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Дефицит железа у детей раннего 
возраста и способы его коррекции

Обмен опытом

И.Н. Захарова, А.Н. Горяйнова, Е.Б. Мачнева, Ю.А. Дмитриева, М.В. Мозжухина

Российская медицинская академия последипломного образования, Москва, Российская Федерация

Железодефицитные состояния являются актуальнейшей проблемой современной педиатрии. В статье представлены 
данные отечественных и зарубежных исследований о распространенности железодефицитной анемии и латентного 
дефицита железа. Обсуждаются существующие возможности лабораторной диагностики, особенности течения, отда-
ленные последствия и современные принципы терапии железодефицитных состояний у детей раннего возраста.
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него возраста, железа (III) гидроксид полимальтозный комплекс.
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Дефицит железа является актуальной проблемой 
здравоохранения в силу своей высокой распростра-
ненности, а также в связи с негативными последствия-
ми как для взрослого, так и для детского организма. 
К железодефицитным состояниям относят железоде-
фицитную анемию (ЖДА) и латентный дефицит железа 
(ЛДЖ). ЖДА считают самостоятельной нозологической 
формой, имеющей код D50 в Международной классифи-
кации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10), тогда как 
ЛДЖ относят к функциональным нарушениям обмена 
железа, предшествующим развитию железодефицитной 
анемии. ЛДЖ не имеет самостоятельного кода и рас-
сматривается в разделе «Недостаточность других эле-
ментов питания» (Е61).

Распространенность ЛДЖ и ЖДА различна [1–4]. 
По данным экспертов Всемирной организации здра-
воохранения, дефицит железа занимает первое место 
среди 38 наиболее распространенных заболеваний 
человека [5]. Установлено, что при частоте железоде-
фицитной анемии 20% в популяции ЛДЖ присутству-
ет у 50% населения [6]. Дети, особенно первых 2 лет 
жизни, девочки-подростки, женщины репродуктивного 
возраста являются группами самого высокого риска по 
развитию дефицита железа вследствие своих физио-
логических особенностей и высокой потребности в дан-
ном элементе [7–11]. В среднем в мире до 50% детей 
дошкольного возраста, до 50% беременных и 30% небе-

ременных женщин фертильного возраста имеют ане-
мию [6]. По данным экспертов Всемирной организации 
здравоохранения [12], распространенность ЖДА неоди-
накова в различных странах и зависит от социальных 
и экономических условий [1, 2, 8, 12]. В Японии в течение 
30 лет проводится обязательный скрининг детей школь-
ного возраста с целью раннего выявления ЖДА [13]. 
Однако, если в странах Западной Европы, Японии и США 
вопросы, связанные с дефицитом железа, во многом 
решаются благодаря реализации программ Всемирной 
организации здравоохранения и государственных про-
грамм [7, 14], то для ряда государств, в т. ч. и России, 
дефицит железа остается серьезной медико-социальной 
проблемой [2, 9, 15, 16]. В табл. 1 представлены данные 
о распространенности ЖДА в некоторых развитых и раз-
вивающихся странах; в табл. 2 приведена распростра-
ненность ЛДЖ.

В России, по данным разных авторов, ЖДА реги-
стрируется у 6–40% детского населения [23]. Рас-
пространенность ЛДЖ в некоторых регионах Рос сий-
ской Федерации (Север, Северный Кавказ, Восточная 
Сибирь) достигает 50–60% [13, 15]. В 1988 г. 
Ю. М. Малаховским и соавт. [24] были опубликова-
ны результаты изучения частоты ЖДА и ЛДЖ у детей. 
Показано, что к концу 80-х гг. ХХ в. частота ЛДЖ 
и легкой формы ЖДА среди детей первых 6 мес жизни 
достигала 40%. С возрастом отмечалось значимое сни-
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жение встречаемости дефицита железа (к концу 2-го 
года жизни ЖДА регистрировали более чем у 10% детей, 
а ЛДЖ — более чем у 20%).

