мүмкүн, 
б.а. бул оорунун себептери көп кырдуу болуп саналат. Көпчү-
лүк учурда өрчүү себеби болуп кайра-кайра кан агуулар болот 
(Camaschella C., 2015).    

Өнөкөт постгеморрагиялык темир жетишпеген аз кан-
дуулук. Кан жоготуунун көптөгөн түрлөрүнүн арасында бирин-
чи орунда жатындан кан агуу турат. Бул топко бир нече ирет 
кайталанган азыраак өлчөмдөгү кан агуулар – метроррагия, 
эпистаксистердин натыйжасында пайда болуучу аз кандуулук 
кирет.  Бала төрөөчү курактагы жана климакс учурундагы аял-
дарда узакка созулган жана көп кан келүүчү этек кирдин, жа-
тын ичине салынган бойго бүтүрбөөчү каражаттардын, жатын 
моюнчасынын рагынын, жатын саркомасынын, гинекология-
лык жана хирургиялык операциялардын, идиопатиялык тром-
боцитопениялык пурпуранын, гемофилиянын, Виллебранд 
оорусунун, гемолиттик аз кандуулуктун негизинде болуучу көп 
кан жоготуулардан ТЖС жана ТЖАК пайда болот (Стуклов Н. 
И. авт/ш, 2014).

Аялдар этек кири келген учурда орточо эсеп менен 50 мл кан 
жоготот (25 мг темир), бул эркектерге салыштырмалуу 1 мг/сут 
көбүрөөк болот. Эгер аялдардын айыздык цикли узакка созу-
луп жана көп кан кетсе, кан жоготуу 150 мл (75 гр темир) же-
тип, 1 айда 30 мг, 1 жылда темир жетишсиздиги 360 мг жетет. 
Ошентип, меноррагиянын узакка созулушу, темир менен толук-
талбашы анын корунун азайышына жана ТЖАКтын клиника-
лык-гематологиялык белгилеринин пайда болушуна алып келет 
(Серов В. Н. авт/ш, 2004; Carter D. et al., 2008; Дворецкий Л. И. 
авт/ш, 2008; Marret H. et al., 2010; Коноводова Е. Н. авт/ш, 2011). 

Демек, аялдарда ТЖАКтын пайда болушу көп учурда кан 
жоготуу менен байланыштуу. Айыз мезгилинде же ага чейинки 
гемоглобиндин саны аркылуу кан жоготуунун деӊгээлин анык-
тоо мүмкүн эмес, анткени, биринчиден, көп кан жоготкон учур-
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да да гемоглобиндин деӊгээли шыр эле төмөндөп кетпейт, экин-
чиден, мындай учурларда бир нече жылдар бою анын чыгымын 
жабуу үчүн темирдин сиӊүү мүмкүнчүлүгүн жогорулаткан бир 
жолку көп кан жоготуу жөнүндө эмес, бир нече ирет кайтала-
нуучу кан жоготуулар жөнүндө сөз болуп жатат. Ошондуктан 
ар кандай мүнөздөгү жатындагы кан агуулар жана этек кирдин 
узактыгы жана гиперполименоррея 5 күндөн ашыкка созулса, 
26 күнгө жетпеген menses болсо, бир суткадан ашык уюган кан 
акса, гемостаз бузулса, бойдон алдыруулар, төрөттөр, канап ту-
руучу жатын миомасы, аденомиоз, эндометриоз, жатын ичине 
коюлган бойго бүтүрбөөчү каражаттар, жатындын залалдуу ши-
шиктери болсо ТЖАК башталат (Тихомиров А. Л. авт/ш, 2003, 
2009; Румянцев  А. Г. авт/ш, 2006; Лебедев  В. А. авт/ш, 2008; 
Тарасова И. С. авт/ш, 2010).

Кан темирге бай ткань экендигин жана аялдар айыз учурун-
да 1 мл кан, т.а. күнүнө 0,5 мг темир жоготорун эске алсак, кан 
жоготуу – бул ТЖнын өрчүшүнүн негизги жана жападан-жал-
гыз себеби экендигин оӊой эле түшүнүүгө болот. Дени сак аял-
дардын болжолдуу 20-25%ынын темирди суткалык жоготуусу 
2-2,5 мг ашып, ошончо сандагы темир тамак-аштардан ичеги-
карында иштелип чыгат. Бир айыздык цикл учурундагы кан жо-
готуунун деӊгээлин баалоо – жеке пикирим, ошондуктан өзгөчө 
көпкө созулбаган айыз  (3-4 күндөн ашпаган) үчүн жаӊылыш да 
болушу мүмкүн. Антсе да кан көп жоготушу мүмкүн, анткени 
алгачкы 2 күн 60-80 мл болот, ошондуктан аялдар жана дары-
герлер мындай айыздык циклди нормалдуу деп санашып, ТЖ 
пайда болгондо ага көӊүл деле бурушпайт. Эгер темирди жого-
туу аны сиӊирүүдөн суткасына 0,1-0,2 мг ашып кетсе, бир нече 
жылдан кийин (кээде ондогон жылдардан кийин) бул темирдин 
санынын азайышына алып келет, статистикалык маалыматтар 
боюнча, бала төрөөчү курактагы аялдардын 30% ТЛЖ кездешет, 
ал эми башкаларында ТЖАК кездешет (Городецкий В. В. авт/ш, 
2004, 2005, 2008). Бул оорунун пайда болушуна катар-катар тө-
рөө, темирдин саны аз кездешкен азыктар менен тамактанган 
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учурда бала эмизүү организмдеги темирдин санын азайтып, ал-
гач ТЛЖга, кийинчерээк ТЖАКка себеп болот (Тихомиров А. Л. 
авт/ш, 2000; Серов В. Н. авт/ш, 2004, 2008; Marret H. et al., 2010).

Темир жетишпеген ювенилдик аз кандуулук (ювенил-
дик хлороз). Жыныстык жетилүү учурунда жаш кыздарда пай-
да болгон аз кандуулук бой-келбетин бузуп алуудан сактанып, 
темирге байытылган азыктарды колдонуудан баш тартууга 
байланыштуу болот. Экинчи тараптан ТЖАК тез өсүп аткан 
организмдин темирди бат сиӊирүүсү, айыз учурундагы кан жо-
готуулар, спорт менен машыгуу, күн нурунун жетишсиздиги, 
дисфункционалдык жатындагы кан агуулар менен шартталган 
генетикалык жана фенотиптик дисгормоналдык бузулуулар 
менен да байланыштуу болушу мүмкүн (Серов  В. Н., 2008;  
Коноводова Е. Н.авт/ш, 2011).

Мындай айыздык жана башка кан жоготуулар өзгөчө темир-
дин кору көп болбогон өспүрүм куракта же буга чейин эле ка-
былган темирдин латенттик жетишсиздигинде ТЖны жетишер-
лик эрте пайда кылат. Мында мурун «ювенилдик хлороз» деп 
аталган, өнөкөт геморрагиялык ТЖАК болуп саналган абсо-
люттук ТЖАК өрчүшү мүмкүн (Hunt J. R. et al., 2010).

Нормалдуу өткөн кош бойлуулук, төрөт жана бала эмизүү 
учурунда жоготулган темирдин саны 1 200 мг барабар болот 
жана нормалдуу, жогорку калориялуу тамактанган учурда гана 
3-4 жылдын ичинде анын ордун толтуруу мүмкүн.  

Темирди ашыкча керектөө менен байланышкан ТЖАК: 
кош бойлуулук, бала эмизүү, жыныстык жетилүү, интенсивдүү 
өсүү, сезгенме оорулар, спорт менен машыгуу, В12 витаминде-
рин кабыл алуу.  

Кош бойлуулардын аз кандуулугунун өрчүүсүнүн маанилүү 
патогенетикалык механизмдеринин бири болуп, эритропоэтин-
дин аз өндүрүмдүүлүгү саналат. Кош бойлуулуктун өзү менен 
байланышкан сезгенме цитокиндердин ашыкча иштелип чы-
гууларынан тышкары өнөкөт ооруларда (өнөкөт инфекциялар, 
ревматоиддик артрит ж.б.) ашыкча иштелип чыгуусу менен да 
байланыштуу болушу мүмкүн.
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1.3. Темир жетишпеген аз кандуулуктун патогенези   

Темир организмге тамак аркылуу кирет, көбүнчө ичке иче-
гинин жанында жайгашкан он эки эли ичегинин эпителиалдык 
катмарындагы клеткаларда сиӊирилет (Strai S.K.S. et al., 2002). 
Мал азыктарынан алынган кандык темирлер өсүмдүктөн алын-
гандарга салыштырмалуу жакшыраак сиӊери да белгилүү. Ми-
салга, кандык эмес темири бар мөмө-жемиштердин (алма, анар 
ж.б.) темиринин 1-5% гана сиӊсе, коендун, уйдун (торпоктун) 
этинен 20-25% сиӊет. Тамактагы темирдин сиӊүү тездиги орга-
низмдин керектөөсүнө жараша (жетишсиз болгондо көбөйөт, аз 
кандуулукта) 1%дан 50%га чейин болот, бул организмдин кор-
гонуу реакциясы болуп саналат. Эритроциттердин гемолизинде 
темирдин көп бөлүгү реутилизация, б.а. кан жасоодо кайталап 
колдонуу ыкмасы аркылуу организмде калат.

Темирдин сиӊиши аскорбин, янтарь, лимон, жүзүм кычкыл-
дары, сорбит, фруктоза, никотинамид, алкоголдун жардамы ме-
нен тездейт, тескерисинче карбонат, оксалат, фосфат, өсүмдүк 
булалары, кебек, антациддер, антибиотиктер (тетрациклин), 
кальций препараттары жана курамында кальций камтыган 
азыктар (быштак, сүт ж.б.) жайлатат (Hunt J.R. et al., 2000). Буга 
байланыштуу темир алмашуунун негизги факторлорунун бири 
болуп,  эритропоэз жана организмди кычкылтек менен камсыз-
доо үчүн бул металлга керектөөнүн болушу саналат, анткени 
темир алмашуу кычкылтектин жетишсиздигинин деӊгээлинен 
көз каранды болот. Ошондуктан кычкылтектин жетишсиздиги 
менен шартталган фактор (Hif) эритропоэтинди (ЭПО) жөнгө 
салуучу болуп саналат, ал темирдин алмашуусуна түздөн-түз 
таасир тийгизет (Smith T. G. et al., 2008). Кычкылтектин жетиш-
сиздиги ичке жана жоон, кээде сокур ичегиге чейин темирдин 
сиӊишин күчөтөт (Reynagarje C., 1959).

ТЖАКтын бардык клиникалык белгилеринин чордонунда те-
мирдин жетишсиздиги жатат, ал темирдин чыгымдалышы анын 
азыктар аркылуу кирүүсүнө салыштырмалуу жогору (1-2 мг/
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сутка) болгондо байкалат. Алгач боордогу, көк боордогу, баш 
мээдеги, кемиктеги темирдин саны азайып, ал кандагы ферри-
тиндин деӊгээлин төмөндөтөт. Бул стадияда ичеги-карындарда 
темирди сиӊирүүнүн компенсатордук деӊгээлде күчөгөнү жана 
плазмадагы трансферриндин деӊгээлинин жогорулашы байка-
лат. Кандын сары суусундагы темирдин саны  али азая элек, аз 
кандуулук жок. Бирок, акырындап темирдин саны азайган кампа 
кемиктин жана кандын эритропоэтикалык ишин, гемоглобин-
дин синтезин камсыздоого жөндөмсүз болуп калат (ташуучу те-
мир), натыйжада аз кандуулук пайда болуп, кийинчерээк ткан-
дык бузулуулар башталат. Темир жетишпеген учурда ар кайсы 
орган жана ткандарда курамында темир камтыган жана темирге 
көз каранды ферменттердин жигердүүлүгү төмөндөйт, мындан 
тышкары миоглобиндин пайда болушу начарлайт. Аталган бу-
зулуулардын жана ткандык дем алуу ферменттеринин жигер-
дүүлүгү төмөндөгөндүктөн, эпителиалдык ткандардын (тери, 
анын кошумча бөлүктөрү, ичеги-карын, көп учурда заара бөлүп 
чыгаруу жолдорунун былжыр челдери), миокард булчуӊдары-
нын жана сөөк булчуӊдарынын дистрофиялык жабыркоолору 
байкалат.  

 Бүгүнкү күндө эритропоэздин татаал механизминде байла-
ныштыруучу бөлүк катары гепсидиндин (ГП) ролу изилденип 
жатат (Coyne D., 2011; Bregman D. B. et al., 2013). Гепсидин – 25 
аминокычкылдан турган, боордо иштелип чыккан жана кандын 
сары суусу менен заарада аныкталуучу аз молекулярдуу пеп-
тид. Ал микробдорго каршы касиетке ээ, анын деӊгээли көп-
төгөн сезгенме ооруларда жогорулайт (Hunter H. N. et al., 2002; 
Nemeth F. et al., 2003). Көп сандаган гепсидинди синтездөөчү 
трансгендик чычкандарда ТЖАКтын оор түрү өрчүйт. Бул бай-
коо жүргүзүүлөр гепсидин ӨОАК патогенезинде тикелей медиа-
тор болорун түшүнүүгө негиз болду. Ал ичке ичегиде темирдин 
абсорбцияланышын төмөндөтүп, анын энтероцит, гепатоцит 
жана макрофагдардан чыгышына тоскоолдук кылат (Ganz T., 
2005; Левина А. А. авт/ш, 2008; Weiss G. et al., 2005; D’Angelo 
G., 2013).
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 Гиперферритинемияга карабастан, темир жетишпеген эрит-
ропоэз (гипохромдуу микроцитардык аз кандуулук) пайда бо-
лот. Аз кандуулуктун мындай түрү өнөкөт оорулардан пайда 
болгон аз кандуулук (ӨОАК) деп аталып, ТЖАК сыяктуу темир 
жетишпеген синдромго кирет жана дүйнө жүзүндө кездешүү 
жыштыгы боюнча экинчи орунда турат (Park C. H. et al., 2001; 
Papanicolaou et al., 2005).

 ГП темир алмашууну универсалдуу жана терс жөнгө салуучу 
болуп саналат, ал темирдин ташылып келүүсүнө тоскоолдук 
жаратат, ал механизм ферропортин белогунун жигердүүлүгүн 
жөнгө салуунун жардамы менен ишке ашат, б.а. организмдеги 
темирдин санына таасир этүү менен ГП синтезин тездетет, ал 
ичеги-карындагы темирдин сиӊишин жана анын айлампага ко-
шулушун жайлатат (Weiss G. et al., 2005; Deicher R. et al., 2006). 
Өз кезегинде ичеги-карындагы темирдин аз абсорбцияланышы 
боордогу ГПнын кайтарма жол менен синтезделишинин токто-
шуна жана тамактан жана ичеги-карындан темирди басып алуу-
ну калыбына келтирет. ГП дисульфаттык көпүрө сымал байлан-
ган эки колу бар «таканы» элестетет жана темирдин нормада 
кирүү жана колдонулуу теӊ салмактуулугун сактайт (Hunter et 
al., 2002; Ganz T. et al., 2003; Luo Q. et al., 2013).

Ал эми Л. М. Мещерякованын авторлош жүргүзгөн изилдөө-
лөрүнүн (2015) жыйынтыктары боюнча, ӨОАКтан жабыркаган 
бейтаптарда ГП 100 пг/мл ашык, ал эми ТЖАК бейтаптарда – 
50 пг/мл ашпайт. ГП залалдуу шишиктер пайда болгондо, катуу 
кармаган лейкоздо жетишерлик санда жогорулары да белгилүү 
(Макешова А.Б. авт/ш, 2009). Шишик некрозунун (ФНО-α), 
концентрациялык факторлорунун интерферон-γ, IL-6 жана геп-
сидиндер арасында түздөн-түз коррелятивдик байланыш бар 
экендиги да аныкталган (Суржикова Г. С. авт/ш, 2017). Гепсидин 
макрофагдардан бошогондон кийин, темирдин сиӊиши азаят 
жана ал ӨОАК патогенезинде негизги бөлүккө айланат (Park 
C.H. et al., 2001; Nicolas G. et al., 2002; Nemeth E. еt al., 2004; 
Stoian L. еt al., 2007; Kemna E. еt al., 2008; Flemming R., 2008).
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Көптөгөн оорулардын, анын ичинде ТЖАКтын патогенезинде 
да универсалдуу звено болуп, липиддердин суутек кычкылына 
кычкылдануусу (ЛСКК) жана кычкылдандыруучу стресстин өр-
чүшү саналат (Давлетбаева А. И., 2004; Шайхуллина Л. Р., 2004). 
Эркин радикалдуу кычкылдануунун (ЭРК) интенсификациясы 
жана ТЖАКтагы антиоксиданттык коргонуунун салыштырма-
луу жетишсиздиги Г. Я. Усманованын (2000), Л. Ф. Латыпованын 
(2001), Р. С. Кузденбаеванын (2001), С. О. Ключниковдун (2005) 
изилдөөлөрүндө чагылдырылган. ТЖАКта темир препаратта-
рын кабыл алуу жетишерлик натыйжа берет, бирок организм-
деги темир иондорунун ашыкча болушу терс таасирлерди жо-
горулатат (Jacobs P. et al., 2000; Петухов В. И., 2003; Дворецкий 
Л. И., 2006;), бул учурда антиоксиданттык препараттарды ичүү 
зарыл. Айрым окумуштуулар антиоксидант катары бета-каро-
тиндин ордуна жөнөкөй жана жеткиликтүү ыкма – кандын сары 
суусунан темирди чыгаруучу хемилюминесценцияны колдону-
шат  (Krinsky N., 2001; Казимирко В. К. авт/ш, 2004; Ключников 
С. О., 2006).

Экинчи жагынан ТЖАКтын патогенези гемоглобиндеги те-
мирдин жетишсиздигинин  анемиялык гипоксияга алып келиши 
менен аныкталат, б.а. эритроциттердин байланыштырууга жана 
кычкылтекти ташууга жөндөмдүүлүгү төмөндөйт, буга байла-
ныштуу денедеги кычкылтектин жетишсиздиги арбып, ткан-
дардагы зат алмашуу бузулуп, ацидозго алып келет.

1.4. Темир жетишпеген аз кандуулуктун бөлүнүштөрү  

Ятрогендик темир жетишсиздигин баса белгилеп көрсөтүү 
керек. Алар ар түрдүү оорунун алдын алуу-дарылоо иш-ара-
кеттери менен шартталат: текшерүү үчүн тез-тез кан алуу, ар  
кандай операциялык кийлигишүүлөрдө жана дарылоо иште-
риндеги кан жоготуулар, дарылык максатта кан чыгаруулар же 
эритремиядагы тез-тез эритроферездер, дарыларды ичүү (сте-
роиддик эмес сезгенмеге каршы каражаттар, преднизолон ж.б.), 
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мындан тышкары программалык гемодиализдеги (ай сайын 40-
60 мл кан, б.а. 20-30 мг темир алышат) бейтаптардан ар бир ге-
модиализ процедурасында аппаратта 10-30 мл кан, б.а. 4-15 мг 
темир калат. Жыл сайын гемодиализ жана тестирлөө үчүн кан 
алуу учурларындагы кан жоготуулар 2 500 мл жетет  (Nephrol. 
Dial. Transp., 1999). 

Узакка созулган, башаламан кан берүүлөр аялдарда те-
мирдин билинбеген жетишсиздигин, кээде көп жылдык стажы 
бар донор-аялдар (10 жылдан ашык) арасында ТЖАКты пайда 
кылат. Бат-бат, өзгөчө айыздык цикл учурундагы донорлук кан 
тапшыруулар (бир жылда 3-4 жолудан ашык) да ТЖАКты пайда 
кылат, анткени 500 мг кан бергенде эле кан тапшыруучу 250 мг 
темир жоготот, ал эми тез-тез кан бергенде (жылына 4 жолу) 
1000 мг (1 г) темир жоготот, ал бир жылдын ичинде да калыбы-
на келбейт (Pittori et al., 2011). Москвада ТЖнын белгилери 20,6 
- 49,3% донорлордо аныкталган (Романова Л. А. авт/ш, 1999; 
Левина А. А. авт/ш, 2001; Козинец Г.И., 2003).

Заара жолдорунан өнөкөткө айланган, даана байкалбаган, 
бирок бир нече жолу кайталанган кан агуулар  (микро- жана 
макрогематурия, өнөкөт гломерулонефрит, заара-таш оорулары, 
заара кычкыл диатез, бөйрөктөрдүн поликистозу, бөйрөк жана 
табарсыктын ж.б. шишиктери) да ТЖАКты (гемолиттик аз кан-
дуулук, пароксизмалдык түнкү гемоглобинурия ж.б.) пайда кы-
лат. 

Темирдин баштапкы саны менен корунун жетишсиздигине 
байланышкан ТЖАК кош бойлуу кезинде ТЖАКтан жабыр-
каган энелерден ара төрөлгөн балдарда көбүрөөк кездешет    
(Румянцев А. Г. авт/ш, 2006).

Ичеги-карын системасынын оорулары менен байланыш-
кан темир жетишпеген аз кандуулук. ТЖАКтын негизги бел-
гилери болуп өнөкөт кан агуулар (80%) саналат.   

I А – ичеги-карындын жогорку бөлүктөрүнөн кан агуу-
лар өнүккөн өлкөлөрдөгү эркектерде жана этек кири келбе-
ген аялдарда:



28

• мурундун канашы;  
• бүйлөлөрдүн канашы; 
• өпкөдөн кан агуу; 
• эрозиялуу эзофагит жана гастрит;
• карындын жана он эки эли ичегинин жаралуу оорулары же 

эрозиялары; 
• диафрагманын тамак кирүүчү тешигинин чуркусу (˃10 см);
• ИКС (ичеги-карын системасынын) жогорку бөлүктөрүндө-

гү залалдуу шишиктер;  
• Кызыл өӊгөчтүн кан тамырларынын кеӊейиши;  
• Пламмер-Винсон синдрому;
• он эки эли ичегинин бөлүктөрүн камтыган гастроэктомия; 
• карындагы ыйлаакчалардан кан агуулар;  
• телеангиоэктазия ( Рандю-Ослер оорусу);
• жабык жерлерге кан куюлуу (өпкө гемосидерозу, Гудпасчер 

синдрому, гломиялык шишиктер, эндометриоз) (Ruhl C. E. et al., 
2001; Абдурахманов Д. Т., 2012; Маев И. В. авт/ш, 2013, 2014).

I Б – ИКСтин төмөнкү бөлүктөрүнөн кан агуулар:
• көтөн чучуктун (геморрой) канашы; 
• арткы тешиктеги кесиктер, жаракаттар;
• түз ичегинин оорулары;  
• колиттер;
• спецификалуу эмес жаралуу колит;
• Крон оорусу (Gasche C. et al., 1994);
• гельминтоз жана анкилостомалар; 
• жоон ичегинин дивертикулезу жана  дивертикулездук оорусу;
• ичеги-карындын полиби;
• жоон ичегинин рагы; 
• жоон ичегинин телеангиоэктазиясы;
• ичке ичегинин көп резекцияланышы (аз сиӊүү синдрому).
ТЖны пайда кылуучу негизги белгилер болуп, эрозивдүү же 

геморрагиялык эзофагиттер жана гастриттер саналат (көп 
учурда рефлюкс-гастрит-эзофагит же кардиянын жетишсизди-
ги): карындын жана он эки эли ичегинин кайталап канаган оору-
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лары, алкоголдук гастрит, карындын дарылардан эрозияланы-
шы, карындын тамак кирген тешигинин чуркусу, кекиртектин 
кан тамырларынын варикоздук кеӊейишинен кан агуулар, боор 
циррозундагы порталдык гипертензия, ири өлчөмдөгү гипер
трофиялык гастрит (Менетрие оорусу), полипоздук гастритте 
карындын былжыр чели бат жараланат жана тез канайт; ички 
жана тышкы геморрой (азыраак канаган, белгилери билинбе-
ген), арткы тешиктин кесиги, куймулчактын тешиги, полипоз-
дор, кызыл өӊгөчтүн, карындын дивертикулезу, ичке ичегинин 
шишиктери, алардын жаралуу-эрозиялуу процесстери, шишик-
тер, түз ичегинин рагы, терминалдык илеит, спецификалуу эмес 
жаралуу колит, Крон оорусу, азыраак кан жоготуу менен кош-
толгон  мителер жуккандыктан, ичке ичегинин былжыр челинин 
жаракаттанышы (Ancylostoma duodenale) (Түштүк жана Түштүк 
Чыгыштын өнүгүп келе жаткан өлкөлөрүндө кеӊири тараган) 
кан жоготуулар менен коштолот (Ruhl C.E. et al., 2000; Абдурах-
манов Д.Т., 2012; Strai S.K.S. et al., 2002; Kulnigg S. et al., 2006; 
Coddard et al., 2011). Мурундан, бронх-өпкөлөрдөн, жатындан, 
бөйрөктөн ички жана операциядан кийинки кайталанган жана 
үзгүлтүксүз кан агууларда, телеангиоэктазияларда сутка ичинде 
темирди жоготуу 1-1,5 мг (2-3 мл кан) ашат, эреже катары ТЖ 
бала төрөөчү курактагы аялдарда жана темирди керектөөсү жо-
гору болгон балдарда көбүрөөк пайда болот. Өнөкөт геморра-
гиядан кийинки ТЖАК эркектерде ичеги-карын системасынан 
кан аккандан кийин пайда болорун белгилей кетүү зарыл.  

Карын жана ичегилерден кан жоготуунун деӊгээлин ра-
дионуклиддик изилдөөлөрдүн жардамы менен гана аныктоого 
болот. Бейтаптын эритроцити  in vito 51Cr тегерегинде болот, 
оорулуунун ичин тазалашат, кан тамыр аркылуу куюшат, ан-
дан кийин заӊын алып, анын радиоактивдүүлүгүн текшеришет. 
Нормада заӊдан 2 мл кан кеткенге барабар хром бөлүнүп чыгат.  
Радиоактивдүү хром заӊ аркылуу эритроциттердин курамында 
гана бөлүнүп чыккандыктан, заӊдын радиоактивдүүлүгүн ак-
кан кандын өлчөмү аркылуу гана аныктоого болот. Суткалык 
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заӊдын курамындагы кандын өлчөмү 100 мл ашканда гана, 
мелена (заӊдын карайышы) байкалат. Вебер реакциясы 
суткасына 30 мл кан кеткенде тастыкталат, ал эми сезгичи-
рээк бензидин реакциясы так мүнөздөмө бере албайт (эт азык-
тарынын курамы жана тиш щеткасы менен тазалоонун эсеби-
нен) жана суткасына 15 мл ашкан кан жоготууну гана аныктоого 
жардам берет.    

ТЖАК генези аныкталбаган бейтаптардын баарынын ичеги-
карын системасын текшерүү керек. 6-7 күнгө созулган, көп кан 
келген айыздык цикл учурунда да 51Cr жардамы менен текше-
рүү кан агуунун кошумча булактарын – карындын, жоон ичеги-
нин шишиги, спецификалуу эмес жаралуу колит ж.б. аныктоого 
жардам берет (Green B. T. et al., 2004; Park D. L. et al., 2006).

Темирдин жетишсиздигинин так себебин аныктай албай 
жаткан учурда, радиоактивдүү темирдин (FeSg) жардамы менен 
өнөкөт энтериттин оор түрүнөн жабыркаган жана андан мурун 
ичке ичегинин көп бөлүгүн кесип таштаган бейтаптардын иче-
гилеринин сиӊирүү процессинин бузулушун жөнгө салууга бо-
лот.    

Өнөкөт кан агууну аныктоо үчүн ооз көндөйүнүн, кекиртек-
тин, карындын, ичегилердин ж.б. ооруларын жокко чыгаруу 
максатында, ИКСти «башынан учуна чейин» текшерип чы-
гуу керек  (Annibale B. et al., 2003; Маев И. В.  авт., 2013). 

Темирдин организмге киришинин бузулушу менен бай-
ланышкан ТЖАК. Ун жана сүт азыктары арбын колдонулган 
туура эмес тамактануу. Анамнез чогултууда тамактануунун өз-
гөчөлүгүн (жашылча-жемиштер менен гана тамактануу, орозо 
кармоо, мүнөздүү тамактануу) эске алуу зарыл (Kapur D. et al., 
2002). Кээ бир бейтаптарда ичегилердеги темир абсорбциясы-
нын бузулушу стеаторрея, спру, целиакия же диффуздук эн-
терит сыяктуу жалпы белгилерге окшоштуруп адаштырышы 
мүмкүн. Ахлоргидрия менен коштолгон атрофиялык гастрит да 
темирдин сиӊишин начарлатат. Акыркы мезгилдерде ТЖАК-
тын өрчүүсүндө хеликобактер инфекциясынын ролу изилде-
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нип жатат. Айрым учурларда организмде темирдин алмашуусу 
хеликобактердин эрадикациясында кошумча ыкмаларсыз эле 
нормалдашуусу мүмкүн деп  белгиленет (Ciacci C. et al., 2004; 
Kurekci A. E. et al., 2005; Hershko C. et al., 2005; Coddar H. et al., 
2011). 

Целиакия (глютен оорусу) – белокторду (глютен), дан 
азыктарын таптакыр сиӊире албагандыгы жана ичке ичегинин 
былжыр челинин атрофиясынын өрчүүсү (мальабсорбция синд-
рому – сиӊирүүнүн бузулушу) менен мүнөздөлгөн, өнөкөткө 
айланган, тукум куума оору (Сабельникова Е. А. авт/ш, 2006). 
Целиакия көп учурда ИКСтин эч кандай белгилерисиз (типтүү 
эмес түрү) да пайда болот. Аз кандуулук оорунун жападан-жал-
гыз белгиси болушу мүмкүн. Дүйнөнүн көптөгөн аймактарында 
целиакиянын пайда болуу жыштыгы 100-300 адамга 1 учур туу-
ра келет (БДССУ-OMGE, 2005). Европада целиакиянын анык-
талган жана аныкталбаган учурларынын катышы 1:5 – 1:13  те-
герегинде болот (Бельмер С. В., 2005). Европа өлкөлөрүндө 28 
миӊ адамга жасалган скринингдин натыйжасында 184 адамдан 
1 целиакиядан жабыркаган оорулуу аныкталган (БДССУ, 2001).

Кампадан темирди ташуунун бузулушу менен байланыш-
кан ТЖАК: боордун белок синтездөөчү милдетинин жетишсиз-
дигиндеги (гепатит, боор циррозу) тубаса гипотрансферрине-
мия жана гипопротеинемия трансферринге антиденечелердин 
пайда болушу, трансферриндин азайышы.   

Экинчилик темир жетишпеген аз кандуулук (өнөкөт оору-
лардан пайда болгон аз кандуулук (ӨОАК)). Ар түрдүү оор мү-
нөздөгү жугуштуу, сезгенме, шишик ооруларда, шишик клетка-
ларынын, ткандарынын жоголушунда, сезгенүүнүн очокторунда 
темир керектөө жогорулаганда, кандан ткандарга темирди туура 
эмес бөлүштүрүүнүн натыйжасында аз кандуулук пайда болот.  

Британ гастроэнтерологдор коомунун маалыматы боюнча, 
ТЖАКтын негизги себептеринин мүнөздөмөсү 2-жадыбалда 
берилген (Goddard A.F. et al., 2005).
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Жадыбал 2
ТЖАКтын көбүрөөк аныкталган себептери

(Goddard A.F. et al., 2005)
Себептер Жыштыгы %

1 2
ИКСтен башка жердеги кан агуулар

Айыз цикли 20-30
Донорлук 5
Гематурия 1
Мурундан кан агуу < 1

ИКСтен кан агуулар
Аспирин кабыл алгандан кийинки кан агуулар 10-15
Жоон ичегинин карциномасы 5-10
Карындын карциномасы 5
Карын жарасы 5
Ангиодисплазия 5
Эзофагит 2-4
Эзофагиалдык карцинома 1-2
Карындын антралдык бөлүгүнүн васкулярдык эктазиясы 1-2
Ичке ичегинин шишиктери 1-2
Анкилостомоз < 1
Түз ичегинин карциномасы < 1

Сиӊирүүнүн бузулушу
Глютен оорусу 4-6
Гастрэктомия < 5
Helicobacter pylori < 5
Ичегилерди кесип алып салуу < 1
Бактериялардын көбөйүшү < 1

1.5. Темир жетишпеген аз кандуулуктун бөлүнүштөрү  
(БДССУ, 1995).

Оорулардын эл аралык статистикалык классификациясынын 
10-каралышына ылайык,  темир жетишпеген аз кандуулуктун 
төмөнкүдөй түрлөрү белгиленип келет:  

• Д50. Темир жетишпеген аз кандуулук (асидеротиялык, си-
деропениялык, гипохромдук);
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• Д50.0. Өнөкөт кан агуулар менен байланышкан темир же-
тишпеген аз кандуулук  (өнөкөт постгеморрагиялык аз кан-
дуулук);

• Д50.1. Сидеропениялык дисфагия (Келли-Патерсон же 
Пламмер-Винсон синдрому);

• Д50.8. Башка темир жетишпеген аз кандуулуктар;
• Д50.9. Такталбаган темир жетишпеген аз кандуулук.

1.6. Темир жетишпеген аз кандуулуктун клиникалык 
бөлүнүштөрү (МамСт Р 52600.4-2008).

ТЖАКтын жалпы кабыл алынган классификациясы жок. 
Клиникалык белгилерине карата ТЖАКтын 5 түрүн бөлүп 

карашат:  
1-деӊгээл – темирдин чыгышы киришине караганда көбү-

рөөк, анын санынын дайыма эле аз болушу, анын санын ком-
пенсатордук ыкма менен толтуруу.  

2-деӊгээл темирдин кору азайып (эркектерде Fe++S деӊ-
гээли 13 мкмоль/л төмөн, аялдарда 12 мкмоль/л төмөн, транс-
феррин менен камсыздалышы – 16% төмөн), нормалдуу эрит-
ропоэзди төмөндөтөт. 

3-деӊгээл – түстүү көрсөткүчтүн, ЭЧТ, ССГЭ, СКГЭ ж.б. 
азыраак төмөндөшү менен, жеӊил деӊгээлдеги аз кандуулук өр-
чүйт.  

4-деӊгээл – эритроциттердин гемоглобин менен камсызда-
лышы байкаларлык төмөндөгөн аз кандуулук  (Hb –  100 г/л аз, 
субкомпенсирленген).

5-деӊгээл – циркулятордук бузулуулар жана ткандарга кыч-
кылтектин жетишсиздиги менен коштолгон аз кандуулуктун 
оор түрү (нв-60-80 г/л).

Темир жетишпеген аз кандуулук кантип башталат?  
Темир жетишпеген аз кандуулук шыр эле башталбайт. Оору 

башталган кезде тамак менен темир аз кирип же көбүрөөк ко-
ротулуп баштайт. Кийинки баскычында организмдеги темир 
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түгөнүп, натыйжада сидеропения пайда болот жана эритроцит-
тердеги гемоглобиндин пайда болуу процесси бузулат жана ге-
моглобини аз эритроциттер канга аралашат. 4-баскычында жаӊы 
эритроциттерди синтездөөгө темирдин саны жетишсиз болгон 
бул кубарган эритроциттер бузула баштайт. Мындай абалды 
акушер-гинекологдор «темирдин манифесттик жетишсиздиги» 
деп аташат, чындыгында ТЖАК болуп саналат.  

БДССУнун критерийлери боюнча (2001), гемоглобиндин 
нормадагы деӊгээли: 

– эркектерде: Hb < 130 г/л;
– аялдарда: Hb < 120 г/л болушу керек.
Деӊгээлине жараша аз кандуулуктун классификациясы 

(БДССУ, ЮНИСЕФ, 1997):   
– жеӊил: Hb – 110-90 г/л;
– орточо: Hb – 90-70 г/л;
– оор: Hb < 70 г/л.
ТЖАКтын жеӊил түрү клиникалык белгилерсиз же азыраак 

билинип өтөт, ал эми орточо жана оор түрүндө циркулятордук-
гипоксиялык, сидеропениялык, гематологиялык белгилер бай-
калат (Сельчук В.Ю. авт/ш, 2012). 

Темир жетишсиздигинин өрчүү факторлору:
• темирди ашыкча колдонуу; 
• өспүрүм куракта тез өсүп кетүү (кыздардын этек кири баш-

талган учурда), бат-бат бойго бүтүүлөр, төрөттөр жана бала тө-
рөөчү курактагы бала эмизүүлөр жана кан агуу менен коштол-
гон аялдардын репродуктивдүү  оорулары;

• дары-дармектерди ичүү (аспирин, ибупрофен, кортикосте-
роиддер);

• интенсивдүү физикалык күч келүү: чуркоо, алыс аралыкка 
сууда сүзүү;  

• тамактануунун өзгөчөлүгү (жашылча-жемиш менен тамак-
тануу, мүнөздүү тамактануу).  

Темир жетишсиздигинин өрчүү баскычтары (Стуклов  
Н. И. авт/ш, 2013):
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I баскыч. Темирдин латентке чейинки жетишсиздиги – мын-
да темир организмге киргенге караганда көбүрөөк коротулат, 
бирок ткандардагы темирдин кору жетиштүү эле. Муну тамак-
танууга өзгөртүүлөрдү киргизүү менен оӊой эле оӊдоого болот. 
Эгер темирдин жетишсиздигин жойбосо, акырындап ткандар-
дагы темирдин кору түгөнөт. Бирок, бул учурда гемоглобиндин 
деӊгээли өзгөрбөйт. Клиникалык белгилер байкалбайт. Кандын 
сары суусундагы ферритин, десфералдык тест (темирдин корун 
аныктоо) аркылуу аныкталат. Ошентсе да темирдин жетиш-
сиздигинин лаборатордук критерийлери жок, ошол эле учурда 
ИКСтеги үч валенттүү темирдин абсорбциясы 50% жогорулайт, 
ага ылайык кемиктеги жана башка кампа-органдардагы ферри-
тиндин деӊгээли төмөндөйт.    

II баскыч. Эгер латентке чейинки мезгилде дарыгер жана бей-
тап темирдин жетишсиздигин толтурууга аракет кылбаса, темир 
жетишсиздиктин 2-баскычы – темирдин латенттик жетишсиз-
диги башталат. Ткандарга темирдин аз келишинен ткандык фер-
менттер (цитохром, каталаза, сукцинатдегидрогеназалар ж.б.) 
жигердүүлүгү начарлап, натыйжада сидеропениялык синдром 
пайда болот. Темирдин латенттик жетишсиздиги (темир жетиш-
пеген эритропоэз) – кампа органдарда (баш мээ, боор макрофа-
гы, көк боор, кемик) камтылган сууга эрүүчү гликопротеиндик 
комплекс – ферритиндин деӊгээли төмөндөгөндүктөн, кандын 
сары суусундагы темир азайгандыктан, трансферрин көбөйгөн-
дүктөн, кемиктеги сидеробласт азайгандыктан, сидеропения 
пайда болгон синдром. ТЛЖнын патогенетикалык мааниси кы-
зыл кандын көрсөткүчтөрү – гемоглобин жана эритроциттердин 
көрсөткүчтөрү нормалдуу болгон бала төрөөчү курактагы аял-
дардын 19,5-30% чейин транспорттук жана органдык корунун 
байкаларлык азайгандыгы менен түшүндүрүлөт. Бул баскычта 
кандын сары суусунун темирди бириктирүүчү жөндөмдүүлүгү 
жогорулап (N 40-60 мкмоль/л), трансферриндин темир менен 
камсыздалышы төмөндөйт (20% аз).

III баскыч. Темир жетишпеген аз кандуулук (ТЖАК) ге-
моглобин, эритроцит жасоо, гематокритти төмөндөтүү үчүн, 
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темирдин кампада топтолгон, лабилдүү жана эритроцитардык 
түрдүүлүгү азайганда башталат, мында аз кандуулуктун жана 
гипосидероздун белгилери байкалат (жадыбал 3).

Жадыбал  3
Жетишсиздигинин деӊгээлине жараша темир алмашуунун 

көрсөткүчтөрү

Көрсөткүч 

Кордун 
азайышы 
(латентке 
чейинки 
баскыч)

Эритропоэздин 
төмөндөшү 
(латенттик 

баскыч)

Темир 
жетишпеген 
аз кандуулук 

Ферритин ↓ ↓↓ ↓↓
Трансферрин N ↑ ↑
Кандын сары суусундагы 
темир N ↓ ↓

Гемоглобин N N (чек аралык) ↓
Трансферрин менен 
камсыздалышы N ↓ ↓

Эскертүү: N – нормалдуу деӊгээл, ↓ – көрсөткүчтүн төмөндөшү, ↓↓ – 
байкаларлык деӊгээлде төмөндөшү, ↑ – көрсөткүчтүн жогорулашы.

1.7. Темир жетишпеген аз кандуулуктун клиникалык 
көрүнүшү  

Бүгүнкү күндө темир жетишсиздик синдромдун 4 түрүн бө-
лүп карашат (Стуклов Н. И., 2014; Демихов В. Г., 2015):

• темирдин абсолюттук жетишсиздиги (ТАЖ);
• темирдин функционалдык жетишсиздиги (ТФЖ);
• кампадагы темир;
• өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кандуулук (ӨОАК). 
1. Темирдин абсолюттук жетишсиздиги боюнча так эпиде-

миологиялык маалыматтар жок, анткени саламаттык сактоонун 
биринчилик деӊгээлдеги мекемелеринде бул маселе боюнча пе-
диатрлар, терапевттер жана акушер-гинекологдор алектенишет, 
алар, тилекке каршы, интенсивдүү өсүү, спортчулардын аз кан-
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дуулугу, хеликобактериялык инфекциялардын ролу, целиакция 
ж.б. факторлорду толук баалашпайт, ал эми дарыгер-гематолог-
дор бардык жерде өтө аз (Демихов В. Г., 2015).

