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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

По данным ВОЗ анемией страдает примерно треть населения планеты и более 

800 миллионов женщин и детей [218, 311, 340]. Анемия ассоциирована с 

неблагоприятными исходами беременности (низкий вес при рождении, 

недоношенность), повышением материнской и младенческой смертности. У детей 

анемия приводит к более низким результатам когнитивного и моторного развития. 

В 2010 году на долю анемии, по оценкам, приходилось более 68 миллионов лет 

жизни с инвалидностью, что больше, чем для тяжелой депрессии, хронических 

респираторных заболеваний и травм, вместе взятых [173]. При этом наибольшая 

частота данной патологии у детей первых пяти, и особенно, первых двух лет жизни 

[340].  

По данным российских авторов, железодефицитная анемия (ЖДА) остается 

серьезной медико-социальной проблемой в РФ и встречается с частотой 6-40% [31, 

67]. По данным ВОЗ частота ЖДА в РФ за последние 25 лет снизилась с 33,7% до 

25,7% в 2016 году, однако размах колебаний распространенности составляет от 

7,7% до 59,7% [339]. Также и по данным российских авторов в некоторых регионах, 

например, в условиях Севера, частота анемии у новорожденных составляет 47,3%, 

а латентного дефицита железа – 77,9% [41]. 

ЖДА с разной степенью достоверности ассоциирована с более низким весом 

и ростом, задержкой полового развития, нарушениями иммунной системы и, 

следовательно, к росту заболеваемости острых респираторных заболеваний, 

кишечными инфекциями, затяжному и осложненному течению бактериальных 

инфекций [78, 167]. Практически все занимающиеся данной проблемой 

исследователи признают влияние ЖДА и на психомоторное развитие детей, однако 

нет единой точки зрения на степень выраженности и долгосрочность данного 

влияния [115, 207, 239]. 
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Дифференциальная диагностика ЖДА представляет определенные 

трудности, в первую очередь, с анемией хронических заболеваний (АХЗ). 

Особенностью ЖДА у детей является частое отсутствие четкой клинической 

симптоматики: к проявлениям ЖДА традиционно относят слабость, вялость, 

утомляемость, снижение когнитивных функций, эмоциональные нарушения, 

которые по природе своей субъективны, требуют вдумчивого и внимательного 

отношения со стороны врача и могут быть связаны с широким спектром других 

заболеваний. Проявления сидеропенического синдрома, наиболее специфичным 

проявлением которого является извращение вкуса [118], обладают высоком 

предикативным значением, однако частота бессимптомного течения ЖДА, 

особенно легкой степени и у детей крайне высока [25, 29]. Таким образом, 

диагностика ЖДА преимущественно основана на лабораторных данных, а в 

амбулаторной педиатрической практике, к сожалению, широко распространена 

постановка диагноза ex juvantibus – по наличию ответа на терапию пероральными 

препаратами железа. При проведении дифференциальной диагностики ЖДА и АХЗ 

только по индексам эритроцитов без определения параметров обмена железа 

необходимо учитывать, что при длительном течении АХЗ может становится 

гипохромной и микроцитарной, т.е. мимикрировать под ЖДА. При нефрогенной 

анемии, являющейся частным вариантом АХЗ, помимо основного механизма 

развития – неадекватной продукции эритропоэтина в ответ на снижение 

гемоглобина – описано и влияние сопутствующего дефицита железа [252]. Таким 

образом, существует потребность в разработке новых методов диагностики ЖДА, 

возможных для применения в первичном звене здравоохранения у детей различных 

групп риска без существенного удорожания процедуры диагностики. Возможным 

решением проблемы является использование новых показателей, позволяющих 

установить ДЖ, таких как эквивалент содержания гемоглобина в ретикулоцитах 

(Ret-He). 

При лечении ЖДА существует плохой контроль и документирование 

эффективности, поздняя диагностика и нарушение стандартов лечения [23, 114, 
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255, 286], что объясняет скромные мировые результаты по снижению частоты 

ЖДА: при изучении динамики за последние 20 лет обнаружено, что среди детского 

населения (по сравнению с ситуацией среди женщин фертильного возраста и 

беременных) произошло наименьшее улучшение ситуации по ЖДА [217, 218]. 

Крайне важным является изучение реальной клинической практики в отношении 

ЖДА с поиском и устранением возможных причин отступления от методических 

рекомендаций. 

В связи с вышеперечисленными проблемами возникает необходимость 

совершенствования оказания помощи детям с железодефицитными состояниями в 

первичном звене здравоохранения, разработки новых организационных форм 

оказания медицинской помощи данной части детского населения, что определяет 

цель и задачи данного исследования. 

Степень разработанности темы исследования 

Проблеме ЖДА, в том числе у детей, посвящено значительное число работ 

как в мировой, так и в отечественной литературе. Однако, несмотря на глубокое 

понимание патогенетических механизмов заболевания, разработки новых методов 

диагностики и лечения, в мире не происходит значимого снижения частоты ЖДА. 

Так, по данным Минздрава РФ, частота анемии увеличилась за последние 10 лет 

более чем в 6 раз [83]. С другой стороны, в последние годы акцент изучения 

проблемы ЖДА сместился на особые группы пациентов – недоношенных и 

маловесных детей, тогда как данных об истинной распространенности заболевания 

в популяции здоровых детей раннего возраста в РФ нет. Кроме того, актуальным и 

проблемным вопросом является распространенность и возможные факторы риска 

дефицита железа (ДЖ) без анемии или латентного дефицита железа (ЛДЖ), 

который практически не изучается в популяции здоровых детей раннего возраста.  

В зарубежной литературе возможность использования Ret-He доказана в 

исследованиях на взрослой популяции [144, 324, 328]. При исследовании 

пациентов, получающих терапию препаратами рекомбинантного человеческого 
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эритропоэтина, Ret-He показал себя как хороший показатель железодефицитного 

эритропоэза [330]. Повышение концентрации Ret-He может быть методом 

мониторинга ответа на терапию ЖДА [250]. В отечественной литературе 

существуют единичные статьи о применении Ret-He для дифференциальной 

диагностики ЖДА у взрослых и у подростков [2, 28, 52]. Несмотря на отдельные 

публикации о применении Ret-He, в настоящее время нет исследований, 

посвященных использованию данного показателя для диагностики ЖДА и ДЖ без 

анемии у детей раннего возраста, что определило актуальность выполненного 

исследования. 

Цель исследования 

Оптимизация диагностики и тактику ведения детей с железодефицитными 

состояниями путем комплексного анализа социально-биологических и семейных 

факторов риска с использованием эквивалента содержания гемоглобина в 

ретикулоцитах (Ret-He) и индексов эритроцитов на амбулаторном этапе. 

Задачи исследования 

1. Установить распространенность ЖДА и дефицита железа (ДЖ) без анемии у 

детей первого года жизни в Самарской области и провести ретроспективный 

анализ влияния ЖДА в раннем возрасте на состояние соматического здоровья 

детей  

2. Уточнить факторы риска железодефицитных состояний (ЖДС) у детей 

младшего возраста, в том числе особенности питания и запасы железа матерей 

в период лактации, в современных условиях по результатам ретроспективного 

и проспективного исследования 

3. Определить особенности тактики ведения пациентов с ЖДА на 

амбулаторном этапе 

4. Изучить возможность применения Ret-He для диагностики ЖДА и ДЖ без 

анемии у детей первого года жизни в условиях детской поликлиники 

5. Оценить возможность применения Ret-He для дифференциальной 
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диагностики ЖДА и АХЗ (на примере нефрогенной анемии) 

6. Разработать комплексную систему ранней диагностики и профилактики 

ЖДС с учетом выявленных факторов риска и лабораторных маркеров 

Научная новизна результатов исследования 

По результатам когортного проспективного исследования установлена 

частота дефицита железа у здоровых доношенных детей первого года жизни. В 6 

месяцев дефицит железа обнаружен у 37,6% детей, а в 12 месяцев – у 67,3%.  

На основании системного анализа данных ретроспективного и 

проспективного наблюдения определены факторы риска развития 

железодефицитных состояний у детей. Выявлено протективное действие 

ферротерапии гестационной анемии, а также модифицирующее действие вида 

вскармливания на другие факторы риска, что может использоваться при 

планировании программ профилактики и ранней коррекции. 

В ходе ретроспективной оценки состояния здоровья детей, перенесших ЖДА 

в раннем возрасте, установлено ее негативное влияние заболевания на речевое 

развитие и инфекционную заболеваемость.  

Впервые в Самарской области проведена комплексная оценка тактики 

амбулаторного ведения детей младшего возраста с ЖДА, на основе которой 

разработана электронная информационная сетевая система ведения первого года 

жизни новорожденных детей с функцией планирования (свидетельство о 

государственной регистрации программы для ЭВМ №2017661754 от 19.10.2017). 

Впервые обоснована возможность использования показателя Ret-He в 

качестве метода дифференциальной диагностики ЖДА и ДЖ без анемии у детей 

первого года жизни, а также невозможность применения традиционных индексов 

эритроцитов для диагностики ДЖ без анемии.  
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Обосновано применение показателя Ret-He для выявления абсолютного 

дефицита железа при нефрогенной анемии, как частного варианта анемии 

хронических заболеваний. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Установлена частота ЖДА и ЛДЖ у доношенных детей I-II группы здоровья 

первого года жизни в Самарской области, а также факторы риска ЖДС, что 

позволяет формировать программы групповой профилактики в амбулаторном 

звене. 

Внедрены электронные информационные системы, что повысит качество 

оказания амбулаторной медицинской помощи детям первого года жизни, в том 

числе с ЖДС. 

Разработана комплексная схема ведения детей из группы риска по развитию 

ДЖ на амбулаторном этапе с использованием Ret-He для диагностики ЖДС. 

Внедрение схемы позволит оптимизировать диагностику ЖДА без увеличения 

стоимости обследования и проведения венепункции, а также выявлять пациентов с 

ДЖ без анемии, что снизит негативное влияние ДЖ на состояние нервно-

психического и физического развития детей. 

Методология и методы исследования 

Методология диссертационного исследования построена на изучении и 

обобщении данных литературы по проблеме дефицита железа у детей; проведении 

ретроспективного исследования состояния здоровья детей, перенесших ЖДА; 

когортном проспективном исследовании детей от рождения до 1 года. 

Диссертационная работа проводилась поэтапно по плану, соответствующему ее 

цели и задачам. Объектами исследования стали дети разного возраста – здоровые и 

с железодефицитными состояниями. В ходе выполнения работы использовались 

современные клинико-статистические, лабораторные и инструментальные методы 

исследования. 
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Основные положения диссертации, выносимые на защиту 

1. Железодефицитные состояния, преимущественно в латентной форме, 

встречаются с высокой частотой у детей первого года жизни в Самарской 

области. с ростом во втором полугодии. 

2. Особенностями тактики ведения детей раннего возраста с ЖДА в 

амбулаторных условиях является позднее выявление, отсутствие оценки 

индексов эритроцитов и биохимических показателей, а также неадекватный 

контроль эффективности проведенного лечения, что приводит к высокой 

частоте повторных эпизодов снижения гемоглобина. 

3. Железодефицитные состояния оказывают негативное влияние на 

инфекционную заболеваемость, физическое и нервно-психическое развитие 

детей, ограничивающееся младшим детским возрастом. 

4. В современных условиях социально-экономические, также, как и 

антенатальные факторы оказывают незначительное влияние на 

формирование ЖДС в младшем возрасте. Ферротерапия гестационной 

анемии снижает риск развития ДЖ на первом году жизни. 

Продолжительность естественного вскармливания является важным 

модифицирующим фактором для всех других факторов риска 

железодефицитных состояний. 

5. Особенности питания матерей, также, как и состояние их запасов железа, не 

оказывает прямого влияния на риск развития железодефицитных состояний у 

детей. 

6. Ret-He может использоваться для диагностики ДЖ с анемией и без нее у 

детей первого года жизни в амбулаторных условиях. Диагностическая 

ценность Ret-He позволяет использовать данный показатель в амбулаторных 

условиях для выявления детей с нефрогенной анемией из группы риска по 

абсолютному дефициту железа. 
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Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

Диссертационное исследование соответствует паспорту специальности 

14.01.08 – Педиатрия по области исследования «Обмен веществ у детей. 

Микронутриентная недостаточность», «Внутренние болезни у детей. 

Степень достоверности результатов 

Использование достаточного объема клинического материала, наличие 

репрезентативной выборки обследованных определяют достоверность полученных 

в ходе научного исследования результатов. Дизайн исследования соответствует 

целям и задачам. Выбранные методы статистической обработки отвечают 

современным требованиям доказательной медицины. Комиссия по проверке 

первичной документации констатировала, что все материалы диссертации 

достоверны и получены лично автором, выполнявшим работу на всех этапах 

исследования.  

Апробация результатов исследования 

Апробация диссертации состоялась на расширенном заседании кафедр 

педиатрии ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» 

(СамГМУ) Минздрава России 26.03.2020 г., протокол №9. 

Основные положения диссертации доложены и обсуждены на 

межрегиональном научном форуме по вопросам педиатрии «Детский Врач. 

Инновации. Наука. Практика». (Самара, 2014, 2015, 2017), Поволжском 

региональный научный форум по вопросам охраны женского, мужского и детского 

здоровья «Мы и наши дети» (Самара, 2014, 2015, 2016, 2017, 2018, 2019), 

Российском конгрессе «Педиатрия и детская хирургия в Приволжском 

Федеральном округе» (Казань, 2016, 2019), региональной научно-образовательной 

конференции «Педиатрия. Наука и практика» (Тольятти, 2017), всероссийской 

научно-практической конференции с международным участием «Педиатрия 

будущего: инновационные технологии диагностики, профилактики и лечения в 

педиатрии. Школьная и университетская медицина» (Оренбург, 2017), научно-
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практической конференции «Актуальные вопросы педиатрии 2017» в рамках цикла 

конференций для врачей-педиатров России (Самара, 2017), общероссийской 

конференции с международным участием «Flores vitae. Неонатология и педиатрия 

раннего возраста» (Москва, 2018), всероссийской педиатрической научно-

практической конференции «Фармакотерапия и диетотерапия в педиатрической 

практике» (Пенза, 2018), XXI Конгрессе педиатров России с международным 

участием (Москва, 2019) 

Внедрение результатов исследования в практику 

Использование Ret-He для диагностики ЖДА у детей первого года жизни 

внедрено в практическую деятельность ГБУЗ СО «Самарская городская 

клиническая поликлиника №15» (акт внедрения от 19.02.2020), ГБУЗ СО 

«Самарская городская больница №7» (акт внедрения от 20.02.2020) и ГБУЗ СО 

«Тольяттинская городская поликлиника №2» (акт внедрения от 02.03.2020). 

Основные научные положения используются в научной и педагогической 

работе кафедры госпитальной педиатрии ФГБОУ ВО СамГМУ Минздрава России 

(акт внедрения от 20.02.2020). 

Личный вклад автора 

Подбор и клинико-анамнестическое обследование детей, разработка 

протоколов исследования, анализ литературы, сбор материала для проведения 

лабораторных исследований, динамический контроль за лечением пациентов с ЖДА, 

интерпретация клинико-лабораторных результатов, статистический анализ, 

подготовка основных публикаций по теме исследования, оформление работы выполнены 

лично автором диссертационной работы. 

Публикации 

По материалам диссертации опубликована 21 научная работа, из них 16 

статей в рецензируемых научных журналах, рекомендованных ВАК, получен 1 

патент на программы для ЭВМ. 
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Структура и объем диссертации 

Диссертация изложена на 262 страницах машинописного текста и состоит из 

введения, обзора литературы, описания материалов и методов исследования, 7 глав 

собственных исследований, заключения, выводов, практических рекомендаций, 

библиографического указателя, включающего 95 работ отечественных и 253 

работы иностранных авторов, приложений. Диссертация иллюстрирована 55 

таблицами и 55 рисунками. 
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Глава 1. Проблема дефицита железа и железодефицитной анемии в 

педиатрической практике (Обзор литературы) 

 Согласно МКБ-10, к железодефицитным состояниям (ЖДС) относятся 

следующие нозологические единицы: D50.0 – железодефицитная анемия 

вторичная вследствие потери крови (хроническая), D50.1 – сидеробластная 

дисфагия, D50.8 – другие железодефицитные анемии и D50.9 – железодефицитная 

анемия неуточненная. Кроме того, формой ЖДС является недостаточность железа 

– Е61.1, которая относится к классу расстройств питаний.  

Сидеробластная или сидеропеническая дисфагия – синдром Пламмера-

Винсона – характеризуется классической триадой симптомов: дисфагией, ЖДА и 

стриктурой пищевода [91]. Данное заболевание встречается крайне редко, 

преимущественно у женщин 40 лет и старше и является предраковым состоянием 

– вероятность развития плоскоклеточного рака шейного отдела пищевода 

составляет 3-15% [91]. В связи с этим, в нашей работе мы не рассматриваем 

сидеробластную дисфагию как вариант ЖДС.  

Под недостаточностью железа в отечественной литературе подразумевают 

два состояния – прелатентный ДЖ и латентный ДЖ [21], тем не менее, 

прелатентный дефицит железа в связи с отсутствием четких критериев 

диагностики, не имеет самостоятельного значения [32]. Термин «Латентный 

дефицит железа» (ЛДЖ), то есть скрытый, не соответствует действительности: уже 

при ЛДЖ у детей модно выявить проявления сидеропенического синдрома [26]. С 

другой стороны, согласно данным клинических исследований, ЖДА – манифестная 

форма ДЖ – может протекать бессимптомно у 70% пациентов [213]. Таким 

образом, ЖДА и ЛДЖ в своей основе имеют дефицит железа, который в обоих 

случаях иногда может не иметь клинических проявлений, то есть быть латентным, 

а ЖДА отличается дополнительным снижением уровня гемоглобина и/или 

эритроцитов в ОАК и также иногда может не иметь клинических проявлений.  

В связи с этим, в нашей работе мы использовали термин «ДЖ без анемии», 

под которым понимали снижение запасов железа в организме, определенное по 
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уровню сывороточного ферритина (СФ). Термин «ЖДА» применялся для 

обозначения ДЖ в сочетании со снижением гемоглобина в ОАК ниже возрастной 

нормы. Под «ЖДС» подразумевались все формы ДЖ, независимо от наличия или 

отсутствия клиники и уровня гемоглобина. 

1.1 Частота железодефицитных состояний. Доля ЖДА в структуре анемий у 

детей 

ДЖ, несмотря на усилия здравоохранения, остается основным и наиболее 

распространенным нарушением питания в мире [340]. От дефицита железа страдает 

большее число людей, чем от какого-либо другого нарушения здоровья, 

представляющего собой проблему общественного здравоохранения, соизмеримую 

с эпидемией [218, 340]. При этом наибольшая частота данной патологии отмечается 

среди беременных женщин (42%), небеременных женщин репродуктивного 

возраста (30%) и дошкольников (47%) [340]. По результатам исследования N.J. 

Kassebaum et al. наибольшая частота анемии в мире выявляет у детей в 

постнеонатальном периоде и с несколько меньшая частота – у детей 1-4 лет, а при 

изучении динамики за последние 20 лет обнаружено, что именно среди детского 

населения произошло наименьшее улучшение ситуации по ЖДА [217]. Например, 

в исследовании L.C. Holmes et al. при общей распространенности ЖДА в детской 

популяции на Гаити 33%, среди детей первых двух лет жизни она составила 92% 

[200]. По результатам систематического анализа, начиная с 1995 года, отмечается 

небольшая положительная динамика по снижению частоты ЖДА во всех группах 

риска, однако частота ЖДА у детей до 5 лет в мире составляет 43% [311]. 

Помимо детей раннего возраста [31, 37, 49, 69, 140, 340], высокая частота 

ЖДА отмечается у недоношенных [34, 66, 114] и маловесных детей [122, 161], а 

также у подростков [31, 340].  

Наибольшая частота ЖДА регистрируется в развивающихся странах [274]: в 

Индии – 75,3-80% [226], в Уганде – 61-72% [251], в Китае – 43,7-65,5% [140], в 

Саудовской Аравии – 49% [101], при этом до 8-10% детей страдает анемией 

тяжелой степени [177, 251]. В развивающихся странах дефицит железа остается 
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наиболее частым изолированным дефицитом нутриентов и обычно связан с 

неадекватным питанием [329].  

По данным российских авторов, ЖДА встречается у детей в 6-40%, что в 

целом соответствует мировым значениям [31, 41]. В то же время имеются данные 

о крайне высокой распространенности ЖДА в некоторых регионах РФ: в районах 

Севера, Восточной Сибири распространенность ЖДА достигает 50% [41]. По 

мнению некоторых авторов, разброс частоты ЖДА в РФ еще значительнее – от 4% 

до 76%, что может быть связано как с региональными особенностями, так и с 

различиями в методических подходах к определению анемии и дефицита железа 

[57]. Позиция ВОЗ в отношении ЖДА заключается в следующем: частота ЖДА 

оценивается как нормальная при ее распространенности в популяции 4,9% и ниже, 

слабая – 5-19,9%, умеренная – 20-39,9%, при частоте 40% и более 

распространенность считается сильной, и данная проблема перестает быть 

исключительно медицинской и требует принятия решений на государственном 

уровне [340]. Таким образом, частота ЖДА в РФ является от средней до 

значительной и нет сомнений, что ЖДА – серьезная медико-социальная проблема. 

Частота ДЖ без анемии в мире составляет от 11,4% до 76% [24, 30, 290]. 

Объективные сложности в диагностике ДЖ приводят к тому, что латентный 

дефицит железа в РФ не регистрируется, поэтому говорить о его истинной 

распространенности достаточно сложно. Однако по мнению Т.В. Казюковой с 

учетом известного соотношения частоты ЖДА и дефицита железа в детской 

популяции в мире частота ДЖ должна составлять не менее 80% [31]. Существует 

достаточно мало высококачественных клинических исследований данной 

проблемы в РФ, но по существующим данным распространенность ЛДЖ у 

школьников 11-17 лет составила только 17% (35,4% у девушек и 12,4% у юношей) 

[29], а в исследовании У.М. Лебедевой у новорожденных детей ЛДЖ встречался с 

частотой 77,9% [41]. 

Важным аспектом распространенности ЖДА в популяции является и ее вклад 

в общее число анемий различной этиологии. Традиционно считается, что дефицит 



18 
 

железа является самой частой причиной развития анемии у детей и по результатам 

мирового исследования анемии за период 1990-2010 гг. ЖДА остается наиболее 

частой из анемий детского возраста [217, 272]. Так, например, исследование 

распространенности ЖДА у детей до двух лет в Кыргызстане также показало, что 

90,1% всех анемий связаны с дефицитом железа [30]. В то же время доля ЖДА 

значительно изменилась в отдельных, преимущественно экономически развитых 

регионах [217]. Например, частота ЖДА у детей 6-12 месяцев в странах Западной 

Европы и США не превышает 5%, тогда как в Восточной Европе достигает 50% 

[191, 331]. Такое снижение частоты ЖДА приводит к повышению значимости 

анемии хронических заболеваний (АХЗ), гемолитических анемий и анемий, 

связанных с дефицитом других нутриентов. Системный анализ показал, что в 

странах Западной Европы и Южной Латинской Америки у лиц женского пола 

анемия, связанная с хронической болезнью почек (ХБП), занимает третье ранговое 

место среди всех анемий. В Австралии, высокоразвитых странах Азии и Северной 

Америки, а также в Центральной и Восточной Европе – четвертое место [217]. 

Однако даже в высокоразвитых странах проблема ЖДА не решена полностью и до 

сих пор в детской популяции встречается ЖДА тяжелой степени, преимущественно 

связанная с избыточным потреблением молока [241, 268]. 

Российские авторы на сегодняшний день придерживаются теории о том, что 

ЖДА составляет более 70-80% [37] от всех анемий у детей. 

Таким образом, существует острая необходимость в проведении как 

общенациональных, так и региональных исследований по изучению частоты ЖДА 

у детей разного возраста и ее доли в общем числе анемий в РФ. 

1.2 Факторы риска железодефицитных состояний 

Выделение факторов риска заболевания является основой создания программ 

раннего вмешательства. Традиционно выделяют две группы факторов риска 

дефицита железа у детей: пищевые и непищевые. Также, считается, что важный 
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вклад в формирование дефицита железа в раннем возрасте вносят антенатальные 

факторы. 

1.2.1 Антенатальные факторы риска 

Наиболее часто под антенатальными факторами риска понимают анемию во 

время беременности у матери, недоношенность и малый вес при рождении [9]. 

При изучении влияния гестационной анемии на развитие анемии у ребенка 

можно встретить две прямо противоположные точки зрения. По мнению многих 

ученых анемия у матери является важным фактором риска развития ЖДА у ребенка 

[34, 114, 226]. Так, по данным Л.В. Кравченко и соавторов, новорожденные с 

анемией в 100% случаев рождены от беременности, осложненной анемией [36]. 

Однако существует и другая точка зрения о том, что при наличии ЖДА у 

матери плод все равно получит необходимые запасы железа (при условии 

доношенной беременности и адекватного плацентарного кровотока), так как 

трансплацентарный транспорт железа является активным и проходит против 

градиента концентрации [226]. Авторы делают вывод о том, что гестационная 

анемия легкой или средней степени тяжести не приводят к развитию дефицита 

железа у ребенка за счет активации адаптивных механизмов, которые позволяют 

сформировать достаточный запас железа у плода и поддерживают адекватное 

содержание железа в грудном молоке [226]. При развитии у беременной анемии 

тяжелой степени происходит срыв адаптации и формирование дефицита железа у 

новорожденного.  

Еще одним возможным объяснением связи гестационной анемии и анемии у 

новорожденного является влияние запасов железа у матери исходы беременности. 

В целом дефицит железа во время беременности связан с неблагоприятными 

перинатальными исходами: ЖДА ассоциирована с выкидышами, 

преждевременными родами, преждевременной отслойкой нормально 

расположенной плаценты [22]. Запасы железа и цинка определяют активность 

инсулиноподобного фактора роста-1, подавление которого приводит задержке 
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внутриутробного развития плода, рождению недоношенных и маловесных детей, 

что в свою очередь является фактором риска ЖДА [273]. Антенатальный дефицит 

железа ассоциирован с артериальной гипертензией у ребенка в будущем, 

возможным снижением числа нефронов и ожирением [228]. 

Особый интерес представляет исследование M.O. Mireku и соавторов 

взаимосвязи анемии во время беременности и уровнем нервно-психического 

развития детей в течение первого года жизни [253]. При исследовании уровня 

нервно-психического развития по опроснику Муллен 636 детей первого года жизни 

авторы получили данные о более высоком уровне развития моторной функции у 

детей, рожденных от женщин с легкой анемией (гемоглобин 90-100 г/л). В качестве 

объяснения своей находки, авторы предположили, что снижение уровня 

гемоглобина во время беременности связано с гемоделюцией и носит адаптивный 

характер и как снижение ниже «оптимального» уровня, так и повышение уровня 

гемоглобина негативно влияют на развитие ребенка (так называемая зависимость в 

форме U). На наш взгляд, более реалистичное объяснение такой зависимости 

кроется в дизайне исследования: все женщины с уровнем гемоглобина от 70 г/л до 

110 г/л получали лечение в виде 200 мг сульфата железа 2 раза в день, таким 

образом скорее всего уровень обмена железа у них был на более оптимальном 

уровне, чем у женщин с нормальным уровнем гемоглобина, которые не получали 

дополнительное железо (место проведения исследования – Бенин, вопрос о 

дополнительной сапплементации беременных витаминами и микроэлементами 

авторами не описан, но, видимо, она не проводилась).  

Систематический обзор шести рандомизированных контролируемых и 

тринадцати наблюдательных клинических исследований выявил связь между ДЖ 

и ЖДА у беременных и неблагоприятным нервно-психическим, моторным и 

когнитивным развитием, а также проблемами в поведении у детей [203]. 

По мнению российских ученых, большее влияние на развитие ЖДА 

оказывает дефицит железа у матери не во время беременности, а во время лактации, 

т.е. основным фактором развития ЖДА все-таки является пищевой [18]. 
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Помимо гестационной анемии, антенатальными факторами риска ЖДА 

считают преэклампсию, артериальную гипертензию, хронические болезни матери, 

гестационный диабет, перинатальную кровопотерю [31, 34, 114], обнаружена даже 

связь ЖДА в 12 и 58 месяцев жизни с оперативным родоразрешением [232]. Тем не 

менее наибольшее значение имеет недоношенность и низкий вес при рождении [9, 

31, 34, 114].  

Особенность трансплацентарного перехода железа от матери к ребенку 

заключается в его активации в 2-4 раза на 20-37 неделе беременности [99], поэтому 

недоношенные дети изначально находятся в условиях дефицита железа. Задержка 

внутриутробного развития, как и недоношенность, обуславливает необходимость 

ускоренного роста в постнатальном периоде, что приводит к быстрому истощению 

неадекватных запасов железа. В результате дефицит железа у недоношенных детей 

развивается гораздо чаще (25-85% случаев) и раньше (в первые 6 месяцев жизни), 

чем у доношенных [256]. Также и дети, рожденные доношенными, но с низким 

весом при рождении, входят в группу риска по ДЖ [248, 266]. Интересно отметить, 

что в последнее время появились работы, посвященные ассоциации ДЖ не с 

низким весом при рождении, а с избыточным набором вес плодом и высоким весом 

при рождении [249, 282]. Кроме того, и материнское ожирение, и избыточная 

прибавка веса во время беременности, вероятно, через повышение уровня 

гепсидина, также негативно влияют на состояние запасов железа ребенка [163, 

248].  

Таким образом, наиболее вероятной будет теория о кумулятивном влиянии 

различных антенатальных факторов на состояние обмена железа у новорожденных 

[249]. 

1.2.2 Пищевые факторы риска развития дефицит железа 

Пищевые факторы риска являются наиболее частой причиной формирования 

ЖДА в раннем возрасте. Это представление о формировании заболевания даже 

отражено в международной классификации болезней 10 пересмотра: ЖДА, код 
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D50, относится к классу «Анемии, связанные с питанием». Однако понимание того, 

какие именно дефекты питания негативно влияют на запасы железа, отличаются 

Традиционно, под нерациональным вскармливанием на первом году жизни, 

приводящем к дефициту железа, большинством исследователей понимает 

вскармливание неадаптированными смесями, ранее введение цельного коровьего 

молока и кисломолочных продуктов, их избыточное употребление и 

несвоевременное введение прикорма [31, 41, 93]. Так, по результатам исследования 

C. Daniel et al. (195 детей в возрасте до 4 лет) причиной развития ЖДА у 68% детей 

было избыточное потребление коровьего молока, еще у 16% детей – диета в целом 

бедная железом, 13% - продолжительное грудное вскармливание без введения 

дополнительных пищевых добавок, содержащих железо и только у 6% детей - 

мальабсорбция и еще у 5% - недоношенность [286].  

Потребности детей в железе на первом полугодии жизни до конца не 

известны, особенно с учетом того, что значительную роль играют антенатальные 

запасы [130]. Тем не менее, основным источником железа в первые 6 месяцев 

является грудное вскармливание. С точки зрения обмена железа, грудное молоко 

является уникальным продуктом: несмотря на небольшое содержание железа – 

всего 0,35 мг/л – биодоступность железа из грудного молока составляет 50-60%, 

тогда как биодоступность железа из продуктов растительного происхождения не 

превышает 10%, а из продуктов животного происхождения – 30% [62]. 

Биодоступность железа из смесей, даже обогащенных железом, не превышает 10% 

[316]. Кроме того, H.I. Rady et al. в своем исследовании показали, что кормление 

смесью провоцирует диапедезные кровотечения из ЖКТ ребенка в 8% случаев, что 

несравнимо ниже, чем при вскармливании нативным коровьим молоком (40%), 

однако достоверно выше, чем при грудном вскармливании (2%) [292]. В связи с 

этим, ранний перевод на искусственное вскармливание является фактором риска 

развития ЖДС [69]. 

