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В СТАТЬЕ ПРИВЕДЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОСПЕКТИВНОГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА 43 ДЕТЬМИ РАННЕГО ВОЗРАСТА С ЖЕЛЕB
ЗОДЕФИЦИТНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ — ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИЕЙ И ЛАТЕНТНЫМ ДЕФИЦИТОМ ЖЕЛЕЗА
(ЛДЖ). ПОКАЗАНО, ЧТО НАЗНАЧЕНИЕ ПРЕПАРАТА ГИДРОКСИДBПОЛИМАЛЬТОЗНОГО КОМПЛЕКСА ЖЕЛЕЗА (III) (ФЕРB
РУМ ЛЕК, ЛЕК Д.Д., СЛОВЕНИЯ) В ФОРМЕ СИРОПА ДЕТЯМ C ЖДА В ДОЗЕ 5 МГ/КГ В СУТ В ТЕЧЕНИЕ 8–12 НЕД ПРИB
ВЕЛО К НОРМАЛИЗАЦИИ УРОВНЯ ГЕМОГЛОБИНА (ОСНОВНОЙ КУРС). ПОЛНАЯ НОРМАЛИЗАЦИЯ ЗАПАСОВ ЖЕЛЕЗА В
ОРГАНИЗМЕ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТЯЖЕСТИ АНЕМИИ ПРОИСХОДИЛА ПРИ ОБЩЕЙ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ
12–20 НЕД. ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ЭФФЕКТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ ЛАТЕНТНОГО ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА (НОРМАЛИЗАЦИЯ
УРОВНЯ СЫВОРОТОЧНОГО ФЕРРИТИНА) ПРЕПАРАТОМ В ДОЗЕ 2,5 МГ/КГ В СУТ СОСТАВИЛА 8 НЕД. ОТМЕЧЕНО, ЧТО
ПРЕПАРАТ ГИДРОКСИДBПОЛИМАЛЬТОЗНОГО КОМПЛЕКСА ЖЕЛЕЗА (III) ЯВЛЯЕТСЯ ЭФФЕКТИВНЫМ И БЕЗОПАСНЫМ
АНТИАНЕМИЧЕСКИМ ПРЕПАРАТОМ, ПРИЕМ КОТОРОГО ПОЗВОЛЯЕТ НЕ ТОЛЬКО ЛИКВИДИРОВАТЬ ЯВНЫЙ ДЕФИЦИТ
ЖЕЛЕЗА (ЖДА), НО И КУПИРОВАТЬ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЛАТЕНТНОГО ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, АНЕМИЯ, ЛАТЕНТНЫЙ ДЕФИЦИТ ЖЕЛЕЗА, ГИДРОКСИД�ПОЛИМАЛЬТОЗНЫЙ КОМ�
ПЛЕКС ЖЕЛЕЗА (III).

THE ARTICLE DEALS WITH THE FINDINGS OF THE PROSPECTIVE OBSERVATION
OF 43 INFANTS, SUFFERING FROM IRONBDEFICIENT STATUSES — IRONBDEFIB
CIENT ANEMIA AND LATENT IRON DEFICIT. IT WAS CONFIRMED THAT PRESCRIPB
TION OF THE HYDROXIDE AND POLYMALTOSE IRON III COMPLEX (FERRUM LEK,
LEK D.D., SLOVENIA) IN THE FORM OF A SYRUP TO THE CHILDREN, SUFFERING
FROM IRONBDEFICIENT ANEMIA (DOSAGE: 5 MG/KG PER DAY FOR 8–12
WEEKS) LED TO HEMOGLOBULIN NORMALIZATION (MAIN COURSE). FULL NORB
MALIZATION OF IRON RESERVES IN THE BODY DEPENDENT ON THE ANEMIA
SEVERITY OCCURRED, IN CASE THE TREATMENT DURATION MADE UP 12–20
WEEKS. DURATION OF EFFICIENT TREATMENT OF LATENT IRON DEFICIT (NORB
MALIZATION OF SERUMAL FERRITIN LEVEL) BY THE MEDICINE DOSED AT 2.5
MG/KG PER DAY FOR 8 WEEKS. IT HAS BEEN NOTED THAT HYDROXIDE AND
POLYMALTOSE IRON III COMPLEX IS AN EFFICIENT AND SAFE ANTIANEMIC MEDB
ICINE, WHICH CAN NOT ONLY ELIMINATE THE DISCERNIBLE IRONBDEFICIENT
ANEMIA, BUT ALSO JUGULATE THE CLINICAL ASPECTS OF LATENT IRON DEFICIT.
KEY WORDS: CHILDREN, ANEMIA, LATENT IRON DEFICIT, HYDROXIDE AND
POLYMALTOSE IRON III COMPLEX.