2. Темирдин функционалдык жетишсиздиги (ТФЖ) 1982-
жылы темирдин салыштырмалуу жетишсиздиги  катары 
баяндалган. Ферритиндин деӊгээли төмөн болгон темирдин аб-
солюттук жетишсиздигинен айырмаланып, функционалдык же-
тишсиздикте ферритиндин деӊгээли нормада болот. Темирдин 
функционалдык жетишсиздигине мүнөздүү мисал болуп, эгер 
дени сак ыктыярчыларга темир препараттарысыз рекомбинат-
тык эритропоэтин киргизсе, эки-үч жумада темирдин нормал-
дуу корунда НТЖ төмөндөйт, бул эритропоэтиндин жана темир 
керектөөнүн жогорулашы менен байланыштуу. Темирдин функ-
ционалдык жетишсиздиги – рекомбинаттык эритропоэтин ме-
нен дарылоонун туруктуулук себебинин негизгилеринин бири.   

3. Сезгенүүнүн же сактоонун жыйынтыгындагы темир 
жетишпеген синдром. Бул синдром боордогу темирдин сак-
талуусу же сезгенүү менен байланышкан бир катар жугуштуу, 
онкологиялык ж.б. ооруларда кездешет, бул – гепсидин иштелип 
чыккан өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кандуулук (ӨОАК).  
Мындай ооруларда эритропоэтин менен жумасына 1 000 мг бир 
жолу куюлуучу феринжектини кан тамыр аркылуу чогуу берүү 
керек, ошондо 2 жолкудан кийин ар кандай деӊгээлдеги ТЖАК-
ты айыктырууга болот.   

ТЖАКтын клиникалык картинасы шыр эле байкалбайт 
жана мурунку темир жетишсиздигинин жана кандагы гемогло-
биндин азайышынын эсебинен бир нече убакыттан кийин би-
лине баштайт, ошентсе да бейтаптардын үчтөн бири эч нерсеге 
даттанбайт жана өздөрүн дени сак адам катары санайт, бирок 
лаборатордук изилдөөлөр аз кандуулукту тастыктайт, ал эми 
анын туугандары жана тааныштары анын кубарып турганын ай-
тышат. Ошол эле учурда бейтаптардын азыраагында темирдин 
латенттик жетишсиздигинде (ТЛЖ) сидеропениянын белгилери 
байкалат. Мындай кырдаал көбүнчө өнөкөт кан агууларда эмес, 
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кош бойлуу аялдар жана өспүрүмдөр темирди ашыкча сарпта-
ганда пайда болот.  

«Черил Генри эч качан өзүн кыймылдуумун деп саначу эмес, 
бирок «акыркы 4 килограммды» жоготкондон бери өзүн ушун-
чалык алсыз сезип, түш оогондо эле жаткысы келип баштады. 
Эки баланын энеси, 33 жаштагы катчы: «Жумушта көп убакыт 
отуруп иштегеним кандай жакшы, болбосо көп физикалык күч-
тү талап кылган жумушка чыдабайт элем» дейт.     Жумуштан 
келгенден кийин эле Черил диванга жата кетчү. «Мен эс алып 
жаткан учурда, жолдошум кечки тамакты даярдайт. Тамактан 
кийин кайра эле түнкү уйкуга кетем. Канча уктасам деле, кечки-
син ширеси сыгылган лимондой болуп калам. Жолдошум менен 
акыркы мезгилде чогуу сейилдөө эмне экенин унутуп баратам. 
Бир жерге отуруп эс алмайынча, бир чакырымдай да баса ал-
байм. Мен тирүү өлүктөймүн». Черил дайыма эле аба жетпей, 
башы бир аз айланып турганын айтат. «Бир күнү чиркөөдө эс-
тен танып, отургучтан кулап калыптырмын. Өзүмө келгенде 
органдын үнүн угуп, мени курчап турган бир топ адамдарды 
көрдүм. Мен өлүп калган экенмин деп ойлодум», -дейт.  Бул ай-
тылгандардын баары дарыгерге жөнөтүү үчүн жетиштүү нерсе-
лер. Жөнөкөй эле кандын анализи Черилдин абалынын себебин 
аныктады. Ал аялдардын арасында көп кездешкен «чарчаган 
кандын оорусу» деп аталган темир жетишпеген аз кандуулук 
менен ооруп калган экен. 

ТЖАКтын клиникалык белгилерин 2 негизги синдром боюн-
ча топторго бөлүштүрүүгө болот: 1) циркулятордук-гипоксия-
лык-анемиялык синдромдордун белгилери аркылуу клиника-
лык картина түзүлөт; 2) темирдин ткандардагы жетишсиздиги 
– сидеропениялык синдром аркылуу клиникалык картина түзү-
лөт (Espanel C. et al., 2007).

I. Аз кандуулук синдрому кемикке темирдин аз келиши 
менен шартталган, натыйжада гемоглобин жана эритроцит-
тер санын азайткан, ткандарды кычкылтек менен камсыздаган 
эритропоэз бузулуп, спецификалык эмес (астениялык) белгилер 
пайда болот (Тарасова И. С. авт/ш, 2011).
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Субъективдүү: жалпы алсыздык, көп чарчоо, күндүз уйку 
келүү, түнкүсүн жакшы уктай албоо, эмгекке жөндөмдүүлүк-
түн начарлашы, баш оору, баш айлануу (көбүнчө кечкурун), ку-
лактын чуулдашы, артериалдык кан басым бир аз жогорулаган 
учурда көзүнө майда-майда кара чекиттер учуп жүргөндөй се-
зилүү, тынч турганда деле же азыраак күч келгенде деле энти-
гүү,  жүрөк согуусу, эстен тануулар, кан тамырлык, вестибуляр-
дык бузулуулар, акыл жөндөмүнүн, интеллекттин, эс тутумдун, 
көӊүл буруунун начарлашы, уйкусу канбоо, ачуусу чукулдук, эч 
нерсени жактырбоо, урушчаактык, ыйлаактык, табиттин начар-
лашы, чаржайыттык, булчуӊдардын алсыздыгы, дене табынын 
салыштырмалуу жогорулашына даттануулар (Andrews N.C., 
1999). 

Объективдүү: бети, алаканы, былжыр челдери кубарып, бир 
аз көгүлтүр тартып турушу (хлороз),  алсыздык, беттин, тизе, 
таман бөлүктүн шишимик тартып турушу, ТЖАКтан жабырка-
ган бейтаптардын айрымдарында «тынч тура албаган буттар» 
синдрому менен байланыштырышат (Restless Legs Syndrome), 
ал көбүнчө түнкүсүн же кечинде жагымсыз сезимдерден улам 
буттарын кыймылдатып туруусу менен мүнөздөлөт (Silber M.H. 
et al., 2003); чыкый, моюнундагы пульсациялар, эртеӊ мененки-
син көзүнүн алдынын көгүлтүр тартып шишип калышы,  жаак 
этинин шалбырап, кесилип турушу, миокардиодистрафия жана 
энтигүү, жүрөктүн бат согуусу, жүрөк ыргагынын бузулушу ме-
нен коштолгон, жүрөктүн сол тарабы кеӊейип калган, бардык 
аускульттук чекиттердеги жайыраак угулган систолалык үндөр, 
күрөө тамырлардагы «чимирик үндөр», ТЖАКтын оор түрүндө 
диастолалык дисфункция жана кан айлануунун жетишсиздиги 
байкалат (Пивник А. В., 1999; UNICES/UNW/WHO, 2001; Леви-
на А. А. авт/ш, 2001; Hillman R. S., 2002; Ковалева Л. Г., 2002; Го-
родецкий В. В. авт/ш, 2005; Cook J. D., 2003, 2005; Конрад М. Е., 
2007; Дворецкий Л. И. авт/ш, 2008; Серов В. Н. авт/ш, 2008; 
Kanamaru A., 2008; Clark S. E., 2008; Коноводова Е. Н. авт/ш, 
2011; Johnson-Winbley T. D. et al., 2011; Стуклов Н. И. авт/ш, 
2013; Стуклов Н. И., 2014).
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Темирдин жетишсиздиги эритроциттердеги гемоглобиндин 
синтезделишин бузат, булчуӊдардагы миоглобинди азайтат, ци-
тохром жана каталаздардын жигердүүлүгүн төмөндөтөт. ТЖнын 
клиникалык белгилеринин көпчүлүгүнүн патогенези так белги-
лүү. Ферменттерди калыптандырууга болгону 5-6 мг темир ке-
ректелет, ал эми эритронго 2 000ден 2 500гө чейинки бирдик 
коротулат. Ошондуктан ткандардагы сидеропения оорунун ал-
гачкы баскычтарында пайда болот жана аз кандуулуктун лабо-
ратордук, ошондой эле клиникалык белгилеринде анын белги-
лери көпкө кездеше берет. Ферменттердин жигердүүлүгүн жана 
кычкылдандыруу-калыбына келтирүү процесстерди төмөндө-
түү бардык ткандардын, баарынан мурда нерв системасынын, 
булчуӊдардын, жүрөктүн, эпителийдин ж.б. функционалдык 
жигердүүлүгүнүн төмөндөшүнө алып келет. Бул өзгөрүүлөр бир 
эле бирдиктин – темирдин жетишсиздигинен пайда болот жана 
ТЖАКтын оор эмес түрүндөгү дистрофиялык жабыркоолору 
болбойт, ошондуктан аны айыктырып алууга болот.   

Темирдин жетишсиздиги организмдеги жалпы кору азайган-
да башталат, бул функционалдык бузулууларсыз темир корунун 
азайышы, ошондой эле аз кандуулуктун оор түрүн пайда кылган 
темирдин корунун таптакыр түгөнүшүн да билдирет.  

II. Сидеропениялык синдром (гипосидероз) (грек сөзү 
sidoros – темир) ткандарга темир жетишпегенде пайда болот 
(Тарасова И. С. авт/ш, 2011; Бахрамов С. М. авт/ш 2018). Бул 
айрым темир камтыган ферменттердин (курамында темир бар 
цитохромоксидаза, пероксидаза, сукцинатдегидрогенеза) жи-
гердүүлүгүнүн төмөндөшү менен байланыштуу, ал клетка жана 
ткандардын трофикасынын бузулушуна жана дегенеративдүү 
өзгөрүүлөргө алып келет.  Аз кандуулукта (клиникалык стадия), 
кээде ал жок учурда (субкомпенсирленген стадия) деле коштоп 
жүрүүчү гипосидерозду айырмалай билүү керек. Мында гипо-
сидероз белгилери  көбүрөөк катталган төрт топтогу органдар 
жабыркайт:

1. Тери катмары, тери коӊулдары жана былжыр чели;  
2. Ичеги-карын системасы;
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3. Нерв системасы; 	
4. Жүрөк-кан тамыр системасы.
1. Тери катмары жана былжыр челдер:  
• Эпителиопатия – теринин  жана  анын  коӊулдарынын 

дистрофиялык өзгөрүүлөрү (кургак, шуудураган, өӊү өчкөн, 
түктүү, ийкемсиз тери болгондуктан, аял крем-майларды үзгүл-
түксүз колдонот); манжалардын, согончоктун жарылышы; тыр-
мактардын сынышы, маникюрдан кийин одур-бодурланышы, 
жукарышы, катмарлап сынышы, «кашык сымал» (койлонихия) 
ийрейип турушу, тырмак өстүрө албоосу.

Бирок, кыздардын тырмактарынын жукалыгы жана бат сы-
нышы мектеп курагында (өспүрүм куракта) эле башталат. Бул 
өспүрүм курактагы кыздардын 4-6% латенттик ТЖнын белгиси 
катары түшүндүрүлөт жана бул ТЖАКтан жабыркаган энеден 
темир жетишсиздиги менен төрөлгөндүгүн айгинелейт, ал эми 
этек кири учурундагы кан жоготуулар менен жана бой-келбетин 
сактоо максатында вегетариандык тамактануу менен коштол-
гондо, бул көйгөй тереӊдейт. Аталган белгилер көпчүлүк учур-
да жалгыз кездешет, анткени мунун баары «жаштардын мен-
менсинүү» сезими менен билинбей калат. Кээ бир аялдарда бала 
төрөөчү куракта ал жападан жалгыз «эпителиалдык» (сырткы) 
белги болуп саналат (Andrews N. C., 1999).

ТЖнын «эпителиалдык» симптомдорунун ичинен чачтын 
көп түшүшү жыштыгы боюнча экинчи болуп саналат. Аны ме-
нен катар алардын ичкериши («жансыз» чачтар), чачтардын 
морттугу (жуунуучу жайда чач көп болот), жалтырабашы – өӊү 
өчкөн, жай өсөт, чачты өстүрүү кыйындайт, кээде эрте агарып 
баштайт. Айрым учурда колтуктагы жана чаттагы түктөр көп 
түшөт, кээде такыр түгү калбай калат. Адатта бул белги мурун-
куларга караганда аялдарда ооруксунуу сезимин пайда кылат. 
Бирок, буларды жаш курактык өзгөрүүлөр, кош бойлуулук же 
стресс ж.б. менен байланыштырышы мүмкүн.

• «Көздүн ак челинин көгүлтүр тартып турушу» (Мальви-
нанын көзү) симптому – ак челдеги коллагендин синтезделиши-
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нин бузулушу менен шартталган, көздүн ак челинин көгүлтүр 
тартып турушу менен мүнөздөлгөн оору, ал жукарып, астында-
гы көздүн тордомо кабыкчасы көрүнүп, мурун үч бурчтугу жана 
алакан саргаят, бул каротин алмашуунун бузулушунун белгиси 
(J. Clarke, 2012).      

• Күлүү, жөтөлүү ыйынуу, чүчкүрүү учурунда заара кармай 
албоо; мындан тышкары «экзотикалык симптомдор» - кыздар-
дын булчуӊдарындагы миоглобиндин аздыгынан табарсыктын 
сфинктеринин физиологиялык алсыздыгынан жана кээде аялдар-
дын  түнкүсүн n. Vagusa жогорулагандыгына байланыштуу пайда 
болгон миастения менен шартталган – түнкүсүн заара кармай ал-
боо (энурез), демек, миоглобиндин синтезделишинин төмөндө-
шү булчуӊ гипотониясына жана дистрофиясына алып келет.

Кээде сидеропениялык субфебриллитет – дене табынын суб-
фебрилдик чекке чейин узак убакытка көтөрүлгөндө башталат. 

Сидеропениялык синдром ичеги-карын системасы тарап-
тан да көптөгөн белгилер менен коштолот:   

• ооз көӊдөйүнүн рецепторлорунун иши бузулганда, даам та-
туу өзгөргөндө (pica chlorotica), жебей турган жана башкача нер-
селерди (бор, муз, тиш пастасы, боёк, акиташ, күл, кагаз, жумурт-
канын, дарактардын кабыгын, кургак чай, көмүр, топурак, кум) 
өтө жегиси келүү, кычкыл, туздуу, ачуу азыктарды каалоо, мын-
дан тышкары чийки камыр, тууралган эт, чийки дан азыктарын 
каалоо сыяктуу экзотикалык гастрономиялык нерселерге кызы-
гуу – бул белгилердин баары бала төрөөчү курактагы жана кош 
бойлуу аялдарда, өспүрүм жана балдарда көбүрөөк кездешет;

• жыт сезүүнүн бузулушу (патоосмия) – акиташ, көгөргөн 
нерселер, бензин, керосин, ацетон, жамгырдан кийинки топу-
рактын жыты, унаалардан чыккан түтүндөр, кепич, кээде заара-
нын, боектун, гуталиндин жытын ашыкча эӊсөө, мындан тыш-
кары тар бөлмөлөрдө өзүн жаман сезүү; 

• эпидермистин бүтүндүгүнүн бузулушу – ангулярдык 
оозул: кесиктер, ооздун кургашы (хейлит – «жамажай») (оору-
луулардын 5-10 %ында кездешет), түнкүсүн шилекейи агат;  
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• «Темир жетишсиздигинин майда белгилери» – былжыр 
челдеги өзгөрүүлөр (10% оорулууда) – тилдин ачышып оорушу, 
анын учунун кызарышы – кесилиши (географиялык тил), ки-
йинчерээк тилдин учтарынын атрофиясы (глоссит – лакталган 
тил), бырыштуу тил; тиштердин бедеринин карайып калышы, 
пародонтоз жана тиштин чирүү ыктымалдуулугунун  жогору-
лашы. 

• ИКСтин былжыр челинин очоктук атрофиясы кызыл өӊ-
гөчтүн былжыр челинин кургашы – эзофагит, гастрит жана 
энтерит пайда болгондо, тамакка бир нерсе туруп калгансып, 
кургак жана катуу нерселерди жутууда кыйналуу (сидеропе-
ниялык дисфагия) – Пламмер-Винсон синдрому. ТЖАКтан 
жабыркаган бейтаптарда тилдин жана ооз көӊдөйүнүн былжыр 
челинин жабыркашы менен катар эзофагогастродуоденоскопия 
менен аныкталуучу өнөкөт гастриттин клиникалык белгилери: 
ашказандын ооруу сезими, ичтин көбүшү, кекирүү, жүрөгү ай-
лануу, ич өтүү, ич катуу, май гепатозу, өт чыгаруу жолдорунун 
дискинезиясы, гепатопатия (белок синтездөөчү, кубат топтоочу 
жана боордун ферменттөөчү милдети), тамак сиӊирүү жолдо-
рунун, дем алуу органдарынын жана жыныс мүчөлөрдүн был-
жыр челинин атрофиялык өзгөрүүлөрү аркылуу тастыкталуучу 
кызыл өӊгөчтүн жана ашказандын атрофиясы өнүгүшү 
мүмкүн.

Нерв системасынын өзгөрүүлөрү: 
• циркулятордук-гипоксиялык синдром гемоглобин синтез-

дөөнүн, кычкылтекти ташуунун жана ткандардагы гипоксия-
нын өрчүшү менен шартталат;   

• астеновегетативдүү синдром: эмоционалдык туруксуздук, 
ашыкча чарчануу, булчуӊдардын алсыздыгы, уйкусу канбоочу-
лук, маанайдын чөгүшү, кулактын чуулдашы, баш айлануу, баш 
ооруу, эс тутумдун таанып-билүү милдети жана акыл-эс мүм-
күнчүлүктөрүнүн төмөндөшү, мектептеги жетишкендиктердин 
начарлашы, ойду бир жерге топтой албоо, эмгекке жарамдуулук-
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тун жана жашоо сапатынын начарлашы  (П. А. Воробьев, 2001; 
Захарова И. Н., 2002; Sinclair L. M., 2005; Stang J., Story M. et al., 
2005);

• катуу кармаган респиратордук-вирустук жана башка жугуш-
туу сезгенме ооруларга бат кабылуу, кичинекей жаракаттардын 
кеч айыгуусу, иммундук системанын начарлашынан улам каршы 
туруунун деӊгээли өтө төмөн болушу (лизоцим, В-лизин, им-
муноглобулин (IgA), комплемент, Т- жана В-лимфоциттердин 
деӊгээли) лейкоциттердин фагоцитардык жана бактерициддик 
функцияларынын бузулушу, бул жугуштуу ооруларга көбүрөөк 
чалдыгууну шарттайт  (Копина М. Н., 2000; HWO, 2001); аялдар-
дын убагынан эрте төрөп коюусу, кан агуулар, температураны 
жөнгө салуунун бузулушу, чыдамдуулуктун азайышы, физика-
лык жүктөмдөргө туруктуулуктун төмөндөгөнү байкалат.  

Циркулятордук-гипоксиялык синдром жүрөк-кан тамыр 
системасынын өзгөрүүлөрүнө алып келиши мүмкүн:  

• II даражадагы темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыр-
каган улгайган адамдардын жүрөгүнүн функциясын эхокар-
диографиялык текшерүүдөн өткөрүү жүрөктүн оӊ жана сол 
карынчасынын диастолалык дисфункциясынын бузулушу, кан 
айлануунун гиперкинетикалык түрү аныкталган, темир препа-
раттарын берүүдө кайтарма өрчүү байкалат. Автор жүрөктөгү 
мындай өзгөрүүлөр аз кандуулук менен эмес, сидеропения ме-
нен шартталган деп тастыктайт.  

• Бейтаптар бир нече ирет эстен танышы мүмкүн, ал эми ко-
роносклероздон жабыркаган бейтаптарда гемоглобин азайган-
да, жүрөктүн ишемиялык оорусу татаалдашат, ЭКГда аныкта-
луучу стенокардиянын приступтары күчөйт; нитроглицеринди 
керектөө жогорулайт; клиникалык көрүнүштөгү негизги белги 
катары саналган көкүрөк тушундагы ооруларга даттана баш-
тайт, тахикардия, аз кандуулук, ЭКГдагы ишемиянын белгилери 
байкалат, натыйжада оорулуу тез жардам унаасы аркылуу кар-
диология бөлүмдөрүнө туруксуз стенокардия же миокард ин-
фарктына шектелген абалда жеткирилет. ЭКГдагы коронардык 
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өзгөрүүлөрдөн айырмаланып, темир препараттарын ичип жат-
канда, гемоглобин жана эритроциттер көбөйгөндүктөн, ише-
миянын белгилери дээрлик жоголот. Оорунун жогоруда аталган 
белгилери 10 жылдан ашуун убакыт кыйнашы мүмкүн, кыска 
убакытка дарылануу гемоглобиндин деӊгээлин бир топ жого-
рулатат, ошондуктан бейтап убактылуу тынчтанып калат, оору 
болсо акырындап өрчүй берет.   

Белгилери анык байкалган аз кандуулукта кандын мүнөттүк 
көлөмү (анемиялык жүрөк) азаят, ал эми мурун кармаган жүрөк 
жетишсиздигинин эсебинен аз кандуулук тереӊдеп, дарылоого 
рефрактерлүү болуп калат. Мындай аз кандуулук кандын агы-
мын тездетип, кандын мүнөттүк көлөмүн көбөйтүп, сол карын-
чанын фракциясын жогорулатып, перифериялык каршылыкты 
төмөндөтүү менен жүрөк жетишсиздигин пайда кылат  (Горо-
хова С. Г., 2000).

Нормалдуу жашоо үчүн адамда жетиштүү көлөмдөгү кан бо-
лушу керектигин бардык адамдар түшүнүшөт. Ал эми каны аз 
болгон өтө жаман. Көп учурда төмөнкүдөй жаӊылыш пикирлер-
ди да угуп калууга болот (жадыбал 4).

Жадыбал 4
Темир жетишсиздиги тууралуу айрым пикирлер

Жаӊылыш 
түшүнүктөр Туура түшүндүрүү 

Аз кандуулук көп 
кан жоготкондо же 
туура эмес тамак-
танганда гана пай-
да болот 

Аз кандуулук аз-аздан кайталап кан жоготуулардын 
натыйжасында (узакка созулган айыз цикли, канаган 
көтөн чучук жарасы, мурундун жана бүйлөлөрдүн ка-
нашы ж.б.), калориясы жетишсиз тамактанганда (эт 
азыктарын аз колдонгондо) жана/же темирди ашыкча 
колдонууда (мисалы, өспүрүм курактагы кыздар, кош 
бойлуу аялдар ж.б.) пайда болушу мүмкүн. 
Темир жетишсиздигин мүнөздүү тамактануунун жарда-
мы менен гана толуктоого мүмкүн эместиги белгилүү. 
Тамак-аштардан темирди сиӊирип алуу чектелүү, ант-
кени темирге байытылган тамактануу болгондо да, ал 
суткасына 2,0-2,5 мг гана түзөт, ал эми ТЖАКты темир 
препараттары менен гана айыктырууга болот.



46

Алмада, анарда 
жана кызыл 
шарапта темир көп 
болот  

Темирге бай бардык азыктар эле гемоглобиндин деӊ-
гээлин жогорулата албайт. 20-25% темир сиӊирилүүчү 
эт жана эт азыктарында (өзгөчө торпоктун, уйдун этин-
де, тилинде, боордо, балыкта) болуучу «гемдик темир-
ди (гем – гемоглобиндин негизи) айырмалаш керек, ал 
эми жашылча-жемиштерден жана шараптан 1-5% гана 
темир сиӊирилет  

Микроэлементтүү 
поливитаминдерде 
темир керектүү 
өлчөмдө камтылат

Поливитаминдер адатта өтө аз темир камтыйт, анткени 
алар «келечекке программаланган» темир жетишсиз-
дигинин алдын алууга багытталган (мисалы, кош бой-
лууларда) 

Эгер гемоглобин 
нормалдуу болсо, 
темир препаратын 
ичпеш керек  

Темирдин латенттик жетишсиздигинде (ТЛЖ) темир-
дин кору азайып калса да, гемоглобиндин деӊгээли нор-
малдуу болот, ал эми манифесттик ТЖАКта гемогло-
биндин жана эритроциттердин саны азаят. Ошондуктан 
аныкталган ТЛЖда гемоглобин нормада болсо да, те-
мир каражаттарын азыраак өлчөмдө кабыл алуу зарыл 
жана туура чечим  

Жогоруда көрсөтүлгөн жаӊылыш түшүнүктөр бул маселени 
толук түшүнбөгөн адамдарда жана айрым дарыгерлерде кезде-
шип, бул адамдын ден соолугуна зыян тийгизет. 

 
1.8. Улгайган жана карыган мезгилдеги темир жетишпеген 

аз кандуулуктун өзгөчөлүктөрү  

Көпчүлүк дарыгерлерде улгайган курактагы адамдарда 
ТЖАК аз кездешет деген жаӊылыш пикир бар. Улгайган жана 
кары адамдарда ТЖАК көп кырдуу мүнөзгө ээ. Жаш аялдар-
да кездешүүчү ичеги-карын жана айыз цикли аркылуу көп кан 
жоготуулардан айырмаланып, улгайган куракта аз кандуулук 
эркектерде көбүрөөк кездешет, анткени аларда ичеги-карын 
ооруларына (эрозия жана карын жарасынан, полипоздон, ге-
морройдон ж.б. кан жоготуулар), дисбактериоз, ич катуулар, 
дивертикулезго, жасалма тиштерге байланыштуу ооз көӊдөйү-
нүн канашына байланыштуу болот (Воробьев П. А., 2001; Ла-
зебник Н. В. авт/ш, 2001; Богданова О. М., 2003;  Гороховская 
Г. Н. авт/ш, 2005;  Бахрамов С. М.  авт/ш, 2006;  Alleyane M. et 
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al., 2008; Луговская С. А. авт/ш, 2010). Жогорудагы авторлордун 
маалыматы боюнча, “экинчилик жетилүү” курагындагы улгай-
ган жана кары адамдарда аз кандуулуктун өзгөчөлүктөрү тө-
мөнкүлөр:  

• карындагы, жоон ичегидеги шишиктерден улам кан агуу-
лар, панкреатит, темир жана тамактагы белоктун жетишсизди-
гинен темир сиӊирүүнүн бузулушу мындай курактагы ТЖАК-
тын өрчүү себептери болушу мүмкүн;  

• көп учурда аз кандуулуктун биринчи белгилери – булар сте-
нокардия же жүрөк жетишсиздиги; 

• өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кандуулук;
• аз кандуулуктун бир нече түрүнүн чогуу болушу: темир же-

тишсиздиги көпчүлүк учурда В12-жетишпеген аз кандуулукту 
ийгиликтүү дарылоодо аныкталат;   

• бейтаптын жана медкызматкерлердин толук изилдегиси 
келбегендиги;  

• биожеткиликтүүлүгү жакшы жана туура дарылоого багыт-
талган темир препараттарын тандоо;  

• клиникалык белгилерди «бүдөмүктөнткөн» аз кандуулукка 
каршы каражаттарды (темир препараттарын  В12, фолий кыч-
кылдыгы менен чогуу ичүү) туура эмес берүү;

• эгер ТЖАК диагнозун аныктоо кыйын болсо, темир препа-
ратын 7-10 күн ичкенге чейин жана андан кийин ретикулоцит-
тердин санын тактоо менен берүү ага жакшы жыйынтык алуу 
үчүн лактулозаны туура өлчөмдө (50-100 мл) кошсо туура болот 
(Дворецкий Л. И. авт/ш, 2006).

Улгайган адамдардагы ТЖАКтын төрт негизги себебин 
бөлүп карашат: 

1. Органдардын өнөкөт оорулары, аутоиммундук оорулар, 
шишиктер, жугуштуу оорулардан пайда болгон өнөкөт оорулар-
дан пайда болгон аз кандуулук (ӨОАК). Мында негизги ооруну 
дарылоо керек, ал эми темир препараттарын ичүү аз кандуулук-
ту айыктыра албайт;

2. Аларда аз кандуулуктун башка себеби болуп, же В12 вита-
мини, же фолий кычкылынын жетишсиздиги саналат;

3. Улгайган адамдардагы ТЖАКты дарылоону азыраак өл-
чөмдөгү темир препараттары, альфа-эритропоэтин жана толук 
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кандуу тамактануунун жардамы менен негизги ооруну дары-
лоодон баштоо керек;

4. Субфебрилитет (дене табы – 37,2-38), лимфаденопатия, се-
бепсиз терчилдик менен коштолгон аз кандуулук учурунда кур-
гак учукту жокко чыгаруу керек.  

Улгайган бейтаптарга эритроцитардык массаны куюуну кү-
чөп бара жаткан стенокардиянын, кан айлануунун декомпенса-
циясы жана мээдеги жалпы гипоксиялык бузулуулардын көр-
сөткүчтөрү боюнча жасоо керек. Улгайган жана кары адамдар 
оор физикалык жүктөмдөрдөн баш тартып, рационуна гемдик 
темир камтылган эт азыктарынын эсебинен тамактанууну ке-
ӊейтүү сунушталат.  

Ар кайсы өлкөлөрдүн гематологдорунун изилдөөлөрүнө ыла-
йык, улгайган адамдардын болжолдуу 40% аз кандуулуктан жа-
быркайт (Сайсембеков Т. З. авт/ш, 2000; Balducci L., 2003; Га-
зимагомедова П. К., 2005). Аны пайда кылуучу себептер көп, 
бирок белгилер билинбеши мүмкүн, бул ооруну туура анык-
тоону кыйындатат. Бирок, статистикалык маалыматтар көӊүл 
жылытарлык, болжолу 80% учурда аз кандуулуктун себебин 
туура аныктап, ийгиликтүү дарыланат.  

Жалпы жонунан улгайган куракта ТЖАКтын клиникалык 
белгилери жаш курактагы оорудан айырмаланат (жадыбал 5).  

Жадыбал 5
Жаш жана улгайган курактагы ТЖАКтын клиникалык 

картинасынын салыштырма мүнөздөмөсү

Белгилер 

60 жашка чейин-
ки бейтаптарда-
гы оору белгиле-
ринин жыштыгы 

60 жаштан жогор-
ку бейтаптардагы 

оору белгилеринин 
жыштыгы  

Аз кандуулук белгиси
Баш айлануу
Жалпы алсыздык  
Артериалдык гипотония 
Ортостатистикалык синдром
Энтигүү жана жүрөктүн согуусу 
Стенокардия оорусу 

5
15
1
1
1
1

15
10
1
5
10
5
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Гипосидеремиялык синдром
Теринин кургашы 
Чачтын түшүшү 
Тырмактардын бузулушу 
Даам татымдын бузулушу
Жыттарга өтө сезгичтик 

99
99
99
20
15

20
20
20
1
1

Жадыбалдан төмөнкүлөр белгилүү болду: 
• улгайган адамдар аз гемоглобинге ылайыкташып калат;  
• өзгөчө белгилер жок;  
• гипосидероз белгиси (тырмактын жана чачтын сынышы, 

теринин кургашы) дээрлик байкалбайт;
• башка оорулар менен коштолушу;  
• байкаларлык кан агуулар кездешпейт, көпчүлүк учурда на-

чар тамактануу, оор эмес жугуштуу оорулар, азыраак гемату-
риядагы кан жоготуулар, мальсорбция синдрому ж.б. чогуу ке-
лиши (Alleyane M. et al., 2008);

• эпидермистин бүтүндүгүнүн бузулушу, бул 5-10% учурда 
ангулярдык оозул, ооздун, жамажайдын кесилиши.

 1.9. Кош бойлуу аялдардагы темирдин жетишсиздиги 
(жадыбал 6)

Жадыбал 6

Организмден темирдин чыгышынын базалык деӊгээли
(Шехтман М.М., 2000)

Эркектер Аялдар 
Базалык кан жоготуулар:
• Өт менен 0,3 мг/сут;
• Тери эпителийинин кургашы 
менен 0,1 мг/сут;
• Заара менен 0,1 мг/сут;
• Заӊ менен 0,4 мг/сут.
• Бардыгы – 0,9 мг/сутка

Базалык кан жоготуулар – 0,9 мг/сут;
• Этек кири менен  – 12-79 мг.
Бир жолку кош бойлуулукта темир-
дин коротулушу: 
• Түйүлдүктүн калыптанышы үчүн – 
300 мг
• Тон жана киндиги үчүн – 100 мг
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1 2
• Жатын көлөмүнүн 20 эсе чоӊоюшу 
үчүн – 50 мг
• Дененин жеке муктаждыктары үчүн – 
170 мг
• Эритроцитардык массанын чоӊоюшу 
үчүн – 450 мг
• Бардыгы – 1 070 мг
• Табигый төрөттө – 50 мг
• Бала эмизген учурда – 150 мг

Кош бойлуулук учурунда аялдын организминин темирди 
керектөөсү

1-үч айлык: 1 мг/күн  (базалык жоготуулар 0,8 мг/күн + эрит-
роциттерди эӊ аз керектөө + түйүлдүктүн керектөөсү (30-40 мг);

2-үч айлыгы: 5 мг/күн (базалык жоготуулар 0,8 мг/күн + 
эритроциттерди керектөө (300 мг)+түйүлдүктүн керектөөсү 
(115 мг);

3-үч айлыгы: 5 мг/күн (базалык жоготуулар 0,8 мг/күн + 
эритроциттерди керектөө (150 мг) + түйүлдүктүн керектөөсү 
(223 мг).

Кош бойлуулуктагы аз кандуулук боюнча БДССУнун 
критерийлери:

– оор эмес аз кандуулук: Hb < 110 г/л;
– оор аз кандуулук: Hb < 70 г/л;
– өтө оор аз кандуулук (жүрөк жетишсиздигинин тобокелди-

гинен улам кечиктирилгис жардам көрсөтүүчү абал): Hb < 40 
г/л.

Оорулардын алдын алуу жана дарылоо боюнча америка-
лык борборлордун кош бойлуулуктагы аз кандуулук боюн-
ча критерийлери (The American Centers for Disease Control 
and Prevention, 1998-ж.):
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• биринчи үч айлык: Hb < 110 г/л, гематокрит <33%;
• экинчи үч айлык: Hb < 105 г/л, гематокрит <32%;
• үчүнчү үч айлык: Hb < 110 г/л, гематокрит <33%.
Кош бойлуулардын аз кандуулугунун генезинде калориясыз 

жана сапатсыз тамактануу (курамында гем камтыган эт жана 
башка азыктар), он эки эли ичегиде темир сиӊирүүнүн начар-
лашы, энедеги темир корунун түйүлдүктүн тонуна кетиши, тө-
рөгөндөн кийин жана бала эмизип жаткан учурда дене салма-
гынын жана кандын көбөйүшү чоӊ мааниге ээ (Camaschella C., 
2015).

Биринчи үч айлыкта аз кандуулуктун бар же жок экендигин 
жана организмдеги темирдин корун аныктап алуу маанилүү, 
анткени экинчи жана үчүнчү үч айлыкта кемикте темир жетиш-
сиз болсо да, ферритиндин саны нормалдуу бойдон кала бе-
рет. Кош бойлуулукта кандын сары суусундагы темирди жана 
ОЖССти аныктоочу тесттердин да сезгичтиги төмөндөйт. Эри-
ген трансферриндик рецепторлорду же эритроциттердин цинк-
протопорфирин концентрациясын тактоо ооруну аныктоого 
көмөктөшүшү мүмкүн, бирок бул тесттер биздин өлкөдө азыр 
толук жеткиликтүү эмес (Schmidt P.J. et al., 2008).

ТЖАКтын кош бойлуулук мезгилиндеги жыштыгы: Россия-
да – 38,9% (Соколова М.Ю. авт/ш, 2003); өнүккөн өлкөлөрдө 
– 23% (Schaefer R.C. et al., 2004), ал эми Кыргыз Республика-
сында – 90-100% (Раимжанов А.Р. авт/ш, 2010).

Кош бойлуулукта, төрөт учурунда жана төрөттөн кийинки 
темир жетишсиздигинин болжолдуу натыйжалары (Белошевс-
кий В. А., 2000; Шехтман М. М., 2003; Орджоникидзе Н. В., 
2003; Бурлев В. А. авт/ш, 2006):

• тондун өнөкөт жетишсиздиги, аны менен байланышкан 
өнөкөт гипоксия жана түйүлдүктүн өрчүүсүнүн токтоп калуу 
синдрому (18-24%);

• бойдон түшүү жана ара төрөө коркунучу  (11-42%);
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• гестоз (40-50%);
• жатындын жыйрылуу жөндөмдүүлүгүнүн бузулушу (10-

15%);
• каканак суунун туура эмес убакта кетиши (8-10%);
• жатындан гипотониялык кан агуулар (7-8%);
• ириӊдүү-сезгенме кабылдоолор коркунучу жогорулайт (эн-

дометрит – 12%, мастит – 2%);
• гипогалактия (38%).

1.10. Темир жетишпеген аз кандуулукту 
лаборатордук жол менен аныктоо 

Гемоглобинди текшерүү ыкмалары жана текшерүү үчүн кан 
алуу жөндөмдүүлүгү гемоглобиндин санын аныктоого таасирин 
тийгизет. Айрым изилдөөлөр капиллярдан алынган кан аркы-
луу аныкталган гемоглобиндин тактыгы кан тамырдан алынган 
кандагы гемоглобинге салыштырмалуу жогору экендигин тас-
тыкташат, алар кан тамырлардан алынган кандагы жыйынтык 
жалган болуп калышы мүмкүн деп эсептешет   (WHO, 2011).

Негизинен темир жетишсиздиги, өзгөчө аялдарда, капыстан, 
мисалы, кандын жалпы анализинен аныкталат: Hb˃100-110 г/л; 
нормада Hb<120-130 г/л – бул орточо аз кандуулуктун көрсөт-
күчүнө дарыгерлер көӊүл деле бурушпайт, алар өзгөчө бала тө-
рөөчү курактагы аялдарда гемоглобиндин «мотивсиз» азайышы 
көп жылдык ТЖны далилдерин эстен чыгарышат.  

 Натыйжада ТЖ скрининги ар түрдүү генездеги өнөкөт кан 
жоготууларды аныктоодон башталышы мүмкүн. Аялдарда, баа-
рынан мурда эндометриоз же мурундун тез-тез канашы ж.б. ме-
нен байланышкан 5 күндөн ашкан, көп кан келген, уюган этек 
киринде өтө маанилүү. Бул курактагы аялдардын этик кири 
нормалдуу болгондо да (3-4 күндөн ашпаган, өтө көп кан кел-
беген) кан жоготуу менен байланышкан бардык учурлар (кан 
тапшыруу, операциялар, бойдон алдыруу, Кесарь кесүү, төрөт-
төгү кан агуулар, канаган геморрой ж.б.) дарыгерди ТЖ туура-
луу ойлонууга милдеттендирет жана бейтапка булчуӊдардын 
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алсызданышы, бат чарчоо, көӊүл чөгүү, түштөн кийинки уйку-
суроо, тырмактын сынышы, чачтын түшүшү, даам жана жыт се-
зүүнүн бузулушу сыяктуу жетелеме суроолорду бериши керек  
(Левина А. А. авт/ш, 2005).

Демек, ТЖдан жабыркаган бейтаптар менен биринчи жолу 
баарлашууда, даттанууларды, анамнездеги жана перифериялык 
кандын текшерүүлөрүнөн алынган маалыматтарды камтыган  
скринингдик аныктоо өтө маанилүү.   

Дарыгерде бейтап менен биринчи жолу жолугушууда эле те-
мир жетишсиздиги тууралуу, өзгөчө гипосидероз белгилерин 
аныктоодо негизделген пикири пайда болот. ТЖАКты тастык-
тоо үчүн кандын жалпы жана биохимиялык анализдери алынат. 
ТЖАКта гемоглобин эле азайбастан (>110 г/л), көпчүлүк учурда 
эритроциттер да (>4,0×1012/л) азаят. Эритроциттердин мындай 
азайышы кемиктеги ядро камтыган эритроиддик элементтердин 
көбөйүү тездигинин нормага салыштырмалуу төмөндөгөндүгү 
жана натыйжасыз эритропоэз менен байланыштуу.

Мындан тышкары ТЖАКта эритроциттердин жашоо узакты-
гынын бир аз кыскаргандыгы боюнча маалыматтар бар, анын 
өрчүүсүнүн негизги себеби болуп, гемоглобин пайда болуунун 
бузулушу саналат, ага байланыштуу ТЖАКта түстүү көрсөткүч 
төмөн. Гематокрит деӊгээли да төмөндөгөн. Пикограммадагы 
гемоглобиндин орточо саны төмөндөгөн   (норма 27,5-33,3 пг), 
эритроциттеги гемоглобиндин орточо саны төмөндөгөн (N 31-
36 г/дл) (Jolobe O. M., 2000; Goldman L. et al., 2001).