С другой стороны, необходимо отметить все большее число работ, 

показывающих связь ДЖ с грудным вскармливанием [213, 286]. Часть работ 
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посвящена связи исключительно грудного вскармливания до 6 месяцев, то есть 

выполнения рекомендаций ВОЗ, с ДЖ. Фактически в данном случае 

рассматривается не столько грудное вскармливание, столько позднее введение 

продуктов прикорма, богатых железом [114, 213, 286]. Например, в исследовании 

R.M. Burke et al. исключительно грудное вскармливание более 4 месяцев повышало 

риск развития ДЖ в 2 раза, а свыше 6 месяцев – в 3,3 раза [129]. В то же время 

исследование G.A. Olaya et al. не обнаружило связи между продолжительностью 

исключительно грудного вскармливания и риском железодефицитных состояний в 

6 месяцев, хотя авторы и отмечают, что не исследовали отсроченное влияние [264]. 

Помимо влияния исключительно грудного вскармливания и его 

продолжительности, существуют исследования, показывающие повышение риска 

ЖДС у детей на грудном вскармливании. Так, по данным K.M. Clark et al., в 9 

месяцев дети на естественном вскармливании имеют риск развития ЖДА в 78,8 раз 

(95% ДИ 27,2-228,1) выше, чем дети на смешанном вскармливании, а дети на 

смешанном вскармливании – в 21,0 раз выше (95% ДИ 7,3-60,9), чем дети на 

искусственном вскармливании [147]. Похожие результаты получены и в 

исследовании CM. Chen et al. [143]. JL. Maguire et al. приводят следующие 

результаты собственного исследования (1647 детей в возрасте 1-6 лет): вероятность 

формирования дефицита железа возрастает на 4,8% на каждый дополнительный 

месяц грудного вскармливания, общий риск дефицита железа при 

пролонгировании грудного вскармливания после 12 месяцев повышается в 1,71 

раза [244]. Таким образом, влияние вида вскармливания в первые 6 месяцев на риск 

ЖДС требует дальнейшего изучения. 

Во втором полугодии жизни продукты прикорма, их вид и объем играют 

ведущую роль в формировании ЖДС, так как ни грудное молоко, ни его заменители 

не могут покрыть растущие потребности в железе [114, 130]. Особенно большое 

значение имеет выбор в качестве основного прикорма продуктов, бедных железом 

и цельного коровьего молока [31, 93]. Несмотря на рекомендации ВОЗ и ЮНИСЕФ 

по введению неадаптированного коровьего молока не ранее 9 месяцев, а 
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оптимально – с 12 месяцев [10], в РФ ситуация по потреблению детьми грудного 

возраста коровьего молока остается сложной. Так, исследование У.М. Лебедевой и 

соавторов показало, что на исключительно грудном вскармливании в 4 месяца 

находятся только 4,9% детей в городе и 0,9% - в селе. Остальные дети получают 

докорм: смесь 66,3% в городе и 58% в селе, коровье молоко – 19,4% и 25,2% 

соответственно и кефир – 19,4% и 15,9% [41]. Средний возраст введения 

неадаптированных молочных продуктов – 7 месяцев. В этих условиях особую 

важность приобретают результаты исследования L. Jaber et al., согласно которому 

только подробное информирование матерей о необходимости введения продуктов 

прикорма, богатых железом, привело к снижению частоты ЖДА [205]. 

В целом железо содержится в широком спектре продуктов, как животного, 

так и растительного происхождения. Причем если рассмотреть его содержание в 

различных продуктах питания, можно легко найти и растительные и животные 

продукты, богатые железом. Однако доступность железа для организма 

преимущественно определяется не его абсолютным содержанием, а формой и 

наличием в составе продукта питания веществ, активирующих и ингибирующих 

всасывание железа. К известным активаторам всасывания железа относится 

аскорбиновая, лимонная, янтарная кислота, животные белки, а также фруктоза, 

метионин, цистеин [70, 74]. Ингибируют всасывание железа фитаты, фосфаты, 

оксалаты и соли кальция, танины, этилендиаминтетрауксусная кислота, 

используемая в качестве консерванта, растительные волокна [70, 74]. В то же время 

необходимо отметить, что несмотря на низкую биодоступность и присутствие 

ингибиторов всасывания, именно каши вероятно являются основным источником 

железа у детей первого года жизни [42]. Особенностью обмена железа у младенцев 

до 6 месяцев жизни является практически полное отсутствие регуляции на этапе 

кишечного транспорта [234]. Таким образом, организм ребенка не может повысит 

всасывание железа при его низком содержании в продуктах питания, что объясняет 

высокую предрасположенность детей данного возраста к ЖДА. 
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Необходимо отметить, что согласно некоторым исследованиям и ранее 

введение продуктов прикорма является фактором риска развития ЖДА. Так, в 

исследовании F. Wang et al. введение прикорма, особенно углеводов в рацион детей 

в возрасте 3-6 месяцев в Китае ассоциировано с более высоким риском развития 

ЖДА в возрасте 4-6 лет [335]. На наш взгляд, данное исследование имеет ряд 

ограничений, в первую очередь – отсутствие данных об уровне гемоглобина и, при 

его снижении, данных о лечении в группах, а также действии других факторов 

риска, таких как продолжающееся нерациональное питание. В связи с этим, 

исследование не может однозначно исключить случайную ассоциацию сроков 

введения прикорма и развития анемии у детей. Вторым ограничением, на наш 

взгляд, является определение раннего введения прикорма – от 3 до 6 месяцев, что 

не совпадает с позицией российских педиатров о сроках введения прикорма. 

Интерес представляют исследования, доказавшие связь ЖДА с некоторыми 

пищевыми привычками: длительным кормлением детей из бутылочки, 

значительным употреблением сока и перекусами вероятно за счет меньшего 

употребления полноценных продуктов, богатых железом [269].  

Последним пищевым фактором, влияющим на развитие ЖДС, является 

низкий социально-экономический статус. Многие исследователи отмечают связь 

между низким доходом, проживанием за чертой бедности, необеспеченность едой 

(т.н. отсутствие продовольственной безопасности – food insecurity) и ЖДА [242, 

251] вероятно за счет недостаточного употребления продуктов прикорма, богатых 

железом.  

1.2.3 Непищевые факторы риска дефицита железа 

Непищевые факторы риска имеют значение в первую очередь для детей 

старшего возраста, подростков, хотя имеет значение и приверженность к диетам и 

вегетарианство [29]. Одним из новых факторов риска считается инфицирование 

Helicobacter pylori [185, 291, 320]. Кроме того, проводились исследования связи 

дефицита железа и ЖДА с другими непищевыми факторами возможного риска, 

такими как дефицит витамина D [109, 113, 210, 309, 342, 343]. Также существуют 
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исследования, позволяющие говорить об отравлении свинцом не только как о 

известном последствии ЖДА, но и как о возможном факторе риска ее развития 

[206]. Тем не менее, основным непищевым фактором риска остается оккультная 

кровопотеря, которая оказывает свое влияние преимущественно в старшем 

возрасте. 

1.3 Влияние дефицита железа и ЖДА на физическое развитие детей 

Несмотря на очевидность проблемы, необходимо определить, в чем 

заключается опасность дефицита железа и ЖДА для организма. На сегодняшний 

день накоплено достаточное количество сведений, позволяющих говорить о 

несомненном влиянии дефицита железа на физическое развитие детей. Так, ЖДА 

ассоциирована с более низким весом и ростом детей разной степени 

статистической достоверности [111, 195, 201]. Кроме того, дефицит железа 

повышает всасывание свинца при наличии контакта с ним [169, 221], может 

приводить к нарушению функций почек [171], нарушениям иммунной системы [27, 

293] и, следовательно, к росту заболеваемости острыми респираторными 

заболеваниями, кишечными инфекциями, затяжному и осложненному течению 

бактериальных инфекций [208, 308]. Развивающееся на фоне сидеропении 

извращение вкуса может приводить к инфицированию детей, формированию 

трихобезоаров, в редких случаях с формированием синдрома Рапунцели [204].  

Интерес представляют исследования, обнаружившие связь ЖДА с инсультом 

у детей. По данным YL Chang et al. вероятность ЖДА у детей, перенесших 

ишемический инсульт, в 1,45 раз выше, чем у здоровых [142], а по данным SF. Azab 

et al. – в 3,8 раз выше [112]. Предложены следующие механизмы влияния ЖДА на 

развитие ишемического инсульта у детей: гиперкоагуляция, спровоцированная 

дефицитом железа, тромбоцитоз вторичный к ЖДА и гипоксия, вызывающая 

дисбаланс между поступлением кислорода и потребностью конечных артериол и в 

следствие этого – ишемия. Более позднее исследование на взрослой популяции 

доказало, что анемия является фактором риска тромбоза церебральных вен как 

независимо, так и после поправки на другие факторы риска [152]. 
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Заслуживает внимание популяционное исследование в Тайване, которое не 

является педиатрическим, но тем не менее освещает важную проблему связи ЖДА 

с онкологическими заболеваниями. Данное исследование проводилось в период с 

2000 по 2009 гг. и всего в выборку вошло 4373 человек с диагностированной ЖДА. 

Так как ЖДА может быть первым признаком онкологии, а не самостоятельным 

заболеванием, в дальнейшем из исследования были исключены все пациенты, у 

которых онкологическое заболевание развилось в течение одного года от начала 

исследования. В результате статистической обработки полученных данных 

обнаружено, что вероятность развития онкологической патологии у людей с ЖДА 

была достоверно выше, чем в общей популяции, причем наибольшая зависимость 

выявлена в отношении рака почек, мочевого пузыря, печени и колоректального 

рака [233]. Системный анализ показал ассоциацию дефицита железа с раком груди 

[141]. Основным механизмом влияния ЖДА на риск развития онкологии считается 

усиление повреждения ДНК и нестабильности генома за счет дисбаланса 

ферментов, участвующих в повреждении и репарации ДНК. Помимо этого, 

описанные при ЖДА нарушения иммунной системы, повышают риск 

инфицирования патогенами, которые в свою очередь приводят к онкологическим 

заболеваниям [348].  

В то же время, необходимо отметить, что на результаты исследований 

влияния дефицита железа на показатели физического развития получены на 

популяции с крайне низким социально-экономическим статусом и вероятно ЖДА, 

как и низкие показатели роста и веса детей могут быть результатом не собственно 

дефицита железа, общего дефицита питания.  Кроме того, понимания какая именно 

степень тяжести дефицита железа и/или продолжительность его существования 

является достаточной для проявления негативных эффектов. 

1.4 Влияние дефицита железа и ЖДА на нервно-психическое развитие детей 

Практически все занимающиеся данной проблемой исследователи признают 

влияние ЖДА и дефицита железа на психомоторное развитие детей [318], однако 
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нет единой точки зрения на степень выраженности и долгосрочность данного 

влияния [326]. 

Существует несколько теорий, объясняющих влияние дефицита железа на 

психомоторное развитие детей, но наиболее распространена теория нарушения 

метаболизма нейромедиаторов ЦНС, в первую очередь – дофамина, а также 

серотонина и γ-аминомаслянной кислоты [238]. Дофамин является основным 

нейромедиатором экстрапирамидальной системы и, следовательно, поддерживает 

когнитивные и аффективные реакции, а серотонин и γ-аминомаслянная кислота 

регулируют сон, поведение, двигательную активность и эмоциональный тонус [31]. 

Железо является ко-фактором тирозингидроксилазы – ограничивающего фермента 

синтеза дофамина [261]. Также в моделях на животных дефицит железа приводил 

к изменению плотности и активности Д1 и Д2 дофаминовых рецепторов [261]. 

Кроме того, существуют данные о влиянии железа на процессы миелинизации в 

ЦНС [34, 189], на процесс организации полосатого тела, гипокампа, мозолистого 

тела [189, 325] и ветвление дендритов нейронов коры головного мозга [189]. 

Нарушения координации [34] и моторного развития, наблюдаемые при дефиците 

железа, неспецифично связаны с недостаточностью миоцитов, также содержащих 

железо [34]. 

При изучении влияния дефицита железа обычно оцениваются следующие 

составляющие психомоторного развития детей: моторное развитие (сроки 

прохождения ребенком «контрольных точек» развития, т.е. когда ребенок начинает 

ползать, ходить и т.д.), речевое развитие, когнитивное развитие и особенности 

поведения. Большинство исследований показывают наличие, как минимум, 

краткосрочных негативного эффекта дефицита железа на психомоторное развитие 

детей [178, 238, 306].  

В целом складывается впечатление, что наибольшее влияние дефицит железа 

оказывает на поведение детей: дети менее разговорчивые, более пугливые, 

неуверенные, неактивные, быстрее утомляются, имеют меньшую толерантность к 

нагрузкам и более тесный физический контакт с матерью [238]. Например, в 
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результате исследования, проведенного в бедных областях Китая в период 2001-

2003 гг. обнаружено, что дети с хронической ЖДА более пассивны, более 

осторожны, меньше склонны проявлять положительный аффект, больше времени 

проводят за физическим самоуспокаиванием (самопоглаживания, раскачивание и 

т.д.) [140]. Такое поведение детей с ЖДА расценивается как «функциональная 

изоляция». Дети с ЖДА в меньшей степени требуют стимулирующего воздействия 

от матери и других опекунов, а отсутствие активной потребности приводит к 

снижению стимулирующего влияния со стороны матери, что в свою очередь 

приводит к нарушению нормального нервно-психического развития [140, 168], а 

также в дальнейшем к проблемам в общении со сверстниками [168]. Более низкое 

позитивное эмоциональное социальное реагирование обнаружено у детей с ЖДА и 

B. Lozoff et al., причем последствия ЖДА сохранялись через 25 лет [239]. 

Основой для долгосрочных исследований по влиянию дефицита железа на 

нервно-психическое развитие детей является экспериментальная модель на 

животных накопления железа в головном мозге. Согласно экспериментальным 

данным гематоэнцефалический барьер проницаем для железа только во 

внутриутробном периоде и в первые недели неонатального периода [34, 105, 178]. 

Таким образом, дефицит железа на ранних этапах онтогенеза приводит к 

необратимым нарушениям когнитивной функции, который невозможно устранить 

какой-либо последующей терапией [34, 37]. Соответствуют экспериментальным 

данным и результаты клинических исследований. По данным V. Adisetiyo et al. при 

обследовании детей, страдающих синдромом гиперактивности с дефицитом 

внимания, обнаружено более низкое содержание железа в головном мозге без 

какой-либо корреляции с содержанием сывороточного железа [98].  

Большая проблема в изучении долгосрочных последствий дефицита железа 

заключается в отсутствии понимания того, какая продолжительность 

существования и степень его тяжести будет приводить к клинически или социально 

значимым последствиям. Кроме того, большая сложность в изучении ЖДА 

заключается во временной фиксации начала заболевания, так как установить 
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момент начала ЖДА клинически невозможно. На практике мы начинаем «отсчет» 

продолжительности ЖДА с момента первого ОАК, в котором зафиксировано 

снижение гемоглобина, в то же время абсолютно точно понятно, что до этого у 

ребенка достаточно продолжительное время существовал вначале прелатентный 

дефицит железа, затем латентный дефицит, затем собственно ЖДА с постепенно 

нарастающей степенью тяжести. Высчитать момент начала дефицита, т.е. 

истинную продолжительность негативного воздействия на сегодняшний день 

невозможно. Поэтому при проведении исследования, если не проводить 

популяционное исследование с ежемесячным контролем ОАК, что является не 

этичным, в выборку могут попасть дети как с недавно возникшим дефицитом 

железа без анемии, так и дети с фактически хронически протекающей ЖДА, 

сравнивать которых не корректно. В связи с этим необходима осторожная 

интерпретация результатов исследований долгосрочного влияния ЖДА.  

Результаты исследований влияния тяжелой хронической ЖДА в 

младенчестве предсказуемо говорят о сохранении проблем в младшем школьном 

возрасте. Дети отстают в когнитивном и моторном развитии, медленнее выполняют 

заданий, связанные с абстрактным мышлением и быстрой переключаемостью 

психических процессов, менее внимательный и хуже переносят физические 

нагрузки [69, 140, 167, 209]. 

Помимо влияния ЖДА на память, когнитивные функции и поведение детей, 

в последние годы увеличивается число работ, связывающих дефицит железа с 

неврологическими заболеваниями: синдромом беспокойных ног [164, 219], 

синдромом гиперактивности с дефицитом внимания [151, 278, 336], мигренью 

[321] и даже с нейросенсорной тугоухостью [300]. 

Однозначного ответа на вопрос об обратимости негативного воздействия и 

возможности его устранения ферротерапией на сегодняшний день не существует. 

Существуют как исследования, говорящие о сохраняющемся несмотря на лечение 

интеллектуальном дефекте [140, 150, 162], так и исследования, показывающие 

полную коррекцию нарушений после устранения дефицита железа [162].  
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Мета-анализ 15 исследований по влиянию препаратов железа с 

долгосрочным контролем позволил авторам сделать вывод о наличии 

положительного влияния дополнительного железа на уровень гемоглобина и 

ферритина детей, отсутствии влияния на физическое развитие и о минимальном 

улучшении когнитивных функций под влиянием дополнительного железа [322]. 

Мета-анализ M. Low et al. (32 исследования, 7089 детей) также обнаружил, что 

сапплементация железа безопасно улучшает гематологические и 

негематологические (общие когнитивные функции, уровень интеллекта, внимание) 

исходы у школьников в странах с низким и средним уровнем развития [237]. В 

результате, в Кохрановском обзоре сделано заключение об отсутствии 

окончательного ответа об эффективности лечения препаратами железа на нервно-

психическое развитие детей. Однако там же отмечено существование вероятных 

доказательств улучшения психомоторного развития после лечения препаратами 

железа, если оно продолжалось более 30 дней [334].  

Большой интерес представляют исследования динамики взаимодействий в 

диаде мать-младенец на фоне дефицита железа у матери и/или ребенка. 

Существующие данные позволяют говорить о значительном влиянии дефицита 

железа на когнитивные функции, эмоциональное состояние и общее качество 

жизни женщин [259]. Очевидно, такие изменения эмоциональной и когнитивной 

сферы как раздражительность, апатия, слабость, утомляемость, сложность в 

концентрации внимания, депрессивные симптомы окажут влияние на 

взаимодействие матери с ребенком и, в конечном итоге, – на нервно-психическое 

развитие ребенка [107, 123, 192].  

Таким образом, длительно существующий дефицит железа и ЖДА оказывает 

как минимум краткосрочный отрицательный эффект на психомоторное развитие 

детей, которое может быть скорректировано в некоторой степени введением 

дополнительного железа в виде лекарственных препаратов, обогащенных смесей 

или фортифицированных продуктов.  
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1.5 Диагностика анемии, ЖДА, ДЖ 

Диагностика ЖДС является крайне важным вопросом, однако часто 

воспринимается как не составляющая затруднений [258]. В то же время при 

изучении существующей литературы можно обнаружить принципиально разные 

подходы и критерии к диагностике. Необходимо отметить, что выбор метода 

диагностики, пороговых значений вместе с особенностями обследуемой популяции 

может существенно искажать представления о распространенности ЖДА и 

дефицита железа.  

Диагноз ЖДА может быть выставлен клинически – по наличию 

сидеропенического синдрома, наиболее специфичным проявлением которого 

является извращение вкуса [118]. В исследовании B.J. Bryant et al., проведенном на 

1236 донорах извращение вкуса обнаружено у 11% добровольцев с дефицитом 

железа и только у 4% с нормальным содержанием железа в организме. При этом 

среди женщин с уровнем ферритина менее 9 нг/мл частота встречаемости 

извращения вкуса, преимущественно в виде пагофагии составила 21% [128], 

поэтому авторы делают вывод о высоком предикативном значении данного 

синдрома. В то же время многие авторы отмечают высокую частоту 

бессимптомного течения ЖДА, особенно легкой степени и у детей [213, 327], что 

ограничивает практическое применение данного метода. 

  Другой подход основан на высокой частоте дефицита железа в качестве 

этиологического фактора анемии у детей, что позволяет устанавливать диагноз 

ЖДА по уровню гемоглобина. Наиболее часто нижней границей нормы для детей 

считается уровень гемоглобина менее 110 г/л. По определению ВОЗ, анемия – это 

снижение гемоглобина на 2 и более сигмальных отклонения ниже среднего уровня 

гемоглобина у здоровых людей того же пола и возраста [340], то есть определение 

ВОЗ предусматривает проведения национальных популяционных исследований 

для определения среднего уровня гемоглобина у детей всех возрастов и обоих 

полов. По результатам такого национального исследования в США (NHANES, 

1992-2002 гг.) и было получено значение 110 г/л для детей обоего пола в возрасте 
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12-35 месяцев [137], которое использует большинство исследователей. Однако 

встречаются и другие критерии анемии [24]. Например, в исследовании S. Berglund 

et al. нижняя граница нормы гемоглобина у детей в 6 недель – 90 г/л, в 12 недель – 

95 г/л, в 6 месяцев – 105 г/л [122]. Необходимо отметить, что уровень гемоглобина 

определялся в венозной крови и сравнение с результатами определения 

гемоглобина в капиллярной крови является неправомочным, что отмечено и 

авторами исследования [137]. Разница между значениями, полученными из 

венозной и капиллярной крови может составлять 10% [63], однако существуют 

исследования, показавшие отсутствие разницы между капиллярной и венозной 

кровью [55]. 

В российской практике применение определения уровня гемоглобина как 

скрининг-метода до последнего времени было закреплено приказом Министерства 

здравоохранения и социального развития Российской Федерации от 28.04.2007 

№307 «О стандарте диспансерного (профилактического) наблюдения ребенка в 

течение первого года жизни» (утратил силу) [59], затем – приказом Министерства 

здравоохранения Российской Федерации от 21.12.2012 №1346н «Порядок 

прохождения несовершеннолетними медицинских осмотров, в том числе при 

поступлении в образовательные учреждения и в период обучения в них» [61], а с 

2018 года – приказом Министерства здравоохранения Российской Федерации от 

10.08.2017 №514н «О Порядке проведения профилактических медицинских 

осмотров несовершеннолетних». Причем необходимо отметить, что если в 

соответствии с приказами №307 и №1346н ОАК на первом году жизни проводился 

четыре раза (1, 3, 9, 12 месяцев – приказ №307 и 3, 6, 9, 12 месяцев – приказ 

№1346н), то в соответствии с новым приказом, кратность проведения ОАК на 

первом году жизни сокращается до двух раз, а после 12 месяцев контроль будет 

проведен только в 3 года [59, 61]. 

Фактически продолжением постановки диагноза ЖДА по уровню 

гемоглобина является диагностика ex juvantibus – по наличию ответа (повышение 

гемоглобина не менее чем на 10 г/л и гематокрита не менее чем на 3%) на 4-х 
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недельную терапию пероральными препаратами железа в дозировке 3 мг/кг [340]. 

Многими авторами данная позиция, также, как и постановка диагноза только по 

уровню гемоглобина, т.е. анемия у ребенка заведомо считается железодефицитной, 

считается устарелой в связи с резким снижением доли ЖДА среди всех анемий 

детского возраста в развитых странах [305].  

Способом повышения специфичности гемоглобина как маркера ЖДА 

является введение групп риска. В качестве возможных вариантов предлагаются 

следующие параметры: недоношенность, низкий вес при рождении, контакт со 

свинцом, исключительно грудное вскармливание после 4 месяцев жизни в 

отсутствии дотации железа, прикорм в виде цельного коровьего молока или 

продуктов бедных железом, проблемы с питанием, плохая прибавка в весе и низкий 

социально-экономический статус [114]. В то же время, такое разнообразие и 

количество факторов риска, например, в исследовании JE. Velasquez-Hurtado et al. 

их выделено 12 [333], а в исследовании В.А. Шашель и соавт. – 25 [93], резко 

снижает пригодность в реальной практике. 

Таким образом, для постановки диагноза ЖДА определение уровня 

гемоглобина должно сочетаться с другими методами определения состояния 

обмена железа, а ОАК остается методом контроля ответа на проводимую терапию. 

В связи с этим большой интерес представляют методы неинвазивного определения 

уровня гемоглобина у детей, которые хотя и не смогут заменить традиционные 

методы диагностики ЖДА, дадут неоценимый инструмент быстрого и 

безболезненного контроля за эффективностью проводимой терапии [183, 302]. 

Так как ЖДА является гипохромной и микроцитарной анемией [64], 

повысить ценность ОАК в диагностике ЖДА могут эритроцитарные индексы. 

Достоинство данного метода заключается в его общедоступности – MCV (средний 

объем эритроцита) и MCH (среднее содержание гемоглобина в эритроците) 

определяют все гематологические анализаторы, в отличии от биохимических 

показателей обмена железа, они является частью ОАК, в связи с этим не требует 

дополнительных расходов и венепункции (в случае если анализ проводится с 
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использованием капиллярной крови) [81, 274]. По результатам некоторых 

исследований уровень гемоглобина и MCH является предиктором ответа на 

терапию железом [332]. Вместе с тем, изменение индексов (микроцитоз и 

гипохромия) не является строго специфичным для ЖДА: снижение MCV 

наблюдается при талассемии, включая гетерозигот, и примерно в 50% случаев при 

анемии хронических заболеваний [346]. Кроме того, эритроцитарные индексы 

характеризуют зрелые эритроциты, а значит снижение MCV и MCH является 

поздним маркером дефицита железа [64].  В связи с этим, на сегодняшний день 

определение индексов эритроцитов имеет ограниченное значение и используется 

только в комплексе данных. 

В простой клинической ситуации, когда очевидна этиологическая роль 

дефицита железа в генезе анемии, выявляются типичные проявления 

сидеропенического синдрома, диагностика ЖДА по уровню гемоглобина с учетом 

изменений эритроцитарных индексов имеет право на существование [258]. Однако 

применение данного способа невозможно в условиях коморбидности, а также при 

ДЖ без анемии. На сегодняшний день не существует единого параметра, который 

может однозначно сказать о наличии или отсутствии дефицита железа в организме 

[100]. Единственный способ точно установить дефицит железа – это поведение 

костномозговой пункции с последующим окрашиванием сидеробластов с 

помощью реакции на берлинскую лазурь [134], что является практически не 

возможным в рутинной педиатрической практике. Поэтому в ходе клинических 

исследований и в практической деятельности определение состояния обмена 

железа основываться на определении суррогатных маркеров, к которым относятся: 

уровень сывороточного ферритина, процент насыщения трансферрина железом, 

общая железосвязывающая способность сыворотки, сывороточное железо, уровень 

цинк-протопорфирина или свободного эритроцитарного порфирина, 

сывороточный эритропоэтин и гепсидин [69, 72, 114, 121, 187, 231, 288].  

Определение содержания сывороточного железа – наиболее «старый» метод 

оценки состояния обмена железа в организме, при котором определяется та часть 
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железа, которая циркулирует в сыворотке крови в связанном с трансферрином 

состоянии [281]. Таким образом, определяется лабильная часть железа, которая 

находится в транзитном состоянии между местом всасывания и местом назначения. 

Данный параметр является крайне лабильным и при определении сывороточного 

железа необходимо учитывать изменение его концентрации после еды, т.е. 

постпрандиальные значения сывороточного железа отражают текущую абсорбцию 

железа из пищи [281]. Таким образом, уровень сывороточного железа подвержен 

суточным колебаниям в пределах 10-20%, может изменяться в течении нескольких 

дней на примерно 15%, а его нормальные значения могут выражено отличаться от 

общепринятых в виду индивидуальных особенностей организма [281]. В 

определении уровня сывороточного железа существуют и технические трудности: 

при проведении забора крови и последующего анализа необходимо исключить 

контаминацию образцов железом из окружающей среды и оборудования [281]. 

Концентрация трансферрина и общая железосвязывающая способность 

сыворотки (ОЖССС) менее подвержены колебаниям по сравнению с 

сывороточным железом, однако данные параметры снижаются относительно 

нормы только при полном истощении депо железа в организме, что не позволяет 

рекомендовать их использование как методов ранней диагностики дефицита 

железа [281]. 

Наиболее ценным параметром обмена железа считается уровень 

сывороточного ферритина (СФ) [114, 134, 273]. По рекомендациям ВОЗ нижней 

границей нормы СФ является 12 мкг/л для детей младше 5 лет и 15 мкг/л для детей 

обоего пола старше 5 лет [340]. Актуальные рекомендации ВОЗ повторяют 

экспертное заключение 1987 года [341], которое в свою очередь основывается на 

обзоре Dallman et al. 1980 года [153]. Согласно обзору, уровень сывороточного 

ферритина ниже 10 или 12 мкг/л в любом возрасте соответствует истощение 

запасов железа. Эти значения определены в оригинальном исследовании 1974 года, 

в которое включены дети от рождения до 15 лет (анемия устанавливалась при 

гематокрите <33%, запасы железа определялись у части детей по общей 
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железосвязывающей способности сыворотки). Из всей выборки детей с ЖДА было 

13 и уровень сывороточного ферритина у них определялся в пределах от 1,5 мкг/л 

до 9 мкг/л [304]. И даже в этом обзоре отмечается, что значения содержания 

сывороточного ферритина в пределах нормальных не исключают дефицит железа. 

Другой проблемой таких исследований, помимо отсутствия верификации 

дефицита железа, является определение «здоровых детей». Так как большинство 

детей с ЛДЖ не имеют ярко выраженных клинических проявлений, они, вероятно, 

будут расценены как здоровые [270]. Поэтому некоторые популяционные 

исследования предлагают в качестве пороговых значений не 5 перцентиль 

(общепринятое определение патологического отклонения параметра от нормы), а 

то значение СФ, при котором уровень гемоглобина достигает плато [96]. По 

данным P.C. Parkin et al. плато гемоглобина достигается при значении 

сывороточного ферритина 23,7 мкг/л [270]. 

Единственное современное исследование сывороточного ферритина в 

сравнении с костномозговой пункцией у условно здоровых детей проведено Jonker 

et al. [211]. Среднее содержание сывороточного ферритина у детей с 

подтвержденной костномозговой пункцией ЖДА – 19 мкг/л. Чувствительность 

сывороточного ферритина для порогового значения 12 мкг/л была 44,7%, 

специфичность – 89,6%. При повышении порогового значения до 18 мкг/л 

чувствительность и специфичность были 73,7% и 77,1%. 

Таким образом, имеющиеся данные позволяют предположить, что 15 мкг/л – 

специфичное, но мало чувствительное пороговое значение и его применение 

приведет к пропуску значительного числа пациентов с дефицитом железа, 

возможно, вплоть до половины [154]. Кроме того, степень снижения СФ не 

равнозначна степени тяжести дефицита железа [281]. 

Пороговое значение 30 мкг/л позволяет повысить чувствительность 

сывороточного ферритина в диагностике дефицита железа [258, 323], но приводит 

к повышению ложноположительных результатов. По данным некоторых авторов 



38 
 

обнаружение уровня сывороточного ферритина <30 мкг/л считается наиболее 

чувствительным и специфичным тестом для обнаружения дефицита железа, тогда 

как ниже уровня 12 мкг/л сывороточный ферритин опускается при полном 

истощении железа в красном костном мозге и развитии ЖДА [133]. Обычно 

пороговое значение сывороточного ферритина 30 мкг/л используется в 

присутствии воспаления [340], однако некоторые исследования говорят о 

необходимости повышения нижней границы даже в популяциях с высокой 

распространенностью воспаления [283]. Например, исследование A. Behl et al. 

показало, что у детей с инфекционными заболеваниями при уровне сывороточного 

ферритина >30 мкг/л 44% пациентов имели другие параметры, указывающие на 

ЖДА [119]. 

На выбор порогового значения влияет распространенность заболевания в 

популяции. При высокой распространенности использование порогового значения 

с большей чувствительностью позволит сократить долю ложноотрицательных 

результатов, тогда как при низкой распространенности большинство 

положительных результатов будут ложноположительными и можно использовать 

более низкое пороговое значение. Соответственно в популяции детей младшего 

возраста, которые являются группой риска по развитию дефицита железа, 

возможно использование более высокого порогового значения сывороточного 

ферритина [154]. 

К новым параметрам в диагностике дефицита железа относятся свободный 

протопорфирин, растворимые трансферриновые рецепторы, гепсидин и 

содержание гемоглобина в ретикулоцитах. 

Повышение уровня цинк-протопорфирина является одним из первых 

индикаторов недостаточного количества железа в красном костном мозге [199]. Он 

повышается в течение 1-2 недель после возникновения дефицита железа и остается 

повышенным в течение месяца и более после начала ферротерапии [199]. 