При дефиците железа в организме нарушается не только обеспечение тканей
кислородом, но и происходит снижение активности ферментов тканевого дыB
хания, то есть страдают практически все клетки организма, что и обуславлиB
вает «пестроту» клинических проявлений железодефицитного состояния [1].
Впервые разнообразие клинических проявлений железодефицитной анемии
было описано немецким врачом Johann Lange ещё в 1554 г. на примере больB
ной девочки: «слабость, пониженное настроение, сердцебиение, одышка при
подъёме по лестнице». В 1615 г. появилось определение «хлороз» при описаB
нии зелёного оттенка бледности кожных покровов [2].
Клиническая картина железодефицитного состояния как у взрослых, так и у деB
тей, обусловлена в большей степени сидеропенией (дефицитом железа), нежеB
ли анемическим синдромом [3]. В раннем возрасте в связи с небольшой длиB
тельностью железодефицитной анемии клинические симптомы заболевания
отличаются от проявлений у детей старшего возраста и у взрослых [4]. ПризнаB
ки сидеропении у детей раннего возраста, обусловленные нарушением окислиB
тельноBвосстановительных процессов в клетках организма вследствие дефиB
цита железосодержащих ферментов, менее многообразны, чем у взрослых.
Получить информацию о своих ощущениях от самого ребёнка раннего возрасB
та не представляется возможным. Жалобы исходят от родителей, объективB
ность которых зависит от внимательности, интеллекта, образования, социальB
ного статуса. У взрослых основная симптоматика сидеропении наблюдается со
стороны эпителиальных тканей в виде сухости кожи, нарушения целостности
эпидермиса, ломкости, слоистости ногтей, поперечной их исчерченности и ложB
кообразной формы (койлонихий). Подобные симптомы у детей раннего возраB
ста практически не встречаются [5, 6]. Наиболее частыми признаками сидероB
пении у детей являются снижение аппетита, извращение вкуса и обоняния [6].
По данным Ю.Е. Малаховского (1981), у детей до 3 лет при латентном дефициB
те железа наиболее часто выявляются бледность кожи и видимых слизистых
(50%), нарушения роста волос и ногтей (27%), сухость кожи (25%), ангулярный
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стоматит (11,6%), атрофия сосочков языка (6%) [7]. По наB
шим данным,  для сидеропении характерны: мышечная гиB
потония, тахикардия, систолический шум в сердце, частые
острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ). Эти
симптомы обнаруживались нами как у детей с железодеB
фицитной анемией, так и при латентном дефиците железа,
однако с меньшей частотой. У значительной части детей
выявляли сухость кожи, волос, их ломкость и обильное выB
падение (облысение), нарушения целостности эпидермиса
в виде изъязвлений, трещин (ангулярный стоматит), а такB
же гиперкератоз коленных и локтевых областей (табл. 1). 
Изменения ногтевой пластинки в виде койлонихий, наибоB
лее часто встречающиеся у взрослых, обычно рассматриваB
ется как признак глубокого и длительного дефицита железа
в организме. Однако этот симптом у детей мы не наблюдали.
Поперечная исчерченность ногтевой пластинки выявлялась
нами у 10,3% детей с железодефицитной анемией и не наB
блюдалась при латентном дефиците железа. Данный приB
знак может свидетельствовать не только о длительном деB
фиците железа, но являться проявлением недостатка микB
роэлементов (цинка, меди) и витаминов в организме детей
с белковоBкалорийной недостаточностью II–III степени. ТаB
кой симптом как «синева» склер объясняется дистрофичесB
кими изменениями склер на фоне дефицита железа [3, 5]. 
Большинство (77%) обследованных нами детей с железодеB
фицитной анемией имели синдром мышечной гипотонии,
который расценивался детскими неврологами, как проявлеB
ние последствий гипоксического поражения ЦНС, а педиатB
рами — как признак рахита. Однако, известно, что мышечB
ная слабость является закономерным проявлением снижеB
ния железосодержащих ферментов в мышечной ткани при
дефиците железа. У детей с латентным дефицитом железа
этот признак выявлялся в 2 раза реже, чем у детей с желеB
зодефицитной анемией (37,2%). Обнаружение при пальпаB
ции живота увеличения печени и селезенки, выявленное наB
ми у 48% пациентов с железодефицитной анемией и у 28,2%