• Эритроциттердин гипохромиясы перифериялык канды 
микроскопиялоо жолу менен аныкталат жана эритроциттин 
борбордук жарыктандыруу бөлүгүндө шакек сымал чоӊоюшу 
(анулоцит) менен мүнөздөлөт, нормада борбордук жарыктанды-
руунун перифериялык түнөргөн бөлүккө болгон катышы 1:1, ал 
эми аз кандуулукта – 2-3:1, түстүү көрсөткүч төмөндөйт < 0,8 
(N 0,85-1,05) – гипохромия;

• Эритроциттердин микроцитозу – алардын көлөмүнүн ки-
чирейиши;

• Анизоцитоз – ар кандай көлөмдөгү эритроциттер;
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• Клеткалардын жалпы санынан 0,1%дан 1% чейин бута сы-
мал эритроциттер табылышы мүмкүн;

• Эритроциттерди боёо интенсивдүүлүгү боюнча ар түрдүү– 
анизохромия; гипо- да, нормохромдуу эритроциттер да бар;  

• Эритроциттердин ар кандай түрү – пойкилоцитоз  
(Jolobe O. M., 2000; Дворецкий Л. И., 2001; Goldman L. et al., 
2001; Gallawey M. J. et al., 2006, 2009; Van Vranken, 2010).

• Ретикулоциттердин саны ТЖАКта нормада болот, ал эми 
көп кан жоготкондо жана темир препараттары менен дарыла-
ганда (алгачкы 8-10 күн) көбөйүшү мүмкүн  (Schaefer R.M. et 
al., 1999; Mast A.E. et al., 2002) (жадыбал 7);

• Лейкоциттердин саны да норманын чегинде болот (кээде 
лейкопения 3,0×109/л чейин болуп, кан жоготкондо жана онко-
патияда жогорулайт);

• Кан эбелектери көбүнчө нормада болот, тромбоцитоз 
текшерүү учурундагы кан жоготууда пайда болушу мүмкүн  
(Matyushichev V.B. et al., 2005);

• ЭЧТ (эритроциттердин чөгүү тездиги) 20-25 мм/с чейин 
тездеши мүмкүн.

Жадыбал 7
ТЖАКтагы лаборатордук көрсөткүчтөр

Лаборатордук 
көрсөткүчтөр Нормасы ТЖАКтагы өзгөрүүлөр 

1 2 3

Эритроциттердин 
морфологиялык 
өзгөрүүлөрү 

Нормоциттер – 68%
Микроциттер – 
15,2%
Макроциттер – 
16,8%

Анулоциттер, 
плантоциттер бар учурда 
микроцитоз, анизоцитоз, 
пойкилоцитоз менен 
айкашат 

Түстүү көрсөткүчтөр 0,86-1,05 Гипохромиянын 
көрсөткүчү    0,8ден аз

Гемоглобиндин саны 

Аялдарда – 120 г/л 
аз эмес
Эркектерде – 130 
г/л аз эмес

Азайтылган 
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МСН 27-31 пг  27 пг аз
МСНС 33-37%   33% аз
MCV 80-100 фл Азайтылган 
RDW 11,5-14,5% Көбөйтүлгөн 
Эритроциттердин орточо 
диаметри 7,55±0,099 мкм Азайтылган 

Ретикулоциттердин саны 2-10:1000 Өзгөргөн эмес
Натыйжалуу 
эритропоэздин 
коэффициенти

0,06-0,08×1012 л/
сутка Өзгөргөн эмес же азайган 

1.11. Организмдеги темир алмашуу  

Темир алмашуу тууралуу заманбап түшүнүктөргө 1937-
жылы Мак-Канс жана Уидцоусон тарабынан темирди сиӊирүү 
жана экскрециялоо боюнча эмгектеринде, мындан тышкары 
Гейльмейер жана Плотнер тарабынан плазмадагы темирдин 
санын өлчөгөн иштерде негиз салынган. Он жылдан кийин, 
1947-жылы Лорелл плазмадан темирди алып жүрүүчү белок-
ту таап, трансферрин деп атаган. Темирди сиӊирүүнү сандык 
баалоо үчүн радиоактивдүү изотопторду колдонуп, бул про-
цессте ичегинин былжыр челинин жөнгө салуучу ролун Hahn 
et al. (1943) ачкан. Кийинчерээк изотоптор организмдеги темир 
алмашууну изилдөө үчүн колдонушкан (Huff et al., 1950). Кан-
дын сары суусундагы темирди, ферритинди, эритроциттердин 
протопорфирин жана трансферриндин темир менен камсызда-
лышын аныктоо ыкмаларын иштеп чыгуу организмдеги темир 
корун аныктоого жана темир жетишпеген абалды билүүгө мүм-
күнчүлүк берди.

Акыркы 15 жылдын аралыгында темир алмашуу тереӊ изил-
денип, темир биологиясында «алтын кылым» деп аталып калды  
(Демихов В. Г., 2015). 

Темир адам организминдеги негизги микроэлементтердин 
бири болуп саналат, ал зат алмашуу, өрчүү жана клеткалардын 
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көбөйүү процесстеринде негизги ролду ойнойт. Темир клет-
каларга кычкылтек ташууга, митохондриялардын дем алуу 
чынжырчасынын иштешине, клеткаларды кычкылдандыруу-
калыбына келтирүү реакциясына, антиоксиданттык коргоого, 
нерв жана иммун системасынын ишине ж.б. жооптуу көптөгөн 
субстрат жана ферменттердин курамына кирет. Темир көптө-
гөн биологиялык процесстердин маанилүү катышуучуларынын 
бири болуп саналат, ал ансыз ар түрдүү биологиялык система-
лардын нормалдуу иштеши мүмкүн болбогон облигаттык ме-
таллдардын катарына кирет (Andrews N. C., 1999; Isler M. et al., 
2002; Cabantchik Z., 2014; Лукина Е. А. авт/ш, 2015).

Дене салмагы 80 кг болгон эркектердин организминде темир-
дин жалпы саны – 50 мг/кг (4,0гр), ал эми дене салмагы 55 кг 
болгон аялдарда – 42 мг/кг (2,3гр) (MMWR, 1998).

Организмдеги темирдин негизги милдеттери:  
1. Ткандарга кычкылтек ташып жеткирүү жана гемоглобин 

(62%), миоглобин (6%) жасоо, анткени темир кычкылтек кайра-
дан байланыштырууга жөндөмдүү гемдин курамына кирет. Гем 
кычкылтек аябай окшош гемоглобин молекуласынын белоктук 
эмес бөлүгүн түзөт.  

2. Электролиттерди ташуу (цитохромдор, темир-серопро-
теиддер).

3. Ксенобиотиктердин детоксикациясына жана өндүрүмдөр-
дүн эндогендик ажыроосуна алып келген кычкылдандыруу-ка-
лыбына келтирүүчү ферменттердин (цитохромдор, оксидазалар, 
супероксиддисмутазалар, гидроксилазалар жана каталазалар) 
ишин активдештирүүгө катышат (цитохром Р450).

4. Темирди (трансферрин, ферритин ж.б.) ташуу жана сак-
тоо. Темирдин кору ферритин (оӊой мобилизациялануучу) же 
гемосидерин (кыйын мобилизациялануучу) түрүндө болот. Те-
мир трансферрин аркылуу ташылат, ал организмдеги темир-
дин жалпы көлөмүнүн 1%га жакынын түзөт. Эгер темирдин 
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организмдеги өлчөмү темир камтыган белокторду байланыш-
тыруучу чектен ашса, ууландыруучу касиетке ээ. Анын уусу 
биологиялык мембраналардын липиддеринин өтө кычкылданы-
шына, белок жана нуклеин кычкылдыктарынын түзүлүшүнүн 
өзгөрүшүнө алып келет.  

5. Темир клеткалык жана спецификалык эмес иммунитетке 
таасир тийгизет, митоз, коллагенди, тирозинди, катехоламин-
дерди жана ДНКны биосинтездөө  процессине катышат (Blindar 
V.N. et al., 2016).

Боордон, көк боордон жана он эки ичегиден канга темирдин 
келип түшүшүн жөнгө салган гепсидин боордо иштелип чыгат. 
Кычкылтектин жетишсиздигинде бөйрөк гипоксия менен инду-
циялоочу факторду (Hif) иштеп чыгат, ал кемиктин эритроид-
дик өсүмүн активдештирүүчү эритропоэтинди синтездөөнү жо-
горулатат. Акыркы жылдарда (2013) эритрокариоциттер темир 
алмашуунун жөнгө салуучу негизги белок – эритроферронду 
иштеп чыгары аныкталган. Эритроферрон боордо гепсидиндин 
синтезделишине бөгөт коюп, канга темирдин сиӊишин жогору-
латат, ал эритроиддик өсүмдү активдештирүү үчүн зарыл (Стук-
лов Н. И., 2014) (жадыбал 8.).

Жадыбал 8
Организмдеги темирдин түрлөрү   

(MMWR, 1998)

Түрү 
Саны, мг/кг дене салмагы
Эркектер Аялдар 

Ферритин 9 4
Гемосидерин 4 1
Трансферрин < 1 < 1
Гемоглобин 31 31
Миоглобин 4 4
Клеткалардын дем алган ферменттери 2 2
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Жадыбал 9
Темирдин организмде бөлүштүрүлүшү   

(Andrews N.C., 1999)

Ткань/ орган/ клеткалар (темирдин түрү) Темирдин саны, мг
Кемик 300
Макрофагдар 600
Боор 1000
Плазма (трансферрин) 3
Булчуӊдар (миоглобин) 300
Циркуляциялоочу эритроциттер (гемоглобин) 1800

Кемиктен эритроциттердин курамында темир канга түшөт, 
анда эритроциттер тирүү болгончо, т.а. 3-4 айдын аралыгында 
болот. Андан кийин эскирген же жабыркаган эритроциттер ге-
моглобинди бузуп, темирди бошотуп, кайрадан плазмага түшүп, 
ТРФ менен биригет (жадыбал 9). Аялдын организминдеги те-
мирдин аз болушу этек кири, кош бойлуулук, төрөт, бала эми-
зүү менен байланыштуу жана эритроциттердин физиологиялык 
гемолизинин натыйжасында 20-30 мг темир бошоп чыгып, кан-
да трансферрин менен биригип, кемиктин эритроиддик клетка-
лары тарабынан темир гемоглобинди синтездөө үчүн кайталап 
колдонулат (Camaschella S., 2013).

Темир дене салмагынын 0,0065 % түзөт. Дене салмагы 70 кг 
болгон дени сак чоӊ эркек  адамдын организминде болжолдуу 
4-4,5 г, аялдын организминде 3,5 г болот (50 мг/кг). Темир ор-
ганизмде төмөнкүдөй бөлүштүрүлөт: 70% гемоглобин жасоого, 
12%га жакыны миоглобин жана темир камтыган энзимдерди 
жасоого, 0,1% темир ташууга, б.а. трансферрин менен бириккен 
темирди ташууга колдонулат. Калган 18-20%дайы боордо, баш 
мээде, кемикте, көк боордо, бөйрөктө ж.б. ферритин жана ге-
мосидерин түрүндө сакталып турат (Danielson B. G. et al., 1996; 
Ponka P. et al., 1999; Луговская С. А. авт/ш, 2002; Темир энцик-
лопедиясы, 2008; Mazza J. et al., 2009). 
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Жадыбал 10
Эркектер жана аялдардын нормадагы темир керектөөсү

Темирдин жайгашкан жери Эркектер Аялдар 
Темирдин лабилдүү өзгөрүүсү (75%)
Гемоглобин темири 
Миоглобин темири 
Гемдик энзимдер
Гемдик эмес энзимдер

31
5
1
1

28
4
1
1

Ташуучу темир (1% аз)
Трансферрин <1 (0,2) <1 (0,2)
Темирдин туруктуу  өзгөрүүсү (кампа) (25%)
Ферритин 
Гемосидерин 

8
4

4
2

Темир камтыган маанилүүрөөк бирикмелерге гем камтуучу 
гемопротеиндер (гемоглобин, миоглобин, цитохром, каталаза, 
пероксидаза), гемдик эмес топтогу ферменттер (сукцинатдегид-
рогеназа, ксантиноксидаза), ферритин, гемосидерин, трансфер-
рин кирет. Чоӊ кишилердин темир керектөөсү салыштырмалуу 
төмөн: 1 мг/сут, бул темирди суткалык жоготууга дал келет. Те-
мирди заара, заӊ, чач, тырмак аркылуу физиологиялык жоготуу 
жынысына карабастан, 1-1,2 мг/сут түзөт, ал эми этек кири кел-
ген аялдарда – 2-3 мг/сут барабар болот (жадыбал 10).

АКШ Илимдер академиясынын маалыматы боюнча, ар 
бир адамдын жашоосунда организмдин темир керектөөсү өтө 
жогору болгон жана анын жетишсиздиги аз кандуулуктун кеӊи-
ри тараган түрү болуп саналган 4 мезгилди бөлүп караса болот:

1. 6 айдан 4 жашка чейинки балдарга темир көп керек, антке-
ни алардын негизги тамагы – Fe аз камтылган эненин сүтү. Алар 
тез өскөндүктөн, организмдеги темирдин кору түгөнүп калат. 

2. Өспүрүмдөрдүн темирге муктаждыгы жогору, анткени ты-
нымсыз өсүп жаткан организмдин керектөөлөрүн канааттанды-
руу керек.  

3. Бала төрөөчү курактагы аялдар да этек кири келген учурда 
жоготкон канды толуктоо үчүн темирди көп талап кылат.  
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4. Кош бойлуу кезинде келечектеги энелердин темир жетиш-
пеген аз кандуулуктун өрчүү мүмкүнчүлүгү жогорулайт. Түйүл-
дүктөгү өзгөрүүлөргө байланыштуу эритроциттерди көп иштеп 
чыгуу үчүн темир керектелет. Темир өздүк эритроциттерди иш-
теп чыгуусу үчүн түйүлдүккө да керек. Төрөт учурундагы аз 
эмес кан жоготууларды да эстен чыгарбоо зарыл, ошондуктан 
кош бойлуу аялдар кошумча темирге муктаж болот.   
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1-сүрөт. Организмде темир алмашуу (Аркадьева Г. В., 1999)
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Дени сак адамдын организминде 4,0-4,5 грамм темир болот 
(сүр. 1, 2.).

• 15-20 мг темир тамак-аш аркылуу сырттан ичеги-карындар-
га кирет. 

• Тамактагы темирдин 10-15%дан азыраагы он эки эли иче-
гиде жана ичке ичегинин башкы бөлүгүндө сиӊирилет.

• Дени сак адам организмге андан ашык өлчөмдөгү темир 
кирсе да,  24 саат ичинде 2,5 мг  сиӊирет.  

• Сиӊирилген темир плазманын белогу трансферринге бири-
гип, кемикке барат, андан кийин боор, көк боор, баш мээде эриген 
ферритин жана эрибеген гемосидерин түрүндө сакталып турат. 

• Трансферрин менен бириккен азыраак сандагы темир ткан-
дарга кирип, миоглобин, ткандык метаболизм ферменттери – 
цитохромдор, каталазалар, пероксидазалар, альфа-глицерофос-
фатоксидазалар ж.б. иштеп чыгууга колдонулат.

2-сүрөт. Темир алмашуу: тамак-аш аркылуу кириши, сиӊирилиши
 жана сакталышы  
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Жадыбал 11

Темир жетишсиздигинин лаборатордук көрсөткүчтөрү
(Jolobe O.M., 2000; Дворецкий Л.И., 2001)

Темир 
көрсөткүчтөрү Нормасы

Fe 
предла-
тенттик 
жетиш-
сиздиги 

Fe ла-
тенттик 
жетиш-
сиздиги 

Темир 
жетишпеген аз 

кандуулук  

Кандын сары 
суусундагы темир 

Эркектерде 
– 13-27 
мкмоль/л 
 Аялдарда – 
11-25 мк-
моль/л 
 

N <50 
мкг/л <40

Трансферрин 300-360 мкг/
дл N 390 410

Каныккан 
трансферрин 20-55% N <20% <15

Ферритин

30-300 нг/мл
80 нг/мл – 
эркектерде
49 нг/мл – 
аялдарда 

N 60% 
учурда
< N 40% 
учурда

12 нг/мл <12 нг/мл

Hb

140-160 г/л 
эркектерде
120-140 г/л 
аялдарда

˃50% N Азайган 

MCH 27,5-33,3 пг N N Азайган
MCV 80-96 фл N N Азайган
RDW N N N Кеӊейген 

Rbc – морфология N N N Микроцитардык 
гипохромдук

Сидеробласттар 
к/м 40-60 40-60 <10 <10

Кандын биохимиялык анализи (Морщакова Е. Ф. авт/ш, 
2003) (Жадыбал 11)
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• Кандын сары суусундагы темирдин деӊгээлинин 1,8-5,4 мк-
моль/л чейин төмөндөшү    (эркектерде норма – 3-30 мкмоль/л, 
аялдарда – 12-25 мкмоль/л);

• Кандын сары суусунун темир бириктирүүчү жөндөмдүүлү-
гүнүн 100 мкмоль/л чейин жогорулашы жана эркин трансфер-
риндин (норма – 40-60 мкмоль/л) эсебинен бириккен темирдин 
санынын чагылдырылышы;

• Кандын сары суусундагы латенттик темирди байланышты-
руучу жөндөмдүүлүгүнүн (N 28,8-50,4 мкмоль/л) жогорулашы 
(кандын сары суусундагы темир көрсөткүчүндөгү ОЖСС көр-
сөткүчтөрүн эсептөө жолу менен аныкталат);

• Трансферриндин темирге каныгышынын пайызынын тө-
мөндөшү (норма 25-40%) (кандын сары суусундагы темир көр-
сөткүчүнүн ОЖССке катышы);

• Кандын сары суусундагы ферритин деӊгээлинин төмөндө-
шү (N эркектерде 85-130 нг/мл, аялдарда 58-150 нг/мл).

Кандын сары суусундагы темирдин саны темир препаратта-
ры менен дарылаганга чейин аныкталат. Эгер препараттар бери-
лип калса, темирди изилдөө иштери аларды кабыл алуу токто-
гондон 7 күн өткөндөн кийин жасалат.  

Кандын сары суусундагы ферритиндин нормадагы эӊ аз 
саны организмдеги темирдин корун чагылдырат, ал  100 нг/
мл аз болбошу керек (Морщакова Е. Ф. авт/ш, 2003; Knovich 
M. A. et al., 2009; Стуклов Н. И. авт/ш, 2013).ТЖАК диагнозун 
коюу үчүн ФС көрсөткүчү  30 нг/мл аз болбошу туура болору 
белгилүү (Темир энциклопедиясы, 2008; Румянцев А. Г., 2015;  
Бахрамов С. М. авт/ш, 2018). Трансферрин сыяктуу ташыгыч 
белоктун деӊгээли темир жетишсиздигинен жогорулап кеткен, 
бирок жугуштуу оору бар болсо, анын саны азайып, ТЖАКты 
аныктоодо колдонулбай калат (Жаворонков А. А. авт/ш, 1999; 
Lee P. L. et al., 2001).

ТЖАКтан жабыркаган бейтаптардын трансферрининин те-
мирге каныгышы 17% төмөн болушу мүмкүн (Стуклов Н. И. 
авт/ш, 2013). Бүгүнкү күндө ТЖАКты так аныктоо ыкмасы бо-
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луп, 2,9 мкг/мл чейин жогорулаган трансферрин үчүн эриген ре-
цепторлордун (TfR)  концентрациясы саналат (Cook J. D., 1999; 
Луговская С. А. авт/ш, 2002).

Демек, ТЖАКты аныктоонун негизги критерийлеринин бири 
– бул гипохромдуу микроцитардык аз кандуулук, өзгөчө сиде-
ропениялык жана анемиялык синдромдорго мүнөздүү клини-
калык белгилери бар учурда темир жетишсиздигин текшербей 
туруп эле, изилдөөнүн жана пайда болуу себептерин тактоонун 
клиникалык жана аспаптык ыкмаларын бирге колдонуу менен 
ТЖАКты аныктоого болот (Стуклов Н. И. авт/ш, 2013).

Перифериялык кандагы гипохромдук эритроциттердин, 
б.а. проторпорфирин көп санда болгон кандын кызыл денече-
леринин саны нормада 2,5% болот, бирок 5% ашпайт. Гипох-
ромдуу эритроциттердин 10%га чейин жогорулашы абсолют-
тук жана функционалдык темир жетишсиздигинин белгиси, 
ал эми 10%дан ашса, абсолюттук жетишсиздикте гана болот   
(Демихов В. Г., 2015).

Кандын сары суусунун темир байланыштыруучу жөн-
дөмдүүлүгү (КСТБЖ). Кандын сары суусундагы темирдин са-
нын аныктоо менен бирге, КСТБЖны да текшерүү керек. Мын-
да нормада трансферриндин 1/3 бөлүгү темирге каныккан, ал 
эми 2/3 бөлүгү темирдин жетишерлик санын эркин байланыш-
тыра алат. КСТБЖ дегенде трансферриндин абсолюттук санын 
эмес, темирдин трансферрин менен (1 л кандын сары суусунда) 
байланыша алган санын (микромоль менен) түшүнөбүз. Норма-
да КСТБЖ  40тан 60 мкмоль/л  чейин болот.   

 ЛЖССти санын аныктоо үчүн КСТБЖдагы кандын сары 
суусундагы темирдин санын эсептешет. Дагы бир көрсөткүч 
– трансферриндин каныккан коэффициенти, бул кандын сары 
суусундагы темирдин КСТБЖга болгон пайыздык катышы. Ал 
нормада 16дан 50% чейин болот. 

 ТЖАКка КСТБЖнын жогорулашы (69 мкмоль/л ашык), 
ЛЖССтин байкаларлык санда жогорулашы жана трансферрин-
дин байкаларлык деӊгээлде төмөндөшү (17% азыраак) мүнөз-
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дүү. Бейтаптардын көпчүлүк бөлүгүнүн КСТБЖ жогору болот, 
айрым учурда нормада сакталат. КСТБЖны аныктоо белгилүү 
бир өлчөмдө организмдеги темирдин корун баалоого мүмкүн-
чүлүк берет деп эсептелет. Бирок, кандын сары суусундагы те-
мирдин (FeS) санын текшерүү дайыма эле организмдеги темир-
дин корун так чагылдырбайт. Мисалы, жугуштуу оорулар жана 
сезгенме оорулар менен байланышкан аз кандуулукта темир 
сакталуучу органдарда анын кору көп болсо да, кандын сары 
суусундагы темирдин саны азаят (Andrews N. C., 1999).

Ферритин, негизги белок катары, темирдин 4 500 атомун 
камтыйт, бирок гемдик топко ээ болбой, кампа-органдарда  
(боор макрофагында, көк боордо, баш мээде) сакталат. 100 мг 
баш мээнин курамында 21,3 мг болушу мүмкүн, ал эми 100 
мг боордо болгону 13,4 мг жетет. Гемосидерин ферритиндин 
туундусу болуп саналат. Организмдеги темир кору үчүн кол-
донулуучу негизги белок болуп ферритин саналат, ал үч ва-
ленттүү темир жана белоктун гидроокиси – апоферритиндин 
сууда эрүүчү комплекси (Цветаева Н. В. авт/ш, 1997; Воробьев 
П. А., 2001; Siddappa A. M. et al., 2007; Левина А. А. авт/ш, 2015;  
Бахрамов С. М. авт\ш 2018.). Гемосидерин да темир камтыган 
белок болуп саналат. Ал кемиктин макрофагында, көк боордо 
жана боордун купфер клеткаларында жайгашкан (15-15). Гемо-
сидерин ферритинге окшош, бирок, айрымасы сууда эрибейт, 
жарым-жартылай денатурацияланган, анын молекуласы 25-30% 
темир камтыйт, ал эми ферритинде болгону – 20%.

Ферритинди аныктоонун радиоиммунологиялык ыкмалары 
дени сак адамдардын баарынын канынын сары суусунда бел-
гилүү өлчөмдө болорун далилдеди. Кандын сары суусундагы 
ферритинди бул ыкмалар менен аныктоодо ферритинге белги 
коюлган антиденечелер же белги коюлган ферритин колдонулат. 
Адабияттардагы маалыматтар боюнча, нормада ферритиндин 
саны организмдеги жалпы темирдин 15-20% тегерегинде болот, 
ал эми дени сак адамдардын канынын сары суусунда аялдарда 
орто эсеп менен 34 мкг/л, эркектерде 94 мкг/л тегерегинде болот.   
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Гомеостазда темир ичке ичегиде, көбүнчө он эки эли ичегиде 
анын сиӊирилүү процессинде маанилүү ролду ээлерин белгилей 
кетүү керек, алардын түктөрү аркылуу темир сиӊирилип, тийиш-
түү жактарга ташылат. Темирдин теӊ салмактуулугун сактоо эн-
тероциттин жашоо цикли менен байланыштуу (Frazer D.M. et al., 
2002). Энтероциттерде жаӊы белоктор синтезделет, ал тамак-аш-
тагы темирдин сиӊирилишине, сакталышына, ташып жеткирили-
шине жооптуу болот. Бүгүнкү күндө темир алмашуунун негизги 
терс жөнгө салуучусу ичеги-карындагы темирди кармап калуучу 
гепсидин деп саналат  (Nemeth et al., 2003).

Бүгүнкү күндө кандын сары суусундагы ферритинди анык-
тоо темир корун текшерүүнүн натыйжалуу ыкмаларынын бири 
деп саналат, бирок кандын сары суусундагы ферритиндин саны 
дайыма эле темирдин корун так чагылдырбайт, ал эми өнөкөт 
оорулардан пайда болгон аз кандуулукта (ӨОАК) – ревматоид-
дик артрит, боордун өнөкөт ооруларында, ириӊдүү ооруларда, 
сепсисте, калтыратмада ферритин курч фазадагы белок катары 
саналат. ТЖАКта эритроциттердеги протопорфириндин саны 
жогорулайт, анткени кандын сары суусундагы темир аз болсо 
протопорфирин эч нерсеге жармаша албай калат да, эритро-
циттерде топтоло баштайт (Knovich M. A. et al., 2009). Нормада 
эритроциттердеги протопорфириндин саны 0,26дан 0,88 мк-
моль/л чейин болот, анын деӊгээли тубаса эритропоэтикалык 
протопорфирияда жогорулашы мүмкүн.  

Акыркы жылдарда дарт аныктоонун сапатын жогорулатуу 
максатында, трансферриндик рецепторлордун (TfR) санын 
изилдешүүдө (Rusia H. et al., 1999; Мамукова Ю. И. авт/ш 2002;  
Schmidt P.J. et al., 2008). TfR – бардык клеткаларда бар болгон 
трансмембраналык белок, анын үчтөн экиси кызыл чучуктун 
курамында болот. Анын деӊгээли ткандардын рецепторлору-
нун санына барабар, ал эми клеткалардын темир керектөөсүнөн 
жана клеткалардын өсүмүнөн көз каранды. Эритропоэздин жи-
гердүүлүгүнүн жана кемиктин темир менен жеткиликтүү кам-
сыздалышынын ченеми катары TfR колдонуунун негизин бул 
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фактылар түзөт. TfR параметри темир жетишсиздигинин сезгич 
индикатору болуп саналат. Клетка ичинде темир азайганда, TfR 
синтез жогорулайт. Кандын сары суусундагы TfRди аныктоодо, 
клеткалык деӊгээлдеги темир жетишсиздигин аныктоо мүмкүн-
чүлүгү пайда болот (Worwood M., 2002). Ошентсе да ТfRдин 
концентрациясы жугуштуу, сезгенме оорулардан, жыныстан, 
жаш курактан, кош бойлуулуктан көз каранды эмес.  

Joosten E.et al. (2002), Simek M. et al. (2002) ферритиндин 
sTfR/logго катышын изилдөөнү сунушташат, анткени темирге 
болгон керектөө да, темирдин сакталган саны да өз-өзүнчө маа-
лымат бере албайт. Аларды чогуу аныктоо эриген рецепторлор-
ду жана ферритинди (soluble transferrin receptor – sTfR)  бирик-
тирген индексти эсептөөгө мүмкүнчүлүк берди    (Kohgo Y. et 
al., 2002; Piedras J. et al., 2003; Karamian N.A. et al., 2003). Көп 
колдонулган индекс – эриген трансферриндик рецепторлордун 
ферритин концентрациясынын логарифмасына (sTfR/log фер-
ритина) болгон катышы. sTfR деӊгээли организмдеги трансфер-
рин рецепторлорун экспрессиялоону чагылдырат (Bohmer F. 
et al., 2003). Fe болгон керектөө жогорулаганда Тф рецептору-
нун цикли тездеп, клеткалардын үстүнө рецепторлор көбүрөөк 
жайгаша баштайт. Ал эми темир жетишсиз болгондо, кандын 
сары суусундагы Тф рецепторлордун экспрессиясы жогорулайт 
(Wang G. L. et al., 1995; Feelders R. A. et al., 1999; Riman E. et al., 
2002). Бул индекстин жогорулашы жогоруда аталган параметр-
лердин баарына салыштырмалуу темир жетишсиздигин жакшы 
чагылдырат. Ферритиндин sTfR/log индекси үчүн дискримина-
цияланган маани ферритин жана sTfRди аныктоодо колдонулган 
ыкмадан белгилүү бир деӊгээлде көз каранды. Мындан тышка-
ры бул индекстин чоӊдугуна катуу кармаган реакциялардагы 
ферритин жана гепсидиндин деӊгээлинин жогорулашы таасир 
берет, ага байланыштуу  С-реактивдүү белогу (СРБ) нормадагы  
(<5 мг/л) жана жогору болгон (˃5 мг/л) бейтаптардын ар түрдүү 
дискриминациялык мааниси сунушталган. 
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Эритрокариоциттердин жана ретикулоциттердин мембрана-
сында трансферрин рецепторлору бар, ал эми ретикулоциттер-
дин үстүнкү катмарында трансферриндин темир  жүктөлгөн 25 
000ден 50 000ге чейинки молекуласы бар. Ошентсе да эритро-
кариоциттердин ичине 2 валенттүү темирлер (Fe++) кирип, про-
топорфирин темиринен гем жасалуучу митохондрияга кирет.  
Бул көрсөткүч кош бойлуулуктагы темир жетишсиздигин жана 
өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кандуулукту башка оорулар-
дан айырмалап аныктоодо чоӊ мааниге ээ.  

ТЖАКты аныктоодо жакында гана белгилүү болгон, эрит-
ропоэтиндин генин басаӊдатуу жолу менен эритропоэтин өн-
дүрүүнү жөнгө салган зат – неоптеринге кызыгуу жаралат. 
Нормада темир алмашуу кандайча жүрөт? Темир ичеги-карын, 
көбүнчө он эки эли ичегиде жана ичке ичеги аркылуу сиӊири-
лет. Ичеги-карындан канга ферропортиндин жардамы менен 
канга чыгарылат, андан кийин трансферринге (ТРФ) жармашып, 
эритроциттердин коштоочусу – клеткаларга өтөт. Андан кийин 
гемоглобин синтезделип, гемоглобинге каныккан эритроциттер 
канга аралашат. Гемоглобин акырындап эскирип, көк боорго 
жармашып өлөт. Макрофагдардан кайрадан ферропортиндин 
жардамы менен канга аралашып, ТРФ менен биригет, анан алар-
дын темири ферритин түрүндө боордо сакталып, зарыл учурда 
ферропортин аркылуу циркуляцияга чыгарылат. Ошентип, бар-
дык темирдин 95% күн сайын рециркуляцияланып, болгону 5% 
гана физиологиялык жоготууларды калыбына келтирүү үчүн та-
мак менен кирүүгө керектелет.  

Темир алмашууга катышкан 20 белок белгилүү, алардын 
ичинде негизгилери болуп, трансферрин, трансферрин ре-
цепторлору, ферритин, ташуучу-белоктор (DMT-1, ферро-
портин), ферроксидаза жана гепсидин саналат (Nunes M.T., 
2010; Camaschella C., 2013).

Демек, трансферрин (ТРФ) 80 кДа тегерегиндеги молеку-
лярдык массадагы гликопротеид менен эки жол менен байла-
нышуучу темирди түшүндүрөт. Сиӊирилгенден кийин же көк 
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боордо эритроциттер ажырагандан кийин, ТРФ он эки эли иче-
гидеги темирди клеткалардан башкаларга ташыйт. Кандын сары 
суусундагы ТРФ 2-4 г/л түзөт. ТРФтин деӊгээлинин жогорула-
шы ткандык жетишсиздикке жооп катары күчөтүлгөн синтезди 
көрсөтөт, ал эми анын төмөндөшү боордун белоктук-синтети-
калык функциясынын бузулушу менен темирдин ашыкча бол-
гондугунан кабар берет (Левина А. А., 2005). Кандын сары суу-
сундагы ТРФ менен кандын сары суусундагы темирдин (КСТ), 
КСТБЖ жана НТЖ деӊгээли тыгыз байланышта экендигин бел-
гилей кетүү керек. КСТ – ТРФ менен тыгыз байланышкан те-
мирдин саны жана керектөөчү клеткаларга бара турган санын 
чагылдырат (Долгов В. В. авт/ш, 2002). 

КСТБЖ ТРФтин темир менен толбой калган «идишти» тү-
шүндүрөт жана КСТБЖнын жогорулашы КСТнин жетишсизди-
гин көрсөтөт, ал нормада 50-70 ммоль/л түзөт. Ал эми темир 
ашыкча болгондо, КСТнин жогорулашы жана КСТБнын төмөн-
дөшү байкалат.   

Трансферриндин темир менен каныгышы (ТТК) КСТ жана 
КСТБЖнын катышына байланыштуу аныкталат жана ал норма-
да 20-40%га барабар. Бул көрсөткүчтөр темир жетишпеген аз 
кандуулукта төмөндөйт, ал эми ашыкча болгондо нормалдуу 
деӊгээл байкаларлык жогорулайт (> 50%) (Долгов В. В. авт/ш, 
2002).

Бахрамов С. М. (2018) организмдеги темир алмашуунун, 
темир сиӊирүүнүн,  жалпы схемаларын, темир ташууну жөн-
гө салуу механизмдерин, трансферрин жана анын касиеттери, 
трансферриндин рецептордук таасирлери, организмде темир-
дин сакталышы жана аз кандуулукка каршы жаӊы муундагы 
каражаттарды колдонуу тууралуу кылдат түшүндүрүп берген. 

Темирдин клеткалык алмашуусу трансферринден рецептор-
лорго (rТФ) чейин болот. Керектөөчү-клеткаларга ТРФ жетки-
рилгенден кийин темирди колдонуу трансферриндик рецеп-
торлордун (ТРФ-1-рецептор) жардамы менен аткарылат, ал 
молекулалык салмагы 185 кДа болгон трансмембраналык гли-
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копротеид болуп саналат. ТРФ-рецептордун милдети – ТРФ 
менен темирдин комплексинин эндоцитозу. Бирок клетканын 
цитоплазмасына келип түшкөн темирдин көп бөлүгү гемогло-
бин синтезинде колдонулган темирдин лабилдүү өзгөрүүсү деп 
аталат, ал эми эритроиддик эмес клеткаларда ДНК, РНК жана 
темир камтыган ферменттерди синтездөө үчүн колдонулат (Де-
михов В. Г., 2015). 

Калган азыраак бөлүгү уулуу эмес ферритин түрүндө топ-
толот (Chang Y. et al., 2004; Cabantchik Z. Y. et al., 2005). Фер-
ритин организмдеги темирдин жалпы санынын 16-20% гана 
байланыштырат жана темир кампасы катары 2 валенттүү темир 
түрүндө зарыл өлчөмдө бошотулат. Нормада кандын сары суу-
сундагы ферритиндин (КСФ) деӊгээли темирдин корун чагыл-
дырат. Анын 40 мкг/л чейин төмөндөшү ТЖга мүнөздүү, ал эми 
> 1000 мкг/л чейин жогорулашы биринчилик жана экинчилик 
гемохроматоздордон же курч фазадагы белок катары организм-
деги сезгенме, шишик жана деструктивдүү процесстердин бар-
дыгын билдирет.  

DMT-1 ташуучу белок он эки эли ичегинин былжыр челинин 
түктүү эпителийинде экспрессияланат, анда тамак-аш темири-
нин иондорун энтероциттерге алып барат.  

Ферропортин – бул клеткалардан (энтероциттер, макрофаг-
дар, гепатоциттер) темирдин чыгышын камсыздоочу, ташуучу 
белок (анын функциясы бузулганда тереӊ гипохромдуу аз кан-
дуулук менен коштолуп темир алмашуу бузулат, ткандарда те-
мир ашыкча топтолот) (D’Angelo G., 2013, Camaschella C., 2015).

Ферроксидаза – 2 валенттүү темирди 3 валенттүүгө айлан-
тууга катышкан белок, ТРФга темир иондорун киргизүү үчүн 
зарыл. Мунун баары курамында жез камтылган гефестин жана 
церулоплазманын жардамы менен ишке ашат (Hellman N. et al., 
2002; Fuqua B. et al., 2013).

ТЖАКта кемикте, эреже катары, олуттуу патологиялык белги-
лер болбойт, миелокариоциттердин саны нормада болот. Гисто-
логиялык препаратта (трепанобиоптатта) иштеген жана майлуу 
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кемиктин катышы өзгөрбөйт. ТЖАКка эритрокариоциттердин 
гемоглобизациясынын бузулушу мүнөздүү: базофилдүү жана 
полихроматифилдик нормоциттердин саны көбөйгөндүктөн, 
оксифилдик нормоциттер азаят, б.а. натыйжасыз эритропоэз 
өнүгөт.  Мегакариоциттердин саны нормада болот же көбөйүп 
кетет (кан көп аккан учурда). Темирдин күкүмдөрүн камтыган 
сидеробласттар азаят, нормада 20-40% кемиктин эритрокарио-
циттери бирин-экин күкүм камтыйт. ТЖАКтын жоктугуна то-
лук ишенимдүү болгон кезде, кемиктин сидеробласттарынын 
санын текшерүү керек.   

Темир корун аныктоо үчүн десфералдык тест да колдону-
лат. Десферал (десфероксамин) – организмден темир иондорун 
тандап чыгаруучу комплексондор  (Vichinsky E. et al., 2007). Ал 
Streptomyces pilisus актиномиценттердин алмашуусунун өндү-
рүмүн түшүндүрөт; алар үч валенттүү темирдин 8,5 бөлүгүн би-
риктирүүгө жөндөмдүү десфералдын 11 салмактык бөлүгүнүн 
алмашуусунун өндүрүмү. Десферал менен комплекске кирген 
темир булагы бул гемоглобин да, трансферрин да эмес. Кам-
пада темир деӊгээлдеринин ортосундагы белгилүү бир жарыш 
сызыктар бар, ал десферал киргизилгенден кийин заара менен 
чыгуучу, ферритин, гемосидерин жана темир бириккен түрүндө 
болот. Организмдеги темирдин корун билиш үчүн, бейтапка 500 
мг десферал саят, андан кийин бир күндүк заарадагы темирдин 
санын аныкташат. Мында нормада 0,8-1,3 мг темир бөлүнүп 
чыгарын белгилей кетүү керек. ТЖАКтан жабыркаган бейтап-
тардын заарасындагы темирдин саны десферал сайылгандан 
кийин, суткасына болгону 0,2-0,4 мг түзүп, байкаларлык төмөн-
дөйт.   

Организмдеги ашыкча темирди сыртка чыгаруучу башка за-
манбап препарат болуп, темирди пероралдык хелатор – дефе-
разирокс (эксиджад) саналат, ал АКШда жана Европада 2005-
жылы катталган. Ал бир жылдын ичинде суткасына 20-30 мг 
берилет. Бул препарат темирдин трансфузиялык ашыкчалыгы-
нан жабыркаган бейтаптын темирин натыйжалуу бириктирет, 
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бул боордогу темирдин жана кандын сары суусундагы ферри-
тиндин санынын азайышы менен тастыкталат (Савченко В. Г. 
авт/ш, 2015).

Ошентип, ТЖАКты аныктоочу негизги критерийлер – булар 
аз кандуулуктун микроцитардык, гипохромдуу мүнөзү, кан-
дын сары суусундагы темирдин жана ферритиндин азайышы, 
КСТБЖ жана ЛЖССтин жогорулашы кандын сары суусундагы 
трансферрин рецепторлорунун экспрессиясынын (sTfR) жого-
рулашы, трансферринге каныгышынын коэффициенти (ТКК) 
болуп саналат.  

 Өнөкөт кан жоготуунун булагын тактоо үчүн ичеги-карын 
системасы (ЭГДС, колоноскопия, ректороманоскопия, ирри-
госкопия, заӊдагы көмүскө канды текшерүү – Грегерсен реак-
циясы, компьютердик вентрикулография), ич көӊдөйүндөгү ор-
гандарды (боор, өт баштыкчасы, уйку бези), бөйрөктөрдү ҮУИ 
аркылуу текшерүү, аялдардын репродуктивдүү системасын 
(жатындын кошумча бөлүктөрүн), эркектердин простата безин 
ҮУИ аркылуу текшерүү, органдар боюнча тийиштүү адистер-
ден кеӊеш алуу керек. 