Риск развития дефицита железа у детей, особенно 
первых 2 лет жизни, очень высок. Затем потребность 
в железе снижается вплоть до пубертатного периода, 
а у взрослого она равна 1 мг в сут. Основным источни-
ком железа для ребенка служат продукты питания [25]. 

В табл. 3 приведены основные причины железодефицит-
ных состояний у детей.

Клиническая картина сидеропенических состояний 
зависит от степени и стадии развития дефицита железа, 
а также от длительности его существования. Клинические 
проявления ЛДЖ обусловлены снижением активности 
железосодержащих ферментов и характеризуются при-
знаками сидеропенического синдрома. При истощении 

Страна Год публикации Частота, % Возраст детей

Китай Zhu Y., Liao Q., 2004
20,8
7,8

6 мес–1 год
1–3 года

Данные экспертов 
Всемирной организации 
здравоохранения

Corapci F. и соавт., 2010 20–25 Первые 2 года жизни

США Baker R., Greer F., 2010

2,1
2,0
1,6
0,9

От 1 года до 3 лет
Белые американцы неиспанского происхождения

Черные американцы неиспанского происхождения
Американцы мексиканского происхождения

США Amy Zhu и соавт., 2010
7
5
4

1–2 года
3–5 лет

6–11 лет

Афроамериканцы США Angulo-Barroso R.M. и соавт., 2011 39,8 9 мес

Гана Angulo-Barroso R.M. и соавт., 2011 55 9 мес

Бразилия Cotta R. и соавт., 2011 55 Дети младше 5 лет

Китай Angulo-Barroso R.M. и соавт., 2011 31,8 9 мес

Япония Igarashi T. и соавт., 2012 1,05–7,1 7–15 лет

Страна Год публикации Частота, % Возраст детей

Китай Zhu Y., Liao Q., 2004
65,5
43,7

6 мес–1 год
1–3 года

Норвегия Hay G. и соавт., 2004
4,0
12

6 мес
1 год

США Baker R., Greer F., 2010

9,2
7,3
6,6

13,9

1–3 года
Белые американцы неиспанского происхождения

Черные американцы неиспанского происхождения
Американцы мексиканского происхождения

Таблица 1. Распространенность железодефицитной анемии в развитых и развивающихся странах [7, 16–20]

Таблица 2. Распространенность латентного дефицита железа в развитых и развивающихся странах [7, 17, 21, 22]

Антенатальные причины

•  Нарушение маточно-плацентарного кровообращения (токсикозы, угроза прерывания)
•  Фетоплацентарные и фетоматеринские кровотечения
•  Синдром фетальной трансфузии при многоплодной беременности
•  Внутриутробная мелена
•  Недоношенность, многоплодие
•  Глубокий и длительный дефицит железа в организме беременной

Интранатальные причины

•  Фетоплацентарная трансфузия
•  Преждевременная или поздняя перевязка пуповины
•  Интранатальные кровотечения из-за травматичных акушерских пособий или аномалий развития 

плаценты и сосудов пуповины

Постнатальные причины

•  Недостаточное поступление железа с пищей (использование неадаптированных молочных смесей, 
вскармливание коровьим или козьим молоком, вегетарианский или мучной рацион, 
несбалансированная диета, лишенная достаточного содержания мясных продуктов)

•  Повышенные потребности в железе у детей с ускоренными темпами роста (недоношенные, дети 
с большой массой тела при рождении, дети с лимфатическим типом конституции, дети второго 
полугодия и второго года жизни, дети пре- и пубертатного возраста)

•  Повышенные потери железа из-за кровотечений различной этиологии, нарушения кишечного 
всасывания (наследственные и приобретенные синдромы мальабсорбции, хронические 
заболевания кишечника, гельминтозы)

•  Нарушение транспорта железа из-за недостаточной активности и/или снижения содержания 
трансферрина в организме

Таблица 3. Причины развития железодефицитных состояний у детей [25]
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тканевых резервов железа и механизмов компенсации 
его дефицита нарушаются процессы гемоглобинообра-
зования, и развивается ЖДА. Нарушение синтеза гемо-
глобина при незначительном уменьшении числа эритро-
цитов приводит к снижению насыщения эритроцитов 
гемоглобином. При этом к сидеропеническому синдрому 
присоединяется анемический (табл. 4).