детей с латентным дефицитом железа, может рассматриB
ваться, как проявление гипотонии мышц диафрагмы, что
обуславливает более низкое расположение органов и соB
здает ложное представление об увеличении их размеров.
В группе детей с латентным дефицитом железа увеличение
размеров печени встречалось в 1,7 раза реже по сравнеB
нию с детьми, страдающими железодефицитной анемией. 
Клинические проявления латентного дефицита железа наB
растают с возрастом ребёнка, что подтверждает значение
продолжительности дефицита железа для его клинической
манифестации [8]. Так, по данным Ю.Е. Малаховского
(1988), сочетание симптомов поражения эпителия у детей
до 3Bх лет выявлялось достоверно реже (у 14,8% детей), чем
в дошкольном (27,5%). У 57,4% детей второго и третьего гоB
да жизни клинические симптомы сидеропении отсутствоваB
ли или были выражены незначительно. Вместе с тем у 64%
детей старше 3 лет с латентным дефицитом железа отмечеB
на отчётливая клиническая симптоматика [7].
В последнее время проблеме дефицита железа без анеB
мического синдрома стали придавать большое самостояB
тельное значение, так как появились доказательства того,
что клинически дефицит железа играет роль в развитии
таких состояний у детей, как умственная отсталость и серB
дечная недостаточность [7]. Рядом авторов было показаB
но, что длительный дефицит железа у детей раннего возB
раста приводит к замедлению моторного развития и наруB
шению координации, задержке речевого развития и схоB
ластических достижений, психологическим и поведенчесB
ким нарушениям, снижению физической активности
[9–11]. Длительными исследованиями B. Lozoff et al.
(1987–2001), доказано, что головной мозг ребёнка очень
чувствителен к недостатку железа [12, 13]. Авторами выB
сказано предположение, что выявленные нарушения поB
ведения и низкие темпы развития детей с сидеропенией
зависят от длительности и выраженности клинической
симптоматики недостаточности железа в младенчестве.
Показано, что дети, имевшие в младенчестве сидеропению,
даже лёгкой степени тяжести, продолжали оставаться на боB
лее низком уровне по результатам тестов, определяющих уроB
вень умственного развития детей, чем в контрольной группе
[13]. Это подтверждено результатами других исследований,
которые также показали, что активность головного мозга и
познавательные способности зависят от уровня железа в орB
ганизме [14, 15]. Нами отмечено, что у 63% обследованных
детей с железодефицитными состояниями в анамнезе имели
низкие показатели уровня гемоглобина, однако адекватное
лечение проводилось не во всех случаях. В период наблюдеB
ния нарушения физического и психического развития выявB
лялись с высокой частотой как у больных железодефицитной
анемией, так и при латентном дефиците железа (рис.). Так, отB
ставание в физическом развитии выявлено у 51% детей с жеB
лезодефицитной анемией и 41% с латентным дефицитом жеB
леза. Отставание в психическом развитии отмечалось у
68,0% с железодефицитной анемией и у 50,3% детей с латентB
ным дефицитом железа. В группе контроля эти показатели
были значительно ниже — 6 и 9%, соответственно. 
Длительно существующий дефицит железа, ещё до развиB
тия анемии, может сопровождаться нарушением деятельB
ности миокарда, в частности диастолической дисфункциB
ей, что также обусловлено сидеропенией. У взрослых отB
мечено быстрое обратное развитие эхокардиографичесB
ких изменений при назначении препаратов железа ещё
до восстановления уровня гемоглобина [3]. У пожилых
больных на фоне железодефицитной анемии с большей
частотой выявляются суправентрикулярные и желудочкоB
вые аритмии. У детей анемия тяжёлой степени ассоциируетB
ся с дисфункцией левого желудочка и застойными явленияB