 1.12. Темир жетишпеген аз кандуулукту башка оорулардан 
айырмалап аныктоо  

Гипохромдуу жана микроцитардык аз кандуулуктун класси-
фикациясы:

• темир жетишпеген аз кандуулук;
• сидеробласттык аз кандуулук;
• синтездин бузулушу же порфиринди утилизациялоо менен 

байланышкан аз кандуулук: тубаса (эритропоэтикалык порфи-
риялар) жана кийин пайда болгон (коргошунга уулануу);

• сидероахрестиялык аз кандуулук; 
• талассемиялар.
Биринчи үч топтогулар эритроциттердин азыгы жетишпе-

ген аз кандуулукка кирет, төртүнчүсү – эритроциттердин кыска 
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циклдүү жашоосуна (гемолиттик аз кандуулук) байланыштуу 
болот.  

Көпчүлүк учурда гипохромдуу жана микроцитардык түрү 
узакка созулганда, өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кан-
дуулукка (ӨОАК) айланат.  
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3-сүрөт. Гипохромдуу аз кандуулукту аныктоонун алгоритми
(Левина А. А. авт/ш, 2015)

ТЖАК диагнозун коюуда темир саны жогору болгон гипох-
ромдуу аз кандуулуктун башка түрлөрүнөн айырмалап алуу 
зарыл, мисалы, өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кандуулук, 
сидеробласттык, сидероахрестиялык аз кандуулук, талассемия 
ж.б. (жадыбал 12).   
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Бардык аз кандуулуктун ичинде экинчи орунда турган 
(ТЖАКтан кийинки), өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кан-
дуулуктун – ӨОАКтын (Д 63.8) же темирди кайра бөлүштү-
рүүчү аз кандуулуктун генезинде катуу кармаган жана өнөкөт 
жугуштуу оорулар, ириӊдүү оорулар (остеомиелит), сепсис, 
өпкө абсцесси, кургак учук, бактериялык эндокардиттер, боор 
оорулары (гепатит, боор циррозу), туташтырма ткандын  систе-
малуу оорулары (ревматоиддик артрит, тери кургак учугу ж.б.), 
онкологиялык оорулар (ири шишиктер, көп сандагы миелома-
лар, лимфомалар), курч лейкоздор маанилүү роль ойнойт  (Ма-
кешова А.В. авт/ш, 2009). Темирди кайталап бөлүштүрүү жана 
айланып чыгуусун жайлатуу да маанилүү, анткени бул кемиктин 
макрофагдык системасын активдештирүү менен байланыштуу, 
мында темир бекем кармалып, аны кайталап колдонуу бузулат. 
Гем синтезинде колдонулбаган темир кемиктин макрофагында 
ферритин түрүндө, ошондой эле териде, боордо, уйку безинде, 
миокардда гемосидерин түрүндө сакталат, натыйжада экинчи-
лик гемосидероз (көмүскө гемолиз) өрчүй баштайт. ӨОАКтын 
башка себептери болуп, эритроциттердин аз жашоосу (көмүскө 
гемолиз) жана эритропоэтиндин туура эмес өндүрүлүшү сана-
лат (Weiss G. et al., 1997).

Ичеги-карын ооруларынын (спецификалык жаралуу эмес 
колит, Крон оорусу) 75-80%ында аз кандуулук пайда болушу 
мүмкүн, аны менен бирге темир жетишсиздиги пайда болуп, 
бул өнөкөт сезгенме ооруларынан пайда болгон аз кандуулук 
(ӨСОАК) деп аталат (Gisbert J. P. et al., 2008). Мында сезген-
ме цитокиндердин, өзгөчө гепсидин санынын жогорулашынын 
ичеги-карындын сезгенме ооруларынан пайда болгон аз кан-
дуулуктун өрчүшүндөгү ролун баса белгилөө керек (Gasche C. 
et al., 2007; Beigel F. еt al., 2012). Темирдин өтө азайышы аллер-
гиялык оорулардан улам теринин түлөшүнө, тез-тез кайталан-
ган КРВЖларга (курч респиратордук вирустук жугуштуулар) 
байланыштуу болот, анткени вирустар, бактериялар өз жашоосу 
үчүн темирди пайдаланышат. Мындай абал адабияттарда ӨОАК 
катары мүнөздөлөт (Стуклов Н. И. авт/ш, 2013).
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Өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кандуулук (ӨОАК) – бул 
экзогендик (инфекциялар, токсиндер) же эндогендик (уулуу 
метаболиттер, айланып жүрүүчү иммундук комлекстер, аутоан-
тигендер, шишик клеткалары) факторлордун ар кандай тааси-
ринен улам иммундук системанын активдешүүсүндө негизги 
ролду ойногон татаал көп компоненттүү процесс. Иммуноком-
поненттик клеткаларды (макрофаг жана Т-лимфоциттерди) ак-
тивдештирүү сезгентүүчү цитокиндердин (ИЛ-1, ФНО, ИЛ-6, 
интерферон (ИНФ-γ)) өндүрүмү менен коштолот, булар эритро-
циттердин иштелип чыгуусу менен бузулушунун теӊ салмагын 
жоготот, эритроциттердин жашоосун 80-60 күнгө чейин кыс-
картат, эритропоэтиндин таасирин азайтат (Павлов А. Д. авт/ш, 
2011; Рукавицын О. А., 2012). Жалпы жонунан айланып жаткан 
кандагы темирдин саны акырындап азайып, макрофагда темир 
топтолот, натыйжада анын организмде жетиштүү санда болгон-
до, гемоглобинди түзүүгө колдонулбай калат, анткени ӨОАКты 
өрчүткөн патогенетикалык факторлор болуп, кампа органдар-
дан темирдин баруу жолдорунун бузулушу саналат (Wang G. 
L. et al., 1995; Ganz T., 2003; Ludwig H. et al., 2004; Thomas C., 
Thomas L., 2005; Detivaud L. et al., 2005; Блиндарь В. Н. авт/ш, 
2013, 2016; Зубрихина Г. Н. авт/ш, 2014, 2016).

ТЖАК менен ӨОАКтын негизги айырмачылыктарынын 
бири болуп темирдин абсолюттук жетишсиздиги саналат, б.а. 
темир препараттары ТЖАК эритропоэздин активдешүүсү-
нө, ретикулоциттердин санынын өсүшүнө алып келет, көлөмү 
нормалдашат, эритроциттердеги гемоглобиндин орточо саны 
жана орточо концентрациясы калыбына келет. Ал эми ӨОАК-
та темир жетишсиздигинен жабыркаган бейтаптарда темир ка-
ражаттарын берүү оӊ натыйжа бербейт (Thomas C. et al., 2005;  
Павлов А. Д. авт/ш, 2011; Рукавицын О. А., 2012).

Мында темирдин алмашуусун универсалдуу жөнгө салгыч 
болуп, гепсидин саналат  (Hunter H.N., 2002; Ganz T., 2003; 
Detivaud L. et al., 2005; Демихов В. Г. авт/ш, 2006; Левина А. 
А. авт/ш, 2008; Kemna E. H. et al., 2009). Ичеги-карындагы те-
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мирдин сиӊирилиши боордогу гепсидиндин аз иштелип чы-
гуусуна алып келет, кайталанган учурда ичеги-карындагы 
жана тамак-аштардагы темирдин азайышын калыбына келти-
рет (Hunt J. R. et al., 2000; Dallalia G. et al., 2003; Frazer D. M. 
et al., 2002; Papanikolaou G. et al., 2005; Смирнов О. А., 2010; 
Стуклов Н. И. авт/ш, 2013). Гепсидин темирди жөнгө салуучу 
милдетинен тышкары, бактерициддик таасирге ээ сезгенме бе-
лок болуп саналат, анын деӊгээли темирдин канга аралашуусун 
бөгөттөп, сезгенме жана шишик ооруларында жогорулайт (Де-
михов В. Г. авт/ш, 2006; Deicher R. et al., 2006; Fleming R., 2008;  
Bregman D. B. et al., 2013).

Гепсидин темирди жөнгө салуучу курч фазалуу белок болуп 
саналат, ал бир тарабынан бактерияларга каршы болот, экинчи 
тарабынан темирдин көптүгү гепсидиндин гепатоциттерге син-
тезделишин индукциялайт жана темирдин энтероциттерге си-
ӊишин төмөндөтөт (Pigeon C. et al., 2001; Park C. H. et al., 2001).

Гепсидин – полипептид  цистеинге бай (молекулярдык сал-
магы 470 кДа), негизинен гепатоциттер менен синтезделип, 
бөйрөктөр аркылуу чыгарылат. Гепсидин темир алмашууну 
жөнгө салат жана ӨОАКты чыныгы ТЖАКтан айырмалоодо 
колдонулат. Ошентип, гепсидин-25тин 11,81 нг/мл жогорула-
шы ӨОАКты күбөлөндүрөт, ал эми ТЖАКта 4,33 нг/мл  төмөн 
болот (N 4,33-11,81 нг/мл). Б.а. ТЖАКта гепсидин деӊгээлинин 
төмөндөшү кемиктин эритроиддик клеткаларында гемоглобин 
синтезин камсыздоодогу жана эритроциттердин санын толту-
руудагы темир алмашуунун ролун тастыктайт. Гепсидиндин 
төмөнкү деӊгээли темир жана кандын сары суусундагы фер-
ритин өзгөрбөгөн учурда да, ТЛЖнын индикатору катары кыз-
мат кылат, бул ТЖСтин алдын алуу жана дарылоодо мааниге ээ   
(Суржикова Г. С. авт/ш, 2017).

Гипорегенератор түрүндөгү ӨОАК (коррекциядан кийин-
ки ретикулоциттердин саны 2% аз) ТЖАК сыяктуу эле, темир 
жетишпеген эритропоэз менен мүнөздөлөт. ӨОАКтагы аз кан-
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дуулук адатта орточо деӊгээлде (Нb < 80 г/л), кээде гана би-
линген, микроцитоз мүнөздүү эмес, бирок  пойкилоцитоз ме-
нен анизоцитоз байкалбайт. Дартты аныктоочу белгилер болуп, 
кандын сары суусундагы ферритиндин 100 нг/мл ашык жогору-
лашы (ТЖАКта – 12 нг/мл төмөн), КССТБЖ 250 мкг/дл чейин 
төмөндөшү ( ТЖАКта –  400дөн ашык) саналат. Кандын сары 
суусундагы темирдин концентрациясы жана трансферриндин 
темир менен каныгышы сыяктуу көрсөткүчтөр ӨОАКта ТЖАК 
сымал төмөндөйт; эки түрүндө теӊ кемикте сидеробласттар аз 
же таптакыр жок (темир жетишпеген эритропоэз). 

Ферритин бир эле учурда курч фазадагы белок экендигин эске 
алсак, анын жогорку деӊгээли дайыма эле ткандык темирдин 
корун мүнөздөбөйт. Мындай учурда темир алмашууну баалоочу 
маанилүү тест болуп, кемиктин эритроиддик клеткаларынын 
пролиферативдик жигердүүлүгүн жана анын темир керектөөсүн 
чагылдыруучу трансферриндин эригич рецепторлорун (sTfR) 
аныктоо саналат. ӨОАКтагы кандын сары суусундагы sTfR деӊ-
гээли ТЖАКтан айырмаланып нормада болот же бир аз төмөн,  
ТЖАКта ал кескин жогору (Nemeth E., 2008; Smith T. G. et al., 
2008; Мещерякова Л. М. авт/ш, 2014).

Туюк көӊдөйдөгү кан агуу менен байланышкан (чектелген 
өпкө сидерозу жана/же Гудпасчер синдрому – гломерулонефрит 
(боордун эӊ оор оорусу) менен байланышкан чектелген өпкө си-
дерозу) темир жетишпеген аз кандуулукту жана эндометриозду 
аныктоо өтө кыйын, мында гемоглобиндин саны азаят.    

Чектелген өпкө сидероз (ЧӨС) деген – чанда кездешкен ау-
тоиммундук же иммунокомплекстик оору, бул альвеолалардагы 
кан агуулар менен байланышкан ТЖАКка мүнөздүү, ал базалык 
мембрананын антигендерине каршы антиденечелердин барды-
гы же иммундук комплекстердин топтолушу менен байланыш-
туу болот. Натыйжада гемосидерин түрүндө топтолгон темир 
бошойт. Мындай ооруда лаборатордук маалыматтар ар түрдүү 
деӊгээлдеги аз кандуулукту тастыктайт, аны менен бирге гипох-
ромия, анизо-, пойкило- жана микроцитоз да аныкталат. Түстүү 
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көрсөткүч 0,7-0,5 чейин төмөндөйт. Лейкоциттердин саны нор-
малдуу же жогору болот, нейтрофилез солго кыйшайган, кээде 
метамиелоциттер же миелоциттерге чейин кыйшайган, оору-
луулардын айрымдарында эозинофилдер көбөйөт. Тромбоцит-
тердин саны да жогорулаган, ЭЧТ кескин жогорулашы байкал-
ган. Айрым бейтаптарда гипергаммаглобулинемия 40%га чейин 
табылат.   

Бөйрөктүн жабыркашы оор проградиенттик абалда өткөн, 
бөйрөк ооруларынын айрым белгилери кездешкен (орточо про-
теинурия, микрогематурия, зааранын салыштырмалуу орточо 
жыштыгында, креатинин жана мочевинанын нормалдуу деӊ-
гээлинде бирин-серин гиалин цилиндрлери) бөйрөктүн им-
мунокомплекстик генезиндеги системалуу ооруларында (ге-
моррагиялык микротромбоваскулит жана тери кургак учугу) 
альвеолалар жана түймөкчөлөрдүн базалык мембранасына ан-
тиденечелердин бардыгы менен шартталган  Гудпасчер синд-
рому менен (өпкө-бөйрөк синдрому) ИЛС айкашып келиши  
мүмкүн. 

ИЛСте темир жетишсиздиги альвеола көндөйүнө кандын ки-
ришине байланыштуу пайда болот, бирок какырык менен кан 
чыкпашы да мүмкүн, анткени гемосидерин пайда болушу ме-
нен кандын негизги бөлүгү өпкө макрофагында бузулат. ИЛС-
тин мүнөздүү белгиси – гемосидерин бронхторунан какырык же 
лаваж суюктугунун чыгышы. Гудпасчер синдромунда гемоси-
дерин какырык менен эле эмес, заара аркылуу да бөлүнүп чыгат. 
ИЛСтен негизинен жаштар жабыркашат, аларда гипохромдуу аз 
кандуулук, кээде кан аралаш какырык, калтыратма аныкталат. 
R-логикалык жактан өпкө ткандарынын тордуу бекемделиши-
нин натыйжасында өпкөдө майда же ири очоктук көлөкө түрүн-
дөгү диффуздук жабыркоолордун белгилери пайда болот.  

Мындай кырдаал эндометриоздо да байкалат. Бул жатындын 
булчуӊдук жана былжыр челдик катмарында, кээде өпкөдө, иче-
ги-карын системасында ж.б. экстрагениталдык түрдө эндомет-
риянын эктопиялык чоӊоюшу болуп саналат. Айыздык циклде 
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бир эле учурда булчуӊ жана былжыр чел катмарларынын орто-
сундагы туюк көӊдөйлөргө кан агат. Бирок, көӊдөйдөгү темир 
эритропоэз үчүн кайталап колдонулбайт, ошондуктан темир же-
тишсиздиги өрчүйт. Кээде эндометриоздун эктопиялык очогу 
жатын көӊдөйү менен байланышып,  кан  агуулар  менен кош-
толот. 

Темир жетишпеген гипохромдуу микроцитардык аз кан-
дуулукту башка оорулардан айырмалап аныктоодо сидеробласт-
тык аз кандуулукту, б.а. порфириндердин синтезин бузууга бай-
ланышкан аз кандуулукту (коргошунга уулануу, порфириндин 
синтезинин тубаса бузулушу), мындан тышкары талассемияны 
(жадыбал 12) да эске алышат. Сидеробласттык аз кандуулук 
тукум куума болушу мүмкүн же айрым дары каражаттары-
нын (изониазид, ПАСК ж.б.), таасиринде өнөкөт алкоголдук 
ууланууда, коргошун менен иштөөдө ж.б. пайда болот. Аз кан-
дуулуктун мындай түрлөрүнүн мүнөздүү белгиси болуп, кемик-
те шакек сымал сидеробласттардын – гем түзүүгө катышпаган 
күкүмдөр ядронун тегерегине шакек сымал жайгашкан (Перлс 
реакциясы) эритробласттардын бардыгы менен шартталган 
натыйжасыз эритропоэз саналат. Митохондрияларда темирдин 
ашыкча болушунан мындай эритробласттар толук кандуу функ-
ционалдык эмес жана алардын кемиктин ичиндеги гемолизи жү-
рөт. ТЖАКтан айырмаланып, сидеробласттык аз кандуулуктагы 
темир жетишпеген эритропоэзди мүнөздөөчү ӨОАКта кандын 
сары суусундагы темир жана ферритиндин жогорулашы, транс-
ферриндин каныгышынын жогорулашы жана кемиктеги сиде-
робласттардын болушу байкалат. Клиникалык аз кандуулуктун 
белгилери аз кандуулуктун, эритрокариоциттердин бузулушу-
нун, органдарынын гемосидерозунун болушу менен мүнөздө-
лөт. Акыркы жыйынтык эритроциттердеги порфириндин деӊ-
гээлин изилдегенден кийин гана коюлат. Темир камтыган дары 
каражаттары менен дарылоо каршы көрсөтмөлөргө ээ.   

Талассемия – гемоглобиндин белоктук бөлүгү глобиндин 
синтезинин бузулушу менен байланышкан, эритроциттердин 
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жана алардын гемолизине бута сымал аракети (гипохромдуу аз 
кандуулук, ретикулоцитоз, кыйыр билирубиндин деӊгээлинин 
жогорулашы, көк боордун чоӊоюшу, кандын сары суусунда 
жана кампа-органдарда темир концентрациясынын кескин жо-
горулашы) менен мүнөздөлүүчү аз кандуулуктун тукум куума 
түрүнө кирет. 

ТЖАКты Россия аймагында кездешкен бетаталассемиянын 
кичи гетерозиготтук түрүнөн (бета-чынжыр глобин синтези-
нин бузулушу) айырмалоо зарыл. Бета-талассемия менен бай-
ланышкан аз кандуулук ТЖАК сыяктуу микроцитардык жана 
гипохромдуу болот, ага карабастан бута сымал эритроциттер-
дин болушу мүмкүн. Бирок, ТЖАКтан айырмаланып, кандын 
сары суусундагы темирдин деӊгээли 200 нг/мл ашык. Темир же-
тишпеген кан иштеп чыгаруунун жоктугун эркин протопорфи-
риндин нормалдуу концентрациясында кемиктик пунктатында 
сидеробласттардын табылышы далилдейт. Бета-талассемияны 
узакка созулган жана темир менен дарылоо мүмкүн болбогон 
гипохромдуу аз кандуулуктан, өзгөчө көк боору чоӊойгон, азы-
раак гипербилирубинемия жана ретикулоцитоздон (гемолиз 
белгилери) жабыркаган бейтаптардан табууга болот. Феталдык 
гемоглобиндин фракциясы (HbF) жогорулаган жана НbА2 тө-
мөндөгөн гемоглобин электрофорез ыкмасынын жардамы ме-
нен диагноз тастыкталат. Дени сак адамда  HbF үлүшү жалпы 
гемоглобиндин 2,5 жана 1,5% түзөт (жадыбал 12). 
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Жадыбал 12
Гипохромдуу аз кандуулукту дифференциалдык  

аныктоонун негизги белгилери
(Weiss S. et al., 2005)

Белгилери

Темир 
жетишпеген 
аз кандуулук  

(ТЖАК )

Сидероахрес-
тиялык аз 
кандуулук 

(СААК)

Талассемия
(ТА)

Өнөкөт 
оорулардан 

пайда болгон 
аз кандуулук 

(ӨОАК)

1 2 3 4 5
Гипосидероздун 
клиникалык белгилери  + – – –
Оорунун үй-бүлөдө 
кездешиши (тукум 
куума)

Болушу 
мүмкүн 

Кээ бир түрдө 
болушу мүмкүн + –

Ретикулоциттердин 
саны N

N коргошунга 
ууланганда 
жогорулаган 

N же ↑ N

Микроцитоз + – + –
Гипохромия + + + –
Кандын сары 
суусундагы темир 
(<12,5-30,0 мкмоль/л)

↓ N N ↓

КССТБЖ 
(N < 69 мкмоль/л) ↑ N N N ↓
Трансферриндин 
темирге каныгышы 
(ТТК)
(N > 17%)

< 10% > 50% > 50% N ↓

Кандын сары суусунун 
ферритини 
(N > 30 нг/мл)

< 12 > 400 > 400 30-100 ↑

Кыйыр билирубин N N ↑ N
Эритроциттердин 
базофилдик 
пунктациясы

– + + –

Эритроциттердин бута 
болушу + – – + –

Десферал менен 
текшерүү - + + –

Боор менен көк 
боордун көлөмү N N же ↑ ↑

Оорунун 
мүнөзүнөн 
көз каранды 
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Сидеробласттардын 
жана сидероциттердин 
саны 

N ↑ ↑ N

Кошумча белгилер Өнөкөт кан 
жоготуулар 

Коргошун 
менен иштөө, 
белгилүү бир 
дарыларды ичүү  

Органдар-
дын гемосиде-
розунун 
белгилери 
(кант диабети, 
гепатомегалия)

Активдүү 
сезгенме 
процесстин, 
шишиктин, 
уремиянын 
белгилери 

Темир препараттары 
менен дарылоонун 
жыйынтыгы  

+ – – –

PTfR ↑ 2,9 нг/мл – – N

Эскертүү: белгилениши:  «+» – белгинин бардыгы; «–» – белгинин 
жоктугу; «+–» – белги болушу мүмкүн; ↑ – көрсөткүчтүн жогорулашы, 
↓ – көрсөткүчтүн төмөндөшү; N – көрсөткүчтүн нормалдуу деӊгээли.  

Темир жетишпеген аз кандуулукту аз кандуулуктун башка 
түрлөрүнөн: рефрактерлүү аз кандуулук (РАК) же миелодисп-
ластикалык синдром (МДС), В12-жетишпеген аз кандуулук, 
гемолиттик аз кандуулуктан (тубаса микросфероцитоз – Мин-
ковский-Шоффар оорусу) кийин кабылданган оорулардан (ау-
тоиммундук гемолиттик аз кандуулук – АИГАК) айырмалоо ке-
рек. Темир жетишпеген аз кандуулукту аз кандуулуктун башка 
түрлөрүнөн да айырмалоо зарыл (жадыбал 13).

Жадыбал 13
ТЖАКты аз кандуулуктун башка түрлөрүнөн 

айырмалап аныктоо (Мещерякова Л. М. авт/ш, 2015)

Крите-
рийлер ТЖАК МДС (РА)

В12-
жетишпеген 
аз кандуулук 

Гемолиттик 
аз кандуулук 

Тубаса АИГАК

1 2 3 4 5 6

Жаш курагы 
Көбүнчө 
жаштар, 
60 жашка чейин 

60 жаштан 
жогорку

60 жаштан 
жогорку – 30 жаштан 

кийин 

Эритроцит-
тердин түрү 

Анизоцитоз,
пойкилоцитоз

Мегало-
циттер

Мегало-
циттер

Сферо-,
овалоцитоз Нормада
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Түстүү көр-
сөткүч Төмөндөгөн Нормада же 

жогору Жогорулаган Нормада Нормада
Прайс-Джонс 
кыйшык 
сызыгы 

Нормада
Оӊго кыйшай-
ган же 
нормада 

Оӊго кыйшайган
Нормада 
же оӊго кый-
шайган

Солго 
кый-
шайган 

Эритроцит-
тердин жашоо 
узактыгы 

Нормада Нормада же 
кыскарган Кыскарган Кыскарган Кыс-

карган

Кумбс үлгүсү Терс Терс, кээде оӊ Терс Терс Оӊ 
Эритроцит-
тердин осмо-
тикалык 
туруктуулугу 

Нормада Нормада Нормада Жогору-
лаган Нормада

Периферия-
лык кандагы 
ретикулоциттер 

Кан агууларда 
жана ретикуло-
цитозду 
7-10 күн 
дарылаганда, 
салыштырмалуу 
чоӊойгон  

Азайган жана 
жогорулаган  

Төмөндөгөн, 
ретикулоци-
тардык кризди 
дарылоонун 
7-10 күнүндө   

Кескин 
жогорулап 
кетүү  

Жогорулаган 

Периферия-
лык кандагы 
лейкоциттер  

Нормада Төмөндөгөн Балким, 
төмөндөгөн Нормада Нормада

Периферия-
лык кандагы 
тромбоциттер 

Нормада Төмөндөгөн Балким, 
төмөндөгөн Нормада Нормада

Кандын сары 
суусундагы 
темир 

Төмөндөгөн Жогорулаган 
же нормада  Жогорулаган Жогорулаган 

же нормада 
Жогорулаган 
же нормада

Кемик 

Базофилдик 
жана 
полихрома-
тофилдик 
нормоцит-
тердин 
жогорулашы 

Кан жасоонун 
бардык 
өсүндүлө-
рүнүн гипер- 
же  
гипоплазиясы, 
клеткалардын 
дислазия-
сынын 
белгилери      

Мегалобласттар,
Жолли 
денечелери, 
Кебот шакекчеси,
эритроциттердин 
базофилдүү 
пункту 

Полихрома-
тофилдүү жана 
оксифилдик нормоциттер 
көбөйгөн эритропоэзди 
активдештирүү   

Кандын 
билирубини Нормада Нормада

Кыйыр 
фракциянын 
анчалык эмес 
жогорулашы 
мүмкүн  

Билирубиндин кыйыр 
фракциясынын 
жогорулашы  

Нормада Нормада Пайда болушу 
мүмкүн 

Заарада уробилиндин 
туруктуу жогорулашы  
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Темирди өздөштүрүү бузулган аз кандуулук сидероах-
рестиялык (сидеро – темир, ахрезия – колдонулбаган) деп 
аталат. Мында организмдеги темирдин жалпы кору нормада, 
кээде ашыкча да болот. Тубаса сидероахрестиялык аз кандуулук 
жыныска байланыштуу (пиридоксинге реакцияланган жана 
реакция кылбаган) жана аутосомдук болушу мүмкүн. Гем син-
тезинин бузулушу гемдин негизги субстраты порфиринди син-
тездөөгө катышкан ферменттердин тубаса жетишсиздиги менен 
байланыштуу, натыйжада протопорфириндин пайда болушу бу-
зулуусунун натыйжасында темир гем молекуласына кирбей, гем 
иштеп чыгууга – эритропоэздин муктаждыгына колдонулбайт. 
Аны менен бирге темир ар кайсы органдарда жана ткандарда 
(боордо) топтоло баштайт.   

Темир рефрактерлүү же сидероахрестиялык аз кандуулук 
(Tchoul L. et al., 2009; Finberg K.E., 2009) темир сиӊбегендиктен 
пайда болот. Ал кандын сары суусунда темир нормада болуп, 
гемоглобин синтездөөгө катышкан ферменттердин жетишсиз-
дигинен пайда болот.  

Темир рефрактерлүү аз кандуулук энтигүү, баш оору, баш 
айлануу, кулактын чуулдашы, тез чарчоо, уйкусуроо, уйкунун 
бузулушу жана жүрөктүн тез-тез согушу менен мүнөздөлөт. 
Кандагы жана ткандардагы темирдин көп болушу гемосидероз-
до байкалат, б.а. бул – орган жана ткандарда темирдин ашык-
ча топтолуусу. Гемосидероздо жүрөк булчуӊунда темир топто-
луусунун, кант диабетинин, өпкө жабыркоосунун жана боор, 
көк боордун көлөмүнүн чоӊоюшунун натыйжасында жүрөк-кан 
тамыр системасынын жетишсиздиги өрчүйт.

Кандын жалпы анализинде гипохромдуу аз кандуулук анык-
талат (түстүү көрсөткүч – 0,6-0,4), эритроциттер ар түрдүү 
формада жана өлчөмдө болот. Кемик пунктатында ядронун 
тегерегинде темир шакекчесине ээ болгон сидеробласттарды 
аныкташат. Нормада кемикте мындай клеткалар болгону 2,0 
- 4,6%, ал эми темир рефрактерлүү аз кандуулукта анын саны 
70%га жетиши мүмкүн.  
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Кабылданган сидероахрестиялык аз кандуулук бирин-
чилик (идиопатиялык) жана экинчилик (В6 витамининин же-
тишсиздигине алып келген айрым дары каражаттары (изониа-
зид, ПАСК, хлорамфеникол, циклоспорин ж.б.), алкоголдук 
ичимдиктердин, мындан тышкары коргошунга уулануунун ай-
рым таасирлеринин натыйжасында пайда болгон) түрлөрү бо-
лот. В6 жетишпеген аз кандуулукту аныктоо жогоруда аталган 
дары-дармектерди токтоткондон кийин, пиридоксинди берип, 
гемоглобинди нормалдаштырууга негизделген. Өнөкөт уула-
нууну аныктоо заарадагы β-аминолевулиндик кычкылдыкты, 
эритроциттердеги эркин протопорфириндин (полинейропатия-
дан тышкары) санын текшерүүнү жөндөйт. Сидероахрезиянын 
башка патофизиологиялык механизмдери бүгүнкү күнгө чейин 
аныктала элек болушу мүмкүн; айрым учурларда (кээде 10 жыл-
дан кийин да) мындай бейтаптарда курч лейкоз өнүгүп баштайт.     

Ошентип, сидероахрестиялык аз кандуулуктун белгилери 
болуп, төмөнкүлөр саналат:  

• түстүү көрсөткүчтүн төмөндүгү;  
• эритроциттердин гипохромиясы;  
• ретикулоцитопения (коргошунга уулангандагы ретикулоцитоз);
• кандын сары суусундагы темирдин жогорулашы. 
Кошумча төмөнкүлөр аныкталышы мүмкүн:  
• кандын сары суусундагы темир байланыштыруучу жөн-

дөмдүүлүгү;
• ферритиндин жогорку деӊгээли; 
• ички органдардын гемосидероздун белгилери (биопсия);
• десферал (эксиджад) кабыл алгандан кийин заара менен те-

мирдин көп чыгышы. 

1.13. Темирдин латенттик жетишсиздигин (ТЛЖ) жана 
темир жетишпеген аз кандуулукту (ТЖАК) аныктоо

Клиникалык белгилери жана кан жоготуунун булагы анык-
талганда, ТЖ диагнозун коюу кыйын эмес. Мындай кырдаал-
дык дарт аныктоону лаборатордук изилдөөлөр менен бышык-
тоо зарыл. Аялдарда Нb > 120 г/л, эркектерде  130 г/л болгон 
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ТЖнын «көмүскө» түрүн аныктоодо көбүрөөк кыйынчылык 
жаралат. Лаборатордук далилдерсиз классикалык ТЖны болсун 
аныктоо скринингдик мүнөзгө ээ болот. Анын алгоритми жө-
нөкөй, бирок, буга карабастан оорулуулардын көпчүлүк бөлүгү 
тажрыйбалык дарыгерлердин көӊүл сыртында калат.  Бул, баа-
рынан мурда ТЛЖны аныктоого кирет, анткени аны аныктоо  
дарыгер-гематологдун артыкчылыктуу укугунда гана калууда. 
Буга байланыштуу калктын көп бөлүгүнүн, өзгөчө бардык өс-
пүрүмдөрдүн жана гүлдөгөн курактагы аялдардардын  жашоо 
сапаты төмөндөйт.  

Темирдин латенттик жетишсиздиги (ТЛЖ) төмөнкү бел-
гилердин негизинде аныкталат  (Воробьев П.А., 2001; Кова-
лева Л.Г., 2002; Бурлев В.А. авт/ш, 2006):

• аз кандуулук жок, гемоглобиндин саны нормада;  
• кампа-органдардагы темир жетишсиздиги менен байла-

ныштуу, сидеропениялык синдромдун клиникалык белгилери 
байкалат;   

• кандын сары суусундагы темирдин деӊгээли төмөн, бул 
кандагы ташуучу-темирдин аздыгын билдирет;  

• кандын сары суусунун темир байланыштыруучу жалпы 
жөндөмдүүлүгү (КССТБЖ) жогору, бул кандын сары суусунун 
темирге «муктаждык» деӊгээлин чагылдырат; 

• трансферриндин темирге каныгышынын пайыздык көрсөт-
күчү төмөндөйт. 

Ткандык сидеропениялык синдром (ТСС) «сырткы» симп-
томдордон башталат, алар тез-тез кайталануучу мүнөзгө ээ, 
бирок, эреже катары, дарт аныктоочу мааниге гана ээ жана 
оорулуунун абалына, жашоо сапатына таасир тийгизбейт. ТСС 
тырмактын өзгөрүшү, чачтын түшүшү, теринин кургашы, глос-
сит, ангулярдык оозул, даам татуунун жана жыт сезүүнүн бузу-
лушу, дисфагия менен мүнөздөлөт. Ар кайсы авторлордун ою 
боюнча, мындай белгилердин көптүгү, жетишерлик деӊгээлде 
жогорку, аябай кенен чектин тегерегинде болот жана анын түзү-
лүшүнүн спектрлери дайыма эле эске алынбайт.  
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ТЖда тырмактардын өзгөрүшү так, даана белги болуп сана-
лат, бирок физикалык эмгектенген адамдар жана үй кожойкеле-
ри ага өзгөчө маани бербейт. Көбүнчө тырмактардын жукары-
шы, ийрейиши («ийрейген тырмактар») байкалат, кир жууганда 
же башка үй жумуштарында оӊой сынып, учтары катмарланып 
кетет. Кээде мындай өзгөрүүлөр кээ бир тырмактарда, көбүнчө 
буттун манжаларында, өзгөчө баш бармакта гана болот. Туура-
сынан бузулуу, толкун сымал ийрейүү, «койлонихия» – ТЖнын 
аныктыгын жана байыркылыгын күбөлөндүрүүчү табылга жана 
көбүнчө калктын коомдук жактан корголбогон катмарындагы 
аялдарда көп кездешет.  

Бул симптомдун белгилеринин мындай ар түрдүүлүгү жана 
ТЖдан жабыркаган аялдардын мамилеси оорулууларды су-
рамжылоо иштерине үстүртөн мамиле кылбастан, кылдат жүр-
гүзүүнү мажбурлайт. Бейтап баяндарын кылдат талдоодо аталган 
белги аялдардын 80-90% кездешерин аныктады. Анын болушу 
ТЖнын аныктыгынын чоӊ үлүшүнө шек жаратат. Аялдардын 
жарымысында ал башка белгилерден мурда пайда болуп, бул 
оорунун башталышы болушу мүмкүн. Бул өтө маанилүү, ант-
кени мында өткөн жылдарда жасалган кандын анализиндеги ге-
моглобиндин концентрациясы оорулуулардын көпчүлүгү үчүн 
реалдуу эмес милдет.  

Темир жетишсиздиги –  бул жашыруун пайда болуп, узак 
убакытка чейин эч кандай белгилерин билдирбеген эки жүз-
дүү оору, бул оорунун артында ичеги-карын системасынын же 
аялдардын жыныс мүчөлөрүнүн залалдуу шишиктери болушу 
мүмкүн. 

Темир жетишпеген абалдын экинчи баскычы – темир жетиш-
пеген аз кандуулук – темирдин гемоглобиндик корунун төмөн-
дөшүнөн пайда болот. Адистер  гемоглобиндин максималдуу 
нормативдүү деӊгээлин жетекчиликке алышы керек, кандагы 
гемоглобиндин саны нормада аялдар үчүн 120 г/л, эркектер 
үчүн 130 г/л жана андан жогору.  

ТЖАК үчүн гемоглобиндин төмөндөшү гана эмес, эритро-
циттердин гипохромиясы, б.а. эритроциттердин гемоглобинге 
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каныгышы (ЦП < 0,8), микроцитозго тенденциясы (эритроцит-
тердин кичинекей көлөмдө болушу), анизоцитоз (периферия-
лык канда физиологиялык көлөмдө болбогон эритроциттердин 
болушу) жана пойкилоцитоз (өзгөчө формадагы ар түрдүү эрит-
роциттер) да саналат.  

Темир жетишпеген аз кандуулукту (ТЖАК) аныктоо 
(Гусева С. А., 2000; Leporrier M. et al., 2004; Серов В. Н. авт/ш, 
2008).

ТЖАКты аныктоонун жалпы жолдору:  
• аз кандуулуктун жеке белгилерин аныктоо;
• аз кандуулуктун темир жетишпеген мүнөзүн тастыктоо; 
• аталган оорунун чордонунда жаткан оорунун себептерин 

издөө.
ТЖС жана ТЖАКты аныктоо баскычтарынын каталары:
• даттануу, анамнез жана физикалык текшерүүлөр толук жүр-

гүзүлгөн эмес;  
• ТЖАКтын себеби такталган эмес;  
• кандын сары суусундагы темир жана ферритинге баштапкы 

изилдөөлөр жүргүзүлгөн эмес;  
• ретикулоциттердин баштапкы саны текшерилген эмес;  
• кандын сары суусундагы темирдин деӊгээли темир препа-

раттары кабыл алынгандан кийин текшерилген.  
I. Кандын жалпы анализиндеги өзгөрүүлөр:  
• кандын белгилүү өлчөмүндөгү гемоглобин жана эритро-

циттердин санынын азайышы;  
• кандын кызыл денечелериндеги гемоглобиндин орточо кө-

лөмдөгү санынын азайышы;  
• түстүү көрсөткүчтүн төмөндөшү;   
• өӊүнүн кубарышы менен мүнөздөлгөн эритроциттердин ги-

похромиясы;   
• манжанын учунан алынган канда микроциттердин – диа-

метри кичирейген эритроциттердин көбөйүшү;  
• анизоцитоз – пойкилоцитоздун бирдей эмес өлчөмдөгү кө-

лөмү – эритроциттердин ар түрдүү формасы;  
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• манжанын учунан алынган кандагы ретикулоциттердин 
нормалдуу болушу, бирок, темир камтыган дары каражаттарын 
7-10 күн кабыл алгандан кийин же көп кан агуулар болгондо 
анын саны көбөйөт;  

• ретикулоциттердеги гемоглобин санынын төмөндөшү 
(Thomas C., Thomas L., 2005);

• лейкопения;
• тромбоциттердин саны адатта нормада болот;  
• белгиси анык аз кандуулукта ЭЧТ (эритроциттердин чөгүү 

тездиги) бир аз жогорулашы (20-25 мм/ч чейин).

II. Кандын биохимиялык анализдери: 
• кандын сары суусундагы темирдин деӊгээлинин төмөндө-

шү;
• кандын сары суусунун темир байланыштыруучу жөндөм-

дүүлүгүнүн (КССТБЖ) жогорулашы; 
• трансферриндин каныгуу пайызынын төмөндөшү;
• кандын сары суусундагы  ферритин  деӊгээлинин  төмөн-

дөшү; 
• кемиктеги сидеробласттардын, б.а. шакекче сымал эритро-

кариоциттердин санынын азайышы;
• терс десфералдык тест (темирдин заара менен чыгышынын 

азайышы). 
Гематологияда колдонулуп жаткан ыкмалар түшүнүксүз 

башталган ТЖАК ооруларынын көпчүлүгүндө себеби жашы-
руун кан жоготууларды аныктоого жардам берет, ошондуктан 
аны башка оорулардан айырмалап аныктоодо төмөнкүлөр кол-
донулат: 

• этек кири келген аялдардын канындагы физиологиялык жо-
готууларды аныктоо ыкмалары;  

• жатын фибромиомасын жокко чыгаруучу изилдөөлөр;  
• ашказан жана ичегилерди рентгенографиялык изилдөөлөр;  
• тез-тез мурун канаса, полименореяда жана башка кан агуу-

лар менен байланышкан ооруларда гастродуоденофиброскопия, 
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ирригоскопия, колоно- жана ректороманоскопия жасоо, тамак 
сиӊирүү системасынан кан агуу эркектерде, ошондой эле этек 
кири келбеген аялдарда ТЖАКтын өрчүү себептеринин негиз-
гилеринин бири болуп саналат жана жашыруун мүнөзгө ээ;

Канды, темир алмашуунун, организмдеги кемиктин көрсөт-
күчтөрүн текшерүүнүн лаборатордук ыкмалары. Мисалы, та-
мак сиӊирүү системасындагы кан агууну табуу жана анын се-
бебин аныктоо, дарыгерге ретикулоциттердин санын эсептөө 
көмөктөшөт. Кан агуунун белгиси бул – эреже катары, ТЖАКта 
болбогон ретикулоциттердин санынын өсүшү.  

Буга байланыштуу ТЖС жана ТЖАКтан жабыркаган бей-
таптар жалпы практикадагы дарыгерлердин – амбулатордук 
шарттагы үй-бүлөлүк дарыгерлердин үзгүлтүксүз байкоосунда 
болушат, алар кошумча функционалдык-дарт аныктоочу изил-
дөөлөрдү жүргүзүп, бул оорулууларды туура дарылоо тактика-
сын иштеп чыгуу үчүн ар түрдүү багыттагы адистердин кеӊе-
шине чакырышы мүмкүн.  