Клинические проявления ЖДА у детей раннего возрас-
та отличаются от симптоматики у детей старшего возраста 
и взрослых (табл. 5). Получить информацию о своих ощу-

щениях от самого ребенка раннего возраста не представ-
ляется возможным. Жалобы исходят от родителей, объ-
ективность которых зависит от степени внимательности, 
уровня образованности, социального статуса, интеллекта.

Дефицит железа в первые годы жизни ребенка спосо-
бен оказать отрицательное влияние на процессы постна-
тального формирования центральной нервной системы, 
что может иметь отдаленные последствия для развития 
ребенка [26, 27]. Поэтому очень важна своевременная 
диагностика данной патологии у детей раннего возраста.

Сидеропенический синдром 
(снижение активности железосодержащих ферментов)

Анемический синдром 
(анемическая гипоксия)

Дистрофические изменения кожи, ее придатков (сухость кожи, ломкость 
и слоистость ногтей, их поперечная исчерченность — койлонихии, 
выпадение волос), атрофия слизистых оболочек носа, желудка, пищевода; 
глоссит, гингивит, стоматит, дисфагия; извращение вкуса и обоняния; 
мышечные боли вследствие дефицита миоглобина; мышечная гипотония 
(недержание мочи при кашле, смехе); энурез

Бледность кожи и слизистых оболочек; снижение 
аппетита; утомляемость, снижение 
работоспособности; нарушения сердечно-
сосудистой системы (головокружение, шум в ушах, 
приглушенность тонов сердца, систолический шум 
при его аускультации)

Таблица 4. Клинические признаки железодефицитных состояний у детей

Признаки Дети раннего возраста Дети старшего возраста

Пол Чаще у мальчиков Чаще у девочек (менструальные потери)

Бледность кожи и видимых слизистых 
оболочек

У 90% детей с ЖДА и у 50% с ЛДЖ У большинства больных

Эпителиальный синдром (сухость кожи, 
нарушение целостности эпидермиса, 
глоссит, стоматит, ломкость, слоистость 
ногтей, их поперечная исчерченность 
и ложкообразная форма — койлонихии)

Практически не встречается, зависит 
от длительности сидеропении. Наиболее 
часто — сухость кожи, трофические 
нарушения волос (у 1/4 детей). 
Не встречаются койлонихии

Выраженность зависит от длительности 
сидеропении. Трофические нарушения волос 
и ногтей наблюдаются у 1/3 детей, ангулярный 
стоматит, или заеды — у 1/4 пациентов. 
Глоссит при тяжелом течении — часто

Извращение вкуса (pica chlorotica) Редко

Желание употреблять несъедобные 
вещества — мел, зубной порошок, глину, 
песок, лед. Часто едят сырые продукты — 
крупы, тесто, фарш. Чаще встречается 
у девочек

Извращение обоняния Возможно
Пристрастия к необычным запахам — 
керосина, бензина, ацетона, лака, гуталина

Снижение аппетита Снижен Чаще снижен

Астено-вегетативные нарушения
Родители обращают внимание на вялость 
ребенка, быструю утомляемость

Выражены

Синдром мышечной гипотонии Выражен
Выражен у большинства больных 
(не могут выполнять привычную работу)

Нарушение мочеиспускания
Сложно определить в связи с частым 
мочеиспусканием и отсутствием жалоб 
у больного

Императивные позывы на мочеиспускание, 
ночное недержание мочи (чаще у девочек), 
недержание мочи при смехе, кашле. 
Изменений в анализах мочи нет