Достоинством метода является то, что определение протопорфирина проводится в 

капле цельной крови с использование портативного гематофлуометра, что 
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позволяет использовать его при массовых обследованиях у постели больного [215]. 

Основным ограничением использования данного параметра является его низкая 

специфичность [345].  

Уровень растворимых трансферриновых рецепторов (рТР) – это тест, 

который на сегодняшний день считается наиболее перспективным для 

дифференциальной диагностики между ЖДА и АХЗ [114, 273]. Трансферриновые 

рецепторы экспрессируются на поверхности мембран практически все клеток 

организма, но в наибольшем количестве они обнаруживаются на эритроидных 

предшественниках и могут быть определены путем твердофазного 

иммуноферментного анализа [127]. Так как уровень рТР отражает изменения 

эритропоэза, вызванные любой причиной, данный параметр не является строго 

специфичным по отношению к ЖДА и, по данным системного анализа, 

диагностическая ценность параметра напрямую связана с выбранными критериями 

включения в исследование и пороговыми значениями для сравниваемых 

параметров, обычно СФ [127]. Тем не менее, отдельные исследования показывают 

эффективность соотношения рТР/ферритин в диагностике ЖДА [170]. Основная 

проблема в использовании уровня рТР в рутинной практике – это высокая 

стоимость и низкая доступность метода, а также вопрос стандартизации и 

возрастных норм [114, 170, 273]. Кроме того, концентрация рТР не повышается до 

тех пор, пока тканевые запасы железа полностью не истощатся, что не позволяет 

использовать данный метод на этапах прелатентного дефицита железа [114]. 

Также существуют попытки использовать уровень гепсидина для 

диагностики ЖДА и ДЖ без анемии. Необходимо отметить, что часто результаты 

таких исследований прямо противоречат друг другу. Например, в исследовании 

HS. Choi et al. сывороточный гепсидин показал чувствительность 79,2% и 

специфичность 82,8% в диагностики ДЖ без анемии [146]. Однако, необходимо 

отметить маленький размер групп – всего в исследование включено 59 детей, а 

также значительный разброс пациентов по возрасту – от 5 месяцев до 17 лет. С 

другой стороны, в исследовании P. Dewan et al. Доказана невозможность 
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использования сывороточного гепсидина для диагностики ЖДА у детей до 5 лет 

[159]. Таким образом, вероятно основная точка применения гепсидина – в 

дифференциальной диагностик ЖДА и АХЗ [76, 245]. 

Последний из кандидатов на роль универсального индикатора дефицита 

железа – содержание гемоглобина в ретикулоцитах (CHr) или его эквивалент (Ret-

He). Особенностью использования данного метода является то, что он отражает 

уровень железа в организме «в реальном времени». В нормальных условиях после 

выхода из красного костного мозга ретикулоцитам нужно 24 часа чтобы стать 

зрелыми эритроцитами, поэтому CHr отражает недавний синтез гемоглобина, т.е. 

показывает запасы в организме доступного для эритропоэза железа в последние 48 

часов [131, 284]. Возможность использования CHr доказана в исследованиях на 

популяции больных на программном диализе [131, 135], у онкологических 

пациентов [275]. По данным S. Davidkova et al., Ret-He при пороговом значении 

28,9 пг определял абсолютный ДЖ у детей на диализе с чувствительностью 90% и 

специфичностью 75% и превосходил по диагностической ценности сывороточный 

ферритин [155]. В исследовании A. Amer et al. показатель Ret-He не уступал 

трансферриновым рецепторам в точности диагностики дефицита железа без 

анемии [103], а в исследовании J. Cai et al. на взрослой популяции пациентов AUC 

для CHr составила 0,929, т.е. приближалась к идеальным значениям и превосходила 

трансферриновые рецепторы по диагностической ценности [132]. Кроме того, 

повышение концентрации CHr может быть методом мониторинга ответа на 

терапию ЖДА [114, 131, 271, 284].  

В отечественной литературе существуют единичные статьи о применении 

CHr для диагностики ЖДА. Исследование Захаровой И.Н. и соавторов показало 

высокую чувствительность и специфичность использования CHr для диагностики 

ЖДА у подростков [28, 52].  

Достоинством метода является доказанная валидность в качестве индикатора 

дефицита железа у детей разного возраста [131], в том числе недоношенных [236], 

что выгодно отличает его от концентрации растворимых трансферриновых 
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рецепторов. Кроме того, CHr и Ret-He определяется в составе ОАК, поэтому не 

требует проведения дополнительных исследований, забора венозной крови и трат 

времени и средств на определение параметров обмена железа [184]. При этом ряд 

исследований показывает, что данный параметр превосходит классические 

эритроцитарные индексы [52, 236].  

Вместе с тем, в некоторых исследованиях преимущества определения Ret-He 

для диагностики ЖДА подтверждены не были [216]. Более того, было показано, что 

установление железодефицитных состояний в условиях реальной клинической 

практики на основании результатов определения только Ret-He, но не ферритина, 

привело к гипердиагностике [197]. Также быстрое, в течение 2-4 дней изменение 

концентрации Ret-He на фоне терапии препаратами железа, ограничивает его 

использование на фоне начатой эмпирической терапии железом [131]. 

Таким образом, несмотря на кажущуюся простоту проблемы, диагностика 

ЖДА и особенно ДЖ без анемии представляет определенные сложности и у всех 

подходов к диагностике имеются как преимущества, так и недостатки. Наибольшие 

сложности, связанные с стоимостью, необходимостью забора венозной крови и 

отсутствием технической возможности определения отдельных параметров, 

очевидно ожидаются в амбулаторном звене здравоохранения и при обследовании 

детей младшего возраста. 

1.6 Лечение ЖДА в современных условиях 

В связи со всем вышесказанным, необходимость быстрого и адекватного 

лечения ЖДА не представляет сомнений.  

Начало ферротерапии было положено в 1681 году английским клиницистом 

Thomas Sydenham, который считал хлороз вариантом женской истерики, однако 

предлагал лечить его железом [312]. В 1845 Auguste Saint-Arroman предлагал 

лечить данное состояние шоколадом с железными опилками [148], в начале 20 века 

впервые применен хлорид железа для подкожного и внутривенного введения [198].   
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На сегодняшний день врач не ограничен в выборе способа терапии. Так, 

существуют препараты для парентерального и перорального применения, ионные 

и не ионные препараты, содержащие только железо или комплексные. Критерии 

ответа на терапию также не сложны и доступны. Такое разнообразие 

терапевтических средств в сочетании с недооценкой тяжести проблемы ЖДА и 

дефицита железа привело к тому, что на практике диагностика, лечение и 

профилактика ЖДА находятся на субоптимальном уровне [16]. Известно, что при 

лечении ЖДА существует плохой контроль и документирование его 

эффективности [114]. В то же время отсутствие адекватного контроля фактически 

сводит к нулю эффективность скрининга на анемию, т.к. эффективность любого 

скрининга зависит от своевременности его проведения и наличия 

документированного ответа на терапию: если скрининг проведен не своевременно, 

то он является бессмысленным, если же не зафиксирован ответ на терапию, значит 

в процессе диагностики упущены какие-либо другие аномалии и диагноз поставлен 

неверно, либо терапия проведена неадекватно. В обоих случаях цель скрининг-

исследования – выявление и устранение какой-либо часто встречающейся в 

выбранной популяции аномалии – не была достигнута. В результате оказывается, 

что даже в странах с высоким экономическим уровнем все еще встречаются случаи 

тяжелой ЖДА [241, 268]. Важно отметить, что дети имели доступ к медицинской 

помощи, не входили в социальную группу риска и основной причиной длительного 

существования анемии было несвоевременное проведение скрининга [241]. 

Выбор тактики лечения в реальной практике также далек от идеального. JM. 

Powers et al. провели анализ терапии ЖДА у детей (195 человек младше 4 лет и 60 

человек 11-18 лет) в первичном звене здравоохранения [286]. 59% детей на момент 

обращения в специализированную клинику получили как минимум один курс 

препаратами железа амбулаторно (62 – сульфат железа, 27 – карбонил железа, 5 – 

полисахарид железа, 15 – поливитамины, содержание железо). В тех случаях, когда 

доза назначенного железа известна, а это всего 59 человек, более половины 

пациентов получали железо в дозах, не соответствующих рекомендуемым (3-6 
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мг/кг/сутки). После консультации в специализированной клинике 86% детей был 

назначен препарат железа амбулаторно, при этом 1/3 детей имели отметки о плохом 

комплаенсе. При этом причиной отказа от рекомендованного врачом лечения были: 

непереносимость препарата (19%), диспепсические явления (11%), неправильно 

понятые рекомендации врача (14%), и в большинстве случаев пациент и/или его 

родители посчитали дозу препарата избыточной и самостоятельно ее снизили 

(41%). Исследования показывают нерациональное ведение детей с ЖДА, как в 

первичном звене здравоохранения, так и в специализированном стационаре, 

проблемы с дозированием препарата, необоснованное назначение трансфузий 

эритроцитарной массы, а также низким комплаенсом и отсутствием контроля за 

терапией [213, 287, 310]. 

Исследования тактики лечения ЖДА в РФ практически не проводятся. 

Однако по результатам Жуковой Л.Ю. и соавт. для российских педиатров 

характерны те же ошибки: отсутствие верификации характера анемии, нарушение 

режима дозирования препарата железа, отсутствие контроля эффективности 

лечения, несоблюдение необходимой длительности курсов терапии [23]. Таким 

образом, в терапии ЖДА, особенно легкой степени, формируется следующий 

паттерн: снижение уровня гемоглобина в ОАК → назначение препаратов железа → 

контроль ОАК через 10-15 дней → обнаружение нормального уровня гемоглобина 

→ отмена препаратов железа → рецидив ЖДА → повтор терапии… [38]. 

При выборе пути введения препаратов железа большинство отечественных и 

зарубежных педиатров, особенно в амбулаторных условиях, отдает предпочтение 

пероральным препаратам [15, 27, 78, 285]. Парентеральные препараты считаются 

высоко токсичными, с высоким риском развития системных аллергических 

реакций [172]. Однако по данным исследований вероятность развития побочных 

реакций гораздо ниже, чем считается [285], а аллергические реакции возможны, 

хотя и крайне редко, и на пероральные препараты железа [265]. Кроме этого, 

парентеральные препараты железа не оказывают негативного влияния на 

энтероциты, их терапевтическая эффективность не зависит от состояния 
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всасывания в кишечнике и от уровня гепсидина. Так, например, введение 

препаратов железа внутривенно у пациентов с воспалительными заболеваниями 

кишечника дает рост уровня гемоглобина в 10 раз быстрее, чем прием пероральных 

препаратов [182]. При наличии адекватной диагностики, парентеральные 

препараты железа, особенно с возможностью болюсного введения, могут стать 

реальной альтернативой с высоким комплаенсом пероральным препаратам на 

амбулаторном этапе [12, 196, 247, 263]. Тем не менее, пероральные препараты 

железа являются простым, дешевым и достаточно эффективным способом лечения 

дефицита железа [186] и в отечественной практике остаются первой линией 

терапии особенно в первичном звене здравоохранения. 

Основными проблемами при назначении пероральных препаратов железа 

являются плохой комплаенс, высокая частота побочных эффектов, например, 

частота гастроинтестинальной токсичности достигает 30-70%, неэффективность 

при мальабсорбции и/или продолжающейся кровопотере, необходимость 

длительного курса применения [186, 285]. В большей степени данные побочные 

эффекты относятся к препаратам неорганических солей железа или ионных 

препаратов [32, 65, 79, 125, 194]. Также чаще применение солей железа приводит к 

острым отравлениям [89], хотя и необходимо отметить, что по данным 

Павленко Т.Н. и соавт. в структуре всех отравлений препараты железа занимают 

менее 1% [56].  

Высокая частота побочных эффектов привела к тому, что в РФ традиционно 

используют «трапециевидный» план лечения ЖДА: с постепенным повышением 

дозировки препарата железа, достижением плато и последующим постепенным 

снижением [15, 79, 89, 90], что закономерно усложняет их применение в первичном 

звене и приводит к снижению комплаенса. Вместе с тем, необходимо сказать, что 

современные лекарственные формы ионных препаратов, например, с замедленным 

высвобождением, дают значительно меньше побочных эффектов [17], а в 

исследовании Мачневой Е.Б. и соавт. у детей не получено достоверной разницы в 
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частоте побочных эффектов между группами, получавшими железа (III) гидроксид 

полимальтозный комплекс (ГПК) и сульфат железа [51]. 

В качестве мер по повышению комплаенса при профилактике дефицита 

железа была предложена интермиттирующая схема приема препаратов. По данным 

Кохрановского обзора интермиттирующая схема у небеременных 

менструирующих женщин, беременных женщин и детей до 12 лет имеет 

минимальные преимущества в виде снижения частоты побочных эффектов и 

повышения приверженности к лечению, однако расплатой за это становится 

снижение эффективности [157, 174, 276]. Тем не менее, ВОЗ рекомендует данный 

вариант назначения препаратов железа в популяциях с высокой частотой ЖДА 

[337]. По данным новых исследований дополнительным преимуществом 

интермиттирующей схемы назначения препаратов железа может быть снижение 

тормозящего влияния гепсидина на абсорбцию железа в желудочно-кишечном 

тракте [257, 301]. 

К преимуществам солевых препаратов относится более быстрый 

клинический и лабораторный эффект и дешевизна [17, 75]. Задержка эффекта от 

терапии препаратами гидроксидполимальтозного комплекса железа связана с их 

депонированием в ретикуло-эндотелиальной системе и последующим медленным 

высвобождением в течение 3-4 недель [17, 75]. Отсрочка эффекта приводит к тому, 

что препараты железа(III)гидроксидполимальтозата оцениваются даже как 

неэффективные [296]. С другой стороны, существуют исследования, 

показывающие, что стоимость курса лечения данными группами препаратов 

является сопоставимой, так как препараты III валентного железа обычно содержат 

значительно большее количество элементарного железа [79, 82]. Также авторы 

отмечают, что устранение последствий побочных эффектов от солевых препаратов 

может значительно превысить любую стоимость лечения менее токсичными 

несолевыми препаратами [79, 82]. 

В конечном итоге можно сказать, что препараты солей железа и 

гидроксидполимальтозного комплекса железа сравнимы по переносимости и 
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эффективности [65, 78], а препараты гидроксидполимальтозного комплекса железа 

являются препаратами выбора для детей с сопутствующей аллергической 

патологией и детей первого года жизни. 

1.7 Профилактика дефицита железа и ее влияние на развитие детей 

Профилактика дефицита железа у детей раннего возраста должна начинаться 

в антенатальном периоде. Даже без учета возможной прямой связи гестационной 

анемии и анемии у новорожденных, анемия во время беременности повышает риск 

преждевременных родов и низкого веса при рождении [227], что в свою очередь 

является фактором риска дефицита железа. Несмотря на это, результаты 

интервенционных исследований не по лечению гестационной анемии, а по 

профилактическому назначению препаратов железа, значимо отличаются. Так, по 

одним данным антенатальная профилактика препаратами железа приводит к 

повышению оценки по шкале Апгар [277]. С другой стороны, исследование S. 

Chang не показало, что дети, рожденные от женщин с ЖДА имели более низкий 

уровень психического развития, однако дети, рожденные в группе женщин, 

получавших дополнительное железо, не имели преимуществ по сравнению с 

детьми других групп [138, 139].  

Профилактика дефицита железа регулируется соотношением риск-польза. С 

одной стороны, дефицит железа и ЖДА потенциально может нарушать физическое 

и нервно-психическое развитие детей, повышать их общую заболеваемость и 

снижать качество жизни. С другой стороны, профилактика железом в любой форме 

может давать побочные эффекты, особенно при его назначении детям с изначально 

достаточным содержанием железа в организме [299]. Так, например, 

дополнительное назначение железа негативно влияет на линейный рост детей 

[235], потенциально повышает риск инфекционных заболеваний, в том числе за 

счет стимулирования роста неблагоприятной микрофлоры [165, 267, 319]. Влияние 

сапплементации железом на нервно-психическое развитие также неоднозначно – 

результаты исследований часто прямо противоположны. Например, в 

исследовании L. Iglesias Vázquez et al. использование с 6 до 12 месяцев 
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фортифицированного железом заменителя грудного молока привело к более 

высокому уровню СФ, более низкой частоте ДЖ и ЖДА, но не повлияло на 

психомоторное развитие детей [202]. А по данным B. Lozoff et al. вскармливание 

детей смесью с повышенным содержанием железа по сравнению со смесью с 

низким содержанием железа приводит к негативным эффектам на нервно-

психическое развитие, которое сохраняется через 10 лет [240]. В то же время 

применение фортифицированных детских каш также с 6 до 12 месяцев не только 

повысило запасы железа и показатели красной крови, но и улучшило показатели 

речевого, моторного, социально-эмоционального развития [110]. 

Крупномасштабное исследование R.M. Angulo-Barroso и соавторов (1482 ребенка) 

сапплементация железом в периоде с 6 недели жизни по 9 месяц положительно 

влияла на моторное развитие детей по сравнению с отсутствием добавки железа 

или с сапплементацией только во время беременности [106].  

В целом, на сегодняшний день нет достаточных доказательств 

необходимости сапплементации железом здоровых доношенных, родившихся с 

нормальным весом, новорожденных в странах Европы [160], но многие страны 

проводят рутинную профилактику ЖДА всем детям или детям из групп риска. 

Например, по рекомендациям Американской педиатрической академии все дети 

должны получать дополнительное железо с 4 месяцев жизни до момента введения 

в рацион продуктов, богатых железом, а недоношенные дети – с 1 месяца жизни 

[114]. Однако, существуют клинические исследования, не доказавшие 

преимуществ рутинного назначения препаратов железа всем детям первого года 

жизни. L.M. Furman при проведении плацебо-контролируемого исследования детей 

4 месяцев, находившихся на исключительно грудном вскармливании, не 

обнаружила разницы между группами сравнения по MCV, уровню сывороточного 

ферритина, протопорфирина и трансферриновых рецепторов [179].  

Отечественные авторы рекомендуют проводить профилактику ЖДА детям 

на искусственном вскармливании и недоношенным начиная с двухмесячного 

возраста до 12-18 месяцев жизни [15]. Также рекомендуется проведение 
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профилактики у детей старше 3 лет, входящих в группу риска по развитию ЖДА 

[15]. 

Принципиально существует три способа профилактики дефицита железа у 

детей: прием лекарственных препаратов железа, фортифицирование продуктов 

питания, в том числе и домашняя фортификация, и диетическая коррекция за счет 

потребления пищи, богатой железом [193].  

Первый путь – прием лекарственных препаратов железа – наиболее простой 

и прямолинейный, однако, как и с лечением ЖДА, возникают проблемы с 

переносимостью и комплаенсом. Кроме того, у детей младшего возраста, и 

особенно первого года жизни, возникает желание максимально сократить число 

применяемых лекарственных препаратов. В связи с этим, данный путь 

профилактики наиболее целесообразен у детей, которые не могут получать 

достаточное количество железа из пищи [104] в силу социальных (семьи за чертой 

бедности), идеологических (вегетарианство, исключительно грудное 

вскармливание после 6 месяцев жизни) и других причин. 

Фортифицирование продуктов питания железом является эффективным 

методом профилактики дефицита железа, но также имеет ряд ограничений. 

Фортификация не должна приводить к появлению токсических эффектов, не 

должна изменять органолептические свойства пищи и снижать ее «аппетитность» 

для детей и не должна значимо повышать стоимость пищи [273]. 

Фортифицирование может быть промышленным, например, обогащение муки, 

риса, молока, апельсинового сока железом при их производстве, или домашним 

[124, 279, 317]. Кроме того, возможна промышленная фортификация маиса, риса, 

приправ (соль, карри, рыбный и соевый соус), сладостей в соответствии с 

культурными и пищевыми нормами страны [98]. Подвидом фортификации можно 

считать биоинженерное увеличение биодоступности железа из продуктов питания 

на этапе их выращивания [98]. 
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Домашняя фортификация заключается в добавлении порошков с 

микронутриентами, в том числе и с железом, инкапсулированным в липидную 

оболочку, в обычную пищу ребенка. По данным Кохрановского обзора (29 

исследований, 33147 детей) домашняя фортификация у детей до 2 снижает риск 

ЖДА на 18%, а риск дефицита железа – на 53% по сравнению с плацебо и не 

отличалась по эффективности от сапплементации препаратами железа [313].  

Наиболее естественным путем профилактики дефицита железа и ЖДА 

является употребление пищи богатой железом и снижение потребления 

ингибиторов абсорбции железа. Достичь повышения потребления железа с пищей 

можно путем изменения пищевых привычек, паттернов обработки и приготовления 

пищи. Образовательные программы с разной степенью достоверности показали 

свою эффективность [225, 294, 298, 303, 347], однако все они проведены в 

экономически малоразвитых странах и оценить их влияние на развитие дефицита 

железа в странах с более высоким уровнем развития невозможно.  

В связи со всем вышесказанным наиболее рациональные рекомендации по 

профилактике дефицита железа вероятно выглядят следующим образом: 

доношенные дети на грудном вскармливании начиная с 4-6 месяцев должны 

получать 1 мг/кг/сутки железа преимущественно из пищи, т.е. 2 приема пищи в 

день должны быть представлены фортифицированными кашами или мясом. В 

случае если детям невозможно обеспечить как минимум два приема пищи, богатых 

железом, в день, они должны получать дополнительное железо в виде 

лекарственного препарата [104]. 

Выводы  

Таким образом, в современной зарубежной и отечественной литературе 

имеется большое количество работ, посвященных дефициту железа и ЖДА. Однако 

ни по одному из аспектов, касающихся данной проблемы, не существует хоть 

сколько-то единой точки зрения, что находит отражение и в крайне осторожных 

выводах Кохрановского обзора. Несмотря на то, что наличие влияния ЖДА на 
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физическое и нервно-психическое развитие детей можно считать доказанным, 

остается не изученным вопрос того, дефицит, степень тяжести и 

продолжительность какой степени способны вызывать негативные эффекты. По 

результатам исследования отечественной литературы можно сделать вывод о том, 

что большинство рекомендаций по ведению детей с ЖДА и дефицитом железа 

механически перенесены из зарубежных источников без оценки реальной ситуации 

в России. Остается не решенной проблема интеграции существующих 

теоретических знаний о диагностике и лечении ЖДА в практическую деятельность 

первичного звена здравоохранения, что, возможно, связано с недооценкой тяжести 

проблемы практикующими врачами. 

Эти особенности литературных данных определили направление нашего 

исследования. 
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Глава 2. Материалы и методы 

Исследование выполнено на базе детских поликлинических отделений 

городского округа Самара и города Тольятти и детского уронефрологического 

центра Самарской областной клинической больницы им. В.Д. Середавина. 

Исследование состояло из трех этапов. На первом этапе проведено 

ретроспективное исследование «случай-контроль» факторов риска развития ЖДА 

у детей раннего и ретроспективное исследование ее влияния на состояние 

соматического здоровья детей, инфекционную заболеваемость.  

На основании результатов, полученных на первом этапе, спланирован и 

проведен второй этап – проспективное исследование по изучению 

распространенности ЖДС у здоровых доношенных детей первого года жизни в 

Самарской области, актуализации их факторов риска, выявлению связи с 

особенностями обмена железа и питания матери ребенка. Также проведена оценка 

диагностической ценности индексов эритроцитов и Ret-He для диагностики ЖДА 

и ДЖ без анемии. 

На третьем этапе с учетом результатов второго этапа проведена оценка 

возможности дифференциальной диагностики ЖДА и анемии хронических 

заболеваний на примере нефрогенной анемии. Общий дизайн исследования 

представлен на рисунке 2.1. 

2.1 Дизайн исследования 

2.1.1 I (ретроспективный) этап исследования 

На первом этапе проведено одномоментное ретроспективное исследование 

факторов риска ЖДА, ее влияния на состояние здоровья детей и особенностей 

тактики ведения на амбулаторном этапе. Место проведения исследования – детские 

поликлинические отделения г.о. Самара, время проведения 01.07.2012-01.11.20112.  
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Рисунок 2.1 Общий дизайн исследования 
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Критерии включения: прикрепление к детским поликлиническим 

отделениям, входящим в исследование (ГБУЗ СО СГКП №15, ГБУЗ СО СГП №9 (с 

09.12.2019 в составе ГБУЗ СОДКБ им. Н.Н. Ивановой), ГБУЗ СО СГБ №10); 

возраст на момент начала исследования полных 3 года (группа I) и полных 13 лет 

(группа II). 

Критерии исключения – однократное снижение уровня гемоглобина 

(невозможность исключить случайный или ошибочный результат ОАК); 

перинатальный контакт по ВИЧ-инфекции (потенциальное влияние 

профилактической антиретровирусной терапии и самого вируса на гемопоэз, 

соответственно не железодефицитная анемия); отсутствие нормализации 

гемоглобина по данным формы 112/у; наличие уточненного диагноза анемии 

другой этиологии. Для группы 13-летних дополнительным критерием исключения 

была манифестация анемии после 3 полных лет жизни. 

Группы разделены на подгруппы в зависимости от уровня гемоглобина в 

ОАК, отраженных в форме 112/у. За возрастную норму приняты значения 

гемоглобина, рекомендованные ВОЗ: для детей в возрасте 6-59 месяцев более 110 

г/л, 5-11 лет – 115 г/л, 12-14 лет – 120 г/л [340]. В подгруппу a включены дети, у 

которых по данным формы 112/у минимум дважды уровень гемоглобина в ОАК 

был ниже возрастной нормы. В группу b включены дети, у которых уровень 

гемоглобина во всех имеющихся ОАК был в пределах возрастной нормы.  

В связи с тем, что доля ЖДА в общем числе анемий у детей составляет по 

данным различных российских авторов составляет до 80-90% [31, 41, 57] и 

отсутствием подтверждения диагноза биохимическим анализом крови, все случаи 

анемии у детей условно считались вызнанными дефицитом железа. 

Итоговый состав групп представлен в таблице 2.1. 

Таблица 2.1 Численный состав групп сравнения ретроспективного этапа исследования 

 подгруппа a (ЖДА) подгруппа b (здоровые) Итого 

дети 3 лет (группа I) 135 93 228 

дети 13 лет (группа II) 101 83 184 

Итого 236 176 412 



54 
 

II (проспективный) этап исследования 

Место проведения исследования – детские поликлинические отделения г. 

Самары (ГБУЗ СО СГКП №15; ГБУЗ СО СГБ №10; ГБУЗ СО СГП №3 ДПО №2, 

ДПО №3; ГБУЗ СО СГБ №7 АПО №1, АПО №3; ГБУЗ СО СГП №10, ГБУЗ СО 

Самарская МСЧ №5) и Тольятти (ГБУЗ СО ТГП №4, ГБУЗ СО ТГП №2, ГБУЗ СО 

ТГП №1), время проведения – с 01.10.2015 по 01.11.2018. Дети отобраны методом 

сплошной выборки. В период с октября 2015 г. по август 2018 г. Всего в Самарской 

области за этот период было зарегистрировано 106 758 детей до 1 года, из которых 

68 520 (64,18%) – в г.о. Самара и г. Тольятти. В связи с тем, что в г.о. Самара и г. 

Тольятти сосредоточена большая часть детского населения Самарской области, мы 

считаем, что полученные в ходе данного исследования результаты могут 

достаточно объективно отражать картину по распространенности 

железодефицитных состояний в регионе в целом. 

Критерии включения в исследование: дата рождения не ранее 01.10.15 (дата 

начала исследования); доношенные дети I и II группы здоровья, установленной на 

первом патронаже по результатам опроса родителей и физикального обследования 

участковым педиатром; согласие родителей или законных представителей 

приходить с ребенком на прием в поликлинику 1 раз в месяц до наступления 1 года 

жизни (ежемесячный осмотр участковым педиатром регламентирован Приказом 

Минздрава РФ №1346 от 21.12.12 и №514 от 10.08.2017); письменное 

информированное добровольное согласие родителей или законных представителей 

на участие в исследовании. 

Критерии исключения: перинатальный контакт по ВИЧ-инфекции и/или 

вирусным гепатитам (по данным обменной карты, форма 113/у); прикрепление к 

детской поликлинике, участвующей в исследовании, позднее 14 суток жизни; отказ 

родителей или законных представителей от участия на любом этапе исследования; 

снятие ребенка с учета в поликлиническом отделении, участвовавшем в 

исследовании; невозможность проведения общего анализа крови и/или 

биохимического анализа крови (образование сгустка, гемолиз, недостаточный 
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объем материала для исследования, острое заболевание на момент проведения 

лабораторной диагностики); нарушение условий участия в исследовании (пропуск 

≥2 запланированных визитов в поликлиническое отделение по любым причинам 

или лабораторных исследований в возрасте 6 и 12 месяцев). 

Всего в исследование включено 449 детей. При этом 1 этап исследования (в 

6 месяцев) закончили 306 (68,15%) детей, а исследование в полном объеме (в 6 и 

12 месяцев) завершили 234 (52,12%) ребенка. Полностью завершить программу в 6 

месяцев не смогли 143 ребенка (41 - отказ родителей от участия; 9 - смена места 

жительства; 18 - не получены результаты ОАК и/или биохимического анализа 

крови; 75 - нарушение плана наблюдения). В возрасте 12 месяцев из программы 

выбыло еще 72 ребенка (29 - отказ родителей от участия; 2 - смена места 

жительства; 11 - не получены результаты ОАК и/или биохимического анализа 

крови; 30 - нарушение плана наблюдения). План проспективного этапа представлен 

на рисунке 2.2. 

Все дети наблюдались с момента прикрепления к детской поликлинике до 

момента наступления 1 года. Общий план наблюдения соответствовал порядку 

прохождения несовершеннолетними медицинских осмотров, в том числе при 

поступлении в образовательные учреждения и в период обучения в них (приказ 

Минздрава РФ №1346 от 21.12.2012; с 01.01.2018 – приказ Минздрава РФ №514 от 

10.08.2017). Сведения о ребенке заносились в разработанную карту (Приложение 

2).  
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Рисунок 2.2 Схема проспективного этапа исследования 
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Осмотры с фиксацией антропометрических данных, вскармливания, острой 

заболеваемости и назначения препаратов витамина Д, поливитаминов, 

пробиотиков проводился ежемесячно. 

В 6 месяцев ребенку проводится определение ОАК с определением 

эквивалента содержания гемоглобина в ретикулоцитах (Ret-He) и состояния 

запасов железа (ферритин как маркер запасов железа и СРБ для исключения 

ложноотрицательного результата в условиях воспаления). Забор венозной крови 

проводится в пробирки Vacuett с активатором свертывания (4,5 мл) для 

определения ферритина и С-реактивного белка в сыворотке и Vacuett с 3ЭДТА (4,5 

мл) для определения общего анализа крови и Ret-He. Доставка материала в 

лабораторию осуществлялась в течение не более 3 часов с момента забора. Общий 

анализ крови и подсчет ретикулоцитов по степени зрелости проводился на 

автоматическом гематологическим анализаторе Sysmex XT-2000i методом 

флуоресцентной проточной цитометрии. Определение уровня ферритина и С-

реактивного белка проводилось на автоматическом биохимическом анализаторе 

Integra 400 plus, Roche иммунотурбидиметрическим методом. В 12 месяцев 

проводилось контрольное определение ОАК и состояния запасов железа всем 

детям, независимо от полученных ранее результатов. 

В момент достижения ребенком возраста 6 месяцев с целью анализа влияния 

запасов железа матери на развитие ЖДС у ребенка, матерям проводилось 

аналогичное лабораторное обследование вне зависимости от вида вскармливания 

ребенка. Оценка частоты гестационной анемии, проведенной во время 

беременности ферротерапии проводилась ретроспективно по данным медицинской 

документации (форма 113/у) и опроса матерей. 

Анемией у ребенка считалось снижение уровня гемоглобина ниже 110 г/л, что 

соответствует значениям, рекомендуемым ВОЗ [340].  

Анемией у матери считалось снижение уровня гемоглобина ниже 120 г/л [340]. 