Адистердин кеӊешине көрсөткүчтөр:  
• гастроэнтерологго – ичеги-карын тутумундагы органдары-

нын оорусунан кан агуулар же сиӊирүүнүн начардыгы;  
• стоматологго – аз кандуулукка алып келүүчү тиш көйгөйлө-

рү (кан агуулар);  
• лор-дарыгерге  – мурундун канашы;  
• онкологго – кан агуунун себеби болгон шишик ооруларына 

шектенүүлөр;  
• нефрологго – бөйрөк ооруларын (гематурия, Гудпасчер 

синдрому) жокко чыгаруу;
• фтизиатрга – кургак учукка байланыштуу кан агуулар же 

экинчилик деӊгээлдеги аз кандуулук;  
• пульмонологго – бронх-өпкө системасынын ооруларына 

(чектелген өпкө сидерозу) байланыштуу кан жоготуулар же 
экинчилик деӊгээлдеги аз кандуулук;  

• гинекологго – жатындан кан агуулар (ювенилдик кан агуу-
лар, дисменорреялар ж.б.);  
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• эндокринологго – калкан безинин функциясынын төмөндө-
шү, диабеттик нефропатиянын болушу;  

• гематологго – кан системасынын ооруларын жана жасалып 
жаткан ферротерапиянын натыйжасыздыгын жокко чыгаруу 
үчүн; 

• проктологго – ректалдык кан агуулар; 
• инфекционистке – аз кандуулукка алып келүүчү гельминтоз 

же башка жугуштуу оорулардын белгилеринин болушу.   
Ошентип, ТЛЖ жана ТЖАКты аныктоо, эреже катары, татаал 

эмес милдет. Ал, баарынан мурда, лаборатордук маалыматтарга 
таянат (Johnsen-Wimbley T.D., 2011). ТЛЖ жана ТЖАКты анык-
тоодо салыштырмалуу көбүрөөк маалымат бере турган көрсөт-
күч болуп, гемоглобиндин, эритроциттин саны, гемотокриттин 
көрсөткүчү, кандын сары суусундагы ферритиндин деӊгээли, 
трансферриндин темирге каныгуу коэффициенти, кандын сары 
суусундагы темирдин концентрациясы жана КССТБЖ саналат 
(Jkuta K. et al., 2008; Mazza J. et al., 2009; Pasricha S.R. et al., 
2010; Johnson-Wimley T.D. et al., 2011; Liu K. et al., 2012).

ТЖны аныктоонун деӊгээлинин төмөндүгүнүн себеби – ти-
йиштүү адабияттарда материалдардын түшүнүксүз берилишин-
де. Көпчүлүк учурда оордук борбору ТЖнын пайда болуусу-
нун экинчилик белгилерине (тырмактардын сынышы, pika 
chlorotika, чачтын түшүшү ж.б.) өтүп кетет, бул ТЛЖдан жабыр-
каган бейтаптарды скрининг кылууда олуттуу мааниге ээ болот, 
бирок оорулууларды медициналык жардамга кайрылууга чанда 
гана мажбурлайт. Баары бир алардын көпчүлүгү дарт аныктоочу 
маанилүү белги болушат жана дайыма дарт аныктоодо же дарт 
аныктоочу алгоритмди калыптандырууда санак башаты катары 
кызмат кылышы мүмкүн. Ошентсе да аӊгемелешүүнүн биринчи 
баскычында эле кан жоготуунун булактарын аныктоого аракет 
кылса болот: этек кири учурундагы кан көлөмүн тактоо, муну 5 
күндөн ашык уюган кандын келиши, күнүнө 3-4 ирет төшөмөнү 
алмаштыруу тастыктайт, геморроидалдык кан агуулар, мурун-
дун канашы, бүйлөлөрдүн канашы.  
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Сурамжылоодо сидеропениянын белгилеринин узактыгын 
тактоо, мурунку дарылоонун натыйжалуулугун же ийгиликсиз-
дигин (дарылоодо кандай дарылар колдонулгандыгын, дары-
лардын өлчөмүн, колдонулган схемасын, мөөнөтүн жана анын 
жыйынтыктарын) тактоо зарыл.

«Темир жетишпеген рефрактерлүү аз кандуулук» түшүнүгү 
көп колдонулат, эреже катары, мындай учурларда аз өлчөмдөгү 
темир кыска убакытка берилген, темир камтыган дары каражат-
тары менен туура эмес дарылоо тууралуу кеп болот  (Finberg 
K.E., 2009; Tchoul I. et al., 2009).

1.14. Темир жетишпеген аз кандуулукту дарылоо  

Темирдин тарыхына кайрыла турган болсок, ал дарылык 
максатта Орто кылымда жана Кайра жаралуу доорунда эле пай-
даланыла баштаган. Антсе да XVI кылымда гана анын жетиш-
сиздиги «кубарган алсыздыктын» же кыздардын хлорозунун 
себеби деп табылган. Темир таарындысынын рейн шарабына 
кошулган аралашмасын колдонуунун ийгиликтүү аракети Анг-
лияда XVI кылымда Сиденхем аттуу дарыгерге таандык. Андан 
кийинки жылдарда дарыгерлер аз кандуулукту илимий далил-
дерге таянбастан, уккан маалыматтарынын негизинде гана да-
рылап келишкен.  

1832-жылы француз терапевти Пьер Бло ийгиликтүү дары-
лоо үчүн темирдин такталган өлчөмү маанилүү экендигин баса 
белгилеген. Натыйжада, анын жээни «Блонун кичинекей то-
голок дарыларын» дүйнө жүзүнө таратып, соода ишин жолго 
коюп алган. Сиденхем жана Бло тарабынан сунушталган дары-
лоо принциптери XIX кылымдын аягына чейин колдонулган, 
бирок Бунге, Квинке жана Ван Норденс сыяктуу дарыгерлер 
андан шектенишкен, анткени темирдин сунушталган өлчөмү 
азайтылып, айрым учурларда дарылоонун  жыйынтыктарынын 
начарлашына алып келген жана бул идея таптакыр жокко чы-
гарылган. Баалуулуктарды кайрадан баалоо иштери өткөн жүз 
жылдыктын 20- жана 40-жылдарында жасалган.  
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20-кылымда гана ал төгүндөөсүз далилденген, мында бул 
оорунун балакетинин тамыры катылган. Бүгүнкү күндө аз кан-
дуулуктун алдын алуунун жана дарылоонун эӊ натыйжалуу 
ыкмасы болуп, курамында темир камтып, организмге тамак-аш 
аркылуу кире турган темирдин санынан 20 эсе жогору өлчөмдү 
камсыздоочу дары каражаттары саналары эч кимде шек жарат-
пайт. 

Темир жетишпеген аз кандуулукту дарылоонун негизги 
принциптерине этиологиялык факторлорду четтетүү, тамакта-
нуу рационун оӊдоо, организмдин темир жетишсиздигин то-
луктоо кирет. Этиотроптук дарылоо гастроэнтеролог, гинеколог, 
проктолог ж.б. дарыгерлер тарабынан жүргүзүлөт, ал эми пато-
генетикалык – гематологдор тарабынан жүргүзүлөт.   

ТЖАКты рационалдуу жана натыйжалуу дарылоонун маа-
нилүүлүгү медициналык-коомдук мааниси жана калк арасында, 
өзгөчө бала төрөөчү курактагы аялдардын (анткени, бул курак-
тагы аялдар ТЖАКтын коркунуч тобунун негизги катмары-
на кирет) арасында аталган абалдын кеӊири таралышы менен 
шартталган. Аялдын организминдеги темир кору эркектердики-
не салыштырмалуу 3 эсе аз, жаш кыздардын жана бойго жет-
кен кыздардын темир кабылдоосу өнүккөн өлкөлөрдө (АКШ) 
тийиштүү өлчөмдүн 55-60% түзөт.  

ТЖАКты дарылоонун принциптери (Тихомиров А. Л. 
авт/ш, 2000; Воробьев П. А., 2001; Постникова С. Л. авт/ш, 2010):

• дарыгердин негизги милдети – дарылоо башталганга чейин 
ТЖАКтын себептерин таап, аны четтетүү, анткени оорунун се-
бебин аныктабай туруп дарылоо – пайдасыз тажрыйба;

• темирге байытылган тамак-аштар менен дарылоо, бирок, 
мүнөздүү тамактануу менен гана темир корун калыбына келти-
рүү мүмкүн эмес, анткени тамак-аштардагы темирдин сиӊири-
лишинин чектелүүсү; темир жетишсиздигин темир камтыган 
дары каражаттары аркылуу гана толуктоо;

• аз кандуулуктун деӊгээлине карабастан, дарылоо сиӊи-
рүүнүн бузулбагандыгын (он эки эли ичегинин курч оорулары, 
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эрозиялуу гастрит ж.б.) эске алуу менен ичилүүчү темир камты-
ган дарылар менен баштоо;

• ичилүүчү темир камтыган дарылар менен дарылоо өлчөмү 
элементардык темирдин (Fe++) 150-200 мг түзөт, ал эми суткасы-
на 2 жолу бөлүп кабыл ала турган  300 мг;

• кан тамырлар аркылуу берилүүчү дарылар каражатты иче 
албаган учурда гана уруксат берилет жана темирдин абсолют-
тук жетишсиздиги аныкталган учурда колдонулат жана мындай 
дарылоо так өлчөмдө ооруканада гана жүргүзүлүшү керек; 

• темир камтыган дарыларды булчуӊга сайып киргизүү бү-
гүнкү күндө дээрлик колдонулбайт, анткени катуу ооруксунат, 
инъекция кылынган жер кызарат, анафилакциялык шок, абсцесс 
жана саркомалар болушу мүмкүн   (Auerbach M. et al., 2007; 
Beigel F. et al., 2012);

• узак убакыт дарылоо – ичилүүчү темирдин каражаттары 
менен дарылоонун мөөнөтү аз кандуулуктун деӊгээлинен көз 
каранды, ТЛЖда 1 айдан ашык мезгилди түзөт, эки валенттүү 
темир колдонулса 3-4 айга чейин, үч валенттүү темирди (анык 
ТЖАКта) колдонууда 4-6 айга чейин созулат;  

• натыйжаны дарылоонун 7-10 күнүндө ретикулоциттердин 
санынын өсүшү боюнча жана 1 ай өткөндөн кийин гемогло-
биндин 10 г/л  көбөйүшү аркылуу аныкташат, анткени булар 
дарыгерге темир жетишпеген аз кандуулукту аныктоого жана 
ферритиндин деӊгээлин нормалдаштырууга чейин дарылоону 
улантууга шарт түзөт. Эгер өсүш байкалбаса, анда темир алма-
шууну, гепсидинди тезинен текшерип, шишик жана жугуштуу 
ооруларды издөө керек;  

• темир камтыган каражаттарды, темир сиӊирүүнү күчөтүүчү 
каражаттарды берүү;  

• темирдин сиӊишин төмөндөтүүчү дары каражаттарды (тет-
рациклин, альмагель, фосфалюгель, левомицетин, пеницилла-
мин, кальций препараттары) жана тамак-аштарды бир учурда 
кабыл алуудан баш тартуу; 

• тийиштүү көрсөтмөлөрсүз В1, В12  тобундагы витаминдерди 
бир учурда берүүнүн туура эместиги;  
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• ичегилерде сиӊирүү бузулгандыгынын белгилери пайда 
болгон учурда темир препараттарын кабыл алуудан баш тартуу;  

• тийиштүү учурларда гемоглобинди нормалдаштыргандан 
кийин, дарылоону кубаттоочу темир препараттарын ичүүнүн 
зарылдыгы.

ТЖАКты дарылоо схемасы:
1. Гемоглобиндин деӊгээли 109-90 г/л, гематокрит 27-32% 

болгондо, төмөнкүдөй дарылоо керек:  
• эки валенттүү темирдин туздук, полисахариддик кошулма-

лары, (III) темир гидроксид полимальтоздук комплексти 100 мг 
(пероралдык кабыл алуу) суткалык өлчөмдө 1,5 ай ичип, ай са-
йын кандын жалпы анализин текшерип туруу керек, зарыл бол-
со дарылоо курсун 3 айга чейин улантуу керек;

• аскорбин кычкылдыгы  2 др. × күнүнө 3 жолудан 2 жума.
2. Гемоглобин 90 г/л, гематокрит 27% төмөн болгон учурда, 

гематологдон кеӊеш алуу керек. Эки валенттүү темирдин туз-
дук, полисахариддик кошулмаларды же (III) темир гидроксид 
полимальтоздук комплексин кадимки өлчөмдө берүү керек. 
Мурунку дарылоого кошумча эки күндө бир жолу кан тамыр 
аркылуу темир (III)-гидроксид полимальтоздук комплексти (ве-
нофер) (200 мг/10 мл) кошуу зарыл, берилүүчү темирдин саны 
өндүрүүчүнүн нускамасындагы формулага ылайык эсептелиши 
керек. Бул учурда темирдин пероралдык препараттары убакты-
луу токтотулат.    

3. Гемоглобиндин деӊгээли 110 г/л ашып,  гематокрит 33% 
жогорулаганда эки валенттүү темирдин туздук же полисахарид-
дик кошулмаларын же темир (III)-гидроксид полимальтоздук 
комплексти 1 ай жумасына 1 жолудан 100 мг берүү керек, гемог-
лобиндин деӊгээлин көзөмөлгө алып, аскорбин кычкылдыгын 2 
др күнүнө 3 жолудан 2 жума (ИКСтин патологияларында – кы-
зыл өӊгөчтүн, ашказандын эрозиясы же жарасында колдонууга 
болбойт), фолий кычкылдыгын 2 жума күнүнө 2 жолудан 1 таб-
леткадан берип туруу керек.   

4. Гемоглобиндин деӊгээли 70 г/л төмөн болсо, катуу карма-
ган гинекологиялык же хирургиялык патология жок болсо, гема-
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тологиялык бөлүмдө жатып дарылануу керек. Гинеколог менен 
хирургдун кароосунан сөзсүз өтүшү керек.  Кан тамыр аркылуу 
эки күндө бир жолудан темир (III)-гидроксид полимальтоздук 
комплекс (венофер) (100 мг/5 мл) же гематологиялык көрсөт-
күчтөрдү (гемоглобин, ферритиндин баштапкы деӊгээлинен, 
жеке өзгөчөлүгүнөн көз каранды) текшерип туруп, нускамага 
ылайык темир III карбоксимальтозат (феринжект) берүү керек, 
6-7 суткада алгачкы текшерүү жүргүзүп, андан кийин жумасы-
на 2 жолудан текшерип туруу керек (Van Wyck D. B. et al., 2000; 
Okonko D.O. et al., 2008; Pavord S. et al., 2011; Румянцев А. Г. 
авт/ш, 2014; Schrier S. et al., 2017).

Акыркы он жылдыкка чейин кан куюу иши жеӊил даража-
дагы болсо да, аз кандуулукту жоюунун негизги ыкмаларынын 
бири катары саналып келген, бул ыкма операцияда, төрөт учу-
рунда көп кан жоготкон, жатынынан кан аккан, геморройдон, 
ИКСтин шишик ооруларынан ж.б. жабыркаган бейтаптарга өз-
гөчө көп колдонулган. Кан агууну токтотуп, донордун канын же 
эритроцитардык массаны куюу керек деп саналчу. Өзгөчө жа-
тындан кан акканда, төрөттөн кийинки кан агууларда 5-6 литрге 
чейин донордук кан куюлчу, бул массивдүү гемотрансфузияны 
(ДВС-синдром) пайда кылып, бир нече органдын жетишсизди-
гин жаратып, өлүм көрсөткүчүн жогорулатчу (Воробьев А. И., 
2005; Litton E. et al., 2013).

ТЖАКта, эреже катары, эритроцитардык массаны куюуга эч 
кандай көрсөтмө жок. ТЖАКтын оор түрүндө да кан тамыр ар-
кылуу киргизилүүчү темир препараттары (феринжект, венофер) 
аркылуу ийгиликтүү дарылап алууга болот. Аз кандуулуктун 
натыйжасындагы команын алдында же кома учурунда, жүрөк-
кан тамыр жетишсиздигинде гана эритроцитардык массаны 
куюу зарыл.

Темир жетишпеген аз кандуулукту мүнөздүү тамактануу ме-
нен гана дарылоо мүмкүн эмес. Темир жетишсиздигинде гемдик 
темирге байытылган азыктар кошулган, толук кандуу, жогорку 
калориялуу тамактануу зарыл, бул дары каражаттары менен да-
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рылоо курсу токтотулгандан кийин да, темир корун тийиштүү өл-
чөмдө сактап турууга жардам берет. Тамак азыктарын тандоодо 
дарыгер менен бейтап тигил же бул азыктагы гемдин курамын 
гана эмес, темирдин сиӊүү деӊгээлин (биожеткиликтүүлүк) да 
эске алууга тийиш. Мисалы, эт азыктарында (уйдун, торпоктун, 
коендун эти, тили, боору, бөйрөгү, өпкөсү, балык – баары кай-
натылган түрдө) темир көп санда болот, аны менен бирге алар-
дагы темир эки валенттүү, гемдик темир болуп саналат. Кура-
мында темир камтыган азыктарга: сулу акшагы, гречка, буурчак 
өсүмдүктөрү, ак козу карындар, какао, шоколад, көк чөптөр, төө 
буурчак, буудай, шабдаалы, мейиз, кара өрүк, сельдь, гематоген 
кирет. Курамында 40% фруктозаны камтыган бал да сунушта-
лат, ал темирдин ичеги-карында сиӊишин жакшыртат. Баарынан 
жакшы темир торпоктун этинен (22%), балыктан (11%), сиӊи-
рилет, ал эми жумуртка, төө буурчак, жашылча-жемиштерден 
3%, күрүчтөн, шпинаттан, жүгөрүдөн 1% сиӊет. Гемдик эмес 
темирдин саны жетиштүү болгон алма, анар жана башка өсүм-
дүктөрдөн аябай аз (1-5%) сиӊет, ошондуктан аз кандуулукту 
алма же башка жашылча-жемиштер менен дарылоо натыйжасыз 
экендигин баса белгилей кетүү керек. Бирок, калориялуу жана 
туура тандалган азыктар да организмдин темирге болгон физио-
логиялык керектөөсүн гана толуктап, ТЖАКты дарылай албайт  
(БДССУ, 2001; Дворецкий Л. И. авт/ш, 2008).

Тамак-аштардын ичинде чай, кофе, какао (алардын курамын-
да таннин деген зат бар), фосфор кычкылдыгы, фитин, кальций 
тузу, сүт, сүт азыктары, тамак-аш булалары, шоколад, соя про-
теини сыяктуу заттардын таасиринен, мындан тышкары айрым 
дарыларды (тетрациклин, альмагель, фосфолюгель, кальций 
дарылары, антациддик каражаттар, левомицетин, пенициллина-
мин ж.б.) бир учурда кабыл алганда  темирдин сиӊиши бир топ 
начарлайт. Буларды тамактангандан 1,5-2 саат өткөндөн кийин 
колдонуу керек. Ал эми аскорбин кычкылы, тескерисинче, те-
мирдин сиӊишин 20 эседей тездетет, мындан тышкары темир-
дин биожеткиликтүүлүгү пировинограддык, лимон, алма, жү-
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зүм, янтарь кычкылдыктарынын, фруктоза, лактоза, цистеин, 
сорбит, аминокислота, В тобундагы витаминдердин коштоосун-
да жогорулайт  (жадыбал 14).

Жадыбал 14
Организмдеги темирдин сиӊишине таасир

тийгизүүчү заттар

Организмдин темир сиӊирүүсүн 
тездетүүчү заттар

Организмдин темир сиӊирүүсүн 
басандатуучу заттар

1 2

Жаныбар белогу Соя белогу

Аскорбиндик, пировинограддык,
янтарь, лимон, алма, шарап 
кычкылдыктары  

Фосфаттар, антациддер (алмагель, 
фосфолюголь, маалокс), 
карбонаттар, 
тетрациклин

Цистеин Фитин, клетчаткалар, кебек, 
фосфаттар

Фруктоза, лактоза
Күӊүрт түстүү бал

Оксалаттар (күрүч, буудай, 
жүгөрү, шоколад, шпинат, сүт)

Сорбит, кымыз, бозо, максым Чай, кофе, какао (таннини бар)
Аминокычкылдар: гистидин, лизин,
цистеин

Жез жана никелдин жетишсиздиги  

Витаминдер: А, В2, В6, В12, никоти-
намид

Этилендиаминтетрауксустук 
кычкылдык 
(консервант)

ТЖАКты дарылоо бир нече баскычтан турат:  
I баскыч – гемоглобиндин деӊгээлин жогорулатууга багыт-

талган жана темирдин перифериялык корун толтурууга багыт-
талган аз кандуулукту дарылоону баскычтарга бөлүштүрүү.

II баскыч – темир корун (кандын сары суусундагы ферритин-
дин деӊгээлин нормалдаштырууга чейин) толтуруу. 

III баскыч – кезектеги 5-7 күндүк этек киринен кийин, сутка-
лык элементардык темирдин 200 мг өлчөмдөгү темир камтыган 
дарыларды, ооруну алдын алуу.
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Дарылоонун натыйжалуулугун баалоо. ТЖАКты дарылоо
нун жыйынтыктарын туура баалоо олуттуу мааниге ээ  (жады-
бал 15).

Жадыбал 15
Дарылоонун натыйжалуулугун баалоо

Дарылоонун жыйынтыгы / изилдөөлөр Дарылоонун узактыгы 
Булчуӊ алсыздыгынын төмөндөшү  48 саат
Ретикулоцитоз 7-10 күн
Гемоглобиндин көбөйүшү, кээде секирик 
сымал көбөйүү  3-4 жума 

Гемоглобиндин деӊгээлинин 
нормалдашуусу  5-6 жума

Ферритин деӊгээлинин нормалдашуусу 12-15 жума 

Темир камтыган дары каражаттарын эки топко бөлүшөт:
• иондук темир камтыган дарылар (эки валенттүү темирдин 

туздуу, полисахариддүү бирикмелери).
• темирдин үч валенттүү препараттарына кирген иондук эмес 

бирикмелер: темир-протеин комплекси (ТПК), гидроксид-поли-
мальтоздук комплекс (ГПК) – Мальтофер жана темир (III)-гид-
роксид сахароздук комплекс (М, Mera-Pro, 2001).

Организмге киргизүүнүн түрүнө карай, темир камтыган да-
рылар ичилүүчү жана кан тамыр аркылуу берилүүчү деп бөлү-
нөт. Ичилүүчү дарылар темирдин ар кандай туздарын (сульфат, 
глюконат, сукцинилат, фумарат, азыраак өлчөмдөгү молеку-
лалар) камтыйт же полимальтоздук комплекс (чоӊ көлөмдөгү 
молекула 50 кД ашык) менен темирдин гидроокисинен турат. 
Ичилүүчү темир дарылары жөнөкөй болот, б.а. темирдин бири-
гишинен же башка заттардын: аскорбин кычкылы, фолий кыч-
кылы, В12 витамини, микроэлементтер ж.б. заттардын кошунду-
сунан турат. Кан тамыр аркылуу берилүүчү темир комлекстери 
декстран (жогорку молекулярдуу же төмөнкү молекулярдуу), 
сахароза же карбоксимальтозаны камтышы мүмкүн. 
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Иче турган темир препараттарын тандоо анын туура өлчө-
мүн, санын, курамындагы темирдин жеткиликтүүлүгүн, баасын 
туура тандоодон көз каранды. Темир препараттарын берүүдө 
элементардык темирдин санын, аларды кайнак суу, ит мурун 
кайнатмасы ширелер менен чайнабай (чайнап ичүүчү темир 
препараттарынан башкасын) ичүү зарылдыгын эске алуу керек.  

Темир «бош» ашказанда жакшы сиӊерин белгилей кетүү ке-
рек (Heath A.L. et al., 2008), ошондуктан дарыны тамакка 30-
60 мүнөт калганда ичүү сунушталат. Жетишерлик өлчөмдөгү 
темир препараттарын туура берүүдө ретикулоциттердин кө-
бөйүшү 8-10 күндө байкалат, Hb деӊгээли 3-4 жумадан кийин 
жогорулайт. Кызыл кан көрсөткүчтөрүнүн нормалдашуусу да-
рылоонун 5-8 жумасында башталат.   

Жадыбал 16
Темир жетишпеген аз кандуулукту дарылоодо 

колдонулуучу 50 мг чейин элементардык темирди камтыган
 ичилүүчү негизги дары каражаттары

Дары каражаттары 

Дарынын курамы (1 
дражеде, 1 капсулада, 1 

таблеткада, 1 мл тамчыда 
же маӊызда)

Түрү Элементардык 
темирдин саны 

1 2 3 4
А. 50 мг чейин элементардык темирди камтыган

Актиферрин 1 капсуласында темир 
сульфаты 113,85 мг, D, L-
серин 129 мг 

Капсула, 
блистерде 
10 капсула, 
таӊгакта 2 жана 5 
блистерден 

1 капсулада Fe2+: 
34,5 мг 

Актиферрин 1 мл тамчысында темир 
сульфаты 47,2 мг, D, L-се-
рин 35,6 мг, глюкоза жана 
фруктоза 151,8 мг, калий 
сорбити 1 мг  

Ичилүүчү 
тамчылар, 
флакондо 30 мл 

1 мл – Fe2+: 9,48 
мг  

Актиферрин 5 мл маӊызында темир 
сульфаты 171 мг, D, L-
серин 129 мг, глюкоза, 
фруктоза 

Маӊыз, флакондо 
100 мл 

5 мл – Fe2+: 34 мг  
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Фенюльс Темир сульфаты 150 мг, 
аскорбин кычкылы 50 мг, 
рибофлавин 2 мг, тиамин 
2 мг, никотинамид 15 мг, 
пиридоксин гидрохлорид 
1 мг, пантотен кычкылы 
2,5 мг 

Капсула, 
блистерде 10 
капсула, таӊгакта 
1 блистер

1 капсулада Fe2+: 
45 мг 

Ферроплекс Темир сульфаты 50 мг, 
аскорбин кычкылы 30 мг 

Драже, таӊгакта 
100 даана  

1 дражеде Fe2+: 
10 мг  

Тотема 10 мл эритмеде: 50 мг 
темир глюконаты, 1,33 мг 
марганец глюконаты, 0,7 
мг жез глюконаты, гли-
церол, глюкоза, сахароза, 
лимон кычкылы, натрий 
цитраты ж.б. бар  

Ичилүүчү эритме, 
ампулалар 10 мл, 
таӊгакта 20 даана 

1 мл – Fe2+: 5 мг 

Ферронал 1 таблеткада темир глюко-
наты 300 мг  

Кабыкчалуу 
таблетккалар, 
блистерде 
10 таблетка, 
таӊгакта 1 
блистер 

Таблеткада Fe2+: 
30 мг 

Ферретаб комп. Темир фумараты 154 мг, 
фолий кычкылы 0,5 мг 

Капсулалар, 
блистерде 10 
капсула, таӊгакта 
3 блистер 

1 капсулада Fe2+: 
50 мг 

Ферлатум 15 мл – темир протеин 
сукцинилаты 800 мг  

Ичилүүчү эритме, 
флакондо 15 
мл, таӊгакта 10 
флакон 

15 мл – Fe2+: 40 
мг

Б. 80ден 100 мг чейин элементардык темир камтыгандар
Гемофер 
пролангатум

Темир сульфаты Драже 1 дражеде Fe2+: 
105 мг 

Гемофер Темир хлориди Тамчы 
(флакондо) 
10 жана 30 мл

1 мл – 44 мг

Хеферол 1 капсулада темир фумара-
ты 350 мг 

Капсула, 
флакондо 30 
даана 

Капсулада Fe2+: 
115 мг 

Гинотардиферон Темир сульфаты 256,3 
мг, мукопротеоз 80 мг, 
аскорбин кычкылы 30 мг 

Кабыктуу 
таблеткалар 
блистерде 
10 таблетка, 
таӊгакта 3 
блистер 

Fe2+: 80 мг 
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Сорбифер 
Дурулес 

Темир сульфаты 320 мг, 
аскорбин кычкылы 60 мг 

Кабыктуу 
таблеткалар 
флакондо 30 жана 
50 таблетка  

1 таблеткада Fe2+: 
100 мг

Мальтофер Темир гидроксидинин 
глико-протеиндик 
комплекси  жана 
полимальтоза

Ичилүүчү эритме, 
флакондо 30 
мл тамчылатма 
түрүндө

1 мл эритме (20 
тамчы) Fe3+: 
50 мг 

Мальтофер Темир гидроксидинин 
глико-протеиндик 
комплекси  жана 
полимальтоза

Чайноочу 
таблеткалар, 
блистерде 
10 таблетка, 
таӊгакта 30 жана 
50 таблетка  

1 таблеткада Fe3+: 
100 мг

Мальтофер Темир гидроксидинин 
глико-протеиндик 
комплекси  жана 
полимальтоза

Маӊыз, флакондо 
150 мл  

1 мл – Fe3+: 100 
мг 

Мальтофер-Фол 1 таблеткада темир гидрок-
сидинин глико-протеиндик 
комплекси  жана поли-
мальтоза, фолий кычкылы 
0,35 мг 

Чайноочу 
таблеткалар, 
блистерде 
10 таблетка, 
тангакта 3 
блистер 

1 таблеткада Fe3+: 
100 мг  

Феррум Лек Темир гидроксидинин 
глико-протеиндик 
комплекси  жана 
полимальтоза

Чайноочу 
таблеткалар, 
стрипте 10 
таблетка, 
таӊгакта 3 стрип   

1 таблеткада Fe3+: 
100 мг  

Феррум Лек Темир гидроксидинин 
глико-протеиндик 
комплекси  жана 
полимальтоза

Маӊыз, флакондо 
100 мл  

1 мл – Fe3+: 100 
мг  

XX жүз жылдыкта көптөгөн жылдар бою темир сульфаты 
(ферроплекс) темир препараттарынын ичинен «алтын стан-
дарт» катары саналып келген (Souza A.J. et al., 2009). Темир-
дин бул туздуу препаратын өндүрүү жеӊил болуп, ага ылайык, 
наркы да арзан болгон. Аны менен бирге темир сульфаты орга-
низмде глюконат тузунан, хлорид, темир фумаратынан жакшы 
сиӊгендей сезилген. Буга байланыштуу элементардык темири 
көп темир сульфатын камтыган темир препараттары көп санда 
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чыгарылган (Актиферрин, Гемофер-пролонгатум, Сорбифер-
Дурулес, Тардиферон, Гинотардиферон ж.б.) (Коноводова Е. Н., 
2003). 

Эки валенттүү темир, жез, марганец (тотем) глюконатынын 
эритмеси менен дарылоодо гемоглобиндин жакшы көбөйүп, 
бирок кампадагы кору жайдан толорун, мындан тышкары 20% 
учурда диспептик бузулуулар болгондугун белгилей кетүү за-
рыл (Sanai T. et al., 2005; Miller H. J. et al., 2007; Auerbach M. et 
al., 2011; Кунина М. Ю. авт/ш, 2014).

Бирок, ферроплексте 10 мг гана элементардык темир бол-
гондугуна байланыштуу, суткада 8-10 таблетка ичүү керек. Ал 
эми 100 мг элементардык темирди камтыган сульфат, фумарат 
жана гидроксиполиматоздук комплекстеги темирди суткасына 
1-2 таблеткадан гана ичүү керек. Темир тузунун негизгилери 
болуп, сульфат, темир глюконаты, хлорид, фумарат, глицин-
сульфаты саналат. Темир сульфатынын абсорбциясы жогор-
ку деӊгээлде болот, ал эми глицинсульфаттыкы – төмөнүрөөк. 
Көптөгөн темир каражаттары аскорбин кычкылын камтыйт, 
алар темир сиӊирүүнү күчөтүп, препараттын, фолий кычкы-
лынын, цианокобаламиндин биожеткиликтүүлүгүн жакшыртат  
(Постникова С. Л. авт/ш, 2010). Темир препараты жакшы таасир 
бериши үчүн тамак алдында же тамактануу учурунда ичилиши 
керек.

Акыркы мезгилде ТЖАКты темир камтуучу дарыларды 
ичирүү менен дарылоонун натыйжалуулугу жогорулагандыгы 
байкалууда, бул алардын курамына ичке ичегиде Fe2+ абсорб-
цияланышын жеӊилдетүүчү, кемиктин кан жасоо процессинде 
колдонулушун тездетүүнү шарттоочу нерселердин кошулганды-
гына байланыштуу болушу мүмкүн. Бул багытта ТЖАКты узак 
убакыт дарылоодо Ферро-Фольгамм каражатын (Вёрваг-Фарма 
компаниясы, Германия) колдонуу кызыгууну арттырууда, анын 
курамында темир сульфатынан (II) тышкары, цианкобаламин 
(10 мкг), фолий кычкылы (5 мг) жана аскорбин кычкылы (100 
мг) кошулгандыктан, аз кандуулукка каршы касиети арткан 
(Никитин Е. Н. авт/ш, 2009). Препаратта аскорбин кычкылы-
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нын көп болгондугуна байланыштуу, ичегилерде Fe2+ абсорб-
цияланышы, кан тамырларда Fe3+ айланышы да салыштырма-
луу тездеп, трансферрин жана ферритинге жигердүү кармалат. 
Мындан тышкары активдүү антиоксиданттардын бири болгон 
аскорбин кычкылы эркин радикалдардын ИКСтин былжыр че-
лин жабыркатуусун азайтууга көмөктөшөт. Мындан тышкары 
Ферро-Фольгамм препаратынын курамына ТЖАКта жетишсиз-
диги көп кездешкен фолий кычкылын жана цианкобаламинди 
кошуу кемик клеткаларында ДНК синтезин күчөтүп, гемопоэз 
жана сиӊирилген темирди колдонууну тездетет. Мында гемог-
лобин синтези байкаларлык тездеп, ТЖАКты дарылоонун на-
тыйжалуулугу өсөт. Ферро-Фольгамм препаратынын активдүү 
компоненттери он эки эли ичегинин жогорку бөлүгүндө сиӊи-
шин камсыздоочу өзгөчө бейтарап челде жайгашат жана ИКСте 
препараттын нормалдуу өтүшүн шарттайт. Муну бир капсулада 
Fe2+ эелементардык темирдин тийиштүү өлчөмдө (37 мг) болу-
шу шарттайт.  

ТЖАКтан жабыркаган бейтаптарга Ферро-Фольгамма күнү-
нө 3 жолу тамактан кийин берилет. Жеӊил даражадагы аз кан-
дуулукту дарылоо 4-6 жумага, орточо деӊгээл – 8-12 жумага, 
татаал түрү – 16 жумадан ашыкка созулат. Кандагы гемогло-
биндин көлөмү жана эритроциттердин саны нормалдашкандан 
кийин, организмдеги темирдин тийиштүү санын (ферритин) то-
луктоо үчүн дагы 3-4 ай ичүү керек (Никитин Е. Н.авт/ш, 2009).

Ферро-Фольгамма препаратынын ТЖАКтан жабыркаган 
кош бойлуу, жаӊы төрөгөн жана ювенилдик жатындан кан аккан 
аялдарга жогорку натыйжалуулугу жана коопсуздугу көптөгөн 
клиникалык изилдөөлөрдүн жыйынтыктары менен далилденди 
(Мурашко Л. Е. авт/ш, 2002; Коноводова Е. Н. авт/ш, 2003; Коко-
лина В. Ф., 2005; Бурлев В.А. авт/ш, 2006; Souza A.I. et al., 2009; 
Тихомиров А. Л. авт/ш, 2009).

Бирок, аталган дары каражатын колдонууда ашказандын, өз-
гөчө он эки эли ичегинин былжыр челин жабыркатышы мүм-
күндүгүн белгилеп коюу керек. Эреже катары, бул дарылардын 
сиӊүү процесси тез жана өлчөмүнө жараша болот. Темирдин 
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туздук препараттарынын молекулярдык салмагы өтө төмөн бол-
гондуктан, алар көп өлчөмдө сиӊет жана организмди ууланды-
рат. Эки валенттүү темирдин туз менен диссоциациясы ичеги-
карында жүрүп, темирдин эркин иондорун бөлүп чыгарат, алар 
кычкылданат, мында эки валенттүү темир үч валенттүү темирге 
айланат. Үч валенттүү темир канга жана плазмага аралашып, 
ташыгыч белок-трансферрин менен биригет да, металлопро-
теин түрүндө кемикке жана темир сактоочу органдарга (боор, 
көк боор жана баш мээ) түшөт. Темир кампадан лимфа систе-
масы аркылуу кайтарылат. Кычкылдануу процессинин кийинки 
бузулуусу электрондорду бошотуп, эркин радикалдарды пайда 
кылат, липиддердин кычкылдануусун тездетет жана ИКС жана 
паренхиматоздук органдардын клеткаларын жабыркатат (Дво-
рецкий Л. И. авт/ш, 2006).

Эки валенттүү темирди колдонгондо, төмөнкүдөй терс на-
тыйжалар болот: ичеги-карындагы бузулуулар – ооруу, жүрөгү 
айлануу, кусуу, ич өтүү. Эки валенттүү темирдин туздарынан 
айырмаланып, үч валенттүү каражаттар прооксиданттык ка-
сиетке ээ эмес жана жакшы таасир берет (Jsler M. et al., 2002). 
Мындан тышкары эки валенттүү темирдин тузу суу эритмеле-
ринде 2 жана 3 валенттүү иондорго диссоциацияланууга жөн-
дөмдүү, алар эриген жана эрибеген кошулмаларды пайда кылат.   

Темир сульфаты, глюконаты, фумаратынын каражаттарын та-
макка 30 мүнөт калганда ичүү керек, бирок аны чай, кофе, сүт, 
тетракциклин менен чогуу ичүүгө болбойт, анткени аларда иче-
гилердеги темирдин сиӊишин төмөндөтүүчү таннин, кальций, 
карбонат, фосфаты, фитин, антациддик ж.б. дарылар бар (Miller 
H.S. et al., 2007). 

Темир препараттары менен дарылоонун узактыгы бир 
жагынан темир жетишсиздиктин деӊгээлинен жана аз кан-
дуулуктун даражасынан, экинчи тараптан дарылоонун 8-10 кү-
нүндө ретикулоциттердин көтөрүлүшүнөн жана 3-4 жумадан 
кийинки гемоглобиндин нормалдуу көрсөткүчтөргө чейин жо-
горулашынан көз каранды (Дворецкий Л. И., 2010).
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Бейтаптардын көпчүлүгүндө гемоглобин нормалдуу көрсөт-
күчкө жеткенге чейин эле, жалпы абалы жакшырып, булчуӊ-
дардын алсыздануусу азайып калат, ошондуктан оорулуулар 
билбестиктен темир каражаттарын ичүүнү токтотуп коюшарын 
баса белгилөө керек. Мында оорулуулардын комплайенттүү 
эместиги (ТП ичүүнү каалабоо, үзгүлтүккө учуратуу, айрым 
терс натыйжалар) олуттуу роль ойнойт  (Дворецкий Л.И., 2010).

ТПнын жоктугунун же аз натыйжалуулугунун себеби те-
мирдин суткалык өлчөмүнүн жетишсиздиги (темирдин саны 
аз препаратты туура эмес тандап алууда жана таблеткаларды 
кабыл алуунун суткалык өлчөмүнүн аздыгында) болушу мүм-
күн. Ошондуктан бейтаптардын комплайенттүүлүгүн камсыз-
доо үчүн элементардык темирдин саны жетиштүү болгон (100 
мг жогору) ТПны берүү зарыл. Ичеги-карын системасынын 
ооруларынан (такталбаган шишиктер, полип, ашказандын жана 
он эки эли ичегинин жаралары, ичке ичегинин көп бөлүгүн ке-
сип салуу ж.б.) жабыркаган бейтаптарга темир препараттарын 
ичүүгө бергенде, көмүскө кан агууларда, препараттын курстук 
өлчөмүнүн жетишсиздиги (дарылоонун узактыгы, көмөкчү да-
рылоо ж.б.) ТПнын натыйжасыздыгында олуттуу мааниге ээ.   

Меноррагияда ТЖАКтан жабыркаган аялдарга, гинеколо-
гиялык оорулары жок болсо, ТП ичип көпкө дарыланууга туура 
келет (Тихомиров А. Л. авт/ш, 2009). Бул идиопатиялык тромбо-
цитопениялык пурпурадан жабыркаган муруну тез-тез канаган 
бейтаптарга, мисалы, тукум куума телеангиоэктазиядан жабыр-
каган бейтаптарга да тийиштүү (Рандю-Ослер оорусу).

«Дарылардагы темирдин үчтөн бир бөлүгү гана сиӊгендик-
тен, – деп жазат Сьюзен Мак-Клур, – бейтаптарга узак уба-
кытка чейин ичүүгө туура келет, бирок адатта бир айдан кийин 
эле абалы жакшырып калат. Мага оорукчан аялдар көбүнчө жо-
готкон күчү калыбына келгенге чейин, алар өздөрүнө канчалык 
жаман болгондугун да сезбегенин  айтышат».

Ичиле турган ТП менен дарылоонун негизги принципте-
ри төмөнкүлөр:  (Sheffer R.M. et al., 2007; Стуклов Н. И. авт/ш, 
2012):
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• үч валенттүү темирдин саны жетиштүү болгон ТПны берүү; 
• ичегилерде сиӊирүү бузулганда ичиле турган ТПны бе-

рүүдөн качуу керек; 
• ТПнын каныгуу курсунун жетиштүү убактысы (2-3 айдан 

аз эмес); 
• гемоглобин көрсөткүчтөрү нормалдашкандан кийин ТП ме-

нен көмөкчү дарылоо (4-5 ай).  
Гемоглобин туура көбөйүшү үчүн суткасына 100дөн 300 мг 

чейин үч валенттүү темир берүү зарылдыгын белгилей кетүү за-
рыл.  