Таблица 1. Клинические  симптомы дефицита железа у детей
раннего возраста в зависимости от  степени выраженности 

ЛДЖ 
(n = 33)

Бледность кожи 53,3*

Сухость кожи, волос и их ломкость

Поперечная исчерченность ногтей

Очаговая гипоB и гиперпигментация

54,3*

0*

14,9

ЖДА 
(n = 48)

Частота, %

Клинические проявления

92,0

81,1

10,3

16,8

Облысение 0*16,75

Глоссит, ангулярный стоматит 14,924,9

«Голубые склеры» 13,823,6

Отставание в физическом развитии 41,051,0

Отставание в психическом развитии 50,368,0

Мышечная гипотония 37,2*77,0

Систолический шум, тахикардия 

Увеличение размеров печени

33,9*

28,2

72,5

48,0

Увеличение размеров селезёнки 18,626,5

Частые ОРВИ 54,8*73,5

Неустойчивый стул 31,033,0

* p < 0,05;
ЖДА — железодефицитная анемия;
ЛДЖ — латентный дефицит железа.
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ми: высокая скорость раннего диастолического наполнения,
высокий сердечный индекс за счёт увеличения преднагрузB
ки, частоты сердечных сокращений и снижения постнагрузB
ки. Все изменения деятельности сердца на фоне дефицита
железа восстанавливаются после проведения лечения преB
паратами железа [3]. По данным М.К. Соболевой (1998)
тахикардия, систолический шум наблюдается у 78% детей с
железодефицитными состояниями [4]. По нашим данным,
тахикардия и систолический шум регистрировались у 72,5%
наблюдаемых нами детей с железодефицитной анемией,
тогда как у детей с латентным дефицитом железа этот приB
знак встречался в два раза реже (33,9%).
Выраженность анемического синдрома в значительной
степени зависит от скорости снижения уровня гемоглобиB
на, а также от адаптационных возможностей организма
пациента [3]. Как правило, исключая острые кровопотери,
железодефицитная анемия нарастает постепенно, и больB
ные адаптируются к ней. 
Таким образом, клинические проявления дефицита желеB
за у детей раннего возраста многообразны и не являются
специфичными. Однако, для своевременной диагностики
железодефицитного состояния важно выявление таких
клинических симптомов как сухость кожи, волос и их ломB
кость, мышечная слабость, систолический шум, отставаB
ние в физическом и психическом развитии, которые необB
ходимо сопоставлять с гематологическими изменениями. 
Нами проведена оценка эффективности, переносимости и
комплаентности применения препарата гидроксидBполиB
мальтозного комплекса железа (III) (Феррум Лек, Лек д.д.,
Словения) у 43 детей раннего возраста с железодефицитB
ными состояниями. Среди обследованных детей с сидероB
пенией у 24 выявлена железодефицитная анемия (анеB