Дефицит железа диагностировался при снижении уровня ферритина менее 30 

нг/мл при нормальном уровне СРБ, определенном количественным методом [86, 

134]. 
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При наличии ЖДА и/или ДЖ у ребенка и/или матери давались рекомендации 

по коррекции рациона, приему препаратов железа. Окончательное решение по 

назначению терапии и контролем за его выполнением, принималось лечащим 

участковым педиатром. В задачи исследования не входил контроль за 

эффективностью работы педиатра. В анкете фиксировалось назначенное лечение 

или причина отказа от его назначения. 

Искусственным считалось вскармливание, когда доля грудного молока 

составляла менее 1/5 суточного рациона ребенка или, когда естественное, или 

смешанное вскармливание продолжалось не более 3 месяцев жизни. В случае 

перевода ребенка на искусственное вскармливания, оценивалось содержание 

железа в смеси. Информация о составе взята с официальных сайтов в сети Интернет 

(www.nestlebaby.ru/brands, www.2heartsbeatas1.ru, www.similac.ru, 

www.nutriclub.ru/products, www.promalysha.ru, www.friso.com.ru) (Приложение 1). 

Содержание железа в последующих формулах, предназначенных для 

вскармливания детей от 6 до 12 месяцев отличалось незначительно: разница между 

максимальным и минимальным содержанием железа в 100 мл смеси составляет 8%. 

В тоже время разница в начальных формулах была значительной – 33%. В связи с 

этим, все смеси разделены на условно «бедные» железом (содержание железа в 100 

мл готовой смеси 0,53-0,6 мг) и условно «богатые» железом (содержание железа в 

100 мл готовой смеси 0,7-0,78 мг). 

Так как в соответствии с Национальной программой оптимизации 

вскармливания детей первого года жизни в Российской Федерации введение 

прикома в питание детей рекомендуется в возрасте 4-6 месяцев, начиная с 4 месяца 

жизни предусмотрено заполнение данных о прикорме (вид, домашнего или 

промышленного производства, если промышленного – фирма-производитель, 

примерный объем к концу месяца). 

Употребление продуктов прикорма ребенком оценивалось в соответствии с 

Национальной программой оптимизации вскармливания детей первого года жизни 

в Российской Федерации по срокам, порядку введения, объему (Приложение 1) 

[53], а также глобальной стратегией по кормлению детей грудного и раннего 

http://www.nestlebaby.ru/brands
http://www.2heartsbeatas1.ru/
http://www.similac.ru/
http://www.nutriclub.ru/products
http://www.promalysha.ru/
http://www.friso.com.ru/
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возраста ВОЗ [10] и рекомендациями Европейского общества детских 

гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов [175]. 

Оценка по срокам введения отдельных видов прикорма проводилась 

следующим образом: 

• овощное пюре, фруктовое пюре, молочная каша: избыточно раннее введение 

– ранее 4 месяцев, избыточно позднее введение – позднее 6 месяцев 

• каша на молоке и глютенсодержащие каши: избыточно раннее введение – 

ранее 8 месяцев 

• фруктовое пюре, соки: избыточно раннее введение – ранее 6 месяцев, 

избыточно позднее введение – позднее 7 месяцев 

• творог: избыточно раннее введение – ранее 6 месяцев, избыточно позднее 

введение – позднее 7 месяцев 

• мясное пюре: избыточно раннее введение – ранее 6 месяцев, избыточно 

позднее введение – позднее 7 месяцев 

• рыбное пюре: избыточно раннее введение – ранее 8 месяцев, избыточно 

позднее введение – позднее 9 месяцев 

• кефир и другие неадаптированные кисломолочные напитки: избыточно 

раннее введение – ранее 8 месяцев, избыточно позднее введение – позднее 9 

месяцев 

• цельное коровье молоко или цельное молоко других животных: избыточно 

раннее введение – ранее 12 месяцев. 

Введение прикорма расценивалось как нерациональное при несоответствии 

сроков введения в рацион ребенка 5 и более продуктов, а также при начале 

введения прикорма с многокомпонентных продуктов и при введении в рацион 

более 3 продуктов за 1 месяц. 

Несмотря на то, что в соответствии с рекомендациями Европейского общества 

детских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов, позднее введение 

глютенсодержащих продуктов в рацион ребенка дает крайне умеренные полезные 

эффекты, в том числе по профилактике глютеновой энтеропатии [315], в 
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соответствии с Национальной программой нерациональным считалось введение 

глютенсодержащих каш в рацион ребенка ранее 8 месяцев [53]. 

Оценивался объем кисломолочных и мясных продуктов в питании ребенка в 

12 месяцев. Избыточным количеством считался объем кисломолочных продуктов 

больше 300 миллилитров в день, недостаточным количеством считался объем 

мясного прикорма 30 и менее грамм в день. 

В 12 месяцев производилась оценка пищевых привычек ребенка. 

Перечислялись любимые и нелюбимые продукты ребенка, а также мамой 

оценивалось общее отношение к еде: ест все, что дают; разборчив в разумных 

пределах; ребенку трудно угодить.  

Ограничения в питании матери до и во время беременности устанавливались 

ретроспективно по результатам опроса женщин в момент включения в 

исследование. Фиксировалось ограничение общей калорийности, исключение 

высоко аллергенных продуктов, молочных продуктов, мясных продуктов, 

сладостей. Питание женщин в первые 6 месяцев жизни ребенка оценивались путем 

определения частоты употребления за месяц (0 раз, 1-2 раза в месяц, 1-2 раза в 

неделю, 1-2 раза в день, 3 и больше раз в день) одной порции различных продуктов 

с последующим расчетом средней частоты употребления за 6 месяцев. Анализ 

частоты употребления продуктов проводился в соответствии с рекомендуемым 

среднесуточным набором продуктов питания для кормящих женщин (приложение 

1) [53] и оценивалось следующим образом: 

• редкое употребление овощей – реже, чем 1-2 раза в день 

• редкое употребление фруктов – реже, чем 1-2 раза в день 

• редкое употребление мяса – реже, чем 1-2 раза в день 

• редкое употребление рыбы – реже, чем 1-2 раза в неделю 

• редкое употребление молока и молочных продуктов – реже, чем 1-2 раза в 

день по двум и более видам молочных продуктов (п. 15, 16 и 17 таблицы) 

• избыточное употребление углеводов – употребление кондитерских изделий 

1-2 раза в день и чаще или употребление двух и более видов углеводов (п. 1-

3 и 6 таблицы) 
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• избыточное употребление мясных продуктов – 1-2 раза в день и чаще. 

Употребление женщиной мяса оценивалось с точки зрения содержания железа 

в различных видах мяса в соответствии с таблицами содержания основных 

химических веществ в пищевых продуктах (Приложение 1) [88]. В соответствии с 

таблицей, все виды мяса были условно разделены на богатые (говядина, телятина, 

баранина, кролик) и бедные (свинина, куриное мясо, мясо индейки) железом. При 

употреблении женщиной во время лактации видов мяса, богатых железом, 1-2 раза 

в неделю и реже, диета женщины расценивалась как обедненная железом. 

Анализ рациона за 6 месяцев проводится с использованием программы 

«Анализ состояния питания человека» (версия 1.2.4, свидетельство о 

государственной регистрации программы ЭВМ 2004610397 от 09.02.2004, ГУ НИИ 

Питания РАМН). 

Для более полной оценки рациона лактирующих женщин дополнительно 

проведено одномоментное исследование. Всего в него включено 60 пар «мать-

ребенок».  

Критерии включения: доношенный ребенок, у которого при первом врачебном 

патронаже определена I-II группа здоровья; возраст ребенка на момент включения 

в исследование 6 месяцев ±14 дней; продолжающееся на момент включения 

естественное вскармливание; добровольное информированное согласие на участие 

в исследовании. 

Критерии исключения: соматические заболевания в периоде 

новорожденности, потребовавшие стационарного лечения и/или трансфузий 

компонентов крови; перинатальный контакт по ВИЧ-инфекции и/или вирусным 

гепатитам (по данным формы 113/у); объем заменителей грудного молока >50% от 

общего суточного объема; острые инфекционные заболевания в течение 1 месяца 

до лабораторного исследования. Данные о состоянии здоровья детей получены из 

формы 112/у и при опросе матерей в момент включения в исследование. 

Лабораторное обследование детей (ОАК, сывороточный ферритин, СРБ) 

проведено аналогично обследованию в проспективном исследовании однократно в 

период ±7 дней от момента включения в исследование. 
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Анализ фактического питания женщин проводился методом 24-часового 

воспроизведения трехкратно (два будних дня и один выходной день) с 

определением средних значений для всех показателей. Использовалась программа 

«Нутри-проф» (версия 2.9, свидетельство о государственной регистрации 

программы ЭВМ 2018616124 от 23.05.2018; авторский коллектив: Батурин А.К., 

Мартинчик А.Н., Горбачев Д.О., Сазонова О.В., Михайлов Н.А.). Фиксировались 

рост и вес женщины на момент исследования. Уровень физической активности у 

всех женщин считался очень низким (коэффициент 1,40). Пары «мать-ребенок» 

разделены на две группы в зависимости от состояния красной крови и запасов 

железа у ребенка: I группа – 30 детей с ДЖ (из них – 7 с ЖДА), II группа – 30 детей 

с нормальными показателями ОАК и сывороточного ферритина. Критерии ЖДА, 

ДЖ и нормы аналогичны основному исследованию. 

2.1.3 III этап исследования 

Третий этап исследования по возможностям дифференциальной диагностики 

различных типов анемий у детей проводился на базе уронефрологического центра 

ГБУЗ СОКБ им. В.Д. Середавина в период с 01.09.2017 по 01.09.2018. 

Критерии включения – возраст от 0 до 18 лет, клинический диагноз, 

установленный в соответствии с существующими клиническими рекомендациями 

и протоколами, наличие анемии в ОАК при поступлении на стационарное лечение, 

согласие родителей или законных представителей на участие в исследовании.  

Критерии исключения – отсутствие установленного клинического диагноза, 

тяжелое общее состояние ребенка, наличие известного гематологического 

заболевания за исключением ЖДА, наличие в анамнезе онкологического 

заболевания (нефробластома), уровень гемоглобина в ОАК при поступлении в 

пределах нормы, отказ родителей или законных представителей от участия в 

исследовании. 

Анемией считалось снижение уровня гемоглобина ниже 110 г/л у детей от 6 

месяцев до 59 месяцев, ниже 115 г/л у детей от 5 до 11 лет, ниже 120 г/л у детей от 

12 до 14 лет, ниже 120 г/л у девушек 15 лет и старше, и ниже 130 г/л у юношей 15 

лет и старше [340].  
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В исследование включено 40 человек с острыми инфекционно-

воспалительными заболеваниями (инфекции мочевой системы, острый 

пиелонефрит, острый тубулоинтерстициальный нефрит) или с ХБП любой 

этиологии, снижением гемоглобина и абсолютным дефицитом железа 

(сывороточный ферритин <30 нг/мл). В группу нефрогенной анемии включены 40 

детей с ХБП III-V стадии в соответствии с критериями KDIGO [220], снижением 

уровня гемоглобина и уровнем сывороточного ферритина >100 нг/мл. Так как 

исследуемый показатель – высоко лабилен на фоне ферротерапии, в исследование 

не включались дети, принимавшие препараты железа в течение 1 месяца, 

предшествовавшего исследованию, а также получавшие терапию препаратами 

рекомбинантного человеческого ЭПО.  

Всем детям проведен ОАК с определением Ret-He и биохимический анализ 

крови с определением СРБ количественным методом и сывороточного ферритина.  

2.2 Методы статистической обработки результатов исследования 

Материалы исследования были подвергнуты статистической обработке с 

использованием методов параметрического и непараметрического анализа. 

Накопление, корректировка, систематизация исходной информации и 

визуализация полученных результатов осуществлялись в электронных таблицах 

Microsoft Office Excel 2016. Статистический анализ проводился с использованием 

программы STATISTICA 13.3 (разработчик - StatSoft.Inc) и IBM SPSS Statistics v.23 

(разработчик - IBM Corporation). 

Количественные показатели оценивались на предмет соответствия 

нормальному распределению, для этого использовался критерий Шапиро-Уилка 

(при числе исследуемых менее 50) или критерий Колмогорова-Смирнова (при 

числе исследуемых более 50), а также показатели асимметрии и эксцесса. 

В случае описания количественных показателей, имеющих нормальное 

распределение, полученные данные объединялись в вариационные ряды, в которых 
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проводился расчет средних арифметических величин (M) и стандартных 

отклонений (SD), границ 95% доверительного интервала (95% ДИ). 

Совокупности количественных показателей, распределение которых 

отличалось от нормального, описывались при помощи значений медианы (Me) и 

нижнего и верхнего квартилей (Q1-Q3). 

Номинальные данные описывались с указанием абсолютных значений и 

процентных долей. 

При сравнении средних величин в нормально распределенных совокупностях 

количественных данных рассчитывался t-критерий Стьюдента по следующей 

формуле: 

 

где: М1 и М2 – сравниваемые средние величины, m1 и m2 – стандартные ошибки 

средних величин, соответственно. 

Полученные значения t-критерия Стьюдента оценивались путем сравнения с 

критическими значениями. Различия показателей считались статистически 

значимыми при уровне значимости p<0,05. 

Для сравнения независимых совокупностей в случаях отсутствия признаков 

нормального распределения данных использовался U-критерий Манна-Уитни. Для 

этого составляли единый ранжированный ряд из обеих сопоставляемых выборок, 

расставив их элементы по степени нарастания признака и приписав меньшему 

значению меньший ранг. Затем разделяли единый ранжированный ряд на два, 

состоящие соответственно из единиц первой и второй выборок, в каждом из 

которых отдельно подсчитывали сумму рангов. После этого рассчитывали 

значение U-критерия по следующей формуле: 
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где n1 – количество элементов в первой выборке, n2 – количество элементов во 

второй выборке, nx – количество элементов в большей выборке, Tx – сумма рангов 

в большей выборке. 

Рассчитанные значения U-критерия Манна-Уитни сравнивались с 

критическими при заданном уровне значимости: в том случае, если рассчитанное 

значение U было равно или меньше критического, признавалась статистическая 

значимость различий. 

Статистическая значимость различий количественных показателей, 

имеющих нормальное распределение, между группами оценивалась при помощи 

однофакторного дисперсионного анализа путем расчета критерия F Фишера по 

следующей формуле: 

 

где MS1 – факторная дисперсия, MS2 – остаточная дисперсия. 

В том случае, если расчетное значение критерия Фишера F было меньше 

критического, делался вывод об отсутствии статистически значимого влияния 

изучаемого фактора на разброс средних значений признака. В противном случае 

признавалось существенное влияние независимого фактора на разброс средних 

значений при определенном уровне статистической значимости. 

В случае обнаружения статистически значимых различий между группами, 

дополнительно проводилось сравнение совокупностей попарно при помощи 

апостериорного критерия Шеффе. 

При сравнении нескольких выборок количественных данных, имеющих 

распределение, отличное от нормального, использовался критерий Краскела-

Уоллиса, являющийся непараметрической альтернативой однофакторного 

дисперсионного анализа. Критерий Краскела-Уоллиса вычислялся после 

ранжирования всех элементов анализируемых совокупностей по следующей 

формуле: 
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где H – критерий Краскела-Уоллиса, n – общее число исследуемых, Ri – сумма 

рангов исследуемых, относящихся к определенной выборке, k – число 

сопоставляемых выборок. 

В том случае, если рассчитанное значение критерия Краскела-Уоллиса 

превышало критическое, различия показателей считались статистически 

значимыми. В противном случае признавалась верной нулевая гипотеза. 

В случае обнаружения статистически значимых различий между группами, 

дополнительно проводилось парное сравнение совокупностей при помощи 

апостериорного критерия Данна. 

Сравнение номинальных данных проводилось при помощи критерия 

χ2 Пирсона, позволяющего оценить значимость различий между фактическим 

количеством исходов или качественных характеристик выборки, попадающих в 

каждую категорию, и теоретическим количеством, которое можно ожидать в 

изучаемых группах при справедливости нулевой гипотезы. 

Вначале рассчитывалось ожидаемое количество наблюдений в каждой из ячеек 

таблицы сопряженности при условии справедливости нулевой гипотезы об 

отсутствии взаимосвязи. Для этого перемножались суммы рядов и столбцов 

(маргинальных итогов) с последующим делением полученного произведения на 

общее число наблюдений.Затем рассчитывалось значение критерия χ2 по формуле: 

 

где i – номер строки (от 1 до r), j – номер столбца (от 1 до с) Oij – фактическое 

количество наблюдений в ячейке ij, Eij – ожидаемое число наблюдений в ячейке ij. 

Значение критерия χ2 сравнивалось с критическими значениями для (r – 1) × 

(c – 1) числа степеней свободы. В том случае, если полученное значение критерия 

χ2 превышало критическое, делался вывод о наличии статистической взаимосвязи 

между изучаемым фактором риска и исходом при соответствующем уровне 

значимости. 
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В тех случаях, когда число ожидаемых наблюдений в любой из ячеек 

четырехпольной таблицы было менее 5, для оценки уровня значимости различий 

использовался точный критерий Фишера, который рассчитывался по формуле: 

 

где A, B, C, D – фактические количества наблюдений в ячейках таблицы 

сопряженности, N – общее число исследуемых, ! – факториал, который равен 

произведению числа на последовательность чисел, каждое из которых меньше 

предыдущего на 1. 

Полученное значение точного критерия Фишера Р более 0,05 

свидетельствовало об отсутствии статистически значимых различий. Значение P 

менее 0,05 – об их наличии. 

В качестве количественной меры эффекта при сравнении относительных 

показателей нами использовался показатель отношения шансов (ОШ), 

определяемый как отношение вероятности наступления события в группе, 

подвергнутой воздействию фактора риска, к вероятности наступления события в 

контрольной группе. Показатель отношения шансов рассчитывался исходя из 

полученных таблиц сопряженности по формуле: 

 

С целью проецирования полученных значений ОШ на генеральную 

совокупность нами рассчитывались границы 95% доверительного интервала (95% 

ДИ) по следующим формулам: 

Нижняя граница 95% ДИ =  

Верхняя граница 95% ДИ =  

Исходя из полученных данных, значимость взаимосвязи исхода и фактора 

считалась доказанной в случае нахождения доверительного интервала за 

пределами границы отсутствия эффекта, принимаемой за 1. 

С целью изучения связи между явлениями, представленными 

количественными данными, распределение которых отличалось от нормального, 



68 
 

использовался непараметрический метод – расчет коэффициент ранговой 

корреляции Спирмена. 

Для этого каждому из сравниваемых признаков был сопоставлен их 

порядковый номер (ранг) по возрастанию или убыванию. Далее для каждой пары 

сопоставляемых значений была определена разность рангов (d). Коэффициент 

Спирмена рассчитывался по следующей формуле: 

 

Оценка статистической значимости корреляционной связи осуществлялась с 

помощью t-критерия, рассчитываемого по следующей формуле: 

 

Если рассчитанное значение t было меньше критического при заданном числе 

степеней свободы и уровне значимости, делался вывод об отсутствии 

статистической значимости взаимосвязи. Если больше – то корреляционная связь 

считалась статистически значимой. Значения коэффициента корреляции ρ 

интерпретировались в соответствии со шкалой Чеддока (таб. 2.2). 

Таблица 2.2 Интерпретация значений коэффициента корреляции ρ 

Значения коэффициента 

корреляции rxy 

Характеристика тесноты корреляционной 

связи 

менее 0,1 связь отсутствует 

0,1-0,3 слабая 

0,3-0,5 умеренная 

0,5-0,7 заметная 

0,7-0,9 высокая 

0,9-0,99 весьма высокая 

Прогностическая модель, характеризующая зависимость количественной 

переменной от факторов, также представленных количественными показателями, 

разрабатывалась с помощью метода парной или множественной линейной 

регрессии, позволяющей построить уравнение следующего вида: 
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где y – результативный количественный признак, x1...xn – значения факторов, 

измеренные в номинальной, порядковой или количественной шкале, a1...an – 

коэффициенты регрессии, a0 - константа. 

Полученные регрессионные модели позволяют по заданным значениям 

фактора x находить теоретические значения результативного признака y. 

В качестве показателя тесноты связи использовался линейный коэффициент 

корреляции rxy. Для оценки качества подбора линейной функции рассчитывался 

квадрат линейного коэффициента корреляции R2, называемый коэффициентом 

детерминации. Коэффициент детерминации соответствует доле учтенных в модели 

факторов. 

Для оценки диагностической значимости количественных признаков при 

прогнозировании определенного исхода, в том числе вероятности наступления 

исхода, рассчитанной с помощью регрессионной модели, применялся метод 

анализа ROC-кривых. С его помощью определялось оптимальное разделяющее 

значение количественного признака, позволяющее классифицировать пациентов 

по степени риска исхода, обладающее наилучшим сочетанием чувствительности и 

специфичности. Качество прогностической модели, полученной данным методом, 

оценивалось исходя из значений площади под ROC-кривой со стандартной 

ошибкой и 95% доверительным интервалом (ДИ) и уровня статистической 

значимости. 

Таблица 2.3. Характеристики диагностического теста 

Тест Болезнь (ДЖ, ЖДА) 

присутствует отсутствует 

Положительный a (истинно положительный 

результат, или true positive – 

TP) 

b (ложноположительный 

результат, или false positive – 

FP) 

Отрицательный c (ложноотрицательный 

результат, или false negative 

– FN) 

d (истинно отрицательный 

результат, или true negative – 

TN) 

ROC-кривая (Receiver Operator Characteristic) – кривая, которая наиболее 

часто используется для представления результатов бинарной классификации. 
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Поскольку классов два, то один из них называется классом с 

положительными исходами, второй – с отрицательными исходами. ROC-кривая 

показывает зависимость количества верно классифицированных положительных 

примеров от количества неверно классифицированных отрицательных примеров. 

У идеальной модели кривая проходит через верхний левый угол, где доля 

истинноположительных случаев составляет 100%. Поэтому, чем больше выгнута 

ROC-кривая, тем более точным является прогнозирование результатов модели. 

Индикатором этого свойства служит площадь под ROC-кривой – AUC - Area Under 

the Curve (Площадь под кривой) (таб. 2.4): 

Таблица 2.4. Качество модели в зависимости от площади под ROC-кривой 

Интервал AUC Качество модели 

0,9-1 Отличное 

0,8-0,9 Очень хорошее 

0,7-0,8 Хорошее 

0,6-0,7 Среднее 

0,5-0,6 Неудовлетворительное 

Идеальная модель имеет 100% чувствительность и специфичность. Это 

означает, что все примеры - как положительные, так и отрицательные - распознаны 

верно. Однако на практике добиться этого сложно, более того, практически 

невозможно одновременно повысить и чувствительность, и специфичность 

модели. Компромисс находится с помощью порога отсечения, т.к. пороговое 

значение влияет на соотношение Se и Sp. Можно говорить о задаче 

нахождения оптимального порога отсечения (optimal cut-off value). 

Чувствительность (sensitivity – Se) – доля лиц с положительным результатом теста 

в популяции с изучаемым заболеванием, вычислялась по формуле: 

𝑆𝑒 =
𝑎

𝑎 + 𝑐
 

Специфичность (specificity – Sp) – доля лиц с отрицательным результатом теста в 

популяции без изучаемой болезни, вычислялась по формуле: 
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𝑆𝑝 =
𝑑

𝑏 + 𝑑
 

Прогностическая ценность положительного результата теста (positive predictive 

value, +PV) вычислялась по формуле: 

+𝑃𝑉 =
𝑎

𝑎 + 𝑏
 

Прогностическая ценность отрицательного результата теста (negative predictive 

value, -PV) 

−𝑃𝑉 =
𝑐

𝑐 + 𝑑
 

Распространенность (prevalence – Р) – доля лиц с изучаемым заболеванием в 

определенной популяции в данный момент времени, вычислялась по формуле: 

𝑃 =
𝑎 + 𝑐

𝑎 + 𝑐 + 𝑏 + 𝑑
 

Формула, связывающая чувствительность, специфичность и распространенность 

заболевания с прогностической ценностью положительного результата, выводится 

из теоремы Байеса: 

+𝑃𝑉 =
𝑆𝑒 ×  𝑃

(𝑆𝑒 ×  𝑃) − (1 − 𝑆𝑒)  × (1 − 𝑃)
 

Точность (Е) теста - долю правильных результатов теста в общем количестве 

полученных результатов вычисляли по формуле: 

𝐸 =
𝑎 + 𝑑

𝑎 + 𝑐 + 𝑏 + 𝑑
 

Совокупную оценку чувствительности и специфичности теста определяли с 

помощью Youden индекса, который рассчитывали по формуле: 
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𝐽 = 𝑆𝑒, % + 𝑆𝑝, % − 100 

Чем меньше доля ложно негативных и ложно позитивных результатов, тем 

выше Youden индекс и тем выше совокупная оценка чувствительности и 

специфичности. 

За оптимальную точку разделения (cut-off point) диагностического теста 

принимали то значение показателя, для которого получено наиболее высокое 

значение чувствительности и специфичности, соответствующее наиболее 

высокому значению Youden индекса. 
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Глава 3. Особенности терапии ЖДА в раннем возрасте в первичном звене 

здравоохранения 

 3.1 Ретроспективный анализ тактики ведения пациентов с ЖДА на 

педиатрическом участке 

Рациональная тактика ведения пациентов с ЖДА в амбулаторном звене 

складывается из следующих составляющих: ранее, до появления жалоб и 

выраженной клиники анемического и сидеропенического синдрома, выявление с 

использованием скрининг-методов; применение современных препаратов железа в 

соответствующих возрасту лекарственных формах и индивидуально рассчитанных 

дозах, а также контроль эффективности лечения по фиксированным критериям 

[80]. В связи с этим, мы оценили следующие параметры: соответствие частоты и 

сроков назначения ОАК на первом году жизни рекомендованным приказами, 

назначенное лечение, фармакологическую группу препарата, дозу препарата, 

длительность курса лечения, назначение препаратов помимо препаратов железа, 

проведение контроля лечения в виде ОАК. 

В качестве скрининг-метода ЖДА в Российской Федерации используется 

ОАК. На момент наблюдения детей кратность ОАК на первом году 

регламентировалась приказом Министерства здравоохранения и социального 

развития Российской Федерации от 28.04.2007 №307 «О стандарте диспансерного 

(профилактического) наблюдения ребенка в течение первого года жизни» [59]. 

Если все ОАК были проведены в срок или не более чем на 1 месяц раньше или 

позже, то констатировалось полное соответствие стандарту. Если проведена хотя 

бы половина (два) ОАК в срок или не более чем на 1 месяц раньше или позже – 

частичное соответствие. В случае если проведено менее двух ОАК или отмечалось 

отклонение в сроке их проведения более чем на 1 месяц, констатировалось полное 

несоответствие обследования стандарту. 

Обнаружено, что в подгруппе Ia только в 11,9% (16) случаев кратность и 

сроки назначения ОАК соответствовали стандарту наблюдения детей на первом 
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году жизни. В 24,4% (33) случаев отмечалось полное несоответствие стандарту, а у 

2,2% (3) детей не проведено ни одного ОАК на первом году жизни. Необходимо 

отметить, что в подгруппе Ib ОАК на первом году не проведен в 1 случае (1,1%), 

полное соответствие стандарту отмечено в 34,4% (32), а частичное соответствие – 

в 61,3% (57). Изучение произвольных таблиц сопряженности показало, что 

различия между подгруппами достоверны: χ2 (2, n=228) = 27,1 р <0,001. Таким 

образом, с одной стороны, выявление ЖДА в подгруппе Ia не является просто 

результатом большего числа ОАК, а с другой стороны возможно частое отклонение 

от стандартов наблюдения в подгруппе Ia является косвенным признаком общего 

неблагополучия ребенка. Например, ОАК не проводился из-за неявки ребенка по 

причине отказа родителей или из-за болезни. 

У 33,3% (45) детей подгруппы Ia отмечалось больше одного эпизода 

снижения гемоглобина (максимум - 6), всего 180 случаев анемии. Ретроспективно 

невозможно определить, являются ли эти эпизоды самостоятельными вновь 

возникшими заболеваниями или одним продолжающимся заболеванием из-за 

неадекватного лечения. В связи с этим, мы рассматривали все эпизоды снижения 

гемоглобина как одно заболевание и оценивали тактику ведения пациента по 

наилучшему варианту. 

Возраст первого эпизода снижения уровня гемоглобина приходился 

преимущественно на первые три месяца жизни (рис. 3.1). Однако, необходимо 

учесть, что диагноз ЖДА установлен в результате активного обращения к врачу 

только в 15,6% (21) случаев, то есть частота выявления анемии в значительной 

степени отражает частоту проведения планового ОАК. 

Степень тяжести ЖДА определялась в соответствии с общепринятой 

классификацией [64, 71]. В абсолютном большинстве случаев в обеих группах 

ЖДА была легкой степени тяжести – 81,5% (110), еще у 17,8% (24) детей – анемия 

средней степени тяжести и у 1 ребенка (0,7%) тяжелая анемия. 
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Рисунок 3.1 Возраст первого эпизода снижения гемоглобина  

Нами изучен характер анемии по содержанию гемоглобина в эритроците у 

детей. В том случае, если ОАК проводился на гематологическом счетчике, характер 

анемии определялся по уровню MCH, при этом нормальными считались значения 

от 80 до 95 fl [64]. В случаях ручного определения ОАК, рассчитывался цветовой 

показатель по формуле: гемоглобин (г/л) *3 / эритроциты (первые три цифры без 

запятой). Нормой цветового показателя считались значения от 0,85 до 1,05 [86].  

В 31,1% (42) случаев в Ia подгруппе определить данные параметры 

невозможно, так как в ОАК отсутствовали данные об уровне эритроцитов, MCH, 

цветового показателя. В случаях, когда установить характер анемии было 

возможно, анемия была преимущественно гипохромной – 41,5% (56), однако в 

четверти случаев – 25,9% (35) – отмечался нормохромный характер анемия. Так как 

в литературе можно найти данные об использовании эритроцитарных индексов для 

диагностики ЛДЖ и прогнозирования развития ЖДА, мы провели анализ 

предшествующего ОАК. Оказалось, что в абсолютном большинстве случаев (63,0% 

– 85) установить MCH или цветовой показатель невозможно из-за отсутствия 

данных и отсутствия предыдущих анализов (то есть анемия выявлена в первом 

ОАК). В остальных случаях гипохромию удалось обнаружить только у 9 детей 
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(6,7%), тогда как у 30,4% (41) детей эритроцитарные индексы были в пределах 

нормы. 

Исследование параметров обмена железа проведено только одному ребенку 

(0,7%). 

Далее мы проанализировали тактику участкового педиатра при обнаружении 

снижения уровня гемоглобина ниже возрастной нормы: сроки начала терапии в 

соответствии с записями в форме 112/у, назначенные препараты железа, дозировка 

и длительность назначения, а также назначение других препаратов, направление на 

консультацию гематолога и сроки проведения контроля. 

В большом проценте случаев в форме 112/у отсутствовали записи о 

назначении препаратов железа (рис. 3.2). В тех случаях, когда ферротерапия была 

проведена, у половины детей лечение начато с опозданием – только после 

повторного обнаружения анемии в ОАК, проведенном через 1 месяц и позднее от 

первого ОАК, в котором обнаружено снижение гемоглобина. 

 

Рисунок 3.2 Сроки начала ферротерапии  

 Несмотря на это, отмечается низкий уровень коррекции ЖДА только с 

помощью диетотерапии или назначения поливитаминных комплексов. Так, 
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процент диетической коррекции без назначения препаратов железа составил 3,0% 

(4), а назначение только витаминов – 2,2% (3).  

Оценка назначения и дозы препарата проводилась в соответствии с 

официальной инструкцией. 

• Феррум Лек (железа (III) гидроскид полимальтозат) в сиропе: дети до 1 года 

2,5-5 мл (25-50 мг железа); дети 1-12 лет 5-10 мл (50-100 мг железа). 

• Мальтофер (железа (III) гидроскид полимальтозат) в каплях: дети до 1 года 

10-20 капель; дети 1-12 лет 20-40 капель; дети старше 12 лет 40-120 капель. 

В сиропе: дети до 1 года 2,5-5 мл (содержание железа 25-50 мг); дети 1-12 лет 

5-10 мл (содержание железа 50-100 мг); дети старше 12 лет 10-30 мл 

(содержание железа 100-300 мг). Длительность лечения – не менее 2 месяцев. 