Бүгүнкү күндө дарыгердин арсеналында ГПК негизинде 
(Мальтофер), сахароза комплексинин негизиндеги (Венофер 
– кан тамыр аркылуу берилүүчү эритме), карбоксимальтоза-
нын негизинде (Феринжект) заманбап темир препараттары бар 
(Perewisnyk G. et al., 2002; Geisser P., 2009; Цветаева О. А. авт/ш, 
2011; Моисеев C. B., 2012).

ТЖАК – аябай «сонун» гематологиялык оору жана тез 
эле таптакыр айыгышы керек, көпчүлүк учурда ушундай 
эле болот. ТЖАКтын алдыӊкы баскычы катары саналган жана 
гемоглобиндин саны нормада болсо да, темирдин корунун 
азайгандыгы менен мүнөздөлгөн ТЛЖны дарылоо 2 айда 50% 
өлчөмдөгү темир препараттары аркылуу жасалат. Мында ТЛЖ-
ны дарылоонун негизги милдети – темир корун толтуруу жана 
ТЖАКка айланып кетүүсүн токтотуу.   

 ТЖАКты дарылоо узакка созулушу керек, анткени ТЖАКты 
дарылоо дегенде кампадагы темир корун толтурууну түшүнүү 
керек, негизги көрсөткүч – кандын сары суусундагы ферритин-
ди нормалдаштыруу, ткандык сидеропенияны токтотуу жана ге-
моглобиндин деӊгээлин нормалдаштыруу.  

Жүргүзүлүп жаткан дарылоодон 4-6 жума ичинде натый-
жа болбогон учурда, дарыгердин тактикасы. Себепти анык-
тоо зарыл:  

• туура эмес диагноз (башка гипохромдуу аз кандуулук);
• сезгенменин болушу;
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• кайталанган кан жоготуулар; 
• ичке ичегиде темир сиӊирүүнүн бузулушу;  
• дарылардын терс таасиринен үзгүлтүксүз кабыл алуу. 
Дарыларды иче албаганда жана темир сиӊирүү бузулганда, 

кан тамыр аркылуу дары каражаттарына өтүү сунушталат. Эгер 
жыйынтыктын жоктугунун себеби так болбосо, кан жоготуунун 
булагын издөөнү улантуу зарыл (чектелген өпкө сидерозу, заара 
аркылуу кан агуу, туюк көӊдөйгө кан агуулар (гломиялык ши-
шик, эндометриоз) ичке ичегиден кан агуу). Сезгенме оорулар 
бар болсо, бактерияларга каршы же сезгенмеге каршы дары-
лоону кошуу максатка ылайык.  

Темир сульфатынын, глюконатынын жана фумараты-
нын туз препараттарын кабыл алганда пайда болуучу көй-
гөйлөр:  

• ичеги-карын системасын ууландыргандыгы үчүн бул пре-
параттарды начар көтөрүү (эпигастрия бөлүгүнүн толуп тур-
гандай жана басым келгендей сезими, ашказан оорусу, жүрөгү 
айлануу, кусуу, ич катуу, кээде ич өтүү);

• башка дарылар менен кошулгандагы мүмкүн болгон терс 
таасирлер;  

• темир камтыган дарылардын өтө аз өлчөмдө берилиши;  
• темир сиӊишин басаӊдаткан айрым азыктардын (чай, кофе, 

сүт, фитаттар) таасири;    
• ооздун темир даамданышы;  
• тиш бедеринин жана бүйлөлөрдүн карайышы;  
• ашыкча өлчөмдүн жана темирди жай сиӊирүүнүн натыйжа-

сындагы уулануулар;
• В тобундагы витаминдерди, биологиялык активдүү препа-

раттарды негизсиз берүү;  
• бейтаптардын дарылануудан көп баш тартышы, дарылоо 

курсунун толук аткарылбашы (комплаенс): балдардын жана 
аялдардын 30-35% жана андан ашыгыраагы дарыланып баштап, 
бат эле токтотуп коюшу (жадыбал 17). 
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Жадыбал 17
Темир туздарынын жана темир камтыган 

препараттардын салыштырма мүнөздөмөсү
(Toblli J.E. et al., 2008; Цветкова О. А., 2011)

Салыштырма белгилер

Темир 
туздарынын 
каражаттары

(сульфат,
глюконат)

Темир 
камтыган 
дарылар

Тамактанууга 1 саат калганда ичүү  + –
Терс натыйжалардын жыштыгы (жүрөгү 
айлануу, анорексия, ооздун металл 
даамданышы, ич катуу, кээде ич өтүү)

+/– 
(> 15%)

ТЖАКтан жабыркаган бейтаптардын 
комплайенси + +++

«Оксидативдүү стресс» + –
Дарылар (тетрациклин, кальций препараттары, 
пленка пайда кылуучу препараттар) менен өз 
ара таасири  

+ –

Тамак азыктары менен өз ара таасири   (таннин, 
фитат, козеин, кофеин, кальций тузу) + –

Гидрооксид полимальтоздук комплекстеги дарылар:
• темир кампа-органдарга үч валенттүү абалда сиӊет, андан 

кийин гемоглобин, миоглобин ж.б. жасоого бөлүштүрүлөт; 
• алардын ичегилерде сиӊишине эч кандай дары каражатта-

ры жана тамак-аштар таасирин тийгизбейт;  
• дары каражаттары антиоксиданттык касиетке ээ; 
• бардык жаштагылар үчүн таблетка, маӊыз жана эритме тү-

рүндө дарылардын түрлөрү чыгарылган.  
Ошондуктан акыркы жылдарда ТЖАКты дарылоодо, темир-

дин туздуу препараттарынын терс таасирлерин жокко чыгаруу 
максатында, баарынан мурда дары жагышы үчүн гематологдор 
гидроксид-полимальтоздук комплекстин (ГПК – Мальтофер, 
Мальтофер-Фол)  негизинде үч валенттүү темир препаратын 
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жогору коюшат (Mehta B. C., 2001; Beshara S. et al., 2003; Sanai 
T. et al., 2005; Toblli J. E. et al., 2008; Цветкова О. А., 2011). Бул 
дарынын өзгөчөлүгү болуп, ядро комплексинин борбордук бө-
лүгүндө үч валенттүү темирдин гидроокисинин 260 атомунан 
турушу, 27% түзгөн темирдин түзүшү, ядронун полимальтоза 
менен курчалышы, комплекстин молекулярдык салмагынын 50 
кД болушу; муну менен бирге бир катар артыкчылыктарга ээ: 
темир физиологиялык жактан байланыштыруучу ферритиндин 
касиеттерин кайталайт, эркин радикалдардын таасир тийгизүү 
коркунучу өтө төмөн  (Tobilli J. E. et al., 2008).

Мальтофер ар кандай формада чыгарылат:  
• «Мальтофер» 30 мл тамчы түрүндө – 1 мл 50 мг темир кам-

тыйт;  
• «Мальтофер» 150 мл маӊыз түрүндө – 1 мл 10 мг темир 

камтыйт;  
• «Мальтофер» чайноочу таблеткалар – 100 мг темир кам-

тыйт;  
• «Мальтофер Фол» (чайноочу таблеткалар), бир таблеткада 

100 мг темир, 0,35 мг фолий кычкылы камтылат.    
«Мальтоферди» колдонуу ТЖАКтын деӊгээлине жараша 

болот. Мисалы, жеӊил даражасында суткасына 1 жолу 1 таб-
леткадан берилет; орточо деӊгээлде – суткасына 2 жолудан 
1 таблеткадан берилип, кандын клиникалык анализдеринин 
көрсөткүчтөрү, КССТБЖ, кандын сары суусундагы ферритин, 
темирдин латенттик жетишсиздигинин деӊгээли текшерилип 
турушу керек. ТЖАКтын ар түрдүү деӊгээлинен жабыркаган 
аялдарга кош бойлуулуктун аягына чейин, төрөт учурунда жана 
бала эмизип жатканда суткасына 2 жолу 1 таблеткадан Маль-
тофер Фол берилиши керек  (эӊ азы 3 ай).  Жатындан узакка 
созулган кан агууларда Мальтофер суткасына 6 тамчыдан же ар 
бир айыздык циклден кийин 5-7 күн 10 мл маӊыз берилет.  

ТЖАК жана ТЛЖны дарылоодо Мальтофердин ар кандай 
түрдөгү дарылары менен оорунун алдын алып, көмөкчү дары-
лоону жүргүзүү керек, бул дарылоонун жогорку комплайенсин 
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камсыздайт. Ага кошумча Мальтофердин бир түрү экинчи түргө 
өтүшү мүмкүн, ал кош бойлууларды дарылоодо маанилүү жаг-
дай болуп саналат. 

Темир сульфатынын ичилүүчү препараттарынан көп колдо-
нулган түрү болуп, гинотардиферон (80 мг элементардык темир) 
саналат, ал эми полимальтоздук комплекстеринен (темир-гид-
роксид-полимальтоза) 50 мг/1 мл маӊыз же чайноочу таблетка 
(100 мг) түрүндө чыгарылган Мальтофер.

Үч валенттүү темир болуп саналган Мальтофер-Фол препа-
раты курамында фолий кычкылын камтыйт, бул ТЖАКтан жа-
быркаган кош бойлуулардын кандагы Fe S көрсөткүчүн гана 
эмес, гемоглобин деӊгээлин тез калыбына келтирет (Городец-
кий В. В. авт/ш, 2005).

Мальтофер-Фол темир-гидрооксид-полимальтозго кирет, 
бир чайноочу таблетка шоколад даамданган 100 мг элементар-
дык темирди камтыйт, ал 1 ай бою гемоглобин концентрациясы 
нормалдашканга чейин 1-2 таблеткадан берилет. Ферум-Лек да 
гирооксид-полимальтоз препараты болуп саналат, анын 1 таб-
леткасында 100 мг элементардык темир же 5 мл маӊызында 50 
мг камтыйт.  

Гидрооксид полимальтоз темири (III) үчүн аскорбин кычкы-
лынын өлчөмү жогору болушу мүмкүн, болжолдуу 1,5 эсе кө-
бүрөөк, анткени дары иондук эмес, ал темир тузуна караганда 
жакшы сиӊет, антсе да организмге активдүү жол менен кирүүсү 
зарыл болгон өлчөмдө сиӊет (FERGIcor изилдөөсү).

Мальтоферди кабыл алганда, препараттагы темир транс-
феррин жана ферритинге айланат да, кампада сакталып калат. 
Диссоциациянын жана сиӊүүнүн активдүү механимздеринин 
жоктугунун натыйжасында, ичилген өлчөмдүн 60% сиӊет, ал 
эми темир туздарынын препараттары (II) 20% гана сиӊет. Маль-
тофер эркин радикалдык кычкылдануу (ЭРК) процесстерин 
активдештирбейт. Жигердүү сиӊирүү системасынын эсебинен 
Fe2+нин Fe3+кө айланбайт, бул  Fe+  ЭРК аскорбатка көз каранды 
кылат.  
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Препаратта элементардык темир көп санда (100 мг) болушу 
ТЖАКтын жана ТЛЖнын алдын алып, натыйжалуу дарылоого 
мүмкүндүк берет. Ар түрдүү дары каражаттары (тамчы, маӊыз, 
чайноочу таблеткалар) анын өлчөмүн оӊой жана так жүргүзүүгө 
шарт түзөт. Изилдөөчүлөрдүн көпчүлүгү анын жагымдуулугун 
белгилейт, аны менен бирге ичеги-карын системасынын жабыр-
коолору (ашказан оорусу, жүрөгү айлануу, кусуу, ич катуу) жок-
ко чыгарылат. Мальтофердин тамак-аштар (чай, кофе, сүт ж.б.), 
антибиотиктер, антациддер менен өз ара таасиринин жоктугу-
нан, препараттын суюк түрүн ичкенде тиштин карайбашы анын 
комплаенттүүлүгүн жогорулатат. 

 Мальтофердин дарылоочу натыйжалуулугу эки валенттүү 
темир (сульфат, глюконат) препараттары менен бирдей экенди-
гин баса белгилөө керек, бир ИКСке 4 эсе азыраак терс натый-
жа берет. Аталган препараттын ар кандай түрлөрүнүн арасында 
«Мальтофер Фол» (чайноочу таблеткалар) өзгөчө орунда турат, 
анын бир таблеткасы 100 мг темир жана 0,35 мг фолий кычкы-
лын камтыйт, ал айрым амин кычкылдар синтезине (серин, гли-
цин, гестидин, метионин) катышат, клеткалык бөлүнүү процес-
синде негизги ролду ойногон ДНК компоненти – метидин өтө 
маанилүү. Аны менен бирге кемик, ичеги-карындын былжыр 
чели сыяктуу ткандарда клеткалардын бөлүнүүсүнүн тездеши 
фолий кычкылдыгына керектөөнүн жогорулашы менен мүнөз-
дөлөт. Кош бойлуулукта жаӊы клеткалар көп пайда болуп жат-
кандыктан, фолий кычкылдыгына керектөө кескин жогорулайт. 
Ал пурин алмашуусунда да өтө маанилүү, ткандардын нормал-
дуу өсүү, өрчүү жана пролиферациясындагы (анын ичинде кан 
жасоо жана эмбриогенез процесси үчүн да) маанисин аныктайт. 

Мальтофер препараты кош бойлуулук, жатын миомасы, аде-
номиоз, эндометриоз жана башка гинекологиялык оорулар ме-
нен шартталган ар түрдүү деӊгээлдеги ТЖАКта колдонулат.

Адабияттарда ар түрдүү темир туздарынын жана ГПК не-
гизиндеги темир каражаттарынын натыйжалуулугу салыш-
тырылган эмгектер жетиштүү. Жакында гана медицинада да-
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лилдүүрөөк болуп саналган рандомизирленген изилдөөлөрдүн 
жыйынтыктары жарык көрдү. Мисалы, Yasa B. et al. (2011) 
эмгегинде ТЖАКты дарылоонун натыйжалуулугу жана темир 
препараттарын көтөрүү салыштырылган. Бейтаптар 2 топко 
бөлүштүрүлгөн: 1-топко: (52 оорулуу) ГПК негизиндеги те-
мир препараты суткасына 1 жолу 5 мг/кг өлчөмүндө берилген, 
2-топко (51 оорулуу): темир сульфаты суткасына 2 жолу 5 мг/
кг берилген. Дарылоонун натыйжасын дарылоонун 4-айынын 
аягында 2 чекиттеги гемоглобиндин концентрациясынын өсү-
шү боюнча баалашкан. ГПК негизиндеги темир препаратын ал-
ган бейтаптарда гемоглобиндин саны 1- жана 4-айдын аягын-
да орточо 12,0±9,0 жана 23,0±13,0 г/л түзгөн (гемоглобиндин 
баштапкы концентрациясына салыштырмалуу эки учурда теӊ 
р=0,1). Ал эми темир сульфатын алган бейтаптарда – 18,0±17,0 
жана 30,0±23,0 г/л түзгөн (гемоглобиндин баштапкы концентра-
циясына салыштырмалуу эки учурда теӊ р=0,001).  Эки топтун 
ортосунда статистикалык чоӊ айырма деле байкалбайт. Бирок, 
жагымсыз кубулуштар (ич оору, жүрөгү айлануу, ич катуу же 
бул белгилердин чогуу келиши) катталган. Көрсөтүлгөн терс 
натыйжалар ГПК негизинде темир препараттарын алган бей-
таптардын 26,8% жана темир сульфатын (р=0012) алган бейтап-
тардын 50,8% кездешти (Верткин А. Л. авт/ш, 2004; Jaber L. et 
al., 2010; Стуклов Н. И. авт/ш, 2012).

Ошентип, ГПК негизиндеги темир препараттарынын натый-
жалуулугу темир туздарынын препараттарына окшош, бирок 
аларды колдонууда жагымсыз кубулуштар жаралып, бул топто-
гу препараттарга күчөгөн дарыгерлердин кызыгуусу менен тү-
шүндүрүлөт. 

Таблицада ГПК негизиндеги темир препараттарынын фарма-
кокинетикалык өзгөчөлүктөрү айтылып, эки валенттүү темир 
туздарына салыштырмалуу бир катар артыкчылыктарга ээ экен-
диги тууралуу маалымат берилет: дарылоонун жогорку натый-
жалуулугу, абсолюттук коопсуздугу, жагымдуулугу. 
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Темир препараттарын анын саплименттери, биринчи ке-
зекте, фолий кычкылы менен бирге берүү өзгөчө натыйжасын 
арттырат, бул ыкма гемоглобиндин деӊгээлин жана темир ал-
машуунун көрсөткүчтөрүн бат нормалдаштырууга көмөктөшөт 
(Amin R. B. et al., 2001). Коноводова Е. Н. авт/ш (2003), Geisser P. 
(2009), Cancelo-Hidalgo M. J., et al. (2013) Үч валенттүү темирди 
жана фолий кычкылын камтыган Мальтофер-Фолду колдонууда 
кош бойлуулардын темир алмашуу көрсөткүчтөрү менен гемог-
лобин деӊгээли гана фолий кычкылынын саны тез нормалдаша-
рын белгилешет (жадыбал 18).

Жадыбал 18

Темир препараттарынын салыштырмалуу мүнөздөмөсү
(Jaber L. et al., 2010; Стуклов Н. И. авт/ш, 2012)

Мүнөздөмөлөр Темир туздары (II) Темир (III) – ГПК
1 2 3

Натыйжалуулук Жогору Жогору
Коопсуздук Төмөн Өтө жогору

Сиӊирүү Пассивдүү (диффузия)
Жигердүү, 
көзөмөлдөөгө 
мүмкүн 

Өтө уулуу Жогору Өтө төмөн 

Өнөкөт ууландыруу Темирдин ашыкча болуу 
коркунучу жогору  Өтө төмөн

Кычкылдыктан 
жабыркоо

Кычкылдык стресстин 
индукциясы

Кычкылдык стресс 
жок

Бейтаптардын дары 
ичүү схемасын сактоо Көп баш тартуу Мыкты 

Даам татуу Металл  даамы Жагымдуу 

Тиштердин боёлушу Бар Дээрлик жок

ИКСтин 
көтөрүмдүүлүгү 

Көп кайталанган терс 
натыйжалар Мыкты

Тамак менен аралашуу Биожеткиликтүүлүктүн 
төмөндөшү Аралашпайт 
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Жадыбалдан ГПКнын негизинде темир препараттары төмөн-
күдөй касиетке ээ экендиги жана темирдин туздуу препаратта-
рынан артыкчылыгы билинип турат: 

• жогорку натыйжалуулук; 
• абсолюттук коопсуздук, ашыкча өлчөмдүн, уулануунун 

коркунучу жок;  
• бүйлө жана тиштер карайбайт;  
• жагымдуу даамы бар;  
• дарыны үзгүлтүксүз кабылдоону шарттоочу жеӊил сиӊүүчү 

касиетке ээ;  
• ичегилерде алардын сиӊишине эч кандай дары каражатта-

ры жана тамак-аштар таасир тийгизбейт;  
• препараттар антиоксиданттык касиетке ээ;  
• бардык курактагы бейтаптар үчүн дарылардын ар кандай 

түрү (тамчылар, сироп, таблетка) иштелип чыккан. 
ТЖАКтан жабыркаган бейтаптардын ГПКдан уулануусунун 

дээрлик жоктугу пассивдүү диффузиянын ордуна темир иондо-
рун активдүү ташуу жана лигандаларды атаандашып алмашуу 
менен түшүндүрүлөт, алардын деӊгээли темир абсорбция про-
цессин тездетет. Темирдин саны нормалдуу адамдарда, өзгөчө 
ал ашыкча болгондо организмде темирди жөнөкөй туздардан 
сиӊирип ала баштайт (Toblli J. E. et al., 2007).

ГПКдан чыккан темирдин боор паренхимасында эмес, неги-
зинен ретикуло-эндотелиалдык системада (РЭС) топтолгондугу 
белгиленген, бул аталган кошулманын шексиз артыкчылыкта-
рын көрсөтөт. Мальтофер клиникалык жактан коопсуз экендиги 
жана боор, бөйрөктөрдүн ткандарын жабыркатуучу таасиринин 
жоктугу гистологиялык изилдөөлөрдүн жардамы менен таж-
рыйба жүзүндө далилденген.

Мальтофер-Фол препараты кош бойлуулукта, өзгөчө темир 
керектөө өтө жогору болгон анын экинчи үч айлыгында да аз 
кандуулукту дарылоодо ийгиликтүү колдонулары далилденген, 
аталган каражаттан баш тарткан бир да учур болгон эмес. Маль-
тофер-Фол жакшы таасир бере турган натыйжалуулугу жогору 
темир препараты болуп саналат. Жогоруда айтылгандар аталган 
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каражатты үзгүлтүксүз жана узак убакытка пайдалануу мүм-
күндүгүн жана зарылдыгын күбөлөйт.   

Жатындан токтобой кан акканда, ар бир айыз циклинен кийин 
5-7 күн 6 тамчыдан суткасына 10 мл Мальтофер маӊызын ичүү 
сунушталат. Дарыны кош бойлуулуктун башынан аягына чейин 
жана бала эмизип жатканда кеминде 3 ай ичүү керек. ТЖАКты, 
ТЛЖны дарылоо, оорунун алдын алуу иштери, көмөкчү дары-
лоолордо аталган препараттын каалаган түрүн колдонууга бо-
лот, бул жүргүзүлүп жаткан дарылоонун жогорку комлаенсин 
камсыз кылат. Тамак-аштарга көз карандылыктын жоктугу кош 
бойлууларды эле эмес, операциядан кийинки гинекологиялык 
оорулууларды да дарылоодо маанилүү жагдай болуп саналат. 
Мындан тышкары бул дары кичинекей балдар бар үйдө сактоо 
коопсуздугу боюнча да артыкчылыктарга ээ.  

Ошентип, жакшы сиӊгендигинин, уулуу касиетинин төмөн-
дүгүнүн, иондук эмес, молекулярдык, сууда эрүүчү темирди аз 
кандуулуктан жабыркаган бейтаптардын ГПКсынан утилиза-
циялоо деӊгээлинин жогорулугунун негизинде, Мальтоферди 
ар түрдүү деӊгээлдеги темир жетишпеген абалды дарылоонун 
эӊ ылайыктуу препараты деп санаса болот.   

Кош бойлуулукта дарылоо бир катар өзгөчөлүктөргө ээ (жа-
дыбал 19). 

Жадыбал 19
Кош бойлуулардын темир препараттарын 

колдонушу

Диагноз Дарылоо режими Дарылоонун узактыгы  

Темир жетишсиздиги  Күнүнө 60 мг темир + 
0,4 мг фолий кычкылы

Кош бойлуу болгондон 
тартып, төрөткө чейин 

ТЖАК Күнүнө 120 мг темир + 
0,4 фолий кычкылы 

Кош бойлуу болгондон 
тартып, төрөткө чейин 
жана төрөттөн кийин 3 ай  

Ферритиндин 
төмөнкү деӊгээли  

Күнүнө 60 мг темир + 
0,4 мг фолий кычкылы 20-жумадан баштап

Коркунуч тобу Күнүнө 60 мг темир + 
0,4 мг фолий кычкылы 20-жумадан баштап 
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Темир препараттары менен дарылоонун натыйжалуулу-
гунун критерийлери:

1. Оӊ мүнөздөгү клиникалык көрүнүш;
2. 7-10 күндө ретикулоциттердин деӊгээлинин 30-50%га че-

йин жогорулашы;  
3. Гемоглобиндин көбөйүшү (адатта 3-4 жумадан кийин баш-

талат);
4. Эритроциттердин сандык курамынын жакшырышы;  
5. Эпителиалдык өзгөрүүлөрдүн регрессиясы.   
ПЖны иче албаганда натыйжасыз дарылоонун негизги 

себептери: 
• ТЖАКтын так аныкталбаган диагнозу, гипохромдуу аз кан-

дуулуктун (гемосидероз, гемохроматоз, сидероахрестиялык аз 
кандуулук, талассемия, коргошундук аз кандуулук) табиятын 
билбестик жана ТПны туура эмес берүү;   

• ТПнын аз өлчөмү (препаратта үч валенттүү темирдин са-
нын так билбөө);

• ТП менен дарылоонун узактыгынын жетишсиздиги;
• ичүүгө сунушталган  ТПны  сиӊирүү  процессинин  бузу-

лушу; 
• темир сиӊирүүнү бузган айрым дары каражаттарын (тетра-

циклин, D-пеницилламин) бир учурда ичүү;
• ИКС органдарынан аз-аздан өнөкөт (оккульттук) кан жого-

туулар; 
• ТЖАКтын аз кандуулуктун башка түрлөрү (B12 жетишсиз-

диги, фолий жетишсиздиги) менен айкашышы;
• темир препараттарын кабыл алуунун жогорулашы.  
Кан тамыр аркылуу берилүүчү темир камтыган дарылар-

ды колдонуу ТЖАКтан жабыркаган бейтаптарды дарылоодо 
тандалган ыкма катары саналат (Silverstein S. B. et al., 2004; 
Maslovsky J., 2005; Kulnigg S. et al., 2006; Camaschella C., 2015; 
Auerbach M., 2016). 

Кан тамыр аркылуу берилүүчү темир камтыган дары-
ларды колдонууга көрсөткүчтөр (Silverstein S. B. et al., 2004):



118

• оор энтериттер, ичке ичегинин көп бөлүгүнүн кесилиши, 
Крон оорусу, спецификалык эмес жаралуу колит сыяктуу иче-
гилердин ар түрдүү ооруларында темир сиӊирүүнүн бузулушу;

• мальабсорбция – сиӊирүүнүн жетишсиздигинин синдрому; 
• он эки эли ичегиден сырткары Бильрот II ыкмасы менен 

ашказанды кесип салуу;   
• жутуунун кыйындашы;  
• темирдин пероралдык препараттарына туруктуулугу;  
• ашказандын жана он эки эли ичегинин жаралуу оорусу; 
• такай кан жоготуулар (жатындан көп кан кетүү, Рандю-Ос-

лер оорусу ж.б.);
• улантып ичүүгө мүмкүндүк бербеген ТП ичүүнүн абсолют-

тук кабыл албастыгы жана терс натыйжалар (жүрөк айлануу, 
кусуулар, ич катуулар, ич өтүүлөр, эпигастиядагы оорулар ж.б.);

• өнөкөт оорулардан пайда болгон аз кандуулук (ӨОАК); 
• оор аз кандуулук жана организмдин темир менен тез кам-

сыздалышынын турмуштук зарылдыгы, мисалы, жүрөк жетиш-
сиздиги коштогондо тездетилген оперативдүү кийлигишүүлөр 
– FERRIC-HF изилдөөлөр (Toblli J.E. et al., 2007; Okonko D.O. 
et al., 2008);

• оорулууларды темир препараттары менен бирге эритропоэ-
тин менен дарылоо.

Темир препараты (венофер) кан тамыр аркылуу жумасына 
2-3 жолу 100-200 мг берилет, дарылоо 3-6 жумага созулуп, жал-
пы өлчөм 1 000 мг түзөт. Биринчи жолу берилип жатканда тест 
жасалат: 1-2,5 мг киргизилет, терс белгилер болбосо, 4-5 саат 
бою тамчылатылып акырындык менен киргизилет. Жүрөк-өпкө 
жандандыруучу каражаттар жеткиликтүү жерде болушу шарт.  
Инъекциянын бир жолку максималдуу өлчөмү – 200 мг, инфу-
зия үчүн – 7 мг/кг, бирок 500 мг ашык эмес. Терс натыйжалар: 
жүрөгү айлануу, гипотония, карышуу, кээде – анафилакциялык 
реакциялар.

Gasche C. et al. (2007) маалыматы боюнча, аз кандуулуктан 
жабыркаган бейтаптардын көпчүлүгүндө дарылоонун ийгили-
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ги темир камтыган препараттарды эритропоэтин менен чогуу 
ичкенде артат, аны киргизгенден 2-3 саат өткөндөн кийин эрит-
роциттерди активдүү колдонгондугуна байланыштуу темирге 
керектөө өсөт.   

Акыркы жылдарда Россияда темир сахараты (Венофер), 
темир глюконаты жана темир декстраны сыяктуу углеводдук 
коллоиддүү темир болуп саналган дары каражаттардан натый-
жалуулугу боюнча ашып түшкөн жаӊы препаратты иштеп чы-
гышты (Barton J. C. et al., 2000; Румянцев А. Г. авт/ш, 2001; Sav T. 
et al., 2007). Бирок, кан тамыр аркылуу темир декстранын кир-
гизүү көп анафилакциялык реакцияларды пайда кылып, 13,5% 
учурда өлүмгө жеткирген (Wysowski D.K. et al., 2010; Ondo 
W.G., 2010; Auerbach M. et al., 2010, 2011), буга байланыштуу 
чанда пайдаланылат; темир сахараты (III) (1 мл Венофер 20 мг) 
ТЖАКты дарылоодо кеӊири колдонулган дары болуп саналат, 
бул анын коопсуздугуна, темир декстранга жана темир глюко-
натына салыштырмалуу үч валенттүү темирдин сахарат менен 
комплексинин жакшы сиӊүүсүнө байланыштуу  (Critchley J. et 
al., 2007). Ал ТЖАКта, анын ичинде кош бойлуулукта да жак-
тырылган.

Венофер – темир гидроксиди (III) (1 мг 0,2 г темир) менен 
сахарозанын комплекстүү кошулмасынан турган эритропоэздин 
стимулятору, аз кандуулукка каршы темир препараты. Үч ва-
ленттүү темир гем жасоого түрткү болот, гемоглобин деӊгээли-
нин жогорулашын шарттайт. Дары ИКСтин былжыр челинин 
дүүлүгүшү, тиштердин карайышы, ооздун металл даамданышы 
сыяктуу терс натыйжаларды пайда кылбайт. Гидроксид-саха-
роздук комплексти  (Венофер) инфузиянын алдында сөзсүз 1:20 
катышындагы NaCl 0,9% эритмени, б.а. 1 мл (20 мг) темир 20 
мл 0,9% р-ра NaCl даярдап алуу керек. Киргизүү тездиги 5 мл 
(100 мг) темир – 15 мүнөт, 10 мл (200 мг) – 30 мүн, 15 мл (300 
мг) – 1,5 саат, 20 мл (400 мг) – 2,5 саат, 25 мл (500 мг) – 4,5 саат 
(жадыбал 20). 
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Жадыбал 20
Кан тамыр аркылуу берилүүчү темир камтыган 

айрым заманбап дары каражаттар 

Дарынын аталышы Дарынын курамы 
Ампуладагы 

дарынын 
өлчөмү

Булчуӊга сайылуучулар
Жектофер Темир (III)-сорбитол-цитрат 2 мл – 100 мг  

Космофер 
Темир (III)- декстран 
гидроксиди 
(төмөнкү молекулярдуу) 

2 мл – 100 мг  

Мальтофер – инъекция 
эритмеси

Темир гидроксиди (III) 
полимальтоза менен 2 мл – 100 мг 

Спейсферрон 

Темир жана кобальт 
микроэлементтери кошулган 
төмөнкү молекулярдуу 
декстрандын суудагы эритмеси  

5 мл –100 мг  

Фербитол Темир (III)-сорбитол 2 мл – 100 мг 
Феркайл Темир (III)-декстран 2 мл – 100 мг  

Ферростат 
Темир (III)-гидроксид 
сорбитол 
комплекси 

2 мл – 100 мг

Феррум Лек – инъекция 
үчүн эритме  

Полиизомальтоза менен темир 
гидроксиди (III) бирге суу 
изотондук эритмеде  

2 мл – 100 мг 

Кан тамыр аркылуу киргизилүүчүлөр

Аргеферр*
Темир (III) гидроксид 
сахарозалык 
комплекс 

5 мл – 100 мг  

Венофер**
Темир (III)-гидроксид 
сахарозалык 
комплекс 

5 мл – 100 мг  
2 мл – 40 мг 

КосмоФер* Темир (III)-гидроксид декстран 
(төмөнкү молекулярдуу) 2 мл – 100 мг 

Ликферр 100* Темир (III)-гидроксид 
сахарозалык комплекс 5 мл – 100 мг 

Феринжект*** Темир (III) - 
карбоксимальтозат 

10 мл – 500 мг  
2 мл – 100 мг 
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* натыйжасы жана коопсуздугу тууралуу маалыматтар жетишсиз 
болгондуктан, 18 жашка чейинки балдарга колдонууга болбойт же 
өтө сактык менен колдонулат;

** 3 жаштан ашкан балдарга 3 мг/кг дене салмагы ашык эмес;   
*** 14 жашка чейинки балдарга колдонууга болбойт.  
Кан тамыр аркылуу колдонууда үч валенттүү темир колдо-

нулат. Курстук өлчөмү төмөнкү формула менен эсептелип чы-
гарылат: 

А = 0,066 М (100 – 6 Hb),
А – курстук өлчөм, мг;
М – оорулуунун дене салмагы, кг;
Hb – кандагы Hb саны, г/л.
Кан тамыр аркылуу киргизилүүчү темир камтыган 

дары каражаттарынан олуттуураак кабылдоолор болушу 
мүмкүн: флебиттер, гипотония, көкүрөк тушундагы оорулар 
(стенокардия), аллергиялык оорулар (бөрү жатыш, Квинке ши-
шиги, анафилакциялык шок) (Wysowski D. K. et al., 2010), да-
рылоо узак убакытка созулганда гемосидероз өрчүшү мүмкүн. 
Бул кабылдоолор дарыны кан тамырга киргизүү технология-
ларынын бузулушуна байланыштуу болушу мүмкүн – өтө тез 
куйганда жергиликтүү же жалпы реакциялар болушу мүмкүн. 
Кан тамыр аркылуу парентералдык темир препараттарын кир-
гизүүдөгү кичирээк кабылдоолор болуп, парестезиянын пайда 
болушу, булчуӊдардын оорушу, артралгия, калтыратма, инъек-
ция жасаган жердин карайышы саналат. Кан тамырларга жасал-
ган инъекциялар ооруксунтат, инфильтрат, абсцесс, кээде жам-
башта саркома пайда кылат, ошондуктан окумуштуулар темир 
препараттарын кан тамыр аркылуу киргизүүдөн баш тартууну 
сунушташат     (Van Wyck D. B. et al., 2000; Kosh M. et al., 2001).

Веноферди кан тамыр аркылуу киргизүүдө анафилакциялык 
шокко жана башка оор кабылдоолорго ыкчам жардам көрсөтүү 
үчүн мекеменин жандандыруу кызматынын белгилүү бир деӊгээли 
талап кылынарын белгилей кетүү керек (Chandler G. et al., 2001).

Карбоксимальтоза (Феринжект) менен темир кошулма-
сы – бул кан тамыр аркылуу 15 мүнөттүн ичинде бир жол-
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кусунда 1000 мг киргизилүүчү декстрандык эмес жаӊы темир 
препараты. Эгер оорулуунун салмагы 75 кг болсо, ага 1 500 мг 
куюш керек, эгер 100 кг болсо, андан 2 000 мг чейин жетки-
ришет. Препарат, эреже боюнча, өтө жагымдуу. Бул ар түрдүү 
деӊгээлдеги ТЖАКты 1 күндө дарылап коюуга мүмкүндүк бе-
рет, б.а. жаӊы гана иштелип чыгарылган, оор абалдагы оору-
лууларды, анын ичинде кош бойлууларды дарылоонун келечек-
түү ыкмасы (Chandler G., 2001; Lyseng-Williamson K. A. et al., 
2009; Christoph P. et al., 2012). Феринжект өзүнө темирдин жо-
горку молекулярдуу комплекстеринин оӊ касиеттерин камтыйт 
(Auerbach M. et al., 2007; Beigel F. et al., 2012; Leseng-Williamson 
K. A. et al., 2009; Моисеев С. В., 2012). Темир глюконаты, саха-
раты жана декстранынан айырмаланып, организмде аябай сез-
гичтик реакцияны пайда кылбайт, көп өлчөмдө жана салыш-
тырмалуу батыраак, болгону 15-30 мүнөттө куйса болот (Van 
Wyck D. B., 2007, 2009; Geisser P., 2009; Anker S. D. et al., 2002; 
Моисеев С. В., 2012; Onken J. E., 2014; Стуклов Н. К. авт/ш, 2013; 
Breimann C. et al., 2008; Evstatiev R. et al., 2011). Көп өлчөмдөгү 
темирди киргизүү гемотрансфузиянын санын жана дарылоонун 
керексиз чыгымдарын кыскартууга жардам берет. Феринжект 
феррокинетикасын позитрондук эмиссиялык томографиянын 
жардамы менен изилдөөдө 1 000 мг өлчөмүндөгү дарыны куй-
гандан кийин темирди бөлүштүрүүнү баалоо иши аныкталды 
(Beshara S. et al., 2003; Breymann C. et al., 2008; Anker S. D. et 
al., 2009). Аны менен бирге дары боор жана көк боорго бат бө-
лүштүрүлүп, андан кийин кемикке түшөрү так көрүнүп турат. 
Феринжектти куйгандан кийин, эритроциттердин темирди ути-
лизациялоо деӊгээли 6-9 күндүн ичинде жогорулары, ал эми 2-3 
жумадан кийин темирди өздөштүрүү деӊгээли 91-99% түзөрү 
далилденген. Феринжект кан тамыр аркылуу болюс түрүндө (4 
мл – 200 мг темир, жумасына 3 жолудан көп эмес) же көбүнчө 
тамчылатып (максималдуу өлчөм – 20 мл же 1000 мг темир жу-
масына 1 жолудан кем эмес) берилет (Evstatiev R. et al., 2011; 
Christoph P. et al., 2012).
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Тирүүлүктө тамак-аш керектелет,
Дене-бой, акыл-күчкө дем-шык берет.  
Тандабасаӊ таза, туура тамакты 
Оору менен тосоруӊ чын карылыкты. 
Азык – сенин калканыӊ, билип алгын!
Бүт курамын тазалап, толуктайт биздин канды

Абу Али ибн-Сина (Авиценна)

1.15. Темир жетишпеген аз кандуулукту алдын алуу  

Аз кандуулук – уурданып кирип, жашоо ыргагыбызды буз-
ган, эмгекке жөндөмдүүлүктү төмөндөткөн, болмуштун куба-
ныч-сүйүнүчтөрүнөн ажыратып, өнөкөт чарчоо синдромун пай-
да кылган айлакер оору. Аз кандуулуктун негизги себептеринин 
бири – бул рационалдуу   жана толук кандуу тамактанбоо.   

Байыркы дарыгер жана философ Абу Али ибн-Синанын 
(Авиценнанын) биздин күндөрдө да актуалдуулугун жоготпо-
гөн акылман сөздөрү эсиме келет.  

ТЖАКты алдын алуу – медициналык-коомдук татаал маселе. 
Аны ийгиликтүү ишке ашыруу үчүн мамлекеттин жана ар түр-
дүү адистиктеги дарыгерлердин – гигиенисттердин, саламат-
тык сактоону уюштуруучулардын, акушер-гинекологдордун, 
педиатрлардын, терапевттердин, үй-бүлөлүк медицина борбор-
лорунун дарыгерлеринин (ҮДБ) жана дарыгер-гематологдордун 
биргелешкен аракети, мындан тышкары далилдерге таянган 
жаӊы илимий изилдөөлөрдү жүргүзүү керек.  

Темир жетишсиздигин (ТЖ) биринчилик алдын алуунун 
негизги багыттары БДССУнун серепчилери тарабынан иштеп 
чыгарылган. Биринчилик алдын алуу – бул адатта аталган 
оорунун өрчүүсүнө алып келген себептерди жоюу:  
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• канап жаткан геморроидалдык түйүндү таӊуу, ашказандын, 
он эки эли ичегинин жарасынан, жатын миомасынан ж.б. аккан 
канды токтотуу; 

• донорлордун кан тапшыруу мөөнөтүн көзөмөлдөө (кан тап-
шыруу борборлору менен трансфузиология бөлүмдөрүнүн бир-
диктүү компьютердик тармагын түзүү);

• мите курттардын жугуусу менен кеӊири тараган аймактар-
да күрөшүү;   

• калк арасында санитардык жана түшүндүрүү иштерин жүр-
гүзүү; 

• негизги, көп колдонулган тамак азыктарын (ун, туз ж.б.) 
темир менен байытуу (фортификация).