Нарушение процессов кишечного 
всасывания

Наиболее выражены нарушения 
всасывания жиров, углеводов

Встречается редко

Дисфагия, диспепсия Практически не встречается Редко

Синева склер (через истонченную склеру 
просвечивает сосудистая оболочка)

Редко У 80% больных

Снижение местного иммунитета
Частые ОРИ, кишечные инфекции 
(до 5–6 раз в год)

Повышена заболеваемость ОРИ, кишечные 
инфекции в 2–3 раза чаще, чем у здоровых

Сердечно-сосудистые изменения

При длительном железодефиците — 
тахикардия, приглушенность тонов сердца, 
систолический шум, гипоксические 
и дистрофиические изменения на ЭКГ, 
повышение ударного и минутного объема 
сердца, реже — одышка

При тяжелой степени анемии — 
диастолическая дисфункция левого и правого 
желудочка сердца, суправентрикулярные 
и желудочковые аритмии, тенденция 
к гипотонии, реже — одышка

Задержка психомоторного развития
Нарастает с длительностью дефицита 
железа

Снижена способность к обучаемости, 
познавательная деятельность у детей, 
имевших дефицит железа в младенчестве

Таблица 5. Клинические признаки железодефицитной анемии у детей раннего и старшего возраста

Примечание. ЖДА — железодефицитная анемия, ЛДЖ — латентный дефицит железа, ОРИ —острые респираторные инфекции, 
ЭКГ— электрокардиограмма. 
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Классическим лабораторным признаком анемии 
является снижение концентрации гемоглобина, затем — 
числа эритроцитов и величины гематокрита [28]. Для 
диагностики железодефицитных состояний используют 
ряд лабораторных показателей: цветовой показатель, 
среднее содержание гемоглобина в эритроците, среднюю 
концентрацию гемоглобина в эритроците, средний объем 
эритроцитов, показатель анизоцитоза. Новым эритроци-
тарным индексом, относящимся к маркерам дефицитного 
эритропоэза, является протопорфирин цинка [29]. Из био-
химических показателей широко используют сывороточ-
ное железо, общую железосвязывающую способность 
сыворотки, латентную железосвязывающую способ-
ность сыворотки, коэффициент насыщения трансфер-
рина, ферритин сыворотки. Критерии диагностики ЖДА 
и ЛДЖ, по данным различных авторов, представлены 
в табл. 6 и 7, соответственно.

В зависимости от объема эритроцитов, различа-
ют микроцитарные (объем эритроцитов менее 80 fl), 
нормоцитарные (80–100 fl) и макроцитарные (более 
100 fl) анемии. ЖДА относится к группе микроцитарных 
анемий, при которых отмечают уменьшение объема 
эритроцитов. При выявлении микроцитарной анемии 

у ребенка крайне важно установить факт наличия имен-
но ЖДА, поскольку существует достаточно большое 
число анемий, характеризующихся снижением объема 
эритроцитов, при этом тактика лечения их будет раз-
лична. В табл. 8 представлены варианты дифференци-
альной диагностики некоторых видов микроцитарных 
анемий.

Согласно критериям экспертов Всемирной орга-
низации здравоохранения, для подтверждения дефи-
цита железа необходимо определение сывороточного 
ферритина. Однако диагностическая значимость этого 
показателя снижается при воспалительных процессах 
в организме ввиду того, что ферритин сыворотки крови 
является белком острой фазы воспаления.

В табл. 9 приведен алгоритм дифференциальной диаг-
ностики нарушений обмена железа.