• Ферлатум (железа (III) протеин сукцинилат) начиная с периода 

новорожденности по 1,5 мл/кг массы тела в сутки (в количестве, 

эквивалентном 4 мг/кг/сутки Fe3+) в 2 приема. 

• Актиферрин (железа (II) сульфат гептагидрат + серин) в каплях: суточная 

доза устанавливается из расчета 5 капель/кг, кратность назначения – 2-3 раза 

в сутки. Грудные дети: средняя доза составляет 10-15 капель 3 раза в сутки; 

дети дошкольного возраста: средняя доза 25-35 капель 3 раза в сутки; дети 

школьного возраста: средняя доза – по 50 капель 3 раза в сутки. Детям старше 

2 лет предпочтительнее назначать препарат в форме сиропа. Суточная доза 

составляет 5 мл/12 кг массы тела. Средние дозы для детей дошкольного 

возраста составляют 5 мл 1-2 раза в сутки; для детей школьного возраста – 5 

мл 2-3 раза в сутки. 

• Гемофер (железа (II) хлорид): до 1 года – 15-30 мг (9-19 капель) в сутки; 1-

12 лет – 45 мг (28 капель) 1-2 раза в сутки; старше 12 лет – 45 мг (28 капель) 

2 раза в сутки. Длительность лечения не менее 2 месяцев (в тяжелых случаях 

2-3 месяца). После достижения терапевтического эффекта прием препарата в 

профилактических дозах должен быть продолжен в течение нескольких 

месяцев. 
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• Фенюльс (железа (II) сульфат + аскорбиновая кислота) противопоказан в 

детском возрасте. 

Наиболее часто назначались препараты ГПМ железа. В 3% случаев были 

назначены препараты, не разрешенные в детском возрасте (рис. 3.3). 

 

Рисунок 3.3 Выбор препаратов железа в подгруппах сравнения 

Еще в 3 случаях, когда указан конкретный препарат, в форме 112/у 

отсутствовали данные о назначенной дозе препарата. Таким образом, оценить дозу 

препарата железа возможно у 57 детей. Из них большинство (45 – 78,9%) получало 

адекватную дозу железа, 10,5% (6) – избыточную и 10,5% (6) – недостаточную (рис. 

3.4). Мы проанализировали в каких случаях происходило нарушение дозирования. 

Оказалось, что адекватную дозу препарата железа получили 88,6% (31) детей, 

которым был назначен ГПМ железа, и только 63,6% (14) в случае назначения солей 

железа (р=0,049). Изучение произвольных таблиц сопряженности показало 

достоверные различия между группами: χ2 (2, n=57) = 6,5 р=0,040. 
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Рисунок 3.4 Дозировка железа в зависимости от класса препарата 

Данные о продолжительности лечения имелись в форме 112/у только у 19 

детей (28,8% из тех, кому назначен препарат железа) и в половине случаев (11 – 

57,9%) ферротерапия назначена только на 2 недели, в остальных случаях – на 4 

недели. 

Консультация гематолога проведена в 4,4% (6) случаев, одному ребенку 

потребовалось стационарное лечение по поводу ЖДА. 

Контроль эффективности проведенной терапии, независимо от того, была ли 

она начата вовремя, через 1 месяц ±2 недели от начала терапии проведен 31 (47,0%) 

ребенку из 66. 

Отсутствие биохимического подтверждения диагноза и неоптимальный 

контроль за эффективностью терапии, на наш взгляд, привели к высокой частоте 

повторных эпизодов снижения гемоглобина, общей высокой продолжительности 

течения анемии и необоснованной смене препаратов железа, часто в пределах 

одного класса.  

Данную тенденцию иллюстрирует следующий клинический пример. 
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Пациент Г.Д., родился от 3 беременности, протекавшей на фоне угрозы 

прерывания, анемии, хронической внутриутробной гипоксии, хронической 

никотиновой интоксикации, 3 родов в заднем виде затылочного предлежания, с 

ранним излитием околоплодных вод. Маме 40 лет, занимается 

неквалифицированным трудом, папе 26 лет (брак не зарегистрирован). Вес при 

рождении 2970 г (при выписке – 2820 г), длина – 55 см. Находился на естественном 

вскармливании до 9 месяцев. На первом году жизни дважды переболел ОРВИ. По 

поводу ОРВИ в 6 месяцев находился на стационарном лечении, где на прием 

фенспирида отмечалась аллергическая реакция в виде сыпи. В год вес 12,3 кг, рост 

78 см.  

Ребенок имеет множественные «классические» факторы риска ЖДА: 

высокий паритет беременности, низкий уровень образования матери, осложненный 

акушерский анамнез, значительная прибавка в весе на первом году жизни. 

Первый ОАК проведен в 3 месяца: WBC 6,8х109/л, Hb 106 г/л, СОЭ 5 мм/ч. 

Другие параметры не определялись. Обнаружено снижение уровня гемоглобина 

ниже возрастной нормы. На следующий день проведен повторный ОАК, видимо, 

для исключения ошибочного определения анемии. В повторном ОАК уровень 

гемоглобина 92 г/л. Назначена ферротерапия солевым препаратом (Актиферрин) в 

возрастной дозировке и поливитаминный комплекс. Следующий ОАК проведен 

через месяц: WBC 4,6х109/л, RBC 4,04х1012/л, Hb 117 г/л, Ht 27,7%, MCV 68,6 фл, 

MCH 29,0 пг, MCHC 42,2 г/л, RDW 10%, PLT 267х109/л, СОЭ 4 мм/ч. Несмотря на 

сохраняющуюся гипохромию, учитывая нормализацию уровня гемоглобина, было 

констатировано выздоровление ребенка и ферротерапия прекращена.  

Следующий ОАК проведен в стационаре в возрасте 6 месяцев, обнаружена 

гипохромная (цветовой показатель 0,77) анемия средней степени тяжести (Эр 

3,31х1012/л, Hb 85 г/л), проведена терапия солевым препаратом (Гемофер), 

дозировка и продолжительность терапии не известна. Кроме того, назначены 

препараты группы В (В6 и В12) и противодиарейное средство, средство 
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нормализующее микрофлору кишечника (Хилак форте). Рекомендовано лечение 

анемии амбулаторно, контроля ОАК не было. 

Записей о выполнении рекомендаций в форме 112/у нет. ОАК проведен через 

месяц (7 месяцев жизни). Обнаружена гипохромная (цветовой показатель 0,78) 

анемия легкой степени тяжести (Эр 3,58х1012/л, Hb 93 г/л). Вновь назначен 

препарат железа, однако уже другой группы – железа (III) гидроскид полимальтозат 

(Феррум Лек), видимо, в связи с «неэффективностью» предыдущей терапии. 

Контроль проведен только через 4 месяца (11 месяцев жизни), в ОАК 

положительной динамики не отмечалось (Hb 93 г/л – определен один показатель), 

ферротерапия продолжена, но добавлено противодиарейное средство, средство 

нормализующее микрофлору кишечника (Хилак форте) и поливитаминный 

комплекс. Доза препарата железа соответствует инструкции – 5 мл 1 раз в день, 

однако расчет на килограмм массы тела не проведен и, учитывая вес ребенка в год, 

доза является недостаточной. 

В 12 месяцев проведен контроль ОАК, гипохромия сохраняется (MCV 71,4 

фл, MCH 20,4 пг, MCHC 28,6 г/л, RDW 16,1%), но уровень гемоглобина 

соответствует нижней границе возрастной норме (RBC 5,39х1012/л, Hb 110 г/л). За 

последующие два года жизни ребенку не проведено ни одного анализа крови. 

Таким образом, общая продолжительность анемии составила почти 1 год, ребенок 

необоснованно получал ряд препаратов из-за недостаточной продолжительности 

терапии и отсутствия адекватного контроля. 

Продолжительность анемии определялась как число месяцев от первого ОАК 

со сниженным уровнем гемоглобина до первого ОАК с нормальным уровнем 

гемоглобина. Очевидно, что на полученные результаты повлиял промежуток 

между лабораторными исследованиями. Однако ретроспективный характером 

наблюдения не позволяет оценить продолжительность заболевания другим 

образом и, даже учитывая эти ограничения, дает представление о реальной 

продолжительности. Мы не ожидаем, что в период времени, разделяющий анализы, 

произошло спонтанное выздоровление, а затем – повторное снижение гемоглобина. 
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У большинства детей (77 – 57,0%) продолжительность анемии не превышала 3 

месяцев (рис. 3.5), тем не менее у трети детей низкий уровень гемоглобина 

наблюдался в течение 6-12 месяцев, а еще у 9,6% (13) – больше года. 

 

Рисунок 3.5 Продолжительность течения анемии, определенная по ОАК 

Повторный эпизод анемии определялся как обнаружение гемоглобина ниже 

возрастной нормы, которому предшествовал ОАК с нормальным уровнем 

гемоглобина после предыдущего снижения. Повторные эпизоды анемии 

отмечались у 33,3% (45), причем у 5 (3,7%) детей – более одного раза. У 7 (5,2%) 

детей произошло изменение степени тяжести анемии с легкой до среднетяжелой. 

Так как в рамках изучения долгосрочного влияния ЖДА в раннем возрасте 

мы собрали информацию о состоянии здоровья, результатах лабораторного и 

инструментального обследования детей от рождения до 13 лет, мы смогли 

проанализировать динамику уровня гемоглобина в старшем возрасте. Оказалось, 

что повторные эпизоды снижения гемоглобина в ОАК обнаруживаются и после 3 

лет (рис. 3.6). 
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Рисунок 3.6 Снижение уровня гемоглобина в ОАК у детей 13 лет 

 Клинический пример 2. 

 Пациент Б.М. (подгруппа IIa). Родился от 5 беременности, протекавшей на 

фоне носительства стафилококка, 2 срочных самопроизвольных родов. Вес при 

рождении 3100 г (при выписке – 3200 г), длина – 50 см. Находился на естественном 

вскармливании до 1 месяца. В год вес 11,1 кг, рост 75 см.  

Первый ОАК проведен в 3 месяца, обнаружена анемия легкой степени 

тяжести (Hb 96 г/л). Назначен солевой препарат, не разрешенный к применению в 

детском возрасте (Ферроплекс) и фолиевая кислота. Контроль проведен через 4 

месяца (7 месяц жизни), анемия сохраняется (Hb 88 г/л), продолжена терапия 

Ферроплексом. В 10 месяцев жизни в ОАК уровень гемоглобина 100 г/л, терапия 

прекращена, в 12 месяцев уровень гемоглобина – на тех же значениях. На третьем 

году жизни уровень гемоглобина находился в пределах от 108 до 90 г/л, на 

четвертом году – от 113 до 90 г/л, на пятом году – 100 г/л. Первый ОАК с 

нормальным значением гемоглобина зафиксирован в возрасте 6 лет 3 месяцев (рис. 

3.7).  
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Рисунок 3.7 Уровень гемоглобина пациента Б.М. в течение 13 лет жизни 

Таким образом, терапия ЖДА в первичном звене здравоохранения, или, как 

минимум, ее документирование, не полностью соответствует существующим 

клиническим рекомендациям. Основными проблемами ведения детей с ЖДА в 

амбулаторном звене, при условии использования препаратов ГПМ железа, является 

несоответствие частоты и сроков проведения скрининга стандартам, короткая 

продолжительность терапии и отсутствие адекватного контроля ее эффективности.   

3.2 Анализ соответствия тактики диспансерного наблюдения здоровых 

детей на педиатрическом участке стандартам 

В связи с тем, что оказание медицинской помощи детям с ЖДА, особенно на 

этапе активного выявления, неразрывно связано диспансерным наблюдением 

здоровых детей и обнаруженном низком соответствии частоты проведения ОАК 

стандартам, мы провели оценку качества оказания медицинской помощи детям 

первого года жизни в амбулаторных условиях всем детям группы I вне зависимости 

от наличия или отсутствия у них ЖДА, всего 228 детей.  

Деятельность детской поликлиники осуществляется в соответствии с 

Приказом Министерства здравоохранения и социального развития РФ от 

16.04.2012 №366н «Об утверждении порядка оказания педиатрической помощи». 

Работа участкового врача педиатра регулируется Приказом Минздравсоцразвития 
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России №28 от 18.01.2006, а оценка эффективности и качества профессиональной 

деятельности врача участкового педиатра проводится на основании критериев, 

разработанных Министерством здравоохранения и социального развития России 

(Приказ №283 от 19.04.2007). В соответствии с ним, критериями эффективности 

профилактической работы – основного направления деятельности детской 

поликлиники – является выполнение дородового патронажа беременных и 

врачебных патронажей детям первого года жизни, охват профилактическими 

прививками в соответствии с национальным календарем, охват 

профилактическими осмотрами в декретированные сроки, динамика состояния 

здоровья детей, удельный вес детей, находящихся на грудном вскармливании. 

Согласно приказу Минздрава России от 15.07.2016 №520н «Об утверждении 

критериев оценки качества медицинской помощи», ведение медицинской 

документации и качество осуществления диспансерного наблюдения являются 

основными критериями качества медицинской помощи в амбулаторных условиях. 

Введение критерия качества заполнения амбулаторной карты (заполнение всех 

разделов, предусмотренных амбулаторной картой) позволяет однозначно 

отождествлять качество медицинской помощи с качеством ведения медицинской 

документации, а также говорит о необходимости не механического ее заполнения, 

а об отражении клинического мышления врача [73]. Переход от оценки 

диспансеризации по объемным показателям на качественные, отражающие 

состояние здоровья населения, позволит повысить ее результативность [13]. 

Качество заполнения медицинской документации оценивалось по наличию в 

форме 112/у данных, являющихся обязательными к отражению в индивидуальной 

истории развития ребенка: вес тела и длина тела при рождении, продолжительность 

естественного вскармливания, вес тела и длина тела в возрасте 12 месяцев.  

Оценка физического развития с выделением групп риска является основной 

задачей диспансерного наблюдения детского населения. Уже в Приложении №9 к 

Приказу Минздрава СССР от 19 января 1983 г. №60 главными задачами в работе 

участкового врача - педиатра были названы дальнейшее снижение заболеваемости 
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и смертности детей всех возрастов, обеспечение оптимального физического и 

нервно-психического развития детей путем широкого внедрения комплекса 

профилактических мероприятий как специфического, так и неспецифического 

характера [1]. Обнаружено, что антропометрические показатели при рождении 

отражены в обменной карте у большинства детей. Вес при рождении не отражен в 

форме 112/у только у 0,9% (2) детей, а длина тела при рождении – у 1,3% (3) детей. 

В 12 месяцев отмечается отрицательная динамика в фиксации антропометрических 

показателей: масса тела не указана у 21,5% (49) детей, а длина тела – у 22,8% (52). 

Таким образом, у 20% детей невозможно оценить уровень физического развития в 

1 год и, соответственно, провести профилактику и корректировку его отклонений. 

Кроме того, в тех случаях, когда антропометрические показатели нашли отражение 

в истории развития, более чем у 80% детей анализ физического развития (уровень 

и гармоничность физического развития) проведен не был. 

Результаты научных исследований, проведенных в последние годы, 

показывают, что питание ребенка оказывает влияние не только на его рост, 

развитие и состояние здоровья. Питание на первом году жизни «программирует» 

метаболизм таким образом, что те или иные нарушения питания могут увеличить 

риск развития целого ряда заболеваний: таких как аллергические болезни, 

ожирение, метаболический синдром, остеопороз и некоторые другие. В настоящее 

время питание детей первого года жизни в РФ во многих случаях является 

неадекватным и характеризуется недостаточной распространенностью грудного 

вскармливания, ранним введением в питание неадаптированных молочных смесей, 

неоптимальными сроками назначения и ассортиментом продуктов прикорма [53]. 

В связи с этим важной задачей педиатрической службы является организация 

естественного вскармливания как минимум на протяжении первых 9-12 месяцев 

жизни ребенка. Данные о раннем переводе на искусственное вскармливание 

помогут выделить детей групп риска по развитию различных заболеваний и 

провести их профилактику. Недостаточное внимание участкового педиатра к 

проблемам вскармливания в процессе наблюдения за ребенком несет опасности 

чрезмерного раннего назначения прикорма до 4 месяцев, использование 
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неадекватных молочных смесей и как следствие развитие аллергических реакций и 

серьезных расстройств пищеварения [95]. Продолжительность грудного 

вскармливания в форме 112/у не отражена у 46,1% (105) детей. В первые три месяца 

жизни на искусственное вскармливание переведено 16,7% (38) детей, при этом 

расчет питания не обнаружен ни в одном случае. 

Проанализировано оформление отказов родителей ребенка от проведения 

профилактических вакцинаций на первом году жизни. Всего по данным формы 

112/у зарегистрировано 11,8% (27) отказов и ни в одном случае форма отказа не 

была прикреплена к форме 112/у. 

Таким образом, несмотря на высокий процент охвата детей первого года 

жизни профилактическими осмотрами, качество его проведения находится на 

недостаточном уровне, отсутствует систематический анализ собранной 

информации [4]. 

Резюме 

Обнаружено низкое соответствие обследования детей стандартам: только 

11,9% (16) детей с ЖДА ОАК на первом году проведен в сроки, 

регламентированные приказом. У 2,2% (3) детей не проведено ни одного ОАК на 

первом году жизни. В подгруппе здоровых детей частота соответствия 

обследования стандартам выше – 34,4% (32), а изучение произвольных таблиц 

сопряженности показало, что различия между подгруппами достоверны: χ2 (2, 

n=228) = 27,1 р <0,001.  

Наиболее часто анемия выявлена у детей в первые три месяца жизни (70 – 

51,9%), однако на долю случаев, выявленных при активном обращении пациента с 

жалобами, приходится только 15,6% (21) случаев. 

В большинстве случаев обнаружена гипохромная (56 – 41,5%) анемия легкой 

степени тяжести (110 – 81,5%). В то же время в трети случаев характер анемии 

определить невозможно.  

Терапия ЖДА в первичном звене здравоохранения не полностью 

соответствует клиническим протоколам и рекомендациям: в форме 112/у 
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отсутствовали записи о проведенном лечении ЖДА у 51,1% (69) детей Ia 

подгруппы, однако произошел отказ от терапии ЖДА только с применением 

диетотерапии (4 – 3,0%) и поливитаминных комплексов (3 – 2,2%). Наиболее часто 

назначались препараты гидроксидполимальтозного комплекса (ГПМ) железа – в 

27,4% (37) случаев. Данные препараты выгодно отличались от солевых препаратов 

низким уровнем ошибок дозирования – χ2 (2, n=57) = 6,5 р=0,040. 

Сохраняется проблема неадекватного контроля за терапией. Контроль 

эффективности проведенной терапии, независимо от того, была ли она начата 

вовремя, через 1 месяц ±2 недели от начала терапии проведен 31 (47,0%) ребенку 

из 66. Результатом неверной тактики лечения и контрольного обследования 

является высокая частота повторных эпизодов снижения гемоглобина (45 – 33,3% 

детей) и высокая продолжительность анемии – в 28,1% (38) более 6 месяцев. 

Основными проблемами ведения детей с ЖДА в амбулаторном звене, при 

условии использования препаратов ГПМ железа, является несоответствие частоты 

и сроков проведения скрининга стандартам, короткая продолжительность терапии 

и отсутствие адекватного контроля ее эффективности. 

Оценка качества оказания медицинской помощи детям первого года жизни в 

амбулаторных условиях по результатам изучения формы 112/у показала высокий 

процент отсутствия в 1 год антропометрических показателей и, соответственно, 

отсутствие оценки физического развития. Вес в 1 год не указан у 21,5% (49) детей 

I группы, рост – у 22,8% (52). Продолжительность естественного вскармливания не 

отражена у 46,1% (105) детей I группы. При переводе на искусственное 

вскармливание расчет питания не обнаружен ни в одном случае. В случае отказа 

родителей ребенка от проведения профилактических вакцинаций на первом году 

жизни (27 – 11,8%) форма отказа не оформлена ни в одном случае. Несмотря на 

высокий процент охвата детей первого года жизни профилактическими осмотрами, 

качество его проведения находится на недостаточном уровне, отсутствует 

систематический анализ собранной информации. 
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Глава 4. Результаты ретроспективного анализа факторов риска развития 

ЖДА у детей в раннем возрасте 

Анализ факторов риска ЖДА в раннем возрасте проведен ретроспективно 

путем изучения данных формы 112/у 135 детей с ЖДА в сравнении с 93 здоровыми, 

всего 228 детей. Проанализированы особенности семейного, социального и 

акушерского анамнеза, физического развития, соматической и инфекционной 

заболеваемости. 

4.1. Социальные факторы риска ЖДА в раннем возрасте 

Традиционно низкий уровень образования родителей считается фактором 

риска ЖДА у детей [116, 145, 188, 262], вероятно, через особенности питания 

ребенка, а также обращаемость за медицинской помощью и последующую 

приверженность лечению. С другой стороны, необходимо отметить, что, говоря о 

низком уровне образования и социально-экономическом статусе семей, 

большинство статей подразумевают крайние проявления. Например, в статье L.N. 

Nobre et al. уровень образования половины женщин был менее 9 классов, что не 

позволяет переносить данные результаты на РФ [262]. В связи с этим, мы оценили 

социальный уровень семьи по занимаемой должности родителей. Все виды 

деятельности были распределены по категориям: руководитель, специалист, 

специалист среднего звена, неквалифицированный труд, учащийся, временно 

безработный (для мужчин), домохозяйка (для женщин). В виду невозможности 

определения квалификации выполняемого труда индивидуальные 

предприниматели выделены в отдельную категорию. Социальный уровень семьи в 

целом определялся по наиболее высокому уровню квалификации.  

Достаточно часто авторы, занимающиеся проблемой ЖДА и дефицита 

железа, отмечают низкий социальный уровень семьи как фактор развития данных 

состояний, поэтому ожидаемым результатом в нашем исследовании был более 

высокий процент семей с низким социальным статусом в основной группе [37, 38]. 

Однако, дети из семей с низким социально-экономическим уровнем в обеих 
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группах было всего 5%. Ни одна из категорий социально-экономического уровня 

семьи не является достоверным фактором риска ЖДА в младшем возрасте (таб. 

4.1).  

Таблица 4.1 Социальный уровень семей групп сравнения 

Социальный уровень семьи 
Группа I 

Ia, n=135 Ib, n=93 рIa-Ib 

безработный 5,2% (7) 5,4% (5) 1,000 

неквалифицированный труд, среднее 

специальное образование, учащийся 37,0% (50) 40,9% (38) 0,561 

специалист, руководитель 46,7% (63) 41,9% (39) 0,480 

нет данных, ИП 11,1% (15) 11,8% (11) 0,868 

Наиболее часто матери детей в подгруппе Ia работали специалистом или на 

руководящих должностях (27,4% - 37), тогда как в подгруппе Ib преобладали 

домохозяйки (31,2% - 29) (рис. 4.1). Разница в проценте домохозяек в подгруппах 

является достоверной (р=0,013) и данный фактор является защитным в отношении 

ЖДА (ОШ 0,453 95% ДИ 0,242-0,849). Однако необходимо ответить, что в обеих 

подгруппах высок процент неполной информации и при изучении произвольных 

таблиц сопряженности достоверных различий не получено (χ2 (6, n=228) = 9,1 р 

>0,05).  

 

Рисунок 4.1 Социальный уровень матерей детей групп сравнения 
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Объяснением протективного влияния статуса домохозяйки на ЖДА может 

быть взаимосвязь между профессией и состоянием здоровья матери, 

особенностями акушерского анамнеза, то есть риск ЖДА повышает не род занятий 

женщины, а особенности состояния здоровья в данной социально-экономической 

группе. Для изучения данной гипотезы мы оценили частоту основной 

соматической патологии в подгруппах с учетом профессии матери. Ни по одному 

из видов соматической патологии, так же, как и по видам патологии беременности 

статистически значимые различия обнаружены не были (таб. 4.2). Единственные 

значимые отличия касаются острой асфиксии, что, вероятно, является случайным 

(р=0,044).  

Таблица 4.2 Особенности состояния здоровья матерей в группе I в зависимости от профессии 

Особенности состояния здоровья до беременности, 

осложнения беременности и родов 

Группа I, n=228 

р Домохозяйка, 

n=52 

Прочее, 

n=176 

Анемия до беременности 3,8% (2) 4,5% (8) 1,000 

Гепатит В, С 5,8% (3) 2,3% (4) 0,197 

Сифилис, в т.ч. в анамнезе 1,9% (1) 1,7% (3) 1,000 

Патология мочевой системы 19,2% (10) 15,3% (27) 0,511 

Патология ЖКТ  5,8% (3) 11,9% (21) 0,303 

Ожирение  1,9% (1) 2,8% (5) 1,000 

Аллергические заболевания 9,6% (5) 5,1% (9) 0,320 

Патология сердечно-сосудистой системы 15,4% (8) 13,6% (24) 0,752 

Гинекологическая патология до беременности 0% (0) 6,8% (12) 0,073 

Многодетная семья 3,8% (2) 2,8% (5) 0,660 

Бесплодие  0% (0) 2,3% (4) 0,576 

Гестационная анемия 38,5% (20) 40,3% (71) 0,808 

Фето-плацентарная недостаточность 30,8% (16) 29,0% (51) 0,804 

Угроза прерывания беременности 15,4% (8) 21,6% (38) 0,316 

Гестационный пиелонефрит 17,3% (9) 13,6% (24) 0,516 

Преэклампсия  17,3% (9) 28,4% (50) 0,098 

Хронические урогенитальные инфекции 11,5% (6) 6,8% (12) 0,288 

Риск реализации ВУИ 9,6% (5) 10,2% (18) 1,000 

Хроническая никотиновая интоксикация 3,8% (2) 1,1% (2) 0,224 

Многоплодная беременность 1,9% (1) 3,4% (6) 1,000 

Преждевременные роды 7,7% (4) 4,0% (7) 0,278 

Оперативное родоразрешение 32,7% (17) 32,4% (57) 0,967 

Крупный плод 7,7% (4) 6,8% (12) 0,764 

Острая асфиксия 0% (0) 8,0% (14) 0,044 

Патология плаценты 0% (0) 4,0% (7) 0,356 

Многоводие  3,8% (2) 0,6% (1) 0,131 
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Маловодие  0% (0) 1,1% (2) 1,000 

Отсутствие наблюдения во время беременности 5,8% (3) 1,1% (2) 0,080 

I беременность 36,5% (19) 58,0% (102) 0,007 

Неполные семьи в подгруппе детей с ЖДА встречались не чаще, чем в 

подгруппе здоровых: 6,7% (9) и 5,4% (5) соответственно (р=0,784).  

Таким образом, несмотря на данные литературы, социальный уровень не 

оказывает значительного влияния на риск развития ЖДА в раннем возрасте. 

Фактором, влияющими на развитие ЖДА в раннем возрасте, являет профессия 

мамы, вероятно, за счет особенностей организации ухода за ребенком. 

4.2. Биологические и антенатальные факторы риска ЖДА в раннем детском 

возрасте 

4.2.1 Состояние здоровья родителей 

Одним из факторов, определяющих здоровье детей, и риск ЖДА в частности, 

является состояние здоровья родителей до и во время беременности. Состояние 

здоровья матери детей оценивалось по протоколам дородовых патронажей и 

данным формы 113/у.  

Возраст матери абсолютного большинства детей обеих подгрупп был от 18 

до 35 лет (таб. 4.3). Около 10% составляют женщины старшего возраста, самой 

малочисленной категорией являются юные первородящие – не превышают 4%. 

Достоверных различий возраста матерей здоровых детей и детей с ЖДА не 

обнаружено. 

Таблица 4.3 Возраст матерей детей групп сравнения 

Возраст 
Группа I, n=228 рIa-Ib 

Ia, n=135 Ib, n=93 

18-35 лет 87,4% (118) 83,9% (78) 0,453 

до 18 лет 0,7% (1) 0% (0) 1,000 

старше 35 лет 7,4% (10) 10,8% (10) 0,256 

нет данных 4,4% (6) 5,4% (5) 0,762 

Всего 100,0% (135) 100,0% (93)  
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Возраст отца детей подгрупп сравнения так же достоверно не отличался (таб. 

4.4).  

Таблица 4.4 Возраст отцов детей групп сравнения 

Возраст 
Группа I, n=228 рIa-Ib 

Ia, n=135 Ib, n=93 

18-45 лет 79,3% (107) 83,9% (78) 0,379 

до 18 лет 0% (0) 0% (0) - 

старше 45 лет 4,4% (6) 1,1% (1) 0,245 

нет данных 16,3% (22) 15,1% (14) 0,800 

Всего 100,0% (135) 100,0% (93)  

Несмотря на несколько большую частоту многодетных семей в подгруппе с 

ЖДА, различия со здоровыми не достоверны: в подгруппе Ia 4,4% (6) и 1,1% (1) в 

подгруппе Ib (рIa-Ib=0,245).  

Анализ состояния здоровья матерей показал отсутствие различий по 

большинству видов патологии (рис. 4.2).  

 

Рисунок 4.2 Заболеваемость матерей в подгруппах 

Исключение составляет патология ЖКТ и аллергические заболевания, 
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Исключение составляет патология ЖКТ и аллергические заболевания, 

которые встречались у матерей детей с ЖДА достоверно чаще (таб. 4.5). 

Таблица 4.5 Частота отдельных видов соматической патологии у матерей детей групп сравнения 

Вид патологии 
Группа I, n=228 

рIa-Ib Ia, n=135 Ib, n=93 

хронические заболевания ЖКТ 14,1% (19) 5,4% (5) 0,047 

аллергические заболевания 8,9% (12) 2,2% (2) 0,048 

Кроме того, в подгруппе с ЖДА у матерей чаще встречалась 

гинекологическая патология: 8,2% (11) по сравнению с 1,1% (1) в группе Ib 

(р=0,030). 

При изучении таблиц сопряжения обнаружено, что риск ЖДА в первые три 

года жизни повышает наличие у матери болезней ЖКТ ОШ 2,883 (95% ДИ 1,036-

8,021) и гинекологической патологии ОШ 8,161 (95% ДИ 1,035-64,344), возможно, 

как предиктора общего неблагополучия течения беременности. 

4.2.2 Особенности течения антенатального периода 

Одним из факторов риска развития ЖДА у детей младшего возраста могут 

быть особенности течения пренатального и раннего неонатального периода. Так, к 

известным факторам риска относится недоношенность и низкий вес при рождении 

[31, 34, 114, 273]. С учетом этого, а также выявленных различий в частоте 

гинекологической патологии, проведен анализ акушерского анамнеза детей в 

подгруппах. 

Процент женщин, не наблюдавшихся во время беременности в женской 

консультации, был небольшим в обеих подгруппах: 3,0% (4) в подгруппе Ia и 1,1% 

(1) в подгруппе Ib, несмотря на несколько большую частоту в подгруппе с ЖДА, 

достоверной разницы не обнаружено (рIa-Ib=0,651).  
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Рисунок 4.3 Порядковый номер беременности, от которой были рождены дети групп сравнения 
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ЖДА за счет истощения запасов железа у матери и, соответственно, к 

неадекватного накопления железа в период внутриутробного развития [9]. 

Несмотря на это, большинство детей обеих подгрупп рождены от первой 

беременности (рис. 4.3) и порядковый номер беременности значимо не отличался 

(χ2 (4, n=228) = 3,6 р=0,457). С одинаковой частотой в группах сравнения 

встречались дети, рожденные от беременности с высоким порядковым номером, 

обусловленным бесплодием: 1,5% (2) в Ia подгруппе и 2,2% (2) в Ib подгруппе 

(р=1,000). 