Ооруну биринчилик алдын алуу өзгөчө учурда аз кан-
дуулуктун белгилери аныкталбаган, бирок анын өрчүшүнө ыла-
йыктуу себептерге  ээ  коркунуч  тобундагы  адамдарга жүргү-
зүлөт:

• кош бойлуулар жана эмчек эмизген аялдар; 
• дисфункционалдык жатындын кан агууларынан жабырка-

ган өспүрүм кыздар; 
• этек кири узакка созулган жана көп кан келгендер.  
ТЖнын алдын алуу көптөгөн өлкөлөрдө мурункудай эле ак-

туалдуу маселе бойдон калууда. Төмөнкү жолдор аркылуу 
ооруну алдын алуу иш-чараларды жүргүзүү зарылдыгы 
аныкталат:     

• калктын микронутриенттер, анын ичинде темир жетишпеген 
көп бөлүгүн текшерүүнүн жардамы менен, көптөгөн өлкөлөрдө, 
анын ичинде Россия жана Кыргызстанда да далилдениши;

• көптөгөн өлкөлөрдө ТЛЖ жана ТЖАКтын кеӊири тарашы; 
• калк арасында микронутриенттерге болгон физиологиялык 

керектөөсү жогору болгон топтордун болушу (бала төрөөчү ку-
рактагы аялдар, аз камсыз болгон үй-бүлө мүчөлөрү, кош бой-
луу жана бала эмизген аялдар, этек кири көп келген аялдар, тез 
өсүп жаткан курактагы өспүрүмдөр);   

• ТЛЖ жана ТЖАКтын көп учурда алиментардык мүнөздө 
өтүшү.  
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Тамак азыктардагы темирдин санына гана эмес, анын түрүнө 
да көӊүл буруу чоӊ мааниге ээ. Темирдин түрү анын сиӊүү па-
йызын, ага ылайык дарылоонун натыйжасын аныктайт. Ар түр-
дүү темирлердин арасынан гемоглобиндин курамында темир 
камтылган татаал органикалык кошулма гемдик темир жеӊил 
сиӊет. Дан азыктарынан, жашылча-жемиштерден алынган те-
мирлер алардын ичиндеги оксалат, фосфат, таннин ж.б. ингиби-
торлорго байланыштуу салыштырмалуу начар сиӊет. Ошентип, 
эт азыктарынын темиринин (гемдик темир) сиӊүү коэффициен-
ти 20-30% түзөт. Демек, тамактануу рациону гем түрүндөгү (уй-
дун тили, торпоктун, коендун эти) темирди камтыган азыктарга 
бай болушу керек. Эт, боор, балык жашылча-жемиштердеги те-
мирдин сиӊүү процессин жакшыртарын белгилей кетүү зарыл. 

Дан азыктарындагы, буурчактын түрлөрүндөгү, тамыры 
желген өсүмдүктөрдөгү, жашылча-жемиштердеги темирдин 
сиӊиши салыштырмалуу төмөн (1-5%), анткени аларда эркин 
иондук формадагы эки валенттүү (Fe2+) же үч валенттүү (Fe3+) 
гемдик эмес темир болот. Fe3+тү Fe2+ге айлантуу үчүн аскорбин 
кычкылы керектелет. Аскорбин кычкылы эт, канаттуу, балык 
азыктарындагы темирдин сиӊишин күчөтөт, тескерисинче соя 
белогу, чай, кофе, жаӊгак жана буурчактар темирдин сиӊишин 
төмөндөтөт. Ичегилердин былжыр челинин клеткаларында си-
ӊүү учурунда кычкылданган  Fe2+ кычкылданган Fe3+ айланып, 
тийиштүү ташуучу-белок трансферрин менен байланышат да, 
темир гемопоэтикалык ткандарга жана кампаларга ташылат.  

Бир катар дарылар (тетрациклин, альмагель, магний тузу) те-
мирдин сиӊишин бөгөттөп коерун эске алуу керек. Темир жак-
шы кабылданышы үчүн аны тамакка чейин же тамактануу учу-
рунда кабыл алуу зарыл  (Раимжанов А. Р. авт/ш, 2004).

Азыктардагы бардык темирлер ичегилерде сиӊбеши белги-
лүү, бул процессти жогорулатуу үчүн жемиш ширелерин пай-
далануу керек. Буурчак жана дан азыктарында темирдин саны 
жетиштүү, бирок алардын сиӊиши үчүн С витаминин (кара ка-
рагат, ит мурун, цитрус өсүмдүктөрү ж.б.) жетиштүү өлчөмдө 
кабыл алуу керек (Раимжанов А. Р. авт/ш, 2004).
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Ошентип, ТЖАКтын алдын алуу жана дарылоо үчүн та-
мактануу рационуна кайсы азыктарды кошуу керек?   

Биринчи кезекте тоок, уй боору; коен, козу, күрптүн эти; уй 
тили сыяктуу темирди өтө көп (3 мг жана андан ашык) камты-
ган азыктарга көӊүл буруу керек. Акшактардан – гречка, ак-
талган таруу, арпа акшагы, геркулес. Кара моюлда темир аябай 
көп. Жемиштерден шабдаалы темирге бай. Осетра балыктары-
нын икрасында темир жетиштүү санда  (Лисовский В. А. авт/ш, 
1998) (жадыбал  21, 22).

Жадыбал 21
Ар кайсы азыктардагы темирдин саны

(В.А. Лисовскийдин авт/ш маалыматы боюнча, 1998)

Азыктар
100 г азыкта-
гы темирдин 

саны  (мг)
Уйдун, койдун боорун, уй тили, коен, күрп эти, акшак 
(гречка, сулу, акталган арпа), таруу, кара моюл, шабдаалы, 
осетра балыгынын икрасы  

Өтө жогору 
(>3)

Эт (тоок, уй, кой), ышталган колбаса, балык (скумбрия, 
горбуша), тоок жумурткасы, II сорттогу ундан жасалган 
нан, бий алма, хурма, кара өрүк, алмурут, алма, өрүк,шпи-
нат, ат кулак   

Жогору (2-3)

Колбаса азыктары (кайнатылган сосискалар), кета икрасы, 
күрүч, макарон азыктары, укроп, помидор, кызылча, ак 
баштуу капуста, чамгыр, көк пияз, сабиз, дарбыз, барсыл-
дак, алча, кара карагат, бүлдүркөн, дан куурай, кожогат 

Орточо 
(1-1,9)

Балык (сардиналар, сарган балык, палтус, треска, судак, 
сельдь), сыр, быштак, жогорку сорттогу ундан жасалган 
нан, картошка, буурчак, бадыраӊ, ашкабак, жүзүм, клюква, 
лимон 

Жогору эмес 
(0,4-0,9)

Сүт, айран, каймак, апельсин, мандарин Азыраак 
(0,1-0,3)
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Жадыбал 22
Азыктардагы темирдин саны (Лисовский В. А. авт/ш, 1998)

Азыктар

100 г 
азыктагы 

темир-
дин саны  

(мг)

Азыктар

100 г 
азыктагы 
темирдин 
саны (мг)

Темир аз азыктар Темирге орточо бай азыктар 
Сабиз 0,8 Сулу акшагы 4,3
Анар 0,78 Чийки акталган таруу  3,9
Бүлдүркөн 0,7 Гречка боткосу 3,2
Жүзүм 0,6 Кой эти 3,4
Апельсин 0,4 Шпинат 3,0
Мандарин 0,4 Уй эти 2,8
Уй сүтү 0,1 Алмалар 2,5
Каймак 0,1 Тоок жумурткасы 2,5

Темирге бай азыктар  Кара карагат 2,1
Боор: 
чочко 
уй

29,7
9,0

Сосискалар 1,9
Кета икрасы 1,8
Буудай акшагы 1,6

Талкан 6,0 Тоок эти 1,5
Жумуртканын сарысы 5,8 Күрүч 1,3
Буурчак 6,8 Картошка 1,2
Төө буурчак 5,9 Капуста 1,1
Соя 15,0 Уйдун тили 4,1
Майдаланбаган гречка 6,7 Уйдун жүрөгү 4,8

Албетте, жалпы жонунан, темирге байытылган тамак-аштар 
аз кандуулуктун алдын алууга жардам берет. Бирок, бул орга-
низмде темирдин жетиштүү санда сиӊишине алып барат деп 
бир жактуу айтууга болбойт. Мында темирдин сапатын да эске 
алуу зарыл, темирдин айрым кошулмалары жакшы сиӊет (гем 
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темирлер), башкалары начар сиӊет. Мындан тышкары ар түрдүү 
кошулмадагы азыктар жана тамактар ар кандай сиӊирилет.  

Темирдин сиӊишин күчөтүүчү жана басаӊдатуучу азык-
тар жана заттар:

Темир сиӊирүүнү күчөтөт:
1. Аскорбин, пировиноград, янтарь, лимон, алма, алча кыч-

кылдары, фруктоза, айрым амин кычкылдыктары;
2. Жаныбарлардын белоктору (эт, балык); 
3. Сорбит; 
4. Кымыз, бозо, алкоголдук ичимдиктер;
5. Күӊүрт түстөгү бал;
Темир сиӊирүүнү бөгөттөйт:  
1. Чай, кофе, какао (таннин камтыйт), булар азыктардагы те-

мирдин сиӊишин 40-50% төмөндөтөт;    
2. Крахмал жана крахмалдан жасалган тамактар; 
3. Майлуу тамактар, мындан тышкары өсүмдүк булалары, ке-

бек;  
4. Антациддер (альмагель, фосфолюгель, маалокс);
5. Тетрациклин тобундагы дары каражаттары;   
6. Кальций туздарын камтыган каражаттар жана тамак азык-

тары (сүт азыктары);  фосфаттар, оксалаттар, карбонаттар, фи-
таттар, өсүмдүктөрдөн алынган азыктар; жумуртка жана жу-
муртка күкүмү.   

Колдонулуп жаткан темирдин санын теӊ салмакта сактоого 
жардам берүүчү азыктарды пайдалануу зарыл. Кара кесек эт 
– гемдик темирдин негизги булагы. Мисалы, 170 г карчыга-
нын этинен 6 миллиграм темир сиӊирилет. Тамактанууда кара 
кесек этти жашылчалар жана акшактар менен чогуу колдонуу 
сунушталат (жадыбал  23, 24.). Көптөгөн дан азыктарда жана 
жашылчаларда темир жетиштүү санда болсо да, алар гемдик 
эмес темирлер. Ошондуктан темирдин бул түрүнүн аз эле пайы-
зы сиӊет, ал эми аларды эт менен кошуп жесе, жакшы сиӊишин 
шарттайт. Тамактануу рационуна темирге бай буурчактын түр-
лөрүн (буурчак жана төө буурчак) кошуу керек. Тескерисинче, 
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сүт жана сырдагы көп сандагы кальций менен фосфор ичеги-
лерде темирдин сиӊишине тоскоолдук жаратат. Эгер бейтап те-
мир препараттарын да, кальций препараттарын да ичип жаткан 
болсо, аларды чогуу ичпеши керек.  

Жадыбал 23
Өсүмдүктөрдөн алынган темир камтыган азыктар

(Раимжанов А. Р., Эсенаманова М. К., 2004)

Азыктардын аталышы Fe саны
мг/100г

Азыктардын 
аталышы

Fe саны
мг/100г

Кургатылган ит мурун 5-28 Алма 2,2-6,0

Кызыл дарак 4,1 Шабдаалы, кара 
өрүк По 3

Шпинат 3,5 Грек жаӊгагы 2,3
Бий алма, мейиз 3,0 Жер жаӊгак, бадам 6-4,2

Кызылча 1,4 Күн карама 61
Кургатылган өрүк 3,2 Бал 

Хурма 2,5 Кургатылган ак 
козу карын  35

Соя 15

Жадыбал 24
Жаныбарлардан алынган темир камтыган азыктар

(Раимжанов А. Р., Эсенаманова М. К., 2004)

Азыктардын 
аталышы 

Fe саны 
мг/100г Азыктардын аталышы Fe саны 

мг/100г
Уй эти 2,8 Койдун боору 8,9

Чочко эти 1,6 Тооктун боору 17,5
Кой эти 2,0 Уйдун бөйрөгү 6,0

Жылкы эти 3,3 Койдун бөйрөгү 7,5
Тоок эти 1,6 Чочконун бөйрөгү 8,9

Уйдун боору 6,0 Скумбрия 1,7
Чочконун боору 20,2 Сардиналар 2,45

Уй сүтү 0,06 Кымыз 0,1
Эчкинин сүтү 0,1
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Темирге бай азыктарды С витамини менен чогуу колдонуу 
зарыл, анткени С витамини жашылча-жемиш, акшак, жаӊгак-
тардагы темирдин сиӊишин жакшыртат. Мындан тышкары те-
мирге байытылган тамактын артынан бир стакан апельсин же 
башка ширени чогуу ичсе, темирдин сиӊүүсү эки эсеге артат. 
Тамактын артынан эле чай, кофе ичүүгө болбойт, бул суусун-
дуктардагы таннин сыяктуу заттар темирди бириктирип алып, 
заӊ менен чыгарып жиберет (Лисовский В. А. авт/ш, 1998; 
Раимжанов А. Р. авт/ш, 2004).

ТЖАКтагы мүнөздүү тамактануунун негизги принциби бо-
луп, организмге зарыл заттардын теӊ салмактуулугу саналат, 
мында темирдин сиӊишин жакшыртуучу, эритроциттердин ку-
рамындагы гемоглобинди көбөйтүүчү белоктун санын артты-
руу керек. Экинчи тараптан кан жасоо процессине тоскоолдук 
кылуучу майларды азыраак колдонуу керек.  

Кымыз – 50% бээнин сүтү, 23% альбумин, 2,5% канттан тур-
ган кычкыл суусундук.  Кымыздын дарылык касиети байыркы 
мезгилдерде эле белгилүү болгон, ал кургак учукка каршы жана 
темирди калыбына келтирүүчү суусундук катары колдонулган. 
Бул суусундук ичеги-карындын тонусуна жана мезгил-мезгили 
менен жыйрылып кыймылдашына жакшы таасирин тийгизет. 
Башка кычкыл сүт азыктарына салыштырмалуу С витамини кө-
бүрөөк: 100 мл кымызда 9 мг С витамини жана 100 мкг темир 
жана А витамини камтылат (жадыбал 25, 26).

Жадыбал 25
Ар түрдүү азыктардагы С витаминдердин саны

(А. Р. Раимжанов, М. К. Эсенаманованын маалыматы боюнча, 2004)

Азыктар

100 г азыкта 
С витами-

нинин саны
(мг)

Азыктар

100 г азыкта 
С витамини-

нин саны
(мг)

Ит мурун 1000-4500 Кымыз 5-14
Грек жаӊгагы 1000-1800 Эт азыктары 15-39
Түндүк чычырканагы 300-450 «Антоновка» алмасы  20-40
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Таттуу калемпир 100-400 Туздалган капуста 17-40
Кара карагат 200-400 Шпинат 16-40
Бүлдүркөн 46-234 Чамгыр 25-35
Бөрү карагат 165 Кара бүлдүркөн 22
Укроп 135 Түрп 10-22
Түштүк чычырканагы 122 Картофель 6-20
Хрен 100 Ат кулак 12-14
Ашкөк 100 Кызыл карагат 8-16
Бакча кызылгаты 33-66 Дарбыз 5-10
Жаӊы капуста 25-66 Алмурут 10
Лимон 55 Өрүк 3-10
Барсылдак 35-50 Кара моюл 6
Сүт азыктары 0,7-3,0 Сабиз 5

Жадыбал 26
Ар түрдүү азыктардагы А тобундагы витаминдердин саны

(В. А. Лисовскийдин авт/ш маалыматы боюнча, 1998)

Азыктар
100 г азыктагы А 

витамининин саны 
(мг)

Боор (треска, чочко, уй боору) Өтө жогору   (>3)
Каймак май, тоок жумурткасы, балык (кета) икрасы  Жогору (0,3-0,5)
Майлуулугу 20% каймактар, сыр, майлуу быштак, 
бөйрөк, палтус, шпрот (консервалар), осетра 
балыгынын икрасы 

Орточо (0,1-0,29)

Тоок эти, сүт, айран, майлуулугу 10% каймак, өтө 
майлуу эмес быштак, балык (сельдь, карп, кета)  

Жогору эмес (0,02-
0,07)

Темир көп (2-3 мг) азыктарга тоок эти, уй эти, скумбрия, бү-
күр сом балык, жумуртка, салат жалбырагы, шпинат, ат кулак; 
жемиштерден – бий алма, хурма, алма, кара өрүк, өрүк; экинчи 
сорттогу ундан жасалган нан кирет.   

Чочконун этинде, күрүчтө, макарон азыктарында, пиязда, ук-
ропто, ашкөктө 1-2 мг темир бар. Ушундай эле сандагы темир 
сабизде, помидордо, кызылчада, түстүү жана ак баштуу капус-
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тада, чамгырда, токой жемиштеринде, дарбызда, барсылдакта, 
кара карагатта, бүлдүркөндө, алчада камтылат.   

Темирдин азыраак саны (1 мг аз) балыкта, ар кандай сорт-
тогу сырларда, быштакта, картошкада, буурчакта, бадыраӊда, 
ашкабакта, жүзүмдө жана лимондо болот. Сүт азыктарында 
– айранда, каймакта жана жемиштерде, өзгөчө апельсин, ман-
даринде темир өтө аз болот, бирок алар курамында темир көп 
болгон азыктардын сиӊишин жакшыртат. Ал эми В тобундагы 
витаминдер нанды, сыраны ачыткычтарда, субазыктарда (боор, 
бөйрөк), буурчактарда, жумуртканын сарысында, ошондой эле 
балыкта, быштакта, каймакта, күрүчтө, дан кебектеринде көп 
болот. 

Фолацин (фолий кычкылы) салатта, көк пиязда, капустада, 
сояда жетиштүү санда болот   (Лисовский В. А. авт/ш, 1998) 
(жадыбал 27).

Жадыбал 27
Ар түрдүү азыктарда фолий кычкылынын саны

(В. А. Лисовскийдин авт/ш маалыматы боюнча, 1998)

Азыктар

100 г азыкта 
фолий кычкы-
лынын саны    

(мкг)
Ашкөк, төө буурчак, салат, шпинат, боор (чочко, уй боо-
ру), бөйрөк  

Өтө жогору 
(>49)

Быштак, акшактар (ар түрдүү), нан, макарон азыктары, 
буурчак, укроп, пияз, капуста (түстүү, эрте бышкан, ак 
баштуу) 

Жогору (20-40)

Тоок жумурткасы, балык (сельдь, ставрида, хек, судак), 
баклажан, кабакча, көк пияз, кеч бышкан ак баштуу ка-
пуста, кызылча, ышкын, бүлдүркөн, анжир  

Орточо (10-19)

Сүт, айран, каймак, эт, сабиз, картошка, чамгыр, дарбыз, 
коон, апельсин, карагат  

Өтө жогору 
эмес (5-9)

Тоок жумурткасынын агы, кыям, колбаса, бадыраӊ, кай-
мак, жүзүм, алмурут  Азыраак (1-4)
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ТЖАКтын алдын алуунун негизги ыкмасы – бул адамдар-
дын, өзгөчө кош бойлуу жана бала эмизген аялдардын толук 
кандуу жана рационалдуу тамактануусу. Тамактануу рационуна 
темирди көп камтыган азыктар, алар менен бирге темир сапле-
менттерин (жез, цинк, фолий кычкылы, В12 витамини, янтарь 
кычкылы, аскорбин кычкылы) камтыган азыктар кириши ке-
рек. Темирдин сиӊиши боюнча заманбап теорияларга ылайык, 
гемдик темир, б.а. жаныбарлардан алынган темирлердин био-
жеткиликтүүлүгү жогору. Темирге бай булак болуп, коен эти, 
уй эти (торпок эти), тил, боор, балык саналат. Өсүмдүк жана 
сүт азыктарында гемдик эмес темир камтылат жана ичегилерде 
начар сиӊет, анткени анын биожеткиликтүүлүгү төмөн. Өсүм-
дүктөрдөн алынган азыктарда ичегилерде темирдин сиӊишине 
тоскоолдук кылуучу факторлор бар экендигин эске алуу зарыл. 
Буларга соя протеини, таннин, кальций, фитат, фосфат, тамак 
булалары, полифенолдор кирет. Өз кезегинде янтарь, пирови-
нограддык, аскорбин кычкылдары, сорбит ж.б. заттардын фер-
росорбциясын шарттайт (Насолидин В. В. авт/ш, 1998; Раимжа-
нов А. Р., Эсенаманова М. К., 2004).

Мүмкүнчүлүктүн болушунча тамакты чоюн идиштерде 
жасоо керек. Тажрыйбалардын биринде чоюн идиште спагет-
тинин суюк татымалы жай отто 20 мүнөттөй кайнатылып бы-
шырылган, натыйжада темир 9 эсеге көп сакталган. Аны менен 
бирге идиштен тамакка өтүүчү темир оӊою менен сиӊбейт, би-
рок ал тамактануу рационун байытат.  

Темир жетишпеген абалдын алдын алууда тамак азыктарын-
дагы темирдин санын гана эмес, анын биологиялык жеткилик-
түүлүгүн да эске алышы керек. Тамактануу толук кандуу, азык 
заттары теӊ салмакта болууга тийиш.  

Калктын дени сак жана оорулуу бөлүгүнө мүнөздүү тамак-
тануу режимин түзүүдөгү негизги жагдайлар: 1) ар кайсы топ-
тогу азыктардагы темирдин ичегилерде сиӊүү натыйжасы;     2) 
гемдик жана гемдик эмес темир камтыган азыктардын катышы; 
3) темирдин сиӊишин жакшыртуучу же тоскоолдук кылуучу 
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заттардын саны; 4) тамактануунун суткалык өлчөмүндө белок, 
май, углевод, витамин жана минералдык заттардын жетиштүү 
өлчөмдө болушу.   

Мейиз, анжир, кара өрүк, өрүк, ит мурун, чычырканак, кызыл 
жүзүм сыяктуу кургатылган жемиштер, шпинат, спаржа, деӊиз 
капустасы, брокколи, жалбырагы кочкул жашыл болгон жашыл-
чалар, кургатылган буурчактар, жасмык, деӊиз азыктары, тоок, 
күрп, эттин субазыктары, боор; темир менен байытылган дан 
азыктарынан жана акшактардан жасалган нан; балык, кызыл 
икра, жер жаӊгак майы, соя, сулу, жумуртканын сарысы темир-
ге бай балык болуп саналат. Биринчи кезекте рационго коендун, 
уйдун (кунайындын) кара кесек эттерин кошуу керек, анткени 
темирдин гем түрүндөгүсү эӊ мыкты сиӊет, ал эми гем – бул кан 
жана негизинен булчуӊдун булаларында сакталат.    

Күӊүрт түстөгү бал: токой балы, тоо балы темирге бай жана 
анын сиӊишин жакшыртат (Раимжанов А. Р., Эсенаманова М. К., 
2004).

 Жай мезгилинде аз кандуулукту дарылоо үчүн жашылча, 
жемиш мөмөлөрүн: өрүк, бий алма, дарбыз, буурчак, баклажан, 
кызыл жүзүм, коон, кызылгат, киви, лимон, анар, барсылдак, 
пияздын түрлөрү, кызыл жана кара карагат, кара моюл, ит му-
рун, кара бүлдүркөн, алма, алмурут, мандарин, шабдаалы, ка-
лемпир, сарымсак, хрен, түрп, кызылча, ашкөк, укроп, четин, 
анжир колдонуу керек.   

ТЖны экинчилик дарылоо деген абалды эрте аныктап, өз 
учурунда дарылап баштоо дегенди түшүндүрөт, муну бейтап 
дарыгерге ар бир кайрылуусунда, диспансеризациялоодо, ме-
дициналык кароолордо ж.б. системалуу түрдө жүргүзүү керек. 
Аны менен бирге бейтаптын даттанууларына, анамнездеги маа-
лыматтарга, клиникалык белгилерге жана лаборатордук өзгө-
рүүлөргө таянуу керек.  

Темир препараты менен толук кандуу дарылап, клиникалык-
гематологиялык ремиссияга толук жеткенден кийин, кан жо-
готуу булагы бар болсо көмөкчү дарылоону улантуу максатка 
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ылайык болот. Мисалы, жатындын фибромиомасы бар болсо 
узакка созулган көп кан келген айыз циклинин аягында, темир 
препараттарын жана антиоксиданттарды ичүү керек; үзгүлтүк-
сүз кан тапшыргандар, өзгөчө аялдар (кан тапшыргандан кийин 
2 жума бою), спорттук мектептердин окуучулары жана өсүүсү 
тездеген өспүрүмдөргө 7-10 күнгө 40 мг темир препараттарын 
берип, күнүнө 100 мг аз эмес эт колдонууну сунуштоо зарыл. 
Оор деӊгээлдеги аз кандуулукту, ТЖАКты узакка жана кайта-
лап дарылоодо, мындан тышкары кан жоготуунун булагы жоюл-
баган учурда, гемоглобин жана темир алмашууну көзөмөлгө 
алуу менен 4-6 айга чейин 1 жолудан реиндукция курсун атка-
руу зарыл. ТЖАКтан жабыркаган бейтаптарда оорунун алдын 
алуунун жана дарылоонун натыйжалуулугу курстун алгачкы 
эки айында, кийинчерээк ай сайын текшерилип турат. Узакка 
созулган жана көп кан келген меноррагиядан жабыркаган аял-
дардын темир алмашуусу жылына 2 жолу жүргүзүлөт. Туруктуу 
клиникалык-гематологиялык ремиссияда ТЖАКтан жабырка-
ган бейтаптар 3 жыл аралыгында үзгүлтүксүз көзөмөлгө алы-
нат, анткени каттоодон андан эртерээк чыгарып койсо, өзгөчө 
коркунуч тобундагыларда оору кайталанышы мүмкүн.     

Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган бардык 
бейтаптар, анын ичинде коркунуч факторуна ээ болгон адам-
дар жашаган жериндеги бейтапканада терапевттин диспансер-
дик каттоосунда турушу керек жана жылына эки жолудан кем 
эмес  кандын жалпы анализин жана кандын сары суусундагы 
темирдин санын текшертип турууга тийиш. Ошол эле мезгилде 
темир жетишпеген аз кандуулуктун этиологиясын эсепке алган 
диспансердик көзөмөлгө алынат, б.а. бейтап темир жетишпеген 
аз кандуулукка себеп болгон оорусу боюнча диспансердик кат-
тоодо болот.

Оорулууларды андан кийин кароо. Кандын клиникалык 
анализин ай сайын тапшырып туруу керек. Оор деӊгээлдеги аз 
кандуулукта жума сайын лаборатордук текшерүү жүргүзүлөт, 
гематологиялык көрсөткүчтөрдө оӊ натыйжа байкалбаса, те-
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реӊдетилген гематологиялык жана жалпы клиникалык текше-
рүүлөр жүргүзүлөт.  

«Аялдардын организминин өзгөчөлүгүнөн жана өз ден соо-
лугуна одоно мамиледен улам, көпчүлүк аялдар тамак-аштан 
нормадагы темирдин санына эптеп жакындашкан темирди алы-
шат», – деп жазат философия илимдеринин доктору, диетотера-
пия тармагы боюнча адис Аннетт Натоу. Эгер аял күнүнө 1 000 
калорияны камтыган мүнөздүү тамактануу режимин сактаса, ал 
тийиштүү 15-20 мг ордуна 6 мг гана темир алат. А эгер аялдар, 
өзгөчө бой-келбетине кабатырланган өспүрүмдөр күнүнө 2 000 
калория кабыл алса, анда орточо эсеп менен 12 мг темир алы-
шат. Ага кошумча быштак, йогурт, салат, мөмө ширелери сыяк-
туу  темири аз азыктарды көп колдонсо, кабылданган темирдин 
саны дагы азаят.

Саплиментация, б.а. кошулмаларды сырттан кошуу ТЖ 
өрчүүчү коркунуч тобуна кирген калкка темир препараттарын 
берүүнү түшүндүрөт. Мисалы, мындай топторго кош бойлуу 
аялдар кирет (Munoz A. et al., 2000; Young M. W. et al., 2000; 
Zavaleta N. et al., 2000; Porterson A. J. et al., 2001; Cogswell M. E. 
et al., 2003; Kurtoglu E. et al., 2003; Cancelo-Hidalgo M. S. et al., 
2013). Кош бойлуу аялдарды темир препараттары менен сап-
лиментациялоо БДССУ серепчилери тарабынан сунушталат, 
ал II жана III үч айлыкта жана бала эмизип жаткан алгачкы үч 
айда суткасына 60 мг өлчөмдө жасалат. Кош бойлуу аялдарды 
саплиментациялоо ишин талдоо дарылоо ишин туура жүргү-
зүүнүн жетишсиздигинен,  бейтаптардын 67% гана темир пре-
паратынын натыйжалуу өлчөмүн алып жаткандыгын көрсөттү. 
Улуттук колдонмолорго ылайык, АКШда суткалык өлчөмү 30 
мг болгон темир препараты кош бойлуулуктун бардык баскыч-
тарында ичилет. РФте кош бойлуу аялдарды саплиментациялоо 
боюнча илимге негизделген сунуштамалар иштелип чыга элек.    

Дүйнөлүк тажрыйбада ТЖнын таралышын төмөндө-
түүгө багытталган иш-чаралар катары төмөнкүлөр апроба-
циядан өткөрүлүп, колдонулуп жатат (Goonewardene M. et al., 
2001; Haram K. et al., 2001; Ahmed P. et al., 2003): 
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• сидеропениянын белгилери пайда болгондо, темир камты-
ган дарылардын жардамы менен ТЖАКты дарылоо; өзгөчө бой-
го жеткен кыздар, бала төрөөчү курактагы аялдарга эрте жазда 
суткасына 40 мг темир берүү;  

• ТЛЖны темир камтыган дарылар, кошулмалар менен байы-
тылган тамак азыктары аркылуу оӊдоп-түзөө;   

• кош бойлуу аялдар жана бала эмизген энелерден тышкары 
мындай мамилеге кан тапшыргандар, өспүрүм кыздар-балдар, 
спорт менен активдүү машыккандар муктаж болот;

• алардын жардамы аркылуу жакшы натыйжа алынган ТЖ 
менен күрөшүү боюнча айрым программалар жана иш-чаралар-
ды жайылтуу;  

• калк арасында же уюшулган жамааттарда (фортификация), 
коркунуч топторунда (саплиментация) жана жеке адамдар ме-
нен түшүндүрүү иштерин жүргүзүү.

Эртеӊ мененки тамактанууда темирге байытылган акшактар-
дан  ж.б. жасалган ботколорду жеш керек, булар керектүү өл-
чөмдү камсыздайт, бирок аларга гана таянууга болбойт, анткени 
алардагы темир дайыма эле жетиштүү деӊгээлде сиӊе бербейт.  

Ооруну алдын алуу максатында темир препараттарын ичүү 
ТЖАК өрчүү тобокелдиги жогору, темирге байытылган азык-
тарды колдонуу мүмкүнчүлүгүнө ээ болбогон бейтаптарга 
сунушталат. Ткандык жетишсиздик (ТЛЖ) белгилери пайда 
болгон учурда эле аз кандуулуктун өрчүүсүн күтпөстөн, кан 
тапшыргандар, өспүрүм кыздар, спорт менен машыккандар 
эки ай аралыгында суткасына 40 мг темир препаратын ичкени 
пайдалуу. Байытылган азыктардагы темир эритропоэзге темир 
препараттарына салыштырмалуу аз өлчөмдө кирерин эстен 
чыгарбоо керек. БДССУ/ЮНИСЕФтин биргелешкен комитети  
балдар арасында ТЖАКтын таралышын азайтуу боюнча прог-
рамманы бекитти.  

ТЖАК кеӊири тараган аймактарда чекиттик саплиментация 
өтө пайдалуу жана натыйжалуу ыкма болуп саналат. Бирок, 
ТЖны универсалдуу алдын алуунун натыйжалуулугу тобо-
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келдик топтордо да жогору эместигине байланыштуу, окумуш-
туулар андан да жакшыраак ыкмаларды издешүүдө.  

Өзгөчө өнүккөн өлкөлөрдө перинаталдык мезгилде же кош 
бойлуулуктун I үч айлыгында чекиттик ыкма менен кийлиги-
шүү, ал эми өнүгүп келе жаткан өлкөлөрдө кош бойлуулуктун 
башынан аягына чейин жүргүзүү мыкты жыйынтык бериши то-
лук мүмкүн.

ТЖнын алдын алууда фортификация колдонулат, ал калк 
арасында көп колдонулган ун, балдар тамагы, ун азыктары жана 
макарон сыяктуу азыктарды темирге байытуу дегенди түшүн-
дүрөт. Байытылган азыктагы темирдин саны микроэлементтеги 
физиологиялык керектөөдөн ашпайт, ошондуктан аталган ыкма 
кошумча изилдөөлөрдү талап кылбайт, организмге жетиштүү 
өлчөмдө түшсө да, андан ашса да, калктын саламаттыгына кор-
кунуч жаратпайт.

Бүгүнкү күндө Жакырдыкты жоюунун япондук фондусунун 
жардамы менен Азия өнүктүрүү банкынын долбоорунун алка-
гында жаӊы программа ишке киргизилди, анда Кыргызстандын 
бардык аймактарындагы ун комбинаттарында ундарды байы-
тып чыгаруу мерчемделет. Буудай уну үчүн заманбап жабдык-
тар сатылып алынды. Минералдык-витаминдик кошулмалар 
да уникалдуу, курамына темир, цинк, В тобундагы витаминдер 
(тиамин В1, рибофлавин В2, ниацин В3, фолий кычкылы Вс) 
киргизилип, Казак тамактануу академиясы тарабынан иштелип 
чыккан. Биздин өлкөгө мындай байыткычтын жетиштүү өлчө-
мү келип түшкөн, алар менен 125 тонна унду байытууга болот 
(АБР, IFPR-9005, Kyrgystan, 2002).

Таза рационалдуу тамактануу – бул сапаттык жана сандык 
толук кандуулук, теӊ салмактуулук, ар түрдүүлүк, тамактануу 
режими – бир нече жолу тамактануу, тамактын көлөмү, тем-
пературалык режим, тамактануунун улуттук өзгөчөлүгүн эске 
алуу, ар кайсы элдердин ашкана сырларын пайдалануу; сутка-
лык рациондун энергетикалык көлөмү суткалык энергетикалык 
чыгым менен дал келиши керек.  



139

Керектүү сандагы темирди сиӊирүү үчүн жетиштүү санда-
гы тамак азыктарын кабыл алган калктын үлүшү региондордо 
65%дан 90%га чейин болот. Фортификациялоонун натыйжа-
луулугу изилдөөгө алынган калктын 50% гана түзөт (Величко 
М.А., 2000).

2000-жылы Дубна нан комбинаты фортаминге байытыл-
ган нанды бышырып, мектепке чейинки балдар мекемелерине 
тарата баштаган. Бир изилдөөдө балдар тийиштүү өлчөмдөгү 
ушундай нанды жешкен. Балдардын гемоглобининин баштапкы 
концентрациясы аныкталган (n = 1671): 1429 (85,5%) балада Нb 
110 г/л жогору болгон, 242 (14,5%) балада 110 г/л төмөн болгон. 
Фортификацияланган ундан жасалган нан колдонулгандан 9 ай 
өткөндөн кийин, гемоглобиндин концентрациясын кайталап 
текшергенде, гемоглобиндин концентрациясы 110 г/л жана ан-
дан төмөн болушу 3 эсе азайган, б.а. 88 (5%) балада гана анык-
талган.  

Кош бойлуулардын ТЖсына ар түрдүү кийлигишүүлөрдүн 
(фортификация жана саплиментация) таасирин текшерүү (эне-
нин саламаттыгына жана перинаталдык өлүмгө таасири) калк-
ты фортификациялоонун пайыздык көрсөткүчүнө карабастан, 
унду фортификациялоонун натыйжалуулугу/баасы саплимен-
тацияга караганда төмөн экендигин көрсөттү. Ошондуктан 
унду темир концентраты менен байытуу ыкмасы өнүккөн өлкө-
лөр үчүн да, каржы булактары жетишпеген өнүгүп келе жаткан 
өлкөлөр үчүн да ылайыктуу болуп саналат. Калктын мүнөздүү 
тамактануу адаттары ун азыктарына жана башка темир менен 
байытууга мүмкүн болгон азыктарга негизделбеген аймактарда, 
кымбатка турса да, саплиментация, мурункудай эле ТЖАКтын 
алдын алуунун натыйжалуу ыкмасы болуп саналат.  

РАМНдин Тамактануу институтунун баяндамасында РФтин 
калкынын микронутриенттери тууралуу маалыматтар кездешет. 
Балдардын, кош бойлуу жана бала эмизген аялдардын көпчү-
лүгүндөгү поливитаминдик жетишсиздик темир жетишсиздиги 
деп саналат, бул ТЛЖ жана ТЖАКтын кеӊири тарашынын се-
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беби болгон. Бул 1998-жылдын 10-августунда РФ Өкмөтүнүн 
№917 токтому менен бекитилген 2005-жылга чейин Россия Фе-
дерациясынын калкынын туура тамактануусу боюнча мамле-
кеттик саясатынын концепциясынын кабыл алынышына негиз 
болгон.  

РФтин Башкы мамлекеттик санитардык дарыгеринин «Калк-
тын туура тамактануусунда темирдин жетишсиздиги менен 
шартталган оорулардын алдын алуу боюнча кошумча иш-чара-
лар тууралуу» аттуу токтомунда (2004) балдар жана жаш курак-
тагыларга микронутриенттер жетишсиз болсо, алардын физи-
калык өрчүүсүнө, оорусуна, жетишкендиктерине терс таасирин 
тийгизип, өнөкөт оорулардын акырындап өнүгүшүнө түрткү 
болот, бара-бара Россиянын дени сак муунунун калыптанышы-
на тоскоолдоук жаралары тууралуу айтылган. Аны менен бирге 
микронутриенттердин маанилүүлөрүнүн бири темир экендиги, 
анын калктын ар кандай топторунун арасындагы ар түрдүү да-
ражадагы жетишсиздиги 2-60% учурда аныкталгандыгы белги-
ленет. МН коррекциясын ишке ашыруу толук мүмкүн, анткени 
микронутриенттердин концентратынын наркы кымбат эмес, ага 
кошумча байыткычтар иштелип чыгарылууда.     
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Үч кайтара алкыш айтам ийилип,
Анда өткөргөн ар бир мүнөт, саатыма.
Мемиреген бейпил тоонун койнунан
Аруулук, бакыт артынып кайтам дайыма.

Анри Руссел

БАП 2. БИЙИК ТООНУН ШАРТЫНДА ТЕМИР 
ЖЕТИШПЕГЕН АЗ КАНДУУЛУКТУ ДАРЫЛОО

Бул бөлүмдө бийик тоолуу стационардын шартында (Төө-
Ашуу ашуусу, 3200 м) бийик тоолуу климатта 40 күндүк дары-
лоодон өткөн ТЖАКтан жабыркаган 48 бейтаптын клиникалык-
лаборатордук изилдөөлөрүнүн жыйынтыктары берилген.  

2.1. Бийик тоонун шартында (Бишкек ш., 760 м) аз кан-
дуулуктан жабыркаган бейтаптардын анамнездик жана клини-
калык маалыматтары. Изилдөөгө алынгандардын көпчүлүгү 
аялдар болду, алардын жаш курагы 17-52нин тегерегинде бол-
гон (жадыбал 28).

Жадыбал 28
Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган бейтаптарды 

жынысы жана жаш курагы боюнча бөлүштүрүү

Жаш курагы
(жашы) Бардыгы Аялдар Эркектер

17-19 4 3 1
20-29 16 15 1
30-39 15 15 0
40-49 12 12 0
50дөн жогору 1 1 0
Жалпы 48 46 2
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3 бейтапта оорунун башталганына 1 жыл толо элек, 33 – 1 
жылдан 5 жылга чейин, 8 – 5 жылдан 9 жылга чейин, 4 – 10 
жылдан жогору болгон. Анамнезден 30 адам акыл эмгегинин 
кызматкерлери, ал эми 18и ар кайсы тармактын жумушчулары 
болгондугу аныкталды.  

36 аял бейтаптын темир жетишсиздигинин өрчүү себептери-
нин негизгиси болуп, узакка созулган (5-10 күн), кан көп келген 
айыз циклдери саналат, 2 учурда ал жатындан кан агууга айлан-
ган. 10 бейтаптан оор menses менен катар көтөн чучуктун ка-
нап туруусу аныкталган. Ошентип, текшерүүгө алынгандардын 
2/3 бөлүгүнүн аз кандуулугунун себеби болуп, кан жоготуулар 
саналат, бул тийиштүү адабияттардагы маалыматтар менен дал 
келет    (Carter D. et al., 2008; Marret H. et al., 2010; Camaschella 
C., 2015), ал эми калган 1/3 бейтапта кан жоготуу такталган 
эмес. Оор мүнөздөгү айыз циклдери аялдардын жыныс мүчө-
лөрүнүн ар кандай оорулары (жатын фибромиомасы – 5 киши, 
өнөкөт периметрит – 5 киши, өнөкөт аднексит – 4 киши, жа-
тын моюнчасынын эрозиясы – 2 киши, эндоцервицит – 1 киши, 
энелик бездердин кистасы – 2 киши, климактериялык синдром 
– 2 киши) менен байланышуусу мүнөздүү болгону адабияттагы 
маалыматтар менен дал келет (Румянцев А. Г. авт/ш, 2006; Тара-
сова И. С. авт/ш, 2010; Коноводова авт/ш, 2011).

19 аялда (39,5%) аз кандуулук төрөттөрдөн жана бойдон тү-
шүүлөрдөн кийин (4төн 10 жолкуга чейин) же кош бойлуулук 
учурунда пайда болгондугун белгилей кетүү керек. Кайра-кайра 
кош бойлуу болуу темир жетишпеген аз кандуулуктун себеби 
экендиги белгилүү (Тихомиров А. Л. авт/ш, 2000; Серов В. Н. 
авт/ш, 2004; Marret H. et al., 2010).

Көтөн чучугу канап турган 19 оорулууда тийиштүү даярдык-
тан кийин Грегерсен реакциясы табылды, алардын 10у канаган 
көтөн чучук оорусуна, 1өөсү жоон ичегинин полипозуна, 4өөсү 
өнөкөт колитке, 7өөсү коллоптозго, 5өөсү жоон ичегинин дис-
кинезиясына байланыштуу кан жоготушуп, ичеги-карын систе-
масында темир сиӊирүү процессинин бузулушуна себеп бол-
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гондугу адабияттагы маалыматтар менен дал келет (Gasche C. 
et al., 1994; Anibaile B. et al., 2003; Goddard A.F. et al., 2011).