мия лёгкой степени отмечена у 15, средней степени — у 8,
тяжёлой степени — у 1 ребёнка). Латентный дефицит жеB
леза обнаружен у 19 детей. Пациенты получали препарат
в форме сиропа, который назначали при железодефицитB
ной анемии — из расчёта 5 мг/кг в сут; при латентном деB
фиците железа — из расчёта 2,5 мг/кг в сут. 
Динамическое наблюдение за детьми, получающими гидB
роксидBполимальтозный комплекс железа (III), позволило
выявить его высокую эффективность. В течение 8–12 нед
у всех детей нормализовался уровень гемоглобина, что
свидетельствует о ликвидации железодефицитной анеB
мии (основной курс лечения). У наблюдаемых нами детей
продолжительность профилактического приёма препараB
та Феррум Лек в форме сиропа в дозе 2,5 мг/кг в сут с цеB
лью создания депо железа в организме составляла:
• при анемии лёгкой степени — 4–6 нед;
• при анемии средней степени — 6 нед;
• при анемии тяжёлой степени — 8 нед.
Отмечено, что на фоне приёма препарата гидроксидBполиB
мальтозного комплекса железа (III) нарастание сывороB
точного ферритина происходит более интенсивно (в 2 раB
за и более), чем увеличение уровня гемоглобина, который
повысился на 10% (табл. 2).
Критерием определения оптимального срока лечения
препаратами железа при латентном дефиците железа явB
ляется восстановление уровня сывороточного ферритина.
Проведённые наблюдения показали, что у исследуемых деB
тей восстановление уровня этого белка в сыворотке крови
на фоне лечения препаратом Феррум Лек у детей с латентB
ным дефицитом железа в дозе 2,5 мг/кг массы тела в сут
происходит через 8 нед. Таким образом, общая длительB
ность терапии препаратом железа при железодефицитной
анемии (основной и профилактический курс) составила от
12 до 20 нед в зависимости от степени тяжести анемии. 
Клинические проявления сидеропении у детей оцениваB
лись по балльной системе (табл. 3).
На фоне проводимого лечения, отмечена заметная положиB
тельная динамика клинических проявлений сидеропении.
Так, очаги облысения, выявленные при первичном осмотре
у 3 детей с железодефицитной анемией средней степени тяB
жести и у 1 ребёнка с тяжёлым течением анемии, к концу
курса лечения исчезли. Заметно уменьшился симптом мыB
шечной гипотонии у всех больных, что является важным поB
казателем эффективности лечения препаратом железа.
Динамика клинических симптомов в баллах на фоне приB
ёма препарата Феррум Лек представлена в табл. 4. 
За весь период наблюдения за больными, мы не наблюдаB
ли какихBлибо нежелательных реакций при приёме препаB
рата Феррум Лек (табл. 5). Только у 12% детей, имеющих
функциональные нарушения желудочноBкишечного тракB
та, стала отмечаться склонность к запорам. 
Таким образом, лечение детей c железодефицитной анеB
мией препаратом Феррум Лек в дозе 5 мг/кг массы тела

Рис. Частота нарушений физического и психического развития у
детей с различной степенью сидеропении

Показатели

Гемоглобин, г/л*

Ферритин
сыворотки
крови, нг/мл*

Таблица 2. Уровень гемоглобина и сывороточного ферритина у детей с железодефицитной анемией (ЖДА) лёгкой и средней степени
тяжести

107,4 ± 1,51

14,57 ± 0,76

ЖДА лёгкой
степени
(n = 15)

83,88 ± 2,05

8,87 ± 1,14

ЖДА
средней степени

(n = 8)

115,9 ± 1,05

29,86 ± 3,25

116,83 ± 1,56

14,5 ± 0,67

ЖДА лёгкой
степени 
(n = 14)