Изучение частоты патологических состояний во время беременности 

показало, что наиболее часто в обеих подгруппах встречалась гестационная анемия 

и хроническая плацентарная недостаточность (таб. 4.6). При этом ни один из видов 

патологии беременности не встречался в подгруппе с ЖДА чаще, чем в подгруппе 

здоровых. Анализ отношения шансов риска возникновения ЖДА в раннем возрасте 

при различных видах патологии беременности показал, что ни один из видов 

патологии беременности не явился значимым фактором риска. 
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Таблица 4.6 Особенности течения беременности в подгруппах 

Вид патологии беременности 
Группа I, n=228 

рIa-Ib Ia, n=135 Ib, n=93 

гестационная анемия 38,5% (52) 41,9% (39) 0,605 

хроническая плацентарная недостаточность 28,1% (38) 31,2% (29) 0,622 

угроза прерывания беременности I и II 

половины 20,0% (27) 20,4% (19) 0,937 

гестационный пиелонефрит 14,8% (20) 14,0% (13) 0,860 

преэклампсия 26,7% (36) 24,7% (23) 0,743 

хроническая урогенитальная инфекция  8,9% (12) 6,5% (6) 0,498 

хроническая внутриутробная гипоксия  20,7% (28) 17,2% (16) 0,504 

острые инфекционные заболевания во время 

беременности  8,1% (11) 12,9% (12) 0,246 

никотиновая интоксикация 1,5% (2) 2,2% (2) 1,000 

Особого внимания заслуживает частота гестационной анемии – основного, 

по мнению многих исследователей, фактора риска ЖДА у новорожденных [34, 36, 

114, 226]. По нашим данным, разницы между подгруппами не получено. Однако, 

возможным объяснением данному явлению может быть, не только истинное 

отсутствие влияния низкого уровня гемоглобина у матери во время беременности 

на риск развития анемии у ребенка, но и неправильная оценка результатов ОАК в 

женской консультации. В нашем исследовании только незначительный процент 

амбулаторных карт содержал данные об уровне гемоглобина матери, в абсолютном 

большинстве случаев был только диагноз анемии легкой степени. Снижение 

уровня гемоглобина с наступлением беременности происходит у всех здоровых, не 

имеющих дефицит железа беременных женщин с целью приспособления к 

гиперволемии и потребностям плода в железе [214, 344]. Значения гемоглобина у 

здоровых беременных уменьшаются в течение всего первого триместра, достигают 

своего минимума во втором триместре и повышаются в третьем [20, 340]. Поэтому 

нижняя граница нормы уровня гемоглобина для беременных установлена на уровне 

105 г/л в I и III триместре и 110 г/л во II триместре [20]. 

В Ia подгруппе значимо чаще встречались недоношенные дети: 7,4% (10) по 

сравнению с 1,1% (1) в группе здоровых (p=0,030), тем не менее, при расчете 

отношения шансов не получено достоверных различий: ОШ 7,360 (95% ДИ 0,926-
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58,515), что, на наш взгляд, в первую очередь связано с низкой частотой 

преждевременных родов в подгруппах. 

Таким образом, связь между высоким паритетом и ЖДА у новорожденного, 

также, как и между гестационной анемией и ЖДА у новорожденного, не является 

строго прямолинейной, неблагоприятное течение беременности оказывает 

ограниченное влияние на риск развития ЖДА в раннем детском возрасте.  

4.2.3 Особенности интранатального и раннего неонатального периода 

При анализе особенностей течения родов обнаружено, что практически все 

виды патологии встречались в подгруппах одинаково часто (таб. 4.7). Исключение 

составляет острая асфиксия, которая встречалась в подгруппе Ia реже, чем у 

здоровых (р=0,023), что, вероятно, связано со случайным распределением.  

Таблица 4.7 Особенности течения родов в подгруппах 

Патология родов Группа I, n=228 
рIa-Ib 

Ia, n=135 Ib, n=93 

быстрые, стремительные роды 1,5% (2) 0% (0) 0,515 

оперативное родоразрешение 36,3% (49) 26,9% (25) 0,134 

раннее излитие околоплодных 

вод 
35,6% (48) 26,9% (25) 0,166 

обвитие пуповиной 17,0% (23) 16,1% (15) 0,857 

крупный плод 4,4% (6) 10,8% (10) 0,041 

острая асфиксия 3,0% (4) 10,8% (10) 0,023 

родоусиление, 

родостимулирование 
5,2% (7) 10,8% (10) 0,072 

патология плаценты 4,4% (6) 1,1% (1) 0,245 

патология предлежания плода 9,6% (13) 3,2% (3) 0,070 

Таким образом, интранатальные факторы не влияют на риск развития ЖДА в 

раннем возрасте.  

В два раза реже, чем в подгруппе Ib в подгруппе Ia устанавливался диагноз 

«крупный плод» (р=0,041), однако расчет отношения шансов не показал значимого 

влияния данной особенности на риск ЖДА в раннем возрасте (ОШ 0,381 95% ДИ 

0,134-1,089). Также и синдром задержки внутриутробного развития встречался 
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чаще, хотя и без нужной степени достоверности, у детей без ЖДА: 22,6% (21) 

против 15,6% (21) у детей с ЖДА (р=0,182).  

Таблица 4.8 Масса тела детей групп сравнения при рождении 

Масса тела при 

рождении 

Группа I, n=228 
рIa-Ib 

Ia, n=135 Ib, n=93 

> -3σ 1,5% (2) 0% (0) 0,515 

-2-3 σ 2,2% (3) 0% (0) 0,272 

-1-2 σ 9,6% (13) 9,7% (9) 0,991 

-1 σ 28,1% (38) 36,6% (34) 0,181 

+1 σ 47,4% (64) 34,4% (32) 0,050 

+1-2 σ 9,6% (13) 17,2% (16) 0,095 

+2-3 σ 1,5% (2) 2,2% (2) 1,000 

Ме, г ±σ 3306,3±493,8 3403,4±467,7 0,136 

Антропометрические данные при рождении оценены в соответствии с 

рекомендациями ВОЗ [7]. Масса тела при рождении у абсолютного большинства 

детей обеих групп ожидаемо оказалась в пределах средних значений (от -1σ до +1σ) 

и средняя масса тела составила 3346,8±484,4 грамм. У детей с анемией средняя 

масса тела при рождении была на 100 грамм ниже, а также чаще отмечалась низкая 

масса тела при рождении (таб. 4.8), однако различия не достоверны. Также не 

отличалась и потеря массы тела после рождения: по сравнению с весом при 

выписке до 6% массы тела потеряли 66,7% (90) детей подгруппы Ia и 73,1% (68) 

детей подгруппы Ib (р=0,298). Патологическая потеря массы тела ≥11% 

зафиксирована у 0,7% (1) и 2,2% (2) детей соответственно (р=0,569). 

Значения длины тела при рождении по сравнению со стандартами смещены 

в сторону более высоких (рис. 4.4). Длина тела при рождении детей из подгрупп с 

ЖДА была ниже, чем у здоровых. Так, длина тела при рождении, более чем на 2 

сигмальных отклонения превышающая среднюю, обнаружена у 64,5% (60) детей 

подгруппы Ib и у 54,1% (73) детей подгруппы Ia (р=0,155). 
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Рисунок 4.4 Длина тела детей групп сравнения при рождении 

Изучение массы тела в зависимости от длины детей показало, что в 

большинстве случаев значения смещены в сторону меньше средних. В подгруппе 

Ia меньше 2 сигмальных отклонений масса тела по длине находилась у 27,4% (37) 

детей, в подгруппе Ib – у 35,5% (33), различия не достоверны (р=0,196).  

4.2.4 Влияние отдельных состояний на первом году жизни на развитие ЖДА 

в раннем детском возрасте 

Одним из наиболее важных факторов в развитии ЖДА в раннем возрасте 

является характер питания. В зарубежной литературе существуют исследования, 

описывающие связь раннего перевода детей на искусственное вскармливание с 

ЖДА. Кроме того, определенную роль в развитии ЖДА может играть чрезмерная 

продолжительность грудного вскармливания [97, 244] и, как следствие, позднее и 

в неадекватном объеме введение прикорма [286]. В связи с этим, мы изучили 

особенности вскармливания детей групп сравнения. Так как оценка проводилась по 

записям в форме 112/у, данные о продолжительности естественного вскармливания 

получены только у части детей, а сроки, характер и порядок введения прикорма 

отражен только в единичных случаях и в дальнейшем исследовании не учитывался.  
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Таблица 4.9 Продолжительность естественного вскармливания в группах сравнения 

Продолжительность 

естественного вскармливания 

Группа I, n=228 
рIa-Ib 

Ia, n=135 Ib, n=93 

< 3 месяцев 16,3% (22) 17,2% (16) 0,857 

3-9 месяцев 17,0% (23) 21,5% (20) 0,399 

> 9 месяцев  23,0% (31) 11,8% (11) 0,030 

нет данных 43,7% (59) 49,5% (46) 0,392 

Частота искусственного вскармливания с рождения или перевод на 

искусственное вскармливание в первые 3 месяца жизни практически не отличалась: 

16,3% (22) во подгруппе Ia и 17,2% (16) в подгруппе Ib (р=0,857). В то же время 

дети с ЖДА в раннем возрасте достоверно чаще находились на естественном 

вскармливании более 9 месяцев (таб. 4.9) и это является фактором риска ЖДА: ОШ 

2,222 (95% ДИ 1,054-4,687). Однако необходимо отметить, что практически в 

половине случаев в форме 112/у отсутствовали сведения о продолжительности 

грудного вскармливания, что, несомненно, могло повлиять на полученные 

результаты.  

Мы оценили частоту патологии неонатального периода, которая с крайне 

малой вероятностью связана с развитием ЖДА, однако отражает изначальное 

состояние здоровья ребенка. К данным видам патологии мы отнесли неонатальную 

желтуху, риск реализации ВУИ, СЗВУР, респираторный дистресс-синдром, 

родовые травмы и, отдельной категорией, врожденные пороки и аномалии 

развития. 

Наиболее частой патологией в обеих подгруппах было перинатальное 

поражение ЦНС, частота которого составила у детей с ЖДА 85,9% (116), а у 

здоровых – 82,8% (77). Такая высокая частота установления данной патологии 

говорит в первую очередь о гипердиагностике и, так как в связи с ретроспективным 

характером исследования мы не можем оценить использованные критерии 

диагноза, проанализировать взаимосвязь ПП ЦНС, например, как маркера 

неблагоприятного течения перинатального и интранатального периода 

невозможно. Однако, в случае обнаружения различий в психомоторном развитии у 
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детей с ЖДА и здоровых, одинаковая частота ПП ЦНС в подгруппах (р=0,522) 

позволяет сказать, что особенности перинатального развития не оказали значимого 

влияния. 

К возможным факторам, оказывающим влияние на риск ЖДА, можно 

отнести неонатальную желтуху и гемолитическую болезнь новорожденных. 

Неонатальная желтуха отмечена у детей с ЖДА реже, чем у здоровых: 25,2% (34) 

в подгруппе Ia и 37,6% (35) в подгруппе Ib (р=0,046). Гемолитической болезнью 

новорожденных страдали только 4 ребенка и все они относились к подгруппе Ia 

(р=0,147). 

Также мы проанализировали частоту врожденных пороков и аномалий 

развития в подгруппах. Оказалось, что без необходимого уровня достоверности 

(р=0,213) в целом врожденные аномалии встречались чаще в группе детей с ЖДА, 

причем в 3 случаях потребовалась хирургическая коррекция. Среди врожденных 

пороков и аномалий развития наиболее часто встречались малые аномалии 

развития сердца: открытый артериальный проток, открытое овальное окно, 

дополнительный трабекулы. Однако обнаружены и пороки развития: ДМЖП 

выявлен у 3,0% (4) детей подгруппы Ia и у 1 ребенка (1,1%) подгруппы Ib (р=0,651).  

Второй по частоте находкой группы явилась пиелоэктазия и гидронефроз: 

4,4% (6) в подгруппе Ia и 1,1% (1) в подгруппе Ib (р=0,245). Считать ли 

пиелоэктазию, обнаруженную по результатам УЗИ пороком развития, остается 

открытым вопросом. Существующие исследования показывают, что в большинстве 

случаев дилатации мочевого тракта, выявленные антенатально и в раннем 

неонатальном периоде, спонтанно саморазрешаются, не требуя никакого 

вмешательства [156, 243]. Другие врожденные пороки и состояния у детей 

подгрупп сравнения – это расщелина верхней грубы, гидронефроз, мегауретр, 

эпидермальная киста, врожденная тугоухость, полидактилия, пилоростеноз 

(встречались по одному случаю). 
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Интересно отметить, что в группе детей с ЖДА достоверно выше частота 

отказов от вакцинаций: в Ia подгруппе – 15,6% (21) по сравнению с 6,5% (6) в 

подгруппе Ib (р=0,042), что формально повышает риск ЖДА (ОШ 2,671 95% ДИ 

1,034-6,901). Конечно очевидной причинно-следственной связи между отказами от 

вакцинаций и ЖДА не существует, но, во-первых, отказ от вакцинации может быть 

признаком общего неблагополучия ребенка и, соответственно, скрывать под собой 

другие риски ЖДА. Во-вторых, отказ от вакцинации может говорить о низком 

уровне доверия мамы ребенка участковому педиатру, что, в свою очередь, может 

приводить к невыполнению рекомендаций по уходу, вскармливанию и лечению. 

Резюме 

Несмотря на литературные данные, социально-экономические факторы в 

современных условиях оказывают незначительное влияние на формирование ЖДА 

в младшем возрасте. Наибольшая связь ЖДА обнаружена с уровнем 

профессиональной квалификации матери, при этом дети домохозяек имеют 

меньший риск ЖДА в младшем возрасте: ОШ 0,453 (95% ДИ 0,242-0,849). По-

видимому, условия ухода за ребенком, организация его питания имеют большее 

значение, чем социально-экономический уровень семьи. 

Состояние здоровья женщин в подгруппах значимо не отличалось. Фактором 

риска ЖДА у детей является хроническая патология желудочно-кишечного тракта 

у матери: ОШ 2,883 (95% ДИ 1,036-8,021). В подгруппе ЖДА матери чаще страдали 

аллергическими заболеваниями: 8,9% (12) против 2,2% (2) (р=0,048). Тем не менее, 

при изучении таблиц сопряженности, атопия у матери не является фактором риска: 

ОШ 4,439 (95% ДИ 0,970-20,323). Вероятным объяснением влияния данных 

состояний является рестриктивный рацион женщины и, возможно, ребенка 

(назначение элиминационной диеты с целью профилактики развития пищевой 

аллергии, диетические ограничения при болезнях ЖКТ без пищевой коррекции). 

Кроме того, фактором риска, возможно, как маркер общего неблагополучия 
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течения беременности, является гинекологическая патология: ОШ 8,161 (95% ДИ 

1,035-64,344). 

Несмотря на данные литературы, высокий паритет беременности встречался в 

подгруппе детей с ЖДА не чаще, чем в подгруппе здоровых. В подгруппе ЖДА 

достоверно чаще встречались недоношенные дети: 7,4% (10) против 1,1% (1) 

(р=0,030) и достоверно реже дети с высокой массой тела при рождении: 4,4% (6) 

против 10,8% (10) (р=0,041). Тем не менее, изучение отношения шансов для данных 

параметров не показало необходимую степень достоверности.  

В обеих подгруппах обнаружена высокая частота гестационной анемии: 38,5% 

(52) в подгруппе Ia и 41,9% (39) в подгруппе Ib, однако разницы между 

подгруппами не обнаружено (р=0,605) и гестационная анемия не является 

фактором риска ЖДА (ОШ 0,867 95% ДИ 0,506-1,486). 

Интранатальные факторы не влияют на риск развития ЖДА в раннем возрасте.  

Антропометрические показатели при рождении в подгруппе ЖДА имели 

тенденцию к более низким значениям, однако различия не достоверны. 

Заболеваемость в неонатальном периоде в подгруппах также не отличалась. 

Фактором риска ЖДА является естественное вскармливание более 9 месяцев: 

ОШ 2,222 (95% ДИ 1,054-4,687). Возможным объяснением является 

необоснованное снижение объема прикорма в пользу грудного молока, однако 

требует дальнейшего изучения. 
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Глава 5. Железодефицитные состояния у здоровых доношенных детей 

первого года жизни. Результаты проспективного исследования 

При планировании проспективного исследования мы руководствовались 

результатами, полученными в ретроспективном исследовании и литературными 

данными.  

Поскольку на первом году жизни фактором, оказывающим наибольшее 

влияние на состояние здоровья ребенка, является питание, анализ особенностей 

факторов риска и состояния здоровья детей с железодефицитными состояниями 

проводился с учетом вида вскармливания. На естественном вскармливании менее 

3 месяцев из 279 детей находилось 83 ребенка (29,7%). При сравнении детей, 

получавших естественное и искусственное вскармливание, обнаружены 

статистически значимые различия частоты отдельных осложнений беременности, 

а также возраста и состояния здоровья матерей (таб. 5.1), что, вероятно, и стало 

причиной раннего перевода детей на искусственное вскармливание. По остальным 

параметрам группы сопоставимы. 

Таблица 5.1 Статистически значимые отличия акушерского и семейного анамнеза детей, находящихся на естественном и 

искусственном вскармливании 

Характеристики пациентов 
Естественное 

вскармливание, n=196 

Искусственное 

вскармливание, n=83 

р 

Акушерский анамнез 

Возраст матери ≥35 лет 18,4% (36) 6,0% (5) 0,005 

Рвота беременных 37,2% (73) 53,0% (44) 0,016 

Преэклампсия 9,2% (18) 19,3% (16) 0,023 

Оперативное родоразрешение 19,9% (39) 56,6% (47) <0,001 

Вес при рождении <2σ 1,5% (3) 8,4% (7) 0,009 

Семейный анамнез 

Хроническая соматическая 

патология у матери 
49,5% (97) 30,1% (25) 0,003 

5.1 Антенатальные факторы риска и ДЖ в 6 месяцев 

По результатам ретроспективного исследования интранатальные факторы 

практически не оказывают влияние на риск ЖДА, что противоречит литературным 

данным. В связи с этим, мы оценили особенности акушерского и семейного 
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анамнеза 115 детей с железодефицитными состояниями (из них, 44 с ЖДА) и 164 

здоровых с учетом вида вскармливания. 

Изучение особенностей детей с манифестной и латентной формой ДЖ 

обнаружило некоторые различия: достоверно отличался возраст матерей, частота 

гестационной анемии и низкого веса при рождении (таб. 5.2).   

Таблица 5.2 Характеристика детей в зависимости от состояния запасов железа и красной крови 

Характеристика пациентов ЖДА  

(n=44) 

ДЖ без 

анемии (n=71) 

р 

Мужской пол 61,4% (27) 60,6% (43) 0,932 

Акушерский анамнез 

Рождены от 1 беременности 75,0% (33) 78,9% (56) 0,631 

Юные первородящие (≤18 лет) 6,8% (3) 0% (0) 0,054 

Возраст матери ≥35 лет 0% (0) 21,1% (15) <0,001 

Осложненный акушерский анамнез (медицинский 

аборт, самопроизвольный аборт, внематочная, 

замершая беременность) 

18,2% (8) 29,6% (21) 0,165 

Оперативное родоразрешение 34,1% (15) 33,8% (24) 0,975 

Вес при рождении <2σ 20,5% (9) 0% (0) <0,001 

Гестационная анемия 27,3% (12) 49,3% (35) 0,021 

Семейный анамнез 

Высшее образование у матери 70,5% (31) 74,6% (53) 0,624 

Хроническая соматическая патология у матери 43,2% (19) 38,0% (27) 0,585 

Хроническая соматическая патология у отца 20,5% (9) 16,9% (12) 0,634 

Хроническая соматическая патология у сиблингов 

(при наличии) 
9,1% (4) 18,3% (13) 0,279 

Неполная семья 6,8% (3) 9,9% (7) 0,739 

Многодетная семья (≥3детей) 0% (0) 0% (0) 1,000 

Вскармливание 

Перевод на искусственное вскармливание в первые 

3 мес 
54,6% (24) 28,2% (20) 0,005 

Исключительно грудное вскармливание в первые 6 

мес 
18,2% (8) 11,3% (8) 0,304 

Острая заболеваемость 

Частые (≥4) рекуррентные инфекции верхних 

дыхательных путей 

18,2% (8) 26,8% (19) 
0,286 

Функциональные нарушения пищеварения 72,7% (32) 71,8% (51) 0,917 

Острые кишечные инфекции 0% (0) 1,4% (1) 1,000 

Атопический дерматит 31,8% (14) 32,4% (23) 0,949 

Кроме того, дети с ЖДА чаще находились на искусственном вскармливании 

с рождения или в первые 3 месяца жизни, чем дети с ДЖ без анемии. Несмотря на 
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обнаруженные различия, в связи с небольшим размером групп дальнейший анализ 

проводился только с учетом обмена железа без разделения на ЖДА и ДЖ без 

анемии. 

Таким образом, пары мать-ребенок разделены на группы в зависимости от 

состояния запасов железа у детей в 6 месяцев и вида вскармливания: I группа – дети 

с ДЖ в 6 месяцев на естественном вскармливании (71), II группа – здоровые дети 

на естественном вскармливании (125); Iа группа – дети с ДЖ в 6 месяцев на 

искусственном вскармливании (44), IIа группа – здоровые дети на искусственном 

вскармливании (39). Таким образом, ранний перевод (в первые 3 месяца жизни) или 

искусственное вскармливание с рождения почти в 2 раза чаще (p=0,010) 

встречались при ДЖ – 38,3% (44) – по сравнению со здоровыми (28,8% – 39). 

Различия еще больше увеличились при выделении группы детей с манифестной 

формой ДЖ: 54,6% (24) детей с ЖДА в 6 месяцев находились на искусственном 

вскармливании и только 28,2% (20) детей с ДЖ без анемии (р=0,005). 

Характеристика групп сравнения представлена в таблице 5.3 и 5.4. 

Таблица 5.3 Характеристика детей, находившихся на естественном вскармливании, в зависимости от состояния запасов 

железа 

Характеристики пациентов I группа 

ДЖ, n=71 

II группа 

Здоровые, 

n=125 

Всего, n=196 р 

Мужской пол 63,4% (45) 52,8% (66) 56,6% (111) 0,150 

Акушерский анамнез 

Рождены от 1 беременности 77,5% (55) 80,8% (101) 79,6% (156) 0,580 

Юные первородящие (≤18 лет) 0% (0) 0,8% (1) 0,5% (1) 1,000 

Возраст матери ≥35 лет 21,1% (15) 17,6% (22) 18,4% (36) 0,547 

Осложненный акушерский анамнез 

(медицинский аборт, 

самопроизвольный аборт, внематочная, 

неразвивающаяся беременность) 

23,9% (17) 20,8% (26) 21,9% (43) 0,611 

Рвота беременных 45,1% (33) 32,0% (40) 37,2% (73) 0,045 

Преэклампсия 12,7% (11) 6,4% (8) 9,2% (18) 0,044 

Гестационная анемия 39,4% (24) 52,8% (66) 45,9% (90) 0,010 

Оперативное родоразрешение 23,9% (17) 17,6% (22) 19,9% (39) 0,290 

Вес при рождении <2σ 4,2% (3) 0% (0) 1,5% (3) 0,046 

Вес при рождении >2σ 0% (0) 3,2% (4) 2,0% (4) 0,299 

Семейный анамнез 
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Высшее образование у матери 76,1% (54) 50,4% (63) 59,7% (117) <0,001 

Высшее образование у отца 49,3% (35) 56,0% (70) 53,6% (105) 0,366 

Неполная семья 9,9% (7) 4,0% (5) 6,1% (12) 0,109 

Многодетная семья (≥3детей) 0% (0) 7,2% (9) 4,6% (9) 0,028 

Хроническая соматическая патология у 

матери 
42,3% (30) 53,6% (67) 49,5% (97) 0,127 

Хроническая соматическая патология у 

отца 
21,1% (15) 16,8% (21) 18,4% (36) 0,456 

Хроническая соматическая патология у 

сиблингов (при наличии) 
18,3% (13) 4,0% (5) 9,2% (18) 0,002 

Таблица 5.4 Характеристика детей, находившихся на искусственном вскармливании, в зависимости от состояния запасов 

железа 

Характеристики пациентов Iа группа 

ДЖ, n=44 

IIа группа 

Здоровые, 

n=39 

Всего, n=83 р 

Мужской пол 56,8% (25) 48,7% (19) 53,0% (44) 0,461 

Акушерский анамнез 

Рождены от 1 беременности 75,0% (33) 74,4% (29) 74,7% (62) 0,970 

Юные первородящие (≤18 лет) 6,8% (3) 2,6% (1) 4,8% (4) 0,619 

Возраст матери ≥35 лет 6,8% (3) 5,1% (2) 6,0% (5) 1,000 

Осложненный акушерский анамнез 

(медицинский аборт, 

самопроизвольный аборт, внематочная, 

неразвивающаяся беременность) 

27,3% (12) 28,2% (11) 27,7% (23) 0,925 

Рвота беременных 52,3% (23) 53,8% (21) 53,0% (44) 0,887 

Преэклампсия 22,7% (10) 15,4% (6) 19,3% (16) 0,395 

Гестационная анемия 52,3% (23) 59,0% (23) 55,4% (46) 0,540 

Оперативное родоразрешение 50,0% (22) 64,1% (25) 56,6% (47) 0,195 

Вес при рождении <2σ 13,6% (6) 0% (0) 7,2% (6) 0,027 

Вес при рождении >2σ 0% (0) 0% (0) 0% (0) 1,000 

Семейный анамнез 

Высшее образование у матери 68,2% (30) 53,8% (21) 61,4% (51) 0,181 

Высшее образование у отца 45,5% (20) 56,4 (22) 50,6% (42) 0,319 

Неполная семья 6,8% (3) 10,3% (4) 8,4% (7) 0,701 

Многодетная семья (≥3детей) 0% (0) 2,6% (1) 1,2% (1) 0,470 

Хроническая соматическая патология у 

матери 
36,4% (16) 23,1% (9) 30,1% (25) 0,186 

Хроническая соматическая патология у 

отца 
13,6% (6) 12,8% (5) 13,3% (11) 0,913 

Хроническая соматическая патология у 

сиблингов (при наличии) 
9,1% (4) 7,7% (3) 8,4% (7) 1,000 

Сравниваемые группы детей, получавших искусственное вскармливание, 

сопоставимы по большинству факторов социального, акушерского и 

биологического анамнеза. 
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В группе естественного вскармливания обнаружены достоверные различия: 

в группе здоровых детей на естественном вскармливании высшее образование у 

мамы встречалось достоверно реже (таб. 5.3). Таким образом, подтверждается 

предположение, сделанное в главе 4, о том, что высокий уровень образования мамы 

связан с повышенным риском ЖДА у ребенка. С одной стороны, высшее 

образование женщины может приводить к более раннему выходу на работу, 

раннему переводу на искусственное вскармливание и тому, что ежедневный уход 

за ребенком осуществляется преимущественно родственниками (бабушками). С 

другой стороны, высокий уровень образования в сочетании с высокой 

доступностью не всегда достоверной информации о правилах вскармливания 

ребенка первого года жизни в интернете, может способствовать более 

самостоятельному поведению мамы в вопросах введения прикорма и 

игнорированию рекомендаций врача. 

В нашем исследовании мы практически не получили отличий в частоте 

антенатальных факторов риска вне зависимости от вида вскармливания, за 

исключением преэклампсии и рвоты беременных у детей на естественном 

вскармливании (таб. 5.3). Большинство детей всех групп рождены от первой 

беременности, несмотря на имеющиеся данные литературы, высокий паритет 

беременности и промежуток между беременностями меньше 2 лет встречался в 

группах одинаково часто, а многодетные семьи были только в группе здоровых 

детей. Всего путем кесарева сечения родилось 30,8% детей, при этом значимых 

отличий между группами не обнаружено. Полученные данные подтверждают 

результаты ретроспективного исследования, однако позволяют уточнить 

повышение значимости патологии беременности при дальнейшем естественном 

вскармливании. 

Отсутствие значимых отличий в акушерском анамнезе можно объяснить 

активацией адаптационных механизмов. Исследование A. Kumar et al. показало, 

что трансплацентарный транспорт железа является активным, проходит против 

градиента концентрации и только при глубоком ДЖ у беременной происходит срыв 
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адаптации с развитием ДЖ у новорожденного [226]. С другой стороны, нельзя 

исключить влияние выборки: в исследование не включались недоношенные и дети 

с тяжелой соматической патологией, у которых частота антенатальных факторов 

риска и их комбинаций выше. Учитывая данные исследования H.M. McLimore et 

al., возможно именно сочетанное влияние факторов риска приводит к ДЖ [249]. 

Из особенностей акушерского анамнеза наибольший интерес представляет 

гестационная анемия, терапия препаратами железа и факторы, нарушающие 

трансплацентарный транспорт железа. По результатам ретроспективного этапа 

обнаружено, что гестационная анемия являлась фактором риска ЖДА в раннем 

возрасте для детей группы 3 лет, но не для детей группы 13 лет. В проспективном 

исследовании гестационная анемия осложняла течение беременности у 48,7% (136) 

женщин, что несколько выше, чем в целом по РФ: по данным Федеральной службы 

государственной статистики, из числа женщин, закончивших беременность 

родами, страдали анемией 32,0% (2014 год) до 34,0% (2017 год) [84]. Анемия чаще 

(р=0,147) осложняла течение беременности у женщин, дети которых в дальнейшем 

получали искусственное вскармливание: 45,9% (90) против 55,4% (46). При 

сравнении без учета вида вскармливания оказалось, что частота гестационной 

анемии в анамнезе у детей с ДЖ была достоверно ниже (р=0,028) – 40,9% (47 из 

115), тогда как у здоровых детей – 54,3% (89 из 164). Эти различия оставались 

достоверными в группе естественного вскармливания (таб. 5.2), тогда как в группе 

искусственного вскармливания частота гестационной анемии не отличалась (таб. 

5.3). Также необходимо отметить, что у матерей детей, страдавших ЖДА в 6 

месяцев, достоверно реже диагностирована анемия во время беременности по 

сравнению с детьми, страдавшими ДЖ без анемии в 6 месяцев: 27,3% (12) против 

49,3% (35) (р=0,021). 

В дальнейшем обнаружено, что все случаи анемии во время беременности 

были пролечены препаратами железа, а в некоторых случаях ферротерапию 

проводили при нормальном уровне гемоглобина. Таким образом, оказалось, что 

матери детей с ДЖ с одной стороны реже страдали анемией, а с другой – почти в 
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два раза реже получали препараты железа (р=0,041). Негативное влияние снижения 

гемоглобина (у всех женщин анемия была легкой степени) полностью 

нивелируется положительным влиянием проведенной ферротерапией. 

 

Рисунок 5.1 Частота гестационной анемии и проведения ферротерапии в группах сравнения 

Полученные данные подтверждают результаты ретроспективного этапа 

исследования, представленные в главе 4.  Ведущим фактором, влияющим на 

взаимоотношения ЖДА в раннем возрасте и гестационной анемии, является 

проводимая терапия.  

Состояние здоровья ближайших родственников (родители и сиблинги, при 

наличии) оценивалось по наличию хронических заболеваний. Частота хронических 

заболеваний у матерей составила 43,7%, у отцов – в два раза меньше – 16,8%, что 

можно объяснить низкой осведомленностью матерей, заполнявших анкеты, о 

медицинском анамнезе отцов детей. Распространенность хронических 

соматических заболеваний в группах сравнения не отличалась.  

При изучении хронической соматической патологии сиблингов обнаружены 

достоверные различия только у детей, находившихся на естественном 

вскармливании: братья и сестры детей группы I чаще страдали хронической 
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соматической патологией. Кроме того, при изучении структуры патологии 

сиблингов выявлены различия по атопии.  

Поскольку по результатам ретроспективного анализа оказалось, что матери 

детей с ЖДА В подгруппах с ЖДА матери чаще страдали аллергическими 

заболеваниями, но данный фактор не является фактором риска ЖДА, особое 

внимание мы уделили аллергологическому анамнезу. Оказалось, что у детей на 

естественном вскармливании аллергологический анамнез чаще отягощен у детей с 

железодефицитными состояниями (таб. 5.5).  

Таблица 5.5 Частота аллергических заболеваний у ближайших родственников детей I и II группы 

Характеристики пациентов I группа 

ДЖ, n=71 

II группа 

Здоровые, n=125 

Всего, 

n=196 

р 

Аллергические заболевания у 

матери 
14,1% (10) 12,0% (15) 12,8% (25) 0,676 

Аллергические заболевания у отца 8,5% (6) 4,8% (6) 6,1% (12) 0,315 

Аллергические заболевания у 

сиблингов (при наличии) 
12,7% (9) 2,4% (3) 6,1% (12) 0,010 

Аллергические заболевания хотя 

бы у 1 члена семьи 
29,6% (21) 16,0% (20) 20,9% (41) 0,031 

Аллергические заболевания более, 

чем у 1 члена семьи 
7,0% (5) 2,4% (3) 4,1% (8) 0,141 

 В группах искусственного вскармливания различия по частоте атопии у 

родственников менее выраженные и не достигают необходимого уровня 

достоверности (таб. 5.6). 