2 бейтаптан мурун ооруган Боткин оорусу, бирөөдөн кандын 
сары суусунун гепатити, башкасынан моюн лимфа түйүндөрү-
нүн кургак учугу табылган. Учурда 1 оорулууну гипертониялык 
оору, 1 бейтапта заара кычкыл диатези, 14 оорулууда остеохонд-
роз, 3 бейтапта өнөкөт холецистит, 1 оорулууда өнөкөт персис-
тиялоочу гепатит аныкталган.  

29 бейтап мурун темир препаратын ичишкен, 3өөсүнө кан та-
мыр аркылуу берилген, ал эми 15 кишиге булардан тышкары 1-2 
жолу кан куюлган. Бирок, ал дарылоо иштери кыска убакытка 
гана натыйжа берген.  

Аз кандуулук синдрому. Тоо этегиндеги шарттарда көп-
чүлүк оорулуулардын (85,4%) жалпы абалы салыштырмалуу 
канааттандырарлык болуп, ал эми 14,6% оор болгон. Бардык 
бейтаптар аз кандуулуктун (астениялык) белгилерине датта-
нышкан: жалпы алсыздык, тез чарчоо, 72,9% анын белгилери 
анык көрүнүп турган, ал эми калгандарында орточо мүнөздө 
болгон. Аз кандуулуктун башка белгилери: 46 адамда (96%) 
баш айлануу, 35 кишиде (73,9%) баш ооруу, 45 бейтапта энтигүү 
жана азыраак күч келсе эле жүрөгүнүн тез-тез согуусу  (33,3% 
белгилери анык, 55,7% орточо), 10 оорулууда (20%) жүрөк ту-
шундагы оорулар, 25 кишиде (52%) эстен тана тургандай абал-
дар аныкталган.  

Текшерүүгө алынган ТЖАКтан жабыркаган бейтаптардын 
баарында аз кандуулуктун көзгө көрүнгөн белгилери болгон: 
терисинин жана көзгө көрүнгөн былжыр челдеринин кубарып 
турушу, 58,3% оорулууда анын белгилери өтө анык болгон, ал 
эми калган 41,7% орточо деӊгээлде болгон. Бардык бейтаптар-
дын жүрөк согуусу кээде жакшы угулган эмес, ал эле эмес 43 
кишиде систолалык үн табылган. Жогоруда айтылган аз кан-
дуулуктун белгилери тийиштүү адабияттардагы маалыматтар-
га туура келет (Подзолкова Н. М., 2005; Sinclair L. M., 2005; 
Дворецкий Л. И. авт/ш, 2008; Johnson-Wimbley T. D. et al., 2011; 
Стуклов Н. И., 2014).
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Биздин оорулуулардын 52%ында сидеропениялык синд-
ром аныкталган: даам сезүүнүн бузулушу (бор, топурак, 
тиш пастасын ж.б. жегиси келүү) жана жыт сезүүнүн бузулу-
шу (бензин, унаалардан чыккан түтүндөр, акиташ, мазут ж.б. 
жыттагысы келүү) жана 43% бейтапта тамакка табити тартпай 
калган. Тырмактардын жукарышы, сынышы, ийрейип турушу, 
ичке карап өсүшү, кашык сымал ийилүүсү, б.а. «койлонихия» 
39 бейтаптан табылган; 66,6% чачтын түшүшү, 14,6% кол-
буттун терилеринин кургактыгы, 10,2% ангулярдык оозул та-
былган. Жогоруда айтылган белгилер башка изилдөөчүлөрдүн 
байкоолорунун жыйынтыктарына жакын (Andrews N. C., 1999; 
Воробьев П. А., 2001; Leporrier M. et al., 2004; Воробьев А. И., 
2005; Clark C. F., 2008; Бахрамов С. М. авт/ш, 2018).

Бишкек шаарындагы (760 м) алгачкы текшерүүдөн кийин 
оорулуулар тийиштүү унаа менен бийик тоодогу ооруканага 
алынып келинген, ал жерде темир камтыган дарылардын бири 
менен дарылоо жүргүзүлгөн: 40 киши алгачкы 30 күн бою эртеӊ 
менен 1 таблеткадан гинотардиферрон ичишкен; 8 оорулуу кү-
нүнө 3 маалдан 2 таблеткадан ферроплекс ичишкен.   

Бийик тоонун шартына көнүүнүн алгачкы 3-4-күнүндө дээр-
лик бардык оорулууда (90%) тоо оорусунун белгилери (баш оору, 
энтигүү, азыраак күч келгенде эле жүрөктүн тез-тез согуусу) 
байкалгандыгын белгилей кетүү керек. Бирок, 7-10-күндөн тар-
тып, өзгөчө 20-күнгө карата оорулуулардын абалы акырындап 
оӊолуп, тоо оорусунун бардык белгилери жоголо баштаган, ас-
тениялык синдромдун клиникалык белгилери бир аз азайган. 

Бийик тоонун шартында дарылоого бир ай болгондо, бей-
таптардын абалынын оӊ жолго бурулгандыгы байкала башта-
ган: орточо мүнөздөгү жалпы алсыздык 31% оорулууда, баш 
айлануу 16%, баш оору 12%, энтигүү жана жүрөк согуулар 23% 
оорулууда гана аныкталган. Текшерүүгө алынгандардын дээр-
лик баары эстен тануу жана жүрөк тушундагы ооруларга дат-
танган эмес, ал эми теринин жана көзгө көрүнгөн былжыр чел-
дердин кубарганы 1/3 оорулууда гана калган.   
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ТЖАКтан жабыркаган бейтаптар АА жана ПНГдан жабырка-
ган бейтаптардан айырмаланып, кыймыл режими салыштырма-
луу эрте кеӊейгендигин белгилей кетүү керек. Көнүү мезгили-
нин 10-күнүнөн баштап эле, алар деӊиз деӊгээлинен 3400-3600 
м бийиктиктеги жерлерге чейин жөө чыга башташкан, бара-ба-
ра ал көбөйтүлгөн. Мындан тышкары оорулуулар кыйналбастан 
эле эртеӊ мененки көнүгүүлөрдү жасап, волейбол, үстөл тенни-
си, бадминтон ж.б. ойноп башташкан. Активдүү кыймылдуу 
режимди оорулуулар оӊой эле аткарышкан жана клиникалык 
белгилер жакшыра баштаган.    

ТЖАКтан жабыркаган бейтаптардын жалпы абалы байкалар-
лык жакшыра баштаган, өзгөчө 10-15 күндөн кийин байкалган. 
Бейтаптардын көпчүлүгүндө аз кандуулуктун белгилери жогол-
гон, болгону 7 кишиде гана астенизациянын жеӊил белгилери 
сакталып калган. Дээрлик бардык бейтаптар кыймылдуу боло 
башташкан, алардын маанайы, уйкусу, табити жакшырган. Биш-
кек шаарына кайтып келгенден кийин, бейтаптардын көпчүлү-
гүнүн «жашоо сапаты» жакшырган. Алар бардык үй жумушта-
рын кыйынчылыксыз жасашып, жумуштарына кайтышкан. 

2.2. Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган 
бейтаптардын кызыл канынын көрсөткүчтөрү

ТЖАКтан жабыркаган оорулуулардын гемоглобининин баш-
тапкы абалы орточо 82,4±2,55 г/л түзүп, 50 г/л – 110 г/л чейин 
болгон. Кызыл кан денечелеринин орточо саны 3,80±0,09×1012/л, 
2,0 – 4,5×1012/л тегерегинде болгон. Аларда ретикулоциттердин 
саны 5,0‰дан 15,1‰га чейин болуп, орточо 5,69±0,66‰ түзгөн 
(жадыбал 29.). Түстүү көрсөткүч орточо эсеп менен    0,69±0,01 
барабар болгон, ал эми эритроциттердеги гемоглобиндин саны 
– 21,68±0,74 пг. Гипохромия менен бирге пойкилоцитоз жана 
микроцитоз табылган. Эритроциттердин чөгүү тездигинин ор-
точо деӊгээли 17,23±1,87 мм/саат. Биздеги көрсөткүчтөр ада-
бияттардагы маалыматтарга жакын (Дворецкий Л. И., 2001; 
Mast A. E., 2002; Galloway M. J. et al., 2009; Van Vranken, 2010).
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Жадыбал 29

Бийик тоодо (Төө-Ашуу ашуусу, 3200 м) 40 күн болгондо темир 
жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган бейтаптардын кызыл 

канынын (M±m) көрсөткүчтөрүнүн өзгөрүүлөрү

Көрсөткүчтөр 

Баштапкы 
көлөмү  
(Бишкек ш.,
760 м)

Адаптация күндөрү (Төө-Ашуу ашуусу, 
3200 м)

Бишкек ш. 
түшкөндөн 
кийин 
(2-3-күндө)3-күн 20-күн 40-күн

Эритроциттер 
(1×1012/л) 3,80±0,09 4,25±0,11 4,76±0,10 5,06±0,11* 4,74±0,08

Гемоглобин
 (г/л) 82,4±2,55 93,6±2,90 110,5±3,00* 134,8±3,55* 130,9±3,21*

Түстүү 
көрсөткүчтөр 0,69±0,01 0,67±0,02 0,70±0,02 0,80±0,02 0,82±0,02*

Эритроцит-
тердеги 
гемоглобиндин 
орточо саны (пг)

21,68±0,66 21,79±0,63 23,51±0,68 26,87±1,14 27,59±0,66*

Ретикулоциттер 
(‰) 5,69±0,66 8,15±1,41 16,06±2,58* 6,91±0,69 3,83±1,45

*Өзгөрүүлөр баштапкы абалга салыштырмалуу анык (Р<0,05)

Бийик тоого келген биринчи күндөрдөн тартып эле, кызыл 
кандын көрсөткүчтөрүндө азыраак оӊ жылыштар байкалган-
дыгын белгилей кетүү керек. Көбүрөөк байкалган өзгөрүүлөр 
экинчи он күндүктүн аягында билинген (4-сүр.). Ал эми 
20-күндө эритроциттердин саны   25,2%га (Р<0,05), гемоглобин 
– 34%га (Р<0,05) жогорулаган. Бул ретикулоцитоз менен кош-
толуп (16,06±2,58‰), гемоглобин баштапкы деӊгээлден 3 эсе 
жогорулаган  (Р<0,05).
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4-сүрөт.  Бийик тоонун климатында темир жетишпеген 
аз кандуулуктан жабыркаган бейтаптарды дарылоодо 

кандын кызыл көрсөткүчтөрүнүн өзгөрүүлөрү  

Эритропоэз жаатындагы байкаларлык өзгөрүүлөр бийик 
тоого көнүүнүн 4-декадасынын аягында байкалган: кандын кы-
зыл клеткалары 5,06±0,11×1012/л өсүп, баштапкы көрсөткүчтөн 
33,4% (Р<0,05) жогорулаган. Өзгөчө гемоглобиндин саны жо-
горулаган: адаптациянын 40-күнүндө – 134,8±3,55 г/л өсүп, ал-
гачкы маалыматтардан 64% (Р<0,05) жогорулаган. Аны менен 
бирге оорулуулардын эритроциттеринин саны 4,5×1012/л жого-
ру болгондор 86,7% түзгөн, б.а. фондук текшерүүгө караганда 
7,7 эсеге көбөйгөн. 74,3% бейтапта гемоглобиндин саны 120 г/л 
ашып, ал эми 17,1%ында 150 г/л жогорулаган. ТЖАКтан жа-
быркаган оорулуулардын бийик тоого көнүү учурунда, кандын 
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кызыл көрсөткүчтөрү тоо этегинде дарыланган аналогиялык 
бейтаптардын абалына салыштырмалуу жогорулагандыгын 
белгилей кетүү керек.   

ТЖАКтан жабыркаган бейтаптардагы эритроциттердин 
саны жана гемоглобиндин концентрациясы өскөн сайын, ре-
тикулоциттердин саны акырындап азая баштагандыгы шексиз 
кызыгууну жаратат. Ошентип, адаптациянын 20-күнүндө ал 
фондук көрсөткүчкө салыштырмалуу 2,8% (Р<0,001) жогорула-
са, 40-күндө 21,4%(Р<0,05) гана өскөн. Адаптациянын аягында 
түстүү көрсөткүч 13% (Р<0,05) өскөн, ал эми эритроциттеги ге-
моглобиндин орточо деӊгээли 27% (Р<0,05) жогорулаган. ЭЧТ 
акырындап төмөндөгөнү байкалган 8,05±1,10 мм/саат, бул баш-
тапкы деӊгээлден 2 эсеге аз (Р<0,05).

Бишкек шаарына кайткандан 3 күн өткөндөн кийин, изил-
дөөгө алынган бейтаптарда эритроциттердин жана гемоглобин-
дин саны азайгандыгы байкалган, бирок баштапкы абалдан бир 
топ жогору болгон. Ошол эле учурда түстүү көрсөткүч жана 
эритроциттердеги гемоглобиндин саны жогорулай берген. Ре-
тикулоциттердин саны баштапкы деӊгээлге караганда 1,5 эсеге 
азайган.  

Адаптациянын 40-күнүндөгү жана Бишкек шаарына кайт-
кандан кийинки эритроциттердеги гемоглобиндин орточо саны, 
түстүү көрсөткүч жана гемоглобиндин деӊгээлдеринин орто-
сунда жогорку түз коррелятивдик байланыш сакталган, ал эми 
ретикулоциттердин саны болсо тескерисинче болгон.  

Ошентип, ТЖАКтан жабыркаган оорулуулардын бийик тоо-
нун шартында дарылоонун натыйжасында төмөнкүлөр жакшыр-
ган: 91,6% учурда толук кандуу клиникалык-гематологиялык 
ремиссия болгон, б.а. жалпы абалы байкаларлык жакшырган, 
кызыл кандын көрсөткүчтөрү толугу менен нормалдашкан. 
Калган 8,4% жарым-жартылай клиникалык-гематологиялык ре-
миссия байкалган: жалпы абалы бир аз жакшырган, бирок кы-
зыл кан көрсөткүчтөрү нормалдуу деӊгээлге чейин көтөрүлгөн 
эмес, буга байланыштуу алардын айрымдарында аз кандуулук-
тун азыраак белгилери сакталып калган.
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2.3. Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган 
оорулуулардын кычкылдык эритрограммасы

ТЖАКтан жабыркаган 10 бейтапка жасалган эритроциттер-
дин кычкылдык гемолизин текшерүүнүн жыйынтыгы дени сак 
текшерүүчү топтогу көрсөткүчтөрдөн дээрлик айырмаланбайт 
жана А. И. Воробьевдун (2005) изилдөөлөрүнүн жыйынтыкта-
ры менен дал келет. 

Бийик тоодо 40 күн болгондо, эритроциттердин сапаттык оӊ 
өзгөрүүсү байкалган.  Мисалы, алгачкы бийик тоого көнүүнүн 
20-күнүндө төмөнкү жана орточо эритроциттердин пайызы тө-
мөндөп, ошол эле учурда жогорку эритроциттер көбөйүп, жо-
горку туруктуу эритроциттер пайда болгон. Ага ылайык, бул 
жылыштар кычкылдык эритрограммалардын түрүн өзгөртүп, 
жантайма, эки өркөчтүү, узарган формага ээ кылган, 11-12,5 
мүнөткө чейин созулган (5-сүр.).

5-сүрөт. Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган оорулууларды 
тоо шартында дарылоодо кычкылдык эритрограммалардын өзгөрүүлөрү 

__________    фон, Бишкек ш. (760 м)
……………   20-күн, Төө-Ашуу (3200 м)
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Тоодо 40 күн болгондон кийин, кычкылдыктын кыйшык 
эритрограммасы бир аз солго кыйшайган, гемолиздин узактыгы 
туруктуулугу төмөн жана туруктуулугу орточолордун азыраак 
өсүшүнүн эсебинен жана туруктуулугу жогору эритроциттер-
дин санынын бир аз азайгандыгына байланыштуу, 10 мүнөткө 
чейин кыскарган.

2.4. Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган 
бейтаптардын темир алмашуусунун көрсөткүчтөрү

Биз ТЖАКтан жабыркаган 10 оорулууну изилдөөгө алдык. 
Анализдин тактыгы үчүн мурун берилген темир препараттары 
токтотулгандан 7-8 күндөн кийин алынгандыгын белгилей ке-
түү керек. Аны менен бирге кандын сары суусундагы темирдин 
фондук көрсөткүчү орточо эсеп менен 9,0±0,74 мкмоль/л бара-
бар болуп, 7,2ден 10,5 мкмоль/л чейин өзгөргөн (жадыбал 30.). 
Бул сандар дени сак текшерүүчү топтукуна салыштырмалуу 3 
эсе аз   (Р<0,05).

Жадыбал 30
Бийик тоонун шартында темир жетишпеген аз кандуулуктан 

жабыркаган бейтаптардын темир алмашуу(M±m)көрсөткүчтөрүнүн 
динамикасы (Төө-Ашуу, 3200 м)

№ Көрсөткүчтөр

Дени сак (текшерүүчү) 
топ (39 адам)

Темир жетишпеген аз 
кандуулуктан жабыркаган 

бейтаптар (10 адам)
Баштапкы 
көрсөткүч
(Бишкек 

ш., 760 м)

Адаптациянын 
40-күнүндө 
(Төө-Ашуу, 

3200 м)

Баштапкы 
көрсөткүчтөр 
(Бишкек ш., 

760 м)

Адаптациянын 
40-күнүндө
(Төө-Ашуу, 

3200 м)

1
Кандын сары 
суусундагы темир 
(мкмоль/л)

26,8±1,98 28,5±2,67 9,0±0,74** 13,9±0,57*

2

Кандын сары 
суусунун темир 
байланыштыруучу 
жөндөмдүүлүгү  
(КССТБЖ) 
(мкмоль/л)

74,0±3,37 89,7±3,78* 91,8±6,44 70,0±3,27
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3

Кандын сары 
суусундагы темир 
байланыштыруучу 
латенттик 
жөндөмдүүлүгү 
(КССТБЛЖ) 
(мкмоль/л)

50,9±3,72 49,7±2,71 81,7±6,20** 56,1±3,53*

4 Трансферриндин 
каныгуу пайызы 35,1±3,42 33,3±1,86 10,2±1,36** 20,1±1,46*

5

Кандын сары 
суусундагы 
ферритин саны 
(нг/мл) (10 адам)

85,3±5,9 90,5±6,1 22,3±3,20** 39,5±3,6*

* Өзгөрүүлөр баштапкы көрсөткүчкө салыштырмалуу анык
** Дени сак адамдарга салыштырмалуу айырмачылыктар анык

Кандын сары суусунун темир байланыштыруучу жөндөм-
дүүлүгү (КССТБ) 75,6 менен 110,2 мкмоль/л тегерегинде болуп, 
орточо эсеп 91,8±6,44 мкмоль/л түзгөн, бул текшерүүчү топтун 
көрсөткүчү 24% жогорулады дегенди түшүндүрөт (Р>0,5). Кан-
дын сары суусунун латенттик темир байланыштыруучу жөн-
дөмдүүлүгү (66%, Р<0,05) дени сак адамдардын көрсөткүчүнөн 
жогору болгон. Ошол эле учурда трансферриндин каныгуу көр-
сөткүчү 10,2±1,36% чейин кескин төмөндөгөн, бул текшерүүгө 
алынган дени сак адамдардын көрсөткүчүнөн 3 эсе төмөн де-
генди билдирет (Р<0,05); кандын сары суусундагы ферритин 
текшерүүгө алынган дени сак адамдардын көрсөткүчүнөн 4 эсе 
аз болгон (85,3±5,9 нг/мл) (Р<0,05). Биздин оорулуулардын те-
мир алмашуусунун аталган өзгөчөлүктөрү тийиштүү адабият-
тардагы маалыматтарга толугу менен дал келет (Andrews N. C., 
1999; Морщакова Е. Ф. авт/ш, 2003; Kunwich M. A. et al., 2009; 
Стуклов Н. И. авт/ш, 2013).

Бул оорулуулардын темир алмашуусун бийик тоодогу оору-
канага келгенден 40 күндөн кийин кайталап текшергенде бир 
топ жылыштар байкалды. Ошентип, кандын сары суусундагы 
темирдин саны өсүп (13,9±0,57 мкмоль/л), баштапкы көрсөт-
күчтөн 54%га жогорулады (Р<0,05). Бир эле учурда кандын 
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сары суусунун жалпы (башт. көрс. 76%га, Р<0,05), латенттик 
(фондук көрсөткүчтөн 68%га, Р<0,05) темир байланыштыруучу 
жөндөмдүүлүгүнүн бир топ төмөндөгөндүгү байкалды. Транс-
ферриндин каныгуу пайызы фондук көрсөткүчтөргө салыш-
тырмалуу 2 эсеге жогорулаган  (Р<0,05); кандын сары суусунун 
ферритини баштапкы көрсөткүчтөн 1,8 эсеге өскөн   (Р<0,05).

Бийик тоонун шартында темир алмашуунун оӊ тарапка жы-
лышын, баарынан мурда ичеги-карындагы, жоон ичегинин учу-
на чейин темир сиӊирүү процессинин күчөгөндүгү жана анын 
гемоглобинди активдүү иштеп чыгаруу үчүн кемикте өздөштү-
рүлүшү менен байланыштырууга болот (Reynafarje C., 1959). 
Балким, буга байланыштуу, ретикулоциттер өнүгүп, эритроцит-
тердин саны көбөйүп, гемоглобиндин кагышы жогорулап, түс-
түү көрсөткүч жана эритроциттердеги гемоглобиндин орточо 
саны нормалдашып жатат.   

Кемиктин эритроиддик өсүмүн изилдөө иштеринде Бишкек 
шаарында (760 м) текшерүүгө алынган бейтаптардан эритрока-
риоциттердин гемоглобинин бузулушу, базофилдик нормоцит-
тердин санынын көбөйгөнү аныкталды, булар парциалдык эрит-
робластограммада анык көрүнүп турат (жадыбал 31). Кемиктин 
аталган өзгөчөлүктөрү биз текшерип жаткан оорулуулардын на-
тыйжасыз эритропоэзин күбөлөндүрөт, бул А. И. Воробьевдун 
(2005) маалыматтарына дал келет.

Жадыбал 31
Бийик тоонун шартына көнүү процессинин 40-күнүндө ТЖАКтан 

жабыркаган бейтаптардын парциалдык эритробластограммаларынын 
(M±m) көрсөткүчтөрүнүн өзгөрүүлөрү (Төө-Ашуу, 3200 м)

Көрсөткүчтөр

Изилдөө мөөнөтү
Баштапкы 

көрсөткүчтөр
(Бишкек ш., 760 м)

Адаптациянын 
40-күнү(Төө-Ашуу,

 3200 м)
Эритробласттар (%) 2,43±0,27 1,68±0,14
Пронормоциттер (%) 3,82±0,34 2,43±0,20*
Базофилдик нормоциттер (%) 19,79±1,57 15,14±1,18
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Полихроматофилдик 
нормоциттер (%) 36,11±1,30 39,69±1,05

Оксифилдик нормоциттер (%) 36,77±1,92 41,39±1,45
Миелокариоциттер (109/л) 134,64±11,91 145,41±13,98

* Баштапкы көрсөткүчтөргө салыштырмалуу өзгөргөндүгү анык 

Бийик тоонун шартында дарылоонун аягында эритробласт-
тардын саны 48%, пронормоциттердин саны 47%га (Р<0,05), 
базофилдик нормоциттер 52%га (Р<0,05) төмөндөгөндүгү анык-
талган, ошол эле учурда оксифилдик жана  полихроматофилдик 
нормоциттер 18%га өскөн.  

Бийик тоонун шартында ТЖАКтан жабыркаган оорулуулар-
дын кемигинде эритроиддик бирдиктердин өрчүүсү жакшыр-
ган, өзгөчө парциалдык эритробластограммаларды эсептөөдө 
жакшы билинет  (6-сүр.).

Полихроматофилдик нормоциттерди, өзгөчө оксифилдик 
нормоциттерди кемиктин гемоглобин камтыган клеткаларына 
киргизет, ошондуктан алардын санынын өсүшү кемиктин эрит-
роиддик өсүндүнүн активдешүүсүн көрсөтөрүн белгилей кетүү 
керек. Мындай божомолдун пайдасына миелокариоциттердин 
7,9% өсүшү тастыктайт.  

ЭБ – эритробласт
ПНЦ – пронормоцит
НЦБ – базофилдик нормоцит 
НЦП – полихроматофилдик нормоцит 
НЦО – оксифилдик нормоцит 
¨ – фон, Бишкек ш. (760 м)
n – 40-күндө, Төө-Ашуу (3200 м)

6-сүрөт. Бийик тоонун шартында дарылоодо темир жетишпеген 
аз кандуулуктан жабыркаган бейтаптардын парциалдык 

эритробластограммаларынын өзгөрүүлөрү (Төө-Ашуу, 3200 м)
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2.5.   Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган 
бейтаптардын ак канынын көрсөткүчтөрү 

ТЖАКтан жабыркаган бейтаптардын ак кан денечелеринин 
баштапкы саны 3,00дөн 5,02±109/л тегерегинде болуп, орто эсеп 
менен 4,87±0,21×109/л түзгөн.

Бийик тоого көнүү учурунда лейкоциттердин санынын акы-
рындап кыйшаюусуз көбөйгөндүгү байкалган, ал 40-күндө 
6,05±0,25×109/л жетип, баштапкы көрсөткүчтөн 24,2% жогору-
лаган (Р<0,05). Тоодон түшкөндөн кийин да ак кан клеткалары-
нын көбөйө бергени байкалган (31% өскөн, Р<0,05). Аны ме-
нен бирге нейтрофил жана лимфоциттердин абсолюттук саны 
өскөн, тоодогу 20-40-күндүктүн аягында өзгөчө жогорулаган 
(жадыбал 32). Ак кан клеткаларынын өсүү деӊгээли дени сак 
текшерүүгө алынган адамдардын көрсөткүчүнөн жогору экен-
дигин белгилеп коюу керек. 

Жадыбал  32
Бийик тоонун шартына көнүүнүн 40-күнүндө темир жетишпеген аз 

кандуулуктан жабыркаган оорулуулардын ак кан көрсөткүчтөрүнүн 
(M±m) өзгөрүүлөрү (Төө-Ашуу, 3200 м)

Көрсөткүчтөр 

Баштапкы 
көрсөткүчтөр
(Бишкек ш.,

760 м)

Адаптация күндөрү (Төө-Ашуу, 3200 м) Бишкек ш. 
түшүү 

(2-3-күндөр)
3-күн 20-күн 40-күн

Лейкоциттер 
(109/л) 4,87±0,21 5,37±0,25 5,77±0,25* 6,05±0,25* 6,39±0,31

Нейтрофилдердин 
абсолюттук саны 
(109/л)

2,88±0,177 3,13±0,185 3,15±0,193 3,56±0,176 4,29±0,352*

Лимфоциттердин 
абсолюттук саны 
(109/л)

1,51±0,010 1,77±0,128 1,92±0,149 2,09±0,204 1,90±0,239*

* Баштапкы көрсөткүчтөргө салыштырмалуу өзгөргөндүгү анык 
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Бийик тоонун шартында ТЖАКтан жабыркаган бейтаптар-
дын кемигиндеги миелоиддик өсүндүнүн морфологиялык кура-
мы (Бишкек ш., 760 м) дени сак адамдардын көрсөткүчтөрүнөн 
чоӊ айырма табылган жок. Тоого келгенден 40 күн өткөндөн 
кийин кемикте жаш жаӊы өрчүгөн миелоиддик катардагы клет-
калар аныкталган. Ошол эле учурда өсүп жетилген нейтрофил-
дердин (таякча ядролуу жана сегменттик ядролуу) саны бир топ 
өскөндүгү аныкталган  (жадыбал 33.).

Жадыбал 33
Бийик тоонун шартына көнүүнүн 40-күнүндө 

темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган 
оорулуулардын парциалдык нейтрофилограммаларынын 
көрсөткүчтөрүнүн (M±m) өзгөрүүлөрү (Төө-Ашуу, 3200 м) 

Көрсөткүчтөр

Изилдөө мөөнөтү

Баштапкы 
көрсөткүчтөр

(Бишкек ш., 760 м)

Көнүүнүн 40-күнү 
(Төө-Ашуу, 3200 м)

Промиелоциттер (%) 3,64±0,36 2,55±0,21*
Миелоциттер (%) 20,00±0,89 17,34±0,74
Метамиелоциттер (%) 21,63±0,81 20,57±0,66
Таякчалуу ядролуулар (%) 21,07±0,94 21,65±0,78
Сегменттик ядролуулар (%) 33,71±1,46 37,44±1,37

* Баштапкы көрсөткүчтөргө салыштырмалуу өзгөргөндүгү анык 

Биздин изилдөөлөр бийик тоонун шартында ТЖАКтан жа-
быркаган бейтаптардын канындагы лейкоциттер гранулоцитар-
дык катардын эсебинен көбөйөрүн көрсөттү, бул өсүп жетилген 
гранулоциттердин өскөндүгүн көрсөткөн парциалдык нейтро-
филограммалардын маалыматы менен тастыкталат.    
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2.6. Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган 
оорулуулардын тромбоциттеринин саны 

ТЖАКтан жабыркаган бейтаптарды фондук изилдөө алар-
дын кан пластинкаларынын саны 100,0дөн 400,0×109/л чейин 
болорун жана орто эсеп менен 273,3±15,02×109/л түзөрүн көр-
сөттү, бул дени сак текшерүүчү топтогулардын көрсөткүчү-
нөн бир аз жогору (жадыбал  34.). Биздин маалыматтар баш-
ка авторлордун изилдөөлөрүнүн көрсөткүчтөрүнө дал келет  
(Matyushichev V. B. et al., 2005).

Жадыбал 34
Бийик тоонун шартында темир жетишпеген 

аз кандуулуктан жабыркаган оорулуулардын 
тромбоциттеринин көрсөткүчтөрүнүн 
(M±m) өзгөрүүлөрү (Төө-Ашуу, 3200 м)

 №
п/п

Көрсөт-
күчтөр 

Текше-
рилген-
дердин 
саны 

(адам)

Баштапкы 
көрсөт-
күчтөр 

(Бишкек ш,
760 м)

Көнүү күндөрү 
(Төө-Ашуу, 3200 м) Бишкекке 

түшүү 
(2-3-күндөр)

3-күн 20-күн 40-күн

1

Дени сак 
адамдар 
(текше-

рүүчү топ)

39 238,3±12,9 254,4±
11,6

315,8±
10,1*

271,4±
21,1 306,2±22,0*

2

Темир 
жетиш-
пеген аз 
кандуу-
луктан 
жабыр-
каган 

бейтаптар  

48 273,0±15,0 348,3±
17,4*

382,3±
19,2*

453,1±
22,1* 363,9±17,5*

* Баштапкы көрсөткүчтөргө салыштырмалуу өзгөргөндүгү анык 

Бийик тоонун шарты текшерилип жаткан көрсөткүчтүн мый-
зам ченемдүү жогорулоосуна түрткү болду, мындай өсүү тоодо 
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болгон бардык мезгилде, өзгөчө 40-күндө байкалып  (1,7 эсеге 
өстү, Р<0,05), текшерүүгө алынган дени сак адамдардын көр-
сөткүчүнөн бир топ жогору болду.  

Тоодон түшкөндөн кийин кан пластинкалары азая баштаса 
да, фондук көрсөткүчтөн 33% жогору болду (Р<0,05). Оору-
луулардын тромбоциттеринин санынын мындай дени сак адам-
дардыкындай эле жогорулашы, балким, бийик тоодогу гипок-
сиянын тромбоцитопоэзге таасирин стимулдаштыруусу менен 
байланыштуу болсо керек.   

2.7. Темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган 
бейтаптардын канынын плазмасындагы жана 

заарасындагы 17-ОКСтин саны  

 Тоо этектеринде ТЖАКтан жабыркаган оорулуулардын бөй-
рөк үстүндөгү бездеринин кабыкчасынын ишинин өзгөрүшү 
тууралуу маалыматтар абдан аз,  ал эми бийик тоонун шартын-
дагысы дээрлик жок. Көпкө созулган жана темир менен дары-
лоого туруктуу болгон кандын сары суусундагы кортизолдун 
концентрациясынын төмөндөшү бейтаптардын заарасы менен 
17-ОКСтин экскрецияланышы В. И. Никулевичтин эмгектерин-
де чагылдырылган (1984).

Жогоруда айтылгандарды эске алып, биз тараптан ТЖАКтан 
жабыркаган 14 оорулуунун плазмасындагы 17-ОКСтин саны 
жана алардын бириккен, эркин жана заара менен чыгып кетүү 
деӊгээли изилдөөгө алынды. Тоо этегинде жүргүзүлгөн фондук 
изилдөөлөр ТЖАКтан жабыркаган оорулууларда 17-ОКСтин 
саны орто эсеп менен 0,33±0,025 мкмоль/л тегерегинде боло-
рун, 0,14төн 0,61ге чейин жетерин көрсөттү, бул текшерүүгө 
алынган топтун көрсөткүчтөрүнөн дээрлик айырмаланбайт. 
17-ОКСтин заара менен суткалык чыгарылышы суммалык кор-
тикостероиддер үчүн орто эсеп менен 11,3±1,34 мкмоль/сут 
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түзүп, 6,2ден 22,6га чейин жеткен, бул жалпы кабыл алынган 
нормадан бир аз ашып, дени сак топтон 2 эсеге жогору болгон 
(Р<0,05). Эркин радикалдар дени сак адамдарга караганда 6 эсе 
азыраак чыгарылганы такталды (Р<0,001). Эркин  (байланыш-
кан) кортикостероиддердин пайызы 3,6±1,00 барабар болгон, 
бул дени сак адамдардын көрсөткүчтөрүнө дээрлик дал келет.  

Бийик тоодогу дарылоонун 3-күнүндө кандын сары суусун-
дагы 17-ОКСтин саны 12% жогорулаган жана бийик тоодогу 
40-күнүндө гана максималдык деӊгээлге жетип (0,47±0,06 мк-
моль/л), баштапкы көрсөткүчтөрдөн 42% жогорулаган (Р>0,05). 
Ошол эле учурда кандын плазмасындагы 17-ОКСтин деӊгээли 
бир аз жогорулап, суммалык кетостероиддердин төмөндөшү 
байкалган (баштапкы көрсөткүчтөн 91%) жана тескерисинче, 
эркин жана бириккен фракцияларынын чыгышы жогорулаган 
(7% жана 20%, Р>0,5). Биздин изилдөөнүн жыйынтыктары  
А. Г. Резниковдун авт/ш маалыматтарына жакын  (1984).

Демек, бийик тоонун шартында ТЖАКтан жабыркаган бей-
таптарда дени сак адамдар сыяктуу эле кандын плазмасындагы 
17-ОКСтин жогорулашы, ошол эле учурда заара менен бөлүнүп 
чыгышынын көбөйгөндүгү байкалат, бул экзогендик гипоксия-
нын бөйрөк үстүндөгү бездердин кабыгынын глюкокортикоид-
дик милдетин жеӊилдетүүчү мүнөзүн күбөлөндүрөт.  

2.8. Бийик тоонун шартында дарылоонун таасир 
тийгизүү механизми, бийик тоонун шартында дарылоо 

үчүн оорулууларды тандоо критерийлери, бийик тоонун 
шартында дарылоодон кийин темир жетишпеген аз 

кандуулуктан жабыркаган бейтаптардын жашап кетүү 
мүмкүнчүлүктөрү жана эмгекке жарамдуулугу  

Бийик тоонун (Төө-Ашуу, 3200 м) шартында жарым кы-
лымдай убакыт иштеп жана цитопениялык синдромдон, анын 
ичинде темир жетишпеген аз кандуулуктан жабыркаган оору-



159

луулардын абалына байкоо жүргүзүп жүрүп, бийик тоонун кли-
матынын клиникалык картинага, кандын, кемиктин көрсөткүч-
төрүнө, бөйрөк үстүндөгү бездердин ишине, темир алмашууга 
ж.б. таасир тийгизүү механизмдери боюнча көптөгөн суроолор 
жаралды. 

Кан айлануу, дем алуу органдарынын, бөйрөк үстүндөгү 
бездердин функциясынын толугу менен өзгөрүүсү менен катар 
бийик тоолуу гипоксиялык шартта эритропоэтин көп иштелип 
чыккандыгынын эсебинен кан жасоо иши активдеше баштайт. 
Экинчи жагынан ичеги-карын системасында, өзгөчө он эки 
эли ичегиде, жоон бөлүктө, ал эле эмес сокур ичеги тарапта да 
темир сиӊириле баштайт (Reynafurje С., 1959). Биздин изил-
дөөлөр тоого көнүүнүн 40-күнүндө кандын сары суусундагы 
темирдин саны, трансферрин, ферритиндин каныгышы өсүп, 
ошол эле учурда кандын сары суусунун жалпы жана латент-
тик темир байланыштыруучу жөндөмдүүлүгү азаят. Кемиктин 
эритроиддик өсүндүсү жана бөйрөк үстүндөгү бездердин иши 
тездейт ж.б.  

Ошентип, бийик тоонун шартына көнүүнүн 40-күнүндө (фер-
ротерапиянын комбинациясында) ТЖАКтан жабыркаган бейтап-
тардын жалпы абалынын бир топ оӊолушу, аз кандуулуктун жана 
сидеропениялык синдромдордун байкаларлык деӊгээлде азайы-
шы жана «жашоо сапатынын» жакшырышы менен коштолот. 
Мындан тышкары гемоглобиндин деӊгээли, эритроциттердин 
саны жогорулап, гемоглобиндин саны көп болгондуктан, түстүү 
көрсөткүч жана эритроциттердеги гемоглобиндин орточо саны-
нын бир аз жогорулаганы байкалат. Туруктуулугу жогору жаш 
эритроциттердин санынын байкаларлык өсүшү менен, кемиктеги 
ядро камтыган бирдиктердин санынын өсүшү менен, гемоглобин 
камтыган (оксифилдик) нормоциттердин көптүгүнүн эсебинен 
миелокариоциттердин санынын өсүшү менен, ретикулоциттер-
дин санынын бир топ көбөйүшү кемиктин эритроиддик өсүн-
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дүсүнүн активдешкендиги тууралуу маалымат берет. Ошол эле 
мезгилде бийик тоонун шарты миелопоэз жана тромбоцитопоэз 
процесстерин күчөтөт. Көрсөтүлгөн клиникалык картинадагы 
оӊ жылыштар, кан көрсөткүчтөрүнүн өсүшү негизинен ичеги-
карындагы темирдин сиӊишинин жакшырышынан жана бөйрөк 
үстүндөгү бездердин кабыгынын ишинин бир аз активдешкенди-
гинен улам анын кемикте гемоглобин пайда кылуу үчүн колдо-
нулгандыгына байланыштуу болушу мүмкүн.

Оорулуулардын жалпы абалы жакшырып, алардын жашоо 
сапаты байкаларлык жакшырат, бир жылдын ичинде сасык ту-
моо ж.б. оорулар менен оорушпайт, сыркоолук баракчаларга 
муктаж болбойт ж.б.  

Бийик тоолуу шартта дарылоого темир жетишпеген аз кан-
дуулуктан жабыркаган оорулууларды тандоо критерийлери  

БТШДга тоо этектеринде дарылоо натыйжа бербеген, ТЖАК-
тын туруктуу түрүнөн жабыркаган оорулууларды жөнөтүү ке-
рек. Бийик тоодогу ооруканада салыштырмалуу калориясы жо-
гору, гемдик темирге, жашылча-жемиштерге жана кымызга бай 
тамактануу болорун эске алуу керек.  

• Темирдин прелатенттик жана латенттик жетишсиздиги би-
йик тоолуу гипоксиянын шартында ичегилерде темир сиӊирүү 
күчөгөндүктөн, темир препараттарысыз эле кандын сары суу-
сундагы  темирдин деӊгээли жана ферритин жогорулайт  жана 
ТЛЖ ТЖАКка өтүп кетпейт. 

• Темир жетишсиздиктин жеӊил даражасында (Hb – 90-110 
г/л) 40 күн бою күнүнө 80 мг темир препаратын ичсе, оору-
луулардын абалы бир топ жакшырып, гемоглобиндин деӊгээли 
120-130 г/л өсөт.

• Экинчи даражадагы ТЖАКта (Hb – 90-70 г/л) бийик тоо-
нун шартында 100 мг темир препаратын фолий жана аскорбин 
кычкылы менен чогуу берсе, 40 күндүн ичинде гемоглобиндин 
концентрациясы 110-120 г/л чейин жогорулайт. 
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• Оор даражадагы ТЖАКта (Hb 70 г/л төмөн) бийик тоонун 
шартында гемотрансфузиялоонун зарылчылыгы жок, анын ор-
дуна күнүнө 2 жолу 100 мг темир препаратын фолий жана ас-
корбин кычкылы (Мальтофер-Фол) менен чогуу берүү керек  

• ТЖАКтын туруктуу түрүндө бийик тоонун шартында жо-
горку калориялуу, темирге бай тамак менен бирге күнүнө 3 маал 
200 мл кымыз берүү керек жана  маӊыз түрүндөгү Мальтофер-
Фол дарысын ичүү зарыл.   
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