ЖДА
средней степени

(n = 6)

По окончании курса терапииИсходно

127,2 ± 1,36

45,9 ± 4,16

121,3 ± 1,6

48,8 ± 5,69

ЖДА лёгкой
степени 
(n = 12)

ЖДА
средней степени

(n = 6)

После профилактического курса

* p < 0,05 для обеих групп.
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в сут в течение 8–12 нед привело к нормализации уровня
гемоглобина (основной курс). Общая длительность приB

ёма препарата железа в этой группе пациентов (с полной
нормализацией железа запасов в депо) составила
12–20 нед. Продолжительность лечения латентного дефиB
цита железа в дозе 2,5 мг/кг массы тела в сутки составиB
ла 8 нед. Критериями определения оптимальных сроков
лечения препаратами железа при железодефицитной
анемии является уровень гемоглобина (выше 110 г/л) и
нормализация содержания ферритина в сыворотке кроB
ви. При латентном дефиците железа продолжительность
лечения препаратами железа определяется нормализаB
цией уровня ферритина в сыворотке крови. 
Таким образом, железодефицитные состояния имеют
многообразные клинические проявления, что определяет
сложности диагностики. Экспертами ВОЗ (1998) предлоB
жены специфические клинические критерии диагностики
железодефицитной анемии — это бледность ладоней и
видимых слизистых оболочек, в частности конъюнктив
век. Однако рассматриваемые клинические признаки
становятся значимыми при показателях гемоглобина
< 70 г/л, то есть при тяжёлой степени железодефицитной
анемии. Поэтому в диагностике железодефицитных состоB
яний у детей, особенно раннего возраста, лабораторные
исследования приобретают решающее значение [16].
ГидроксидBполимальтозный комплекс железа (III) (Феррум
Лек) является эффективным и безопасным антианемическим
препаратом, приём которого позволяет не только ликвидироB
вать явный дефицит железа (железодефицитную анемию), но
и купировать клинические проявления латентного дефицита
железа. Отсутствие осложнений и нежелательных явлений
свидетельствует о безопасности применения этого препараB
та. Важным преимуществом препарата Феррум Лек является
его форма выпуска — сироп, а также хорошие органолептичеB
ские качества, что позволяет считать Феррум Лек оптимальB
ным препаратом для лечения и профилактики железодефиB
цитной анемии у детей раннего возраста.
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Таблица 3. Оценка некоторых клинических проявлений дефицита железа  у детей в баллах

1

Сухость кожи, волос и их ломкость

Умеренные (локально)
Бледность кожи

Облысение

0 

Оценка проявления признака в баллах
Клинический признак

Отсутствует

Мышечная слабость

3

Ярко выраженные

2

Выраженные
(распространённые)

Таблица 4. Динамика клинических проявлений сидеропении
(в баллах) у детей с ЖДА до и после лечения препаратом
гидроксидBполимальтозного комплекса железа (III)

После лечения

Сухость кожи, волос
и их ломкость

0,83 ± 0,14

Бледность кожи

Облысение

0,8 ± 0,2

0,4 ± 0,2

До леченияСимптомы

1,5 ± 0,19

1,42 ± 0,2

2,4 ± 0,2

Мышечная слабость 0,66 ± 0,141,29 ± 0,2

* p < 0,05.

Таблица 5. Частота выявления нежелательных эффектов при
применении препарата гидроксидBполимальтозного комплекса
железа (III)

тяжёлая  
(n = 1)

Тошнота 0

Рвота

Запоры

Боли в животе

0

0

0

среднетяжёлая
(n = 8)

Тяжесть ЖДА

Побочные эффекты

0

0

0

0

Диарея 00

Окрашивание зубов 00

Оценка пациента при
приёме препарата

лёгкая 
(n = 15)

0

0

12%

0

0

0

Все пациенты оценили препарат 
на «отлично»

* p < 0,05.