Таблица 5.6 Частота аллергических заболеваний у ближайших родственников детей Iа и IIа группы 

Характеристики пациентов Iа группа 

ДЖ, n=44 

IIа группа 

Здоровые, n=39 

Всего, n=83 р 

Аллергические заболевания у 

матери 
15,9% (7) 17,9% (7) 16,9% (14) 0,805 

Аллергические заболевания у отца 4,5% (2) 5,1% (2) 4,8% (4) 1,000 

Аллергические заболевания у 

сиблингов (при наличии) 
15,9% (7) 2,6% (1) 9,6% (8) 0,061 

Аллергические заболевания хотя 

бы у 1 члена семьи 
29,5% (13) 23,1% (9) 26,5% (22) 0,505 

Аллергические заболевания более, 

чем у 1 члена семьи 
6,8% (3) 2,6% (1) 4,8% (4) 0,619 
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Дальнейшее наблюдение показало и ассоциацию ДЖ с атопическим 

дерматитом у самих детей. Дети, получавшие искусственное вскармливание 

страдали атопическим дерматитом несколько чаще, чем дети на естественном 

вскармливании (р=0,055, различия не достоверны), в тоже время у детей с ДЖ, 

независимо от вида вскармливания, чаще диагностировано данное заболевание: в 

группе I – 28,2% (20), тогда как в группе II – 12,8% (16) (р=0,009). В группах Iа и 

IIа частота атопического дерматита 38,6% (17) и 17,9% (7) соответственно 

(р=0,036). 

Ассоциация ЖДА и аллергических заболеваний уже была описана [230], 

однако она преимущественно объясняется потерями железа при 

гастроинтестинальной форме аллергии. По данным K.E. Drury et al., полученным 

на основе национального исследования в США, все виды атопии, особенно 

атопический дерматит и пищевая аллергия повышают риск гипохромной анемии 

[166]. В нашем исследовании мы обнаружили корреляцию железодефицитных 

состояний и атопии. Возможными объяснениями такой взаимосвязи может быть 

несбалансированная элиминационная диета, влияние генетических особенностей, 

а также хронического аллергического воспаления. 

Таким образом, среди всех антенатальных факторов риска при условии 

искусственного вскармливания оказывает влияние на запасы железа только вес при 

рождении <2σ. У детей, находившихся на естественном вскармливании более 3 

месяцев, влияние оказывает большее число факторов (таб. 5.7).  

Таблица 5.7 Значимые факторы риска реализации дефицита железа в 6 месяцев жизни у детей на естественном 

вскармливании 

Фактор риска ОШ (95% ДИ) 

Рвота беременных 1,845 (1,014-3,359) 

Преэклампсия 2,681 (1,024-7,020) 

Гестационная анемия 0,456 (0,249-0,835) 

Высшее образование у матери 3,126 (1,635-5,977) 

Хроническая соматическая патология у сиблингов (при наличии) 5,379 (1,830-15,809) 

Аллергические заболевания у сиблингов (при наличии) 5,903 (1,543-22,589) 

Отягощенный аллергологический анамнез 2,205 (1,096-4,435) 
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В то же время, само искусственное вскармливание повышает риск 

железодефицитных состояний ОШ 1,986 (95% ДИ 1,181-3,342) и особенно ЖДА 

ОШ 3,846 (95% ДИ 1,922-7,697). Вероятно, ранний перевод на искусственное 

вскармливание является настолько значимым модифицирующим фактором, что его 

воздействие превышает по значимости все антенатальные факторы и дети, рано 

переведенные на искусственное вскармливание, находятся в одинаково 

неблагоприятных условиях.  

5.2 Особенности вскармливания детей и железодефицитные состояния в 

6 месяцев 

Как было сказано выше, низкая продолжительность естественного 

вскармливания повышает риск железодефицитных состояний. Кроме этого, мы 

оценили частоту докорма детей заменителями грудного молока. Докорм смесью 

получало 32,1% (63) детей на естественном вскармливании, при этом в I группе 

таких детей было 26,8% (19), тогда как во II группе – 35,2% (44), различия между 

группами не достоверны (р=0,221). При анализе содержания железа в смеси в 

соответствии с принципами, описанными в главе 2, обнаружено, что в группе I дети 

реже получали смесь с большим содержанием железа – 12,7% (9) по сравнению с 

детьми II группы – 24,0% (30) (р=0,050). 

Необходимо отметить, что в отношении детей на искусственном 

вскармливании достоверных различий по количеству железа в смеси получено не 

было: смесь, содержавшую 0,7-0,78 мг/100 мл железа, получали детей группы Iа 

47,7% (21) и IIа 33,3% (13) детей (р=0,182). 

Дети I группы достоверно чаще по сравнению со здоровыми находились на 

исключительно грудном вскармливании до 6 месяцев: 22,5% (16) по сравнению с 

4,8% (6) во II группе (p<0,001). Таким образом, исключительно грудное 

вскармливание до 6 месяцев повышает риск железодефицитных состояний в 5,770 

раз (95% ДИ 2,141-15,546). 
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Так как формирование ДЖ тесно связано с питанием, кроме того, по 

результатам ретроспективного этапа дисбактериоз кишечника встречался 

достоверно чаще в подгруппах детей с ЖДА (р<0,05). Поэтому мы 

проанализировали частоту функциональных расстройств ЖКТ (регургитация, 

колики новорожденных, функциональная диарея, дисхезия новорожденных, 

функциональный запор) у детей. Их частота на первом году жизни составила 62,4% 

(174), при этом частота функциональных расстройств была незначительно выше 

(р=0,311) в группах естественного вскармливания: 64,3% (126) против 57,8% (48). 

Однако детей, у которых эпизоды функциональных нарушений сохранялись ≥4 

месяцев, было больше в группах искусственного вскармливания: 27,7% (23) против 

8,7% (17) в группах естественного вскармливания (р<0,001).  

Анализ в группах (рис. 5.2) обнаружил значимые различия в группах с 

естественным вскармливанием (р=0,004), но не в группах с искусственным 

(р=0,256). 

 

Рисунок 5.2 Частота функциональных нарушений ЖКТ за 12 месяцев у детей групп сравнения 

Пробиотики были назначены 18,6% (52) детей, причем только детям на 

естественном вскармливании. При этом в группе I частота назначений данной 

группы препаратов 12,7% (9), тогда как в группе II – 34,4% (43), различия 
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достоверны (р<0,001). Если сравнить детей независимо от вида вскармливания, 

сохраняется достоверность различий в частоте назначения пробиотиков 

сохраняются достоверными: 7,8% (9) против 26,2% (43) (р<0,001). 

Таким образом, ФНП повышают риск железодефицитных состояний в 6 

месяцев: ОШ 2,614 (95% ДИ 1,352-5,057), тогда как назначение пробиотиков – 

снижает риск: ОШ 0,277 (95% ДИ 0,126-0,610). Влияние пробиотиков можно 

объяснить уменьшением тяжести проявлений функциональных нарушений на фоне 

их приема, что косвенно подтверждается высокой частотой длительно 

протекавших функциональных нарушений пищеварения у детей на искусственном 

вскармливании, которые не получали пробиотики. Уменьшение проявлений 

функциональных нарушений пищеварения могло оказать благотворное влияние на 

нутритивный статус, например, за счет снижения частоты и объема срыгивания. С 

другой стороны, по данным N.F. Krebs et al., употребление в пищу зерновых и 

мясных продуктов прикорма не только влияет на состояние запасов железа, но и на 

видовой состав микрофлоры кишечника [224], что, в свою очередь, влияет на 

развитие функциональных нарушений.  

5.3 Особенности вскармливания детей во втором полугодии жизни и ДЖ 

в 12 месяцев  

Введение прикорма рекомендуется начинать в 4-6 месяцев [53], поэтому в 

первые 6 месяцев данный фактор не оказывал значимого влияния на риск развития 

железодефицитных состояний. В то же время, именно особенности введения 

прикорма могли привести к улучшению или ухудшению состояния обмена железа 

у детей в 12 месяцев по сравнению с 6 месяцами. Для оценки возможной связи, мы 

провели анализ в группах, сформированных по результатам обследования в 12 

месяцев (таб. 5.8) [45].  

В связи с тем, что вклад ферротерапии в состояние запасов железа очевидно 

превышает пищевые и непищевые факторы, дети, получавшие препараты железа 

во втором полугодии жизни (24 человека) исключены из анализа. Анализ 
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вскармливания проведен для 187 детей (схема исследования в главе «Материалы и 

Методы»). Все дети разделены в соответствии с динамикой показателей красной 

крови и обмена железа на группу А (здоровые и с улучшением), группу Б (без 

динамики) и группу В (больные и с ухудшением). Численный состав групп 

представлен в таблице 5.8. 

Таблица 5.8 Число детей, распределенным по группам в 12 месяцев 

 Результат ОАК в 6 месяцев 

Результат ОАК в 12 месяцев Норма ДЖ без анемии ЖДА 

Норма Группа А – 45 Группа А – 16 – 

ДЖ без анемии Группа В – 57 Группа Б – 28 – 

ЖДА Группа В – 13 Группа В – 15 Группа В – 13 

Итого 

Группа А 61 

Группа Б 28 

Группа В 98 

Группу А составили дети, которые были здоровы и в 6 и в 12 месяцев (45), а 

также дети с улучшением: дети, у которых в 6 месяцев обнаружен ДЖ, но здоровые 

в 12 месяцев (16), всего 61 человек. Группа Б – дети, имевшие ДЖ без анемии в 6 

месяцев и сохранившие его в 12 месяцев (28 человек), то есть те дети, у которых не 

отмечается какой-либо динамики. В группу В включены дети с персистированием 

ЖДА в 6 и 12 месяцев (13), дети с ДЖ в 6 месяцев, у которых произошел переход в 

манифестную форму – ЖДА (15), здоровые дети в 6 месяцев, у которых в 12 

месяцев обнаружен ДЖ без анемии (57) или с анемией (13), всего 98 детей.  

По литературным данным, не только ранний перевод на вскармливание 

смесью, но и длительное исключительно грудное вскармливание [213] или 

преимущственно грудное вскармливание [327] повышают вероятность ЖДА. 

Появилось и российское исследование, показывающее ту же закономерность, хотя 

и на небольшой группе пациентов [39]. Нами обнаружено негативное влияние 

исключительно грудного вскармливания на запасы железа. В связи с этим, мы 

повторно оценили продолжительность естественного вскармливания в группах 

после 6 месяцев. 
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Оказалось, что на естественном вскармливании до 12 месяцев находилось 

только 26,2% (16) детей группы А. В группе Б таких детей было 64,3% (18), а в 

группе В – 59,2% (58) (р<0,05) (рис. 5.3).  

 

Рисунок 5.3 Продолжительность естественного вскармливания после 6 месяцев в группах сравнения 

Изучение произвольных таблиц сопряженности обнаружило достоверные 

различия в продолжительности грудного вскармливания в группах: χ2 (2, n=187) = 

19,3 р <0,001. Естественное вскармливание до 12 месяцев является фактором риска 

прогрессивного снижения запасов железа по сравнению с улучшением (ОШ 4,078 

95% ДИ 2,028-8,199). Грудное вскармливание является наиболее физиологичным и 

предпочтительным для вскармливания детей [338]. Не отрицая его значительных 

преимуществ, существуют исследования, показывающие повышение риска 

дефицита железа при пролонгации грудного вскармливания после 6 или 12 месяцев 

жизни ребенка [147, 213, 244]. На наш взгляд, причиной такой связи может быть 

объем грудного молока и, соответственно, прикорма в рационе ребенка. Вероятно, 

дети на искусственном вскармливании получают продукты прикорма несколько 

раньше и в большем объеме по сравнению с детьми, находящимися на 

естественном вскармливании. 
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В нашем исследовании сроки введения первого прикорма в большинстве 

случаев соответствовали рекомендуемым. До 4 месяцев жизни получали прикорм 

только 1,6% (3) ребенка, а позднее 6 месяцев – 10,2% (19) детей. Хотя различия не 

достоверны, для детей группы В характерно более позднее введение прикорма: 

позднее 6 месяца жизни прикорм начали получать 6,6% (4) детей группы А, тогда 

как в группе В таких детей было 14,3% (14). Оптимальные сроки введения 

прикорма как фактора профилактики ДЖ остаются на сегодняшний день не 

определены. По данным F.Wang et al., у детей, получивших первый прикорм в 3-6 

месяцев, уровень Hb в 4-6 лет был выше, чем у детей, получавших исключительно 

грудное вскармливание первые 6 месяцев [335]. По результатам O.H. Jonsdottir et 

al., частота ЖДА и ДЖ у детей, получавших прикорм с 4 месяцев и находившихся 

на исключительно грудном вскармливании не отличалась, но уровень 

сывороточного ферритина в группе с прикормом был достоверно выше [212]. С 

другой стороны, введение прикорма после 6 месяцев, также, как и 

пролонгированное естественное вскармливание и социально-экономический 

уровень родителей, был основным фактором развития анемии у детей 6-23 месяцев 

в исследовании Sailaja K. et al. [297]. Мета-анализ рандомизированных 

контролируемых исследований показал преимущество введение прикорма в 4 

месяца по сравнению с 6 месяцами в отношении профилактики ЖДА [289]. 

Вероятно, при отсутствии грубого нарушения сроков введения прикорма, большее 

значение имеет содержание железа в основном продукте прикорма, а возраст 

ребенка на момент его введения. 

Так как в абсолютном большинстве случаев первым прикормом у детей было 

овощное пюре, его позднее введение встречалось в группах практически с той же 

частотой, что и позднее введение прикорма в целом: 6,6% (4) в группе А, 3,6% (1) 

в группе Б и 16,3% (16) в группе В (р>0,05). 

Для группы В характерно достоверно более позднее введение каш в рацион 

по сравнению с группой А (р=0,039) и группой Б (р=0,022) (таб. 5.9). 
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Таблица 5.9 Сроки введения прикорма в рацион детей групп сравнения 

Продукты прикорма группа А, n=61 группа Б, n=28 группа В, n=98 

Зерновой прикорм 

до 4 месяцев 0% (0) 0% (0)  3,1% (3) 

после 6 месяцев 23,0% (14) 14,3% (4) 37,8% (37) 

Фруктовое пюре 

до 6 месяцев 32,8% (20) 32,1% (9) 49,0% (48) 

после 7 месяцев 24,6% (15) 10,7% (3) 12,2% (12) 

Фруктовый сок 

до 6 месяцев 13,1% (8) 14,3% (4) 23,5% (23) 

после 7 месяцев 39,3% (24) 50,0% (14) 38,8% (38) 

Мясное пюре 

до 6 месяцев 11,5% (7) 7,1% (2) 7,1% (7) 

после 7 месяцев 26,2% (16) 25,0% (7) 39,8% (39) 

Обнаружена достоверная связь между сроком введения каш в рацион и 

динамикой показателей запасов железа и красной крови: χ2 (4, n = 187) = 11,2 р 

<0,05. Дети группы А по сравнению с детьми группы В несколько реже получали 

молочные каши в возрасте до 8 месяцев: 37,7% (23) и 46,9% (46) соответственно 

(р=0,254). Полученные данные согласуются с результатами кросс-секционного 

исследования в США, согласно которым рацион детей 4-17,9 месяцев, 

употреблявших каши, содержал достоверно больше железа. Среди детей, не 

употреблявших каши, в 33-46% случаев суточное потребление железа было ниже 

рекомендованной [176]. 

Выявлено, что в изучаемых группах статистически значимо отличаются 

сроки введения фруктового прикорма и фруктовых соков (таб. 5.9). Дети группы А 

по сравнению с детьми группы В чаще получали фруктовый прикорм, как в виде 

пюре (р=0,045), так и в виде соков (р=0,044) после 6 месяцев. 

В ходе анализа обнаружена менее ожидаемая разница в сроках введения 

мясного прикорма в группах сравнения (таб. 5.9). Мясной прикорм раньше 

рекомендованных 8 месяцев дети групп сравнения получали практически с 

одинаковой частотой. Более позднее введение мясного прикорма в рацион 

отмечалось чаще среди детей группы В (39,8% – 39 детей) по сравнению с 26,2% 

(16) детей в группе А, однако различия не были статистические достоверны 
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(р=0,081). Несмотря на то, что мясо является источником гемового железа с 

наибольшей биодоступностью, многие исследования показывают, мясо не является 

основным пищевым источником железа в рационе детей младшего возраста [224]. 

Например, в национальном исследовании в США 2005-2012 гг. у детей 12-23,9 

месяцев мясо покрывало 1% суточной потребности в железе [190], в исследовании 

K. Finn et al. у детей 9-11,9 месяцев – 1,7%, а у детей младшего возраста – 2% [176]. 

Также не обнаружено достоверной разницы в частоте употребления в пищу 

нативного коровьего молока: 9,8% (6) детей в группе А, 3,6% (1) – в группе Б и 

10,2% (10) – в группе В (p>0,05). Нужно отметить, что в целом частота 

употребления коровьего молока была значительно ниже, чем в других 

исследованиях. Так, по данным исследования Мартиничка А.Н. и соавт., до 4 

месяцев жизни питьевое молоко получали 2,3% детей, от 4 до 6 месяцев – 17,0%, а 

после 6 месяцев – 31,2% детей [50]. 

В то же время, в группе А практически не было детей, которые получали 

кефир в возрасте до 8 месяцев (4,9% - 3), тогда как в группе Б таких детей было 

10,7% (3), а в группе В – 16,3% (16) (различия между группами А и В достоверны, 

р=0,032). 

Помимо этого, при анализе питания детей групп сравнения было обнаружено, 

что некоторые продукты, наиболее часто рыба, творог и соки, не были введены в 

рацион. Оказалось, что в группе А какие-либо продукты не введены в рацион среди 

34,4% (21) детей, тогда как в группе Б – 28,6% (8), а в группе В – 25,5% (25) детей 

(p>0,05). Вероятно, негативное влияние более разнообразного рациона 

обусловлено сокращением объема продуктов прикорма, богатых железом, таких 

как каши и мясное пюре. 

Также для детей группы В характерно очень быстрое (более 3 за 1 месяц) 

введение продуктов прикорма: 15,3% (15) по сравнению с 9,84% (6) в группе А 

(р=0,322). 
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Сроки введения 5 и более продуктов были нарушены у 47,54% (29) детей 

группы А, 42,9% (12) группы Б и 51,0% (50) группы В (р>0,05). 

Имеющиеся исследования показали связь ЖДА с некоторыми пищевыми 

привычками, например, длительным кормлением детей из бутылочки, 

значительным потреблением сока, перекусами и нездоровой пищей (junk food) 

[120]. Вероятно, избыточное потребление молока и сока, спровоцированное 

длительным кормлением из бутылочки, приводит к снижению аппетита и 

меньшему потреблению полноценных продуктов, богатых железом, а 

следовательно – к развитию дефицита железа.  

 

Рисунок 5.4 Отношение детей групп сравнения к еде в возрасте 12 месяцев 

В нашем исследовании оказалось, что дети группы А достоверно менее 

привередливы в еде (рис. 5.4), хотя и в группе А и в группе В не было детей, 

родители которых испытывали бы значительные сложности с кормлением χ2 (6, n 

= 187) = 27,4 р <0,01. 

Также, мамы детей группы А перечислили большее число любимых 

продуктов по сравнению с аналогичным перечнем среди детей группы Б и В. Так, 

в группе А у 26,2% (16) детей было 4 и более любимых продукта, тогда как в группе 

В аналогичное количество любимых продуктов отмечали только 11,2% (11) детей 
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(р=0,015). Наиболее часто в качестве любимых продуктов своих детей мамы всех 

групп называли продукты, богатые углеводами: каши, макароны, детское печенье, 

хлеб (таб. 5.10).  

Таблица 5.10 Результаты анкетирования родителей об отношении детей к потребляемым продуктам 

Продукты группа А, n=61 группа Б, n=28 группа В, n=98 

Любимые продукты 

Продукты, богатые углеводами 42,6% (26) 46,4% (13) 40,8% (40) 

Овощи  29,5% (18) 21,4% (6) 21,4% (21) 

Фрукты  23,0% (14) 28,6% (8) 35,7% (35) 

Фруктовые соки 3,3% (2) 10,7% (3) 13,3% (13) 

Молоко, молочные продукты 19,7% (12) 21,4% (6) 17,3% (17) 

Мясо, мясные продукты 9,8% (6) 17,9% (5) 28,6% (28) 

Нелюбимые продукты 

Продукты, богатые углеводами 14,8% (9) 14,3% (4) 11,2% (11) 

Овощи  14,8% (9) 28,6% (6) 26,5% (26) 

Фрукты  0,0% (0) 0,0% (0) 4,1% (4) 

Фруктовые соки 0,0% (0) 0,0% (0) 2,0% (2) 

Молоко, молочные продукты 0,0% (0) 10,7% (3) 9,2% (9) 

Мясо, мясные продукты 9,8% (6) 7,1% (2) 9,2% (9) 

Рыба 4,9% (3) 0,0% (0) 7,1% (7) 

У детей группы В по сравнению с детьми группы А чаще любимыми 

продуктами были фрукты (p>0,05) и фруктовые соки (р=0,049). Стоит отметить, 

что дети с отрицательной динамикой запасов железа чаще отдавали предпочтение 

мясу и мясным продуктам (р=0,004). 

В отношении нелюбимых продуктов достоверных отличий не выявлено, 

однако все виды продуктов, за исключением богатых углеводами, дети группы В 

чаще выбирали в качестве нелюбимых (таб. 5.9). Также только мамы детей с 

отрицательной динамикой запасов железа отметили наличие трех и более 

нелюбимых продуктов – 5,1% (5). 

Таким образом, дети, находящиеся на естественном вскармливании до 12 

месяцев жизни, являются группой риска по развитию дефицита железа. 

Несомненно, данный факт не является основанием для каких-либо ограничений 

естественного вскармливания, однако в ходе построения рациона питания для 

детей на естественном вскармливании необходимо в первую очередь 
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контролировать начало введения прикорма с продуктов, обогащенных железом. 

Помимо вида вскармливания, позднее введение каш и раннее введение фруктов 

является одним из основных алиментарных факторов, ассоциированных с 

дефицитом железа у детей в 12 месяцев жизни. Дальнейшего изучения требует 

обнаруженная тенденция к быстрому введению новых продуктов прикорма и 

высокому разнообразию рациона у детей с отрицательной динамикой запасов 

железа во втором полугодии. 

5.4 Состояние красной крови и запасы железа матерей 

Состояние красной крови и обмена железа определялось у матерей на момент 

достижения ребенком 6 месяцев. Всего железодефицитные состояния обнаружены 

более, чем у половины женщин, при этом манифестная форма встречалась 

достаточно редко – всего в 7,9% (22) случаев. При этом частота ДЖ у женщин 

достоверно выше (р=0,008) в группе искусственного вскармливания, что может 

быть следствием менее благоприятного течения беременности и большей частоты 

гестационной анемии в группе (рис. 5.5). 

 

Рисунок 5.5. Состояние красной крови и запасов железа у матерей детей групп сравнения через 6 месяцев после родов 

В группах естественного вскармливания на момент достижения ребенком 6 
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9,8%
4,8%

13,6%
7,7%

47,9%
51,2%

63,7%

61,5%

42,3% 44,0%

22,7%
30,8%

Г Р У П П А  I Г Р У П П А  I I Г Р У П П А  I А Г Р У П П А  I I А

ЖДА ДЖ без анемии здоровы



124 
 

(13). Несмотря на то, что в группах с ДЖ частота ЖДА у матерей выше, 

достоверных различий частоты железодефицитных состояний у матерей I и II 

группы не получено (р=0,181 для ЖДА, р=0,656 для ДЖ без анемии), также, как и 

у матерей групп Iа и IIб (р=0,490 для ЖДА, р=0,844 для ДЖ без анемии).  

Также не выявлено каких-либо различий при сравнении состояния красной 

крови и запасов железа в зависимости от формы ДЖ у детей. Так, манифестная 

форма ДЖ у матерей обнаружена в 9,1% (4) случаев, когда дети также страдали 

ЖДА в 6 месяцев, и в 12,7% (9) случаев при ДЖ без анемии у детей (р=0,764). ДЖ 

без анемии у матерей диагностирован в 52,3% (23) и 54,9% (39) случаев 

соответственно при ЖДА и ДЖ без анемии у детей (р=0,782). 

Некоторыми авторами ДЖ во время лактации признается основной причиной 

ЖДА у детей грудного возраста [63]. В нашем исследовании мы обнаружили 

высокую частоту ДЖ у женщин через 6 месяцев после родов, однако значимых 

различий между группами не было. На наш взгляд, обмен железа в паре мать-

грудной ребенок происходит по тем же закономерностям, что и во время 

беременности [226]. Возможно, как и при гестационной ЖДА, негативное влияние 

ДЖ во время лактации прямо пропорционально степени тяжести и обнаружить его 

можно только при тяжелой анемии.  

5.5 Особенности питания матерей и состояние запасов железа у детей в 6 

месяцев 

Фактором благополучия ребенка на первом году жизни является качество 

питания матери во время лактации. Российские исследования показывают 

существенный дефицит рациона кормящих женщин по основным макро- и 

микронутриентам, включая железо [44]. В связи с этим, мы оценили питание 

женщин.  

Особенности рациона матерей до и во время беременности оценивались по 

результатам самоотчета. В группах с естественным вскармливанием по данным 

самоотчета, до беременности диету с общим ограничением калорийности 
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соблюдало 18 женщин (9,2%), еще 7 женщин (3,6%) с аллергическими 

заболеваниями (бронхиальная астма, нейродермит) исключали из рациона 

облигатные аллергены. Различий между группами не обнаружено (табл. 5.11).  

Таблица 5.11 Особенности питания матерей в группах I и II до и во время беременности (по результатам самоотчета) 

Особенности питания I группа, n=71 II группа, n=125 р 

До беременности 

Диета с ограничением калорийности 11,3% (8) 8,0% (10) 0,452 

Гипоаллергенная диета  4,2% (3) 0,8% (1) 0,136 

Ограничение кондитерских изделий 7,0% (5) 8,8% (11) 0,663 

Во время беременности 

Диета с ограничением калорийности 11,3% (8) 9,6% (12) 0,713 

Гипоаллергенная диета  18,3% (13) 7,2% (9) 0,035 

Ограничение кондитерских изделий 4,2% (3) 10,4% (13) 0,177 

Во время беременности частота соблюдения женщинами диеты с 

ограничением калорийности увеличилась до 10,2% (20 человек), а гипоаллергенной 

диеты – до 11,2% (22 человека). Большинство женщин соблюдали 

гипоаллергенную диету по рекомендации врача с целью профилактики атопии у 

ребенка. Выявлено, что женщины, дети которых реализовали ДЖ в 6 месяцев, 

достоверно чаще соблюдали гипоаллергенную диету во время беременности.  

Женщины из групп искусственного вскармливания по данным самоотчета 

достоверно чаще соблюдали диету с ограничением калорийности до беременности 

(р=0,002) и во время беременности (р=0,008), чем в группах с естественным 

вскармливанием. Женщин, соблюдавших гипоаллергенную диету до беременности 

в группах Iа и IIа не было. Значимых различий между группами Iа и IIа не выявлено 

(табл. 5.12). 

Таблица 5.12 Особенности питания матерей в группах Iа и IIа до и во время беременности (по результатам самоотчета) 

Особенности питания Iа группа, n=44 IIа группа, n=39 р 

До беременности 

Диета с ограничением калорийности 25,0% (11) 23,1% (9) 0,838 

Гипоаллергенная диета  0% (0) 0% (0) 1,000 

Ограничение кондитерских изделий 15,9% (7) 17,9% (7) 0,805 

Во время беременности 

Диета с ограничением калорийности 22,7% (10) 23,1% (9) 0,726 

Гипоаллергенная диета  20,5% (9) 7,7% (3) 0,125 

Ограничение кондитерских изделий 15,9% (7) 17,9% (7) 0,805 
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Питание женщин во время первых 6 месяцев лактации оценивалось по 

результатам анкетирования, принципы которого описаны в главе «Материалы и 

методы».  

Анализ анкет питания в группах естественного вскармливания показал, что 

в частота употребления в пищу продуктов питания не соответствовала 

рекомендуемой в 36,7% (72) случаев. Наиболее часто отмечалось избыточно частое 

употребление углеводных продуктов (59,2% – 116) и редкое употребление рыбы 

(55,6% – 109) (табл. 8.16). Изучение частоты употребления отдельных продуктов в 

группах показало отсутствие значимых отличий (табл. 5.13). Достоверные 

различия получены по частоте употребления углеводных продуктов, кроме того, 

женщины II группы чаще отдавали предпочтение кашам и макаронным изделиям, 

а не простым углеводам и кондитерским изделиям (I группа 31,0% (22), II группа 

58 – 46,4% (58), р=0,034). 

Таблица 5.13 Распространенность несоответствия частоты употребления отдельных видов продуктов, рекомендуемым 

женщинами во время лактации  

Особенности питания I группа, 

n=71 

II группа, 

n=125 

Всего, n=196 р 

Редкое употребление овощей 33,8% (24) 39,2% (49) 37,2% (73) 0,452 

Редкое употребление фруктов 35,2% (25) 45,6% (57) 41,8% (82) 0,155 

Редкое употребление рыбы 59,2% (42) 54,4% (68) 56,1% (110) 0,519 

Редкое употребление мяса 32,4% (23) 36,8% (46) 35,2% (69) 0,534 

Преимущественное употребление видов 

мяса, бедных железом 

39,4% (28) 42,4% (53) 41,3% (81) 0,686 

Избыточно частое употребление 

углеводных продуктов 

69,0% (49) 53,6% (67) 59,2% (116) 0,034 

Избыточно частое употребление мясных 

продуктов 

9,9% (7) 9,6% (12) 9,7% (19) 0,954 

Избыточно частое употребление 

молочных продуктов 

45,1% (32) 48,8% (61) 47,4% (93) 0,616 

Анализ анкет питания в группах искусственного вскармливания показал, что 

в частота употребления в пищу продуктов питания не соответствовала 

рекомендуемой в 30,1% (25) случаев (отличия от групп естественного 

вскармливания не достоверны, р=0,286). Женщины, не кормившие грудью, чаще 

употребляли в пищу фрукты, рыбу, сорта мяса, богатые железом (таб. 5.14). 
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Полученные отличия говорят об избыточных пищевых ограничениях без должного 

восполнения у женщин, сохранивших естественное вскармливание. 

Таблица 5.14 Распространенность несоответствия частоты употребления отдельных видов продуктов, рекомендуемым 

женщинами  

Особенности питания Естественное 

вскармливание, 

n=196 

Искусственное 

вскармливание, 

n=83 

р 

Редкое употребление овощей 37,2% (73) 31,3% (26) 0,343 

Редкое употребление фруктов 41,8% (82) 30,1% (25) 0,064 

Редкое употребление рыбы 56,1% (110) 33,7% (28) <0,001 

Редкое употребление мяса 35,2% (69) 33,7% (28) 0,814 

Преимущественное употребление видов мяса, 

бедных железом 

41,3% (81) 22,9% (19) 0,003 

Избыточно частое употребление углеводных 

продуктов 

59,2% (116) 54,2% (45) 0,444 

Избыточно частое употребление мясных 

продуктов 

9,7% (19) 4,8% (4) 0,236 

Избыточно частое употребление молочных 

продуктов 

47,4% (93) 44,6% (37) 0,661 

 При сравнении частоты употребления продуктов женщинами Iа и IIа группы, 

за исключением мясных продуктов, значимые различия не обнаружены (таб. 5.15). 