Обогащение рациона питания ребенка продуктами, 
содержащими гемовое железо (мясные продукты), — неот-
ъемлемая часть комплексной терапии сидеропенических 
состояний. Усвоение негемового железа, присутствую-
щего в продуктах растительного происхождения, намного 
ниже. Один из активаторов всасывания железа из про-
дуктов питания — витамин С. К основным ингибиторам 

Автор, год публикации Критерии

Riggings T., 2009 Сывороточный ферритин < 10 мкг/л

Carter R.C. и соавт., 2010
Снижение 2 и более индикаторов обмена железа (среднего объема эритроцита, 
показателя анизоцитоза, протопорфирина цинка, сатурации трансферрина и ферритина)

Amy Zhu и соавт., 2010 Сывороточный ферритин < 100 мкг/л

Juan A. Rivera и соавт., 2010
Cнижение сывороточного ферритина менее 12 мкг/л, повышение концентрации 
растворимых рецепторов трансферрина более 3,3 мг/л

Gibson R.S. и соавт., 2011 Сывороточный ферритин < 10 мкг/л

Автор, год публикации Критерии

Riggins T., 2009
Hb < 105 г/л у детей младше 9 мес
Hb < 100 г/л у детей в возрасте 9 мес и старше

Janus J. и соавт., 2010
Снижение концентрации гемоглобина и числа эритроцитов < 5-го перцентиля по сравнению 
с возрастными нормами

Baker R.D. и соавт., 2010 Hb < 110 г/л у детей в возрасте от 1 года до 3 лет

Rosado J.L. и соавт., 2010 Hb < 117 г/л

Carter R.C. и соавт., 2010
Hb < 110 г/л и снижение 2 и более индикаторов обмена железа (среднего объема эритроцита, 
показателя анизоцитоза, протопорфирина цинка, сатурации трансферрина и ферритина)

Rivera J.A. и соавт., 2010 Hb < 110 г/л

Angulo-Barroso R.M. и соавт., 
2011

Hb < 110 г/л
MCV < 74 fl

Gibson R.S. и соавт., 2011 Hb < 105 г/л, растворимые рецепторы к трансферрину > 11 мг/л

Igarashi T. и соавт., 2012
Hb < 109 г/л у детей до 12 лет
Hb < 114 г/л у детей в возрасте 13–14 лет
Hb < 119 г/л у детей в возрасте 15 лет

Таблица 6. Критерии диагностики железодефицитной анемии у детей [7, 13, 16, 20, 30–34]

Таблица 7. Критерии диагностики латентного дефицита железа у детей [19, 30, 33, 34]

Примечание. Hb — концентрация гемоглобина, MCV — микроцитарный объем.

Содержание ферритина и других индикаторов обмена железа Причина анемии

Низкое Железодефицитная анемия

Нормальное
Талассемия
Гемоглобинопатии

Высокое
Анемия при хронических заболеваниях
Сидеробластная анемия

Таблица 8. Дифференциальная диагностика микроцитарных анемий
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абсорбции железа в желудочно-кишечном тракте относят 
фитаты и полифенолы. Фитаты представляют собой депо 
фосфатов и минералов; содержат в зерновых, овощах, 
орехах. Полноценная и сбалансированная по основным 
ингредиентам диета позволяет обеспечить физиологиче-
скую потребность организма ребенка в железе. С целью 
профилактики ЖДА в рацион питания детей первого 
года жизни рекомендуется включать продукты прикорма, 
обогащенные железом. Примером подобных продуктов 
могут быть соки, фруктовые пюре и каши торговой марки 
«Semper», которые дополнительно обогащены данным 
микроэлементом. Однако при обнаружении железоде-
фицитного состояния у ребенка необходимо назначить 
железосодержащие препараты.

Для детей предпочтителен пероральный прием препа-
ратов железа. Парентеральный способ введения железа 
может быть рекомендован при синдроме нарушенного 
всасывания, воспалительных заболеваниях кишечни-
ка, синдроме короткой кишки, при отсутствии эффекта 
от пероральной терапии препаратами  железа [11].

Препараты железа можно разделить на 2 группы: соле-
вые и средства на основе гидроксид полимальтозного 
комплекса. К основным требованиям, предъявляемым 
к препаратам железа для приема внутрь, относят следую-
щие [35, 36]:

достаточная биодоступность;• 
высокий профиль безопасности;• 
хорошие органолептические свойства препарата;• 

различные лекарственные формы, удобные для паци-• 
ентов всех возрастов;
комплаентность.• 
В наибольшей степени этим требованиям отвеча-

ют неионные препараты железа, например железа (III) 
гидроксид полимальтозат (Мальтофер), что подтверждено 
в многочисленных исследованиях, проведенных в России 
и за рубежом. K. Erichsen и соавт. [37] сравнили эффек-
тивность сульфата железа (ионного солевого препара-
та) и неионного гидроксид полимальтозного комплекса 
по содержанию маркеров оксидативного повреждения 
тканей. Обнаружено, что железа сульфат увеличивает 
в плазме содержание малонового диальдегида, явля-
ющегося маркером перекисного окисления липидов. 
В табл. 10 представлены данные исследований, прове-
денных в России, относительно нежелательных эффектов 
ферротерапии.

Железа (III) гидроксид полимальтозат выпускают в раз-
личных лекарственных формах, что позволяет использо-
вать его у детей разных возрастных групп (табл. 11).

Терапевтическая доза препаратов железа (III) гид-
роксид полимальтозного комплекса составляет 5 мг/кг 
в сут. При этом их применение не требует постепенно-
го наращивания дозы. В случае диагностики у ребен-
ка ЛДЖ препарат назначают в половинной дозе, 
соответствующей 2,5 мг/кг в сут, продолжительность 
курса профилактики составляет 8 нед. Длительность 
курса лечения ЖДА препаратами железа различ-

Индикатор 
обмена железа

Вариант статуса железа

Дефицит железа Железодефицитная анемия Избыток железа

Гемоглобин Норма � Норма

Сывороточный ферритин � � �

Гемоглобин ретикулоцитов � � Норма

Сатурация трансферрина � � �

Рецепторы к трансферрину � � �

Средний объем эритроцитов Норма � Норма

Таблица 9. Дифференциальная диагностика нарушений обмена железа [7]

Побочные эффекты 
ферротерапии

Ионные солевые препараты, n = 38 Гидроксид полимальтозный комплекс, n = 43

Частота, % Частота, %

Тошнота 28,9 0

Рвота 4 0

Запоры 0 8

Боли в животе 5 0

Диарея 5 0

Окрашивание стула 95 28

Окрашивание зубов 32 0

Оценка переносимости препарата 
пациентом

Отлично — 26
Удовлетворительно — 36

Плохо — 38
Отлично — 100

Таблица 10. Частота нежелательных эффектов ферротерапии у детей [36, 38]

Форма выпуска Содержание элементарного железа

Капли В 1 капле — 2,5 мг

Сироп В 1 мл — 10 мг

Жевательные таблетки В 1 таблетке — 100 мг

Таблица 11. Форма выпуска и содержание элементарного железа в препарате железа (III) гидроксид полимальтозата
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ная (от 2 до 5 мес) в зависимости от степени тяжести 
течения:

при легкой степени — 2 мес;• 
при средней степени — 3–4 мес;• 
при тяжелой степени — 4–5 мес.• 
Раннее прекращение лечения препаратами железа, 

как правило, приводит к рецидивам ЖДА. Продол жи тель-
ность профилактического курса препаратами железа 
с целью создания депо железа в организме составляет:

при анемии легкой степени — 1,5–2 мес;• 
средней степени — 2 мес;• 
тяжелой степени — 2,5–3 мес.• 

Таким образом, учитывая большую распространен-
ность железодефицитных состояний у детей раннего 
возраста, отрицательное влияние дефицита железа 
и его негативные отдаленные последствия для здоровья 
ребенка, необходима своевременная диагностика этого 
состояния с последующей адекватной терапией пре-
паратами железа [35, 36]. Для детей раннего возраста 
оптимальным является назначение препаратов гидрок-
сид полимальтозного комплекса с доказанной хорошей 
переносимостью, вызывающих меньшее число ослож-
нений по сравнению с ионными солевыми препаратами 
железа.
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