Таблица 5.15 Распространенность несоответствия частоты употребления отдельных видов продуктов рекомендуемым 

женщинами, не кормящими грудью, в первые 6 месяцев после родов  

Особенности питания I группа, 

n=44 

II группа, 

n=39 

Всего, n=83 р 

Редкое употребление овощей 27,3% (12) 35,9% (14) 31,3% (26) 0,398 

Редкое употребление фруктов 27,3% (12) 35,9% (13) 30,1% (25) 0,549 

Редкое употребление рыбы 29,5% (13) 38,5% (15) 33,7% (28) 0,392 

Редкое употребление мяса 31,8% (14) 35,9% (14) 33,7% (28) 0,695 

Преимущественное употребление видов 

мяса, бедных железом 

20,5% (9) 25,6% (10) 22,9% (19) 0,575 

Избыточно частое употребление 

углеводных продуктов 

52,3% (23) 56,4% (22) 54,2% (45) 0,706 

Избыточно частое употребление мясных 

продуктов 

0% (0) 10,3% (4) 4,8% (4) 0,045 

Избыточно частое употребление молочных 

продуктов 

40,9% (18) 48,7% (19) 44,6% (37) 0,475 

Обнаруженные особенности фактического питания женщин в целом 

соответствуют результатам оценки питания населения работоспособного возраста 

в Российской Федерации [40] и Самарской области [14].  
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Анализ анкет питания за 6 месяцев с использованием программы «Анализ 

состояния питания человека» (версия 1.2.4, свидетельство о государственной 

регистрации программы ЭВМ 2004610397 от 09.02.2004, ГУ НИИ Питания РАМН) 

и последующим расчетом средних значений, показал отсутствие разницы рационов 

кормящих женщин в группах сравнения (таб. 5.16). Также не отличалось среднее 

потребление железа в группах.  

Таблица 5.16 Рацион кормящих женщин в группах сравнения 

Характеристики рациона, Me 

(Q1; Q3) 

I группа, n=71 II группа, n=125 р 

Энергетическая ценность, 

ккал 

1931,28 (1572,20; 2254,46) 1825,47 (1432,31; 2273,24) 0,283 

Белок, г 82,97 (69,33; 118,84) 80,48 (64,76; 101,78) 0,189 

Общий жир, г 87,38 (71,79; 120,61) 88,45 (68,55; 110,32) 0,407 

Общие углеводы, г 177,18 (141,39; 226,19) 180,89 (123,11; 239,00) 0,973 

Железо, мг 14,59 (11,47; 18,20) 14,91 (11,06; 20,91) 0,831 

Частота употребления отдельных видов продуктов, в том числе мяса, 

кормящими женщинами оказывает незначительное влияние на риск развития 

железодефицитных состояний у ребенка в первые 6 месяцев. Полученные 

результаты согласуются с данными исследований об отсутствии корреляции между 

рационом кормящих женщин и содержании железа в грудном молоке [8, 43].  

В связи с тем, что метод 24-часового воспроизведения может дать более 

точные результаты оценки рациона, мы провели дополнительное исследование 

(подробное описание пациентов, методов исследования приведено в главе 

«Материалы и методы»).  

Второй этап исследования показал схожие результаты. По основным 

показателям анамнеза, в том числе акушерского, женщины групп сравнения 

значимо не отличались, за исключением возраста.  В группе с ДЖ средний возраст 

составил 29,0±3,9 лет, тогда как в группе здоровых – 31,4±4,6 лет (р=0,032). Также 

в группах сравнения не отличался ИМТ: 22,8±2,6 и 22,8±3,9 (р=0,970). Несмотря на 

отсутствие значимых отличий, необходимо отметить, что в группе здоровых было 

больше женщин с массой тела, отличающейся от нормальной (таб. 5.17). 
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Таблица 5.17 Индекс массы тела женщин групп сравнения 

Масса тела матери Группа с ДЖ у детей в 6 

мес, n=30 

Группа без ДЖ у детей 

в 6 мес, n=30 

р 

Дефицит (ИМТ<18,5) 0% (0) 3,3% (1) 1,000 

Нормальная (ИМТ 18,5-24,99) 83,3% (25) 73,3% (22) 0,371 

Избыточная (ИМТ 25-30) 16,7% (5) 16,7% (5) 1,000 

Ожирение (ИМТ ≥30) 0% (0) 6,7% (2) 0,246 

 Анализ рациона методом 24-часового воспроизведения не показал значимых 

различий между группами (таб. 5.18). 

 При анализе рациона в соответствии с методическими рекомендациями [54] 

обнаружено, что риска развития недостаточности потребления железа нет у 50,0% 

(15) женщин группы с ДЖ у детей и у 43,3% (13) группы без ДЖ у детей (р=0,617). 

В группе с ДЖ у детей низкий риск развития дефицита обнаружен у 13,3% (4), 

средний риск – у 23,3% (7), высокий риск – у 13,3% (4). В группе без ДЖ у детей 

6,7% (2), 46,7% (14) и 3,3% (1) соответственно (р>0,05).  

Таблица 5.18 Рацион кормящих женщин в группах сравнения (оценка методом 24-часового воспроизведения) 

Характеристики рациона, Группа с ДЖ у детей в 

6 мес, n=30 

Группа без ДЖ у детей 

в 6 мес, n=30 

р 

Энергетическая ценность, ккал 1569,75 (363,50) 1585,36 (334,60) 0,863 

Белок, г 70,41 (23,18) 71,16 (24,11) 0,903 

Белок, г/кг/сут 1,13 (0,38) 1,14 (0,41) 0,891 

Общий жир, г 73,90 (17,11) 73,54 (20,35) 0,941 

Общие углеводы, г 154,15 (41,44) 157,17 (36,96) 0,767 

Железо, мг 14,53 (10,91; 117,37) 13,07 (11,34; 118,85) 0,704 
Примечание. В таблице для показателя «Железо» указана медиана (25; 75-й процентили) для других показателей – 

среднее значение (стандартное квадратичное отклонение) 

Хотя фактическое питание женщин во время лактации не оказывает 

значительного влияния на состояние обмена железа у детей, мы проанализировали 

особенности питания женщин с различным состоянием обмена железа. Для этого 

мы повторно оценили рацион женщин, разделив их на две группы независимо от 

запасов железа и состояния красной крови у детей: с ДЖ (172 человека) и без него 

(107 человек). Оказалось, что женщины, страдающие ДЖ во время лактации, чаще 

здоровых соблюдали диету. До беременности диету с общим ограничением 

калорийности соблюдали 9,9% (17) женщин с ДЖ и только 5,6% (6) здоровых 

(р=0,196). Разница частоты соблюдения диеты во время беременности был еще 
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более значительной: 12,8% (22) в группе ДЖ и 4,8% (5) в группе здоровых 

(р=0,036). 

Таблица 5.19 Особенности питания женщин с ДЖ и без него 

Особенности питания Женщины с ДЖ, 

n=172 

Здоровые 

женщины, n=107 

р 

Редкое употребление овощей 40,7% (70) 27,1% (29) 0,020 

Редкое употребление фруктов 44,8% (77) 28,0% (30) 0,005 

Редкое употребление мяса 43,6% (75) 20,6% (22) <0,001 

Преимущественное употребление видов 

мяса, бедных железом 

40,1% (69) 29,0% (31) 0,058 

Избыточно частое употребление мясных 

продуктов 

5,2% (9) 13,1% (14) 0,023 

Избыточно частое употребление молочных 

продуктов 

52,3% (90) 37,4% (40) 0,015 

Мы обнаружили значительные отличия питания женщин с ДЖ во время 

лактации: чаще здоровых они редко употребляли в пищу фрукты, овощи, мясо и 

мясные продукты (таб. 5.19). Одновременно с этим для женщин с ДЖ характерно 

избыточное употребление молочных продуктов. 

Проведение сравнения особенностей питания женщин с учетом вида 

вскармливания показало, что частота употребления в пищу мяса не 

соответствовала рекомендуемой чаще у женщин с ДЖ, продолжавших 

естественное вскармливание более 3 месяцев (рис. 5.6).  
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Рисунок 5.6 Частота употребления мяса женщинами с разным запасом железа с учетом продолжительности лактации 

По сравнению со здоровыми женщинами, которые также продолжали 

естественное вскармливание более 3 месяцев, различия достоверны: 47,7% против 

18,8% (р<0,001). У женщин, сохранивших лактацию менее 3 месяцев, редкое 

употребление мяса также чаще встречалось при ДЖ – 36,1%, чем при нормальных 

запасах железа – 27,3%, однако различия не достоверны (р=0,450). Такие же 

различия выявлены в отношении частоты употребления видов мяса, бедных 

железом: частота употребления таких продуктов выше при ДЖ у женщин и разница 

достоверна при естественном вскармливании (р=0,003). 

Таким образом, женщины, сохранившие лактацию в течение 4-6 месяцев, 

чаще ограничивают употребление различных видов продуктов. Недостаточное 

употребление мяса и преимущественное употребление видов мяса, бедных 

железом, негативно сказывается на состоянии обмена железа самой женщины, 

особенно в условиях продолжающейся лактации.  
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Резюме 

Дети с ЖДА по сравнению с детьми, страдавшими ДЖ без анемии, чаще 

рождены маловесными (20,5% (9) против 0% (0), р <0,001) и находились на 

искусственном вскармливании (54,6% (24) против 28,2% (20), р=0,005), но реже 

рождены от женщин 35 лет и старше (0% (0) против 21,1% (15), р<0,001), 

страдавших гестационной анемией (27,3% (12) против 49,3% (35), р=0,021). 

Несмотря на обнаруженные различия, в связи с небольшим размером групп 

дальнейший анализ проводился только с учетом обмена железа без разделения на 

ЖДА и ДЖ без анемии. 

Пары мать-ребенок разделены на группы в зависимости от состояния запасов 

железа у детей в 6 месяцев и вида вскармливания: I группа – дети с ДЖ в 6 месяцев 

на естественном вскармливании (71), II группа – здоровые дети на естественном 

вскармливании (125); Iа группа – дети с ДЖ в 6 месяцев на искусственном 

вскармливании (44), IIа группа – здоровые дети на искусственном вскармливании 

(39). 

Сравниваемые группы детей, получавших искусственное вскармливание, 

сопоставимы по большинству факторов социального, акушерского и 

биологического анамнеза. Дети с ДЖ на естественном вскармливании отличались 

по уровню образования матерей (высшее образование в группе ДЖ – 76,1% (54), 

тогда как в группе здоровых – 50,4% (63), р<0,001). Отличия в частоте 

антенатальных факторов риска отсутствовали, за исключением преэклампсии 

(12,7% (11) против 6,4% (8) у здоровых, р=0,044) и рвоты беременных (45,1% (33) 

против 32,0% (40) у здоровых, р=0,045). 

Частота гестационной анемии в анамнезе у детей с ДЖ была достоверно ниже 

(р=0,028) – 40,9% (47 из 115), тогда как у здоровых детей – 54,3% (89 из 164), 

однако с учетом вида вскармливания, различия оставались достоверными только в 

группе естественного (39,4% (24) против 52,8% (66), р=0,010), но не 

искусственного вскармливания (52,3% (23) против 59,0% (23), р=0,540).  
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Чаще у детей с железодефицитными состояниями на естественном 

вскармливании отягощен аллергологический анамнез (р=0,031), особенно 

наличием атопии у сиблингов (р=0,010). Дети с ДЖ вне зависимости от вида 

вскармливания чаще страдали атопическим дерматитом (р=0,009 при естественном 

вскармливании, р=0,036 при искусственном вскармливании). 

Независимо от вида вскармливания, дети с ДЖ в 6 месяцев достоверно чаще 

рождены маловесными (р=0,046 при естественном вскармливании, р=0,027 при 

искусственном вскармливании), данные различия особенно выражены при 

манифестной форме ДЖ (р<0,001). 

Среди всех антенатальных факторов риска при условии искусственного 

вскармливания оказывает влияние на запасы железа только вес при рождении <2σ. 

В то же время, само искусственное вскармливание повышает риск 

железодефицитных состояний ОШ 1,986 (95% ДИ 1,181-3,342) и особенно ЖДА 

ОШ 3,846 (95% ДИ 1,922-7,697). Ранний перевод на искусственное вскармливание 

почти в 2 раза чаще (p=0,010) встречались в ДЖ – 38,3% (44) – по сравнению со 

здоровыми (28,8% – 39). Различия еще больше увеличились при выделении группы 

детей с манифестной формой ДЖ: 54,6% (24) детей с ЖДА в 6 месяцев находились 

на искусственном вскармливании и только 28,2% (20) детей с ДЖ без анемии 

(р=0,005). В группе I дети реже получали докорм смесью, обогащенной железом 

(р=0,050). Дети I группы достоверно чаще по сравнению со здоровыми находились 

на исключительно грудном вскармливании до 6 месяцев: 22,5% (16) по сравнению 

с 4,8% (6) во II группе (p<0,001). 

У детей, находившихся на естественном вскармливании более 3 месяцев, 

влияние оказывает рвота беременных ОШ 1,845 (95% ДИ 1,014-3,359), 

преэклампсия ОШ 2,681 (95% ДИ 1,024-7,020), высшее образование у матери ОШ 

3,126 (95% ДИ 1,635-5,977), хроническая соматическая патология у сиблингов ОШ 

5,379 (95% ДИ 1,830-15,809), отягощенный аллергологический анамнез ОШ 2,205 

(95% ДИ 1,096-4,435) и аллергические заболевания у сиблингов ОШ 5,903 (95% ДИ 
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1,543-22,589). Терапия препаратами железа во время беременности обладает 

протективным влиянием: ОШ 0,456 (95% ДИ 0,249-0,835).  

Функциональные расстройства ЖКТ значимо чаще встречались у детей с ДЖ 

на естественном вскармливании (р=0,004), но не на искусственном (р=0,256), и при 

этом достоверно реже получали пробиотики (р<0,001).  

На момент достижения ребенком 6 месяцев железодефицитные состояния 

обнаружены у 56,6% (111) женщин, сохранивших естественное вскармливание, и у 

73,5% (61) женщин, не кормивших грудью. Достоверных различий частоты 

железодефицитных состояний у матерей детей с железодефицитными состояниями 

и здоровых вне зависимости от вида вскармливания не обнаружено (р>0,05). 

Проведен анализ вскармливания во втором полугодии жизни 187 детей, 

разделенных в соответствии с динамикой показателей красной крови и обмена 

железа по сравнению с 6 месяцами на группу А (61) – здоровые и с улучшением, 

группу Б (28) – без динамики и группу В (98) – больные и с ухудшением.  

На естественном вскармливании до 12 месяцев находилось только 26,2% (16) 

детей группы А. В группе Б таких детей было 64,3% (18), а в группе В – 59,2% (58) 

(р<0,05). Изучение произвольных таблиц сопряженности обнаружило достоверные 

различия в продолжительности грудного вскармливания в группах: χ2 (2, n=187) = 

19,3 р <0,001. Естественное вскармливание до 12 месяцев является фактором риска 

прогрессивного снижения запасов железа (ОШ 4,078 95% ДИ 2,028-8,199). Сроки 

введения первого прикорма в большинстве случаев соответствовали 

рекомендуемым. В рацион детей группы В прикорм введен позднее: после 6 месяца 

жизни прикорм начали получать 6,6% (4) детей группы А, тогда как в группе В 

таких детей было 14,3% (14) (различия не достоверны). Для группы В характерно 

достоверно более позднее введение каш в рацион по сравнению с группой А 

(р=0,039) и группой Б (р=0,022). Обнаружена достоверная связь между сроком 

введения каш в рацион и динамикой показателей запасов железа и красной крови: 

χ2 (4, n = 187) = 11,2 р <0,05. Дети группы А по сравнению с детьми группы В чаще 



135 
 

получали фруктовый прикорм, как в виде пюре (р=0,045), так и в виде соков 

(р=0,044) после 6 месяцев. Межгрупповые различия в сроках введения мясного 

прикорма, частоты употребления в пищу нативного коровьего молока 

статистически не достоверны. В группе А практически не было детей, которые 

получали кефир в возрасте до 8 месяцев (4,9% - 3), тогда как в группе Б таких детей 

было 10,7% (3), а в группе В – 16,3% (16) (различия между группами А и В 

достоверны, р=0,032). Кроме того, рацион детей группы менее разнообразен – 

34,4% (21) детей, тогда как в группе Б – 28,6% (8), а в группе В – 25,5% (25) детей 

(p>0,05). Дети группы А достоверно менее привередливы в еде: χ2 (6, n = 187) = 27,4 

р <0,01, у 26,2% (16) детей группы было 4 и более любимых продукта, тогда как в 

группе В аналогичное количество любимых продуктов отмечали только 11,2% (11) 

детей (р=0,015).  

Анализ питания частотным методом и с использованием программы «Анализ 

состояния питания человека» показал отсутствие разницы рационов и среднего 

потребления железа кормящими женщинами в группах сравнения (р>0,05). В тоже 

время при изучении рациона в зависимости от состояния запасов железа самих 

женщин (с ДЖ – 172 человека, здоровы – 107 человек) обнаружено, что женщины, 

страдающие ДЖ во время лактации, чаще здоровых соблюдали диету во время 

беременности (р=0,036), редко употребляли в пищу фрукты, овощи, мясо и мясные 

продукты и часто употребляли молочные продукты (р<0,05). Различия еще больше 

усиливались у женщин, сохранивших лактацию после 3 месяцев. 

Дополнительное исследование рациона 60 кормящих женщин через 6 

месяцев после родов (30 детей с ДЖ, 30 здоровых детей) методом 24-часового 

воспроизведения показал отсутствие значимых различий между группами по 

энергетической ценности рациона (р=0,863), среднему содержанию белка 

(р=0,903), общего жира (р=0,941), общих углеводов (р=0,767) и железа (р=0,704). 
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Глава 6. Особенности состояния здоровья детей, перенесших ЖДА в раннем 

возрасте 

 Влияние ЖДА на состояние соматического здоровья детей оценивалось на 

этапе ретроспективного исследования путем анализа записей в форме 112/у. 

Проведен анализ заболеваемости детей за первые три года у детей подгрупп Ia и Ib, 

а также изучены долгосрочные эффекты ЖДА за период от 4 до 13 лет у детей 

подгрупп IIa и IIb.  

6.1. Состояние здоровья детей подгрупп сравнения на первом году жизни 

Так как у абсолютного большинства детей (86,7% – 117) первый эпизод 

снижения гемоглобина зарегистрирован в первые 12 месяцев жизни, а у 51,9% (70) 

– в первые 3 месяца, можно считать, что обнаруженные различия в заболеваемости 

связанны именно с ЖДА. 

В среднем дети подгруппы Ia болели острыми респираторными инфекциями 

на первом году 1,93 раза, тогда как дети подгруппы Ib – 1,40 раз (р=0,008). Также 

достоверно чаще (χ2 (2, n=228) = 12,7 р=0,002) дети подгруппы Ia имели более 4 

эпизодов острых респираторных инфекций за первый год жизни (рис. 6.1). 

 

Рисунок 6.1 Частота эпизодов ОРИ в подгруппах 
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В то же время частота отдельных видов инфекций у детей с ЖДА и здоровых 

достоверно не отличалась (таб. 6.1), однако необходимо отметить, что уже на 

первом году жизни двое детей Ia подгруппы (1,5%) страдали энтеробиозом, чего не 

отмечалось у здоровых детей. 

Таблица 6.1 Соматическая патология детей групп сравнения на первом году жизни 

Вид патологии Группа I 

Ia, n=135 Ib, n=93 рIa-Ib 

Гельминтозы 1,5% (2) 0% (0) 0,515 

Инфекции мягких тканей, пиодермия 2,2% (3) 0% (0) 0,272 

Стоматит 2,2% (3) 0% (0) 0,272 

Инфекции мочевыводящих путей 5,9% (8) 2,2% (2) 0,206 

В отечественной литературе из-за связи данных заболеваний с питанием и 

схожими факторами риска, принято относить ЖДА к так называем дефицитным 

состояниям вместе с рахитом и гипотрофией [46]. В связи с этим, мы оценили 

частоту выставления диагноза «Рахит» детям групп сравнения. Оказалось, что 

рахит обнаружен только у 2 детей (подгруппа Ia – 0,7% (1), подгруппа Ib – 1,1% (1), 

р=1,000), что может быть связано как с действительной низкой частотой 

заболевания на фоне популяционной профилактики, так и с гиподиагностикой.  

Итогом развития на первом году можно считать показатели 

антропометрических данных. Масса тела (рис. 6.1) большинства детей обеих 

подгрупп в возрасте 1 года была в зоне средних значений со статистически не 

значимыми различиями (после исключения 26 детей подгруппы Ia и 21 ребенка 

подгруппы Ib с отсутствующими данными массы тела р=0,983). Однако в Ia 

подгруппе обнаружен достоверно больший процент детей с массой тела меньше 

стандартного значения (р=0,018): 17,0% (23) в Ia подгруппе и 6,5% (6) в подгруппе 

Ib (p=0,014). Масса тела значительно выше средних значений встречалась у 

небольшого процента детей и практически с одинаковой частотой.  
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Рисунок 6.2 Масса тела детей групп сравнения в возрасте 1 года 

При изучении длины тела в возрасте 12 месяцев, также, как и при рождении, 

отмечается расположение основного числа детей обеих подгрупп в значениях, 

превышающих среднее (рис. 6.3), различия между подгруппами не являются 

достоверными. 

 

Рисунок 6.3 Длина тела детей группы I в 12 месяцев 

Таким образом, дети с ЖДА имели более низкую массу тела в 12 месяцев и 
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6.2. Состояние здоровья детей групп сравнения в раннем детском возрасте 

При оценке состояния здоровья за первые три года жизни, мы выделили 

следующие блоки: инфекционная заболеваемость, хронические заболевания и 

психомоторное развитие.  

Оценка инфекционной заболеваемости детей групп сравнения показала, что 

большинство отдельных видов инфекций, таких как инфекции кожи и мягких 

тканей, персистирующие инфекции, встречались в группах одинаково часто. 

Исключение составляют ИМП (р=0,017) и ОКИ (р=0,009), которые чаще 

встречались у детей с анемией (рис. 6.4). Полученные данные особенно интересны 

в свете новых экспериментальных исследований по ингибирующему влиянию 

микробиоты мышей на экспрессию двухвалентного транспортера металлов и 

цитохрома b [158]. Кроме того, в исследовании JAAS. Jayaweera et al. у детей с ДЖ 

выявлена более высокая частота ОРЗ и гастроэнтерита [208]. 

 

Рисунок 6.4 Частота отдельных инфекций у детей групп сравнения в раннем детском возрасте 
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гельминтозы выявлены у 3,7% (5) детей по сравнению с 1,1% (1) в подгруппе Ib 

(р=0,405). 

 В целом дети Ia подгруппы воспринимались участковыми педиатрами как 

менее здоровые: частота установления «диагноза» «часто болеющий ребенок» или 

«вторичная иммунная недостаточность» в подгруппе Ia составила 6,7% (9) и только 

1,1% (1) в подгруппе Ib (р=0,043). 

Среди хронических заболеваний мы уделили внимание преимущественно 

аллергическим заболеваниям, патологии ЖКТ и избытку и дефициту массы тела в 

связи с тем, что данные заболевания имеют общие патогенетические механизмы с 

ЖДА и влияют на питание ребенка.  

Таблица 6.2 Соматическая патология детей групп сравнения в раннем детском возрасте 

Вид патологии Группа I 

Ia, n=135 Ib, n=93 рIa-Ib 

Атопия 31,9% (43) 33,3% (31) 0,815 

Функциональные нарушения пищеварения 19,3% (26) 16,1% (15) 0,544 

Хронический гастродуоденит 0,7% (1) 0% (0) 1,000 

Хронический запор 3,7% (5) 1,1% (1) 0,405 

Дисбактериоз 24,4% (33) 10,8% (10) 0,008 

Ожирение 3,0% (4) 0% (0) 0,147 

Дефицит массы тела 2,2% (3) 1,1% (1) 0,647 

 Значимых различий в частоте соматической патологии между подгруппами 

не обнаружено (таб. 6.2). Частота атопии в подгруппах практически не отличается 

и составляет приблизительно 30% (таб. 6.2). Исключением является частота 

установления дисбактериоза. В связи с ретроспективным характером 

исследования, нам не доступны критерии постановки диагноза, тем не менее, у 

детей с ЖДА данный диагноз встречался достоверно чаще (таб. 6.2). 

В качестве косвенного показателя состояния здоровья можно использовать 

частоту госпитализаций в группах. Дети с ЖДА достоверно чаще находились на 

стационарном лечении, по сравнению со здоровыми. Частота госпитализаций 
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составила 45,2% (61) у детей Ia подгруппы и 31,2% (29) у детей Ib подгруппы 

(р=0,034).  

Возможное влияние на психомоторное развитие детей оценивали по частоте 

установления задержки речевого и моторного развития, а также невротических 

расстройств и судорожного синдрома (рис. 6.5). К трем годам диагноз задержки 

речевого развития устанавливался у детей с ЖДА чаще, чем у здоровых: в 

подгруппе Ia 29,6% (40), тогда как в подгруппе Ib – 17,2% (16) (р=0,030). В то же 

время моторные нарушения отмечались чаще у здоровых детей: 9,7% (9) в Ib 

подгруппе по сравнению с 2,2% (3) в Ia подгруппе (р=0,013). Невротические 

реакции (тики, нарушения сна, энурез) встречались в подгруппах одинаково часто 

(рIa-Ib=1,000). Судорожный синдром отмечался только у детей с ЖДА (рис. 6.5), что 

соответствует данным современной литературы, как на животной модели [295], так 

и на детской популяции [229].  

 

Рисунок 6.5 Частота нарушений психомоторного развития у детей групп сравнения в раннем детском возрасте 
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меньшему стимулирующему взаимодействию с матерью и сверстниками [140, 168] 

и, как следствие, замедлению формирования речевых навыков. 

6.3. Состояние здоровья детей группы II в период с 4 до 13 лет  

Оценка возможного долгосрочного влияния ЖДА проведена путем 

одномоментного ретроспективного изучения состояние здоровья 183 детей за 

период с 3 лет 1 месяца до 13 лет 11 месяцев (по данным форм 112/у). 

Так как на состояние здоровья детей могли оказывать влияние факторы 

помимо ЖДА, и дети сравниваемых подгрупп могли значимо отличаться уже в 

раннем детском возрасте, мы провели анализ анамнеза в подгруппах за первые три 

года жизни (таб. 6.3). 

Таблица 6.3 Анамнез и состояние здоровья детей группы II за первые 3 года жизни 

Социальный уровень семьи 
Группа II 

IIa, n=101 IIb, n=83 рIIa-IIb 

Социально-экономический уровень семьи 

безработный 9,9% (10) 8,4% (7) 0,732 

неквалифицированный труд, среднее специальное 

образование, учащийся 49,5% (50) 47,0% (39) 0,734 

специалист, руководитель 30,7% (31) 31,3% (26) 0,927 

Возраст матери 

до 18 лет 4,0% (4) 2,4% (2) 0,692 

старше 35 лет 3,0% (3) 9,6% (8) 0,068 

Возраст отца 

до 18 лет 0% (0) 1,2% (1) 0,451 

старше 45 лет 1,0% (1) 0% (0) 1,000 

Многодетная семья 5,9% (6) 1,2% (1) 0,131 

Неполная семья 3,0% (3) 6,0% (5) 0,471 

Состояние здоровья матери 

гепатит В, С 3,0% (3) 0% (0) 0,253 

сифилис, в т.ч. в анамнезе 4,0% (4) 4,8% (4) 1,000 

патология мочевой системы 7,9% (8) 10,8% (9) 0,497 

патология ЖКТ  9,9% (10) 3,6% (3) 0,148 

патология эндокринной системы 1,0% (1) 7,2% (6) 0,047 

аллергические заболевания 6,9% (7) 1,2% (1) 0,075 

патология сердечно-сосудистой системы 13,9% (14) 18,1% (15) 0,437 

гинекологическая патология  2,0% (2) 0% (0) 0,502 

Акушерский анамнез 

гестационная анемия 46,5% (47) 31,3% (26) 0,036 

хроническая плацентарная недостаточность 41,6% (42) 36,1% (30) 0,452 

угроза прерывания беременности I и II половины 22,8% (23) 12,0% (10) 0,056 

гестационный пиелонефрит 9,9% (10) 9,6% (8) 0,953 
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преэклампсия 45,5% (46) 49,4% (41) 0,603 

хроническая урогенитальная инфекция  14,9% (15) 27,7% (23) 0,033 

хроническая внутриутробная гипоксия  26,7% (27) 28,9% (24) 0,743 

острые инфекционные заболевания (вирусные и 

бактериальные) во время беременности  5,0% (5) 0% (0) 0,065 

Порядковый номер беременности 

I 51,5% (52) 53,0% (44) 0,837 

II-III 36,6% (37) 34,9% (29) 0,812 

≥IV 11,9% (12) 12,0% (10) 0,973 

Многоплодная беременность 4,0% (4) 3,6% (3) 1,000 

Преждевременные роды 10,9% (11) 7,2% (6) 0,390 

Особенности интранатального периода 

быстрые, стремительные роды 4,0% (4) 1,2% (1) 0,380 

оперативное родоразрешение 24,8% (25) 26,5% (22) 0,787 

раннее излитие околоплодных вод 25,7% (26) 28,9% (24) 0,631 

обвитие пуповиной 8,9% (9) 13,3% (11) 0,348 

крупный плод 4,0% (4) 3,6% (3) 1,000 

острая асфиксия 2,0% (2) 3,6% (3) 0,659 

родоусиление, родостимулирование 2,0% (2) 6,0% (5) 0,247 

патология плаценты 12,9% (13) 8,4% (7) 0,332 

патология предлежания плода 3,0% (3) 4,8% (4) 0,703 

Отсутствие наблюдения во время беременности 2,0% (2) 0% (0) 0,502 

Масса тела при рождении 

> -2-3σ 7,9% (8) 3,6% (3) 0,350 

-2σ - +2σ 92,1% (93) 95,2% (79) 0,731 

> +2σ 0% (0) 1,2% (1) 0,451 

Ме, г ±σ 3178,2±506,7 3289,2±433,6 0,118 

Продолжительность естественного вскармливания 

< 3 месяцев 12,9% (13) 16,9% (14) 0,447 

3-9 месяцев 40,6% (41) 34,9% (29) 0,432 

> 9 месяцев  23,8% (24) 31,3% (26) 0,252 

нет данных 22,8% (23) 16,9% (14) 0,318 

Состояния и заболевания неонатального периода 

Неонатальная желтуха 16,8% (17) 16,9% (14) 0,995 

Гемолитическая болезнь новорожденных 1,0% (1) 0% (0) 1,000 

Риск реализации ВУИ 4,0% (4) 6,0% (5) 0,734 

РДС-синдром 5,0% (5) 1,2% (1) 0,225 

Родовые травмы 5,9% (6) 1,2% (1) 0,131 

Врожденные пороки и аномалии развития 6,9% (7) 3,6% (3) 0,516 

Гемагиомы 2,0% (2) 2,4% (2) 1,000 

Дисплазия тазобедренного сустава 5,9% (6) 3,6% (3) 0,516 

Масса тела в 12 месяцев (из расчетов исключены 11детей подгруппы IIa и 13 детей 

подгруппы IIb, у которых данные о массе тела отсутствовали) 

> -2-3σ 1,1% (1) 0% (0) 1,000 

-2σ - +2σ 87,8% (79) 90,0% (63) 0,658 

> +2σ 11,1% (10) 10,0% (7) 0,821 

Инфекционная и соматическая заболеваемость за первые 3 года жизни 

Гельминтозы 2,0% (2) 1,2% (1) 1,000 

Инфекции мягких тканей, пиодермия 14,9% (15) 6,0% (5) 0,061 
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Инфекции мочевой системы 7,9% (8) 2,4% (2) 0,117 

Острые кишечные инфекции 16,8% (17) 7,2% (6) 0,045 

Отнесены в категорию часто болеющих 15,8% (16) 3,6% (3) 0,007 

Аллергические заболевания 41,6% (42) 31,3% (26) 0,151 

Дисбактериоз 20,8% (21) 2,4% (2) <0,001 

Стационарное лечение 56,4% (57) 32,5% (27) 0,002 

Задержка речевого развития 24,8% (25) 9,6% (8) 0,007 

Невротические реакции 2,0% (2) 1,2% (1) 1,000 

Судорожный синдром 3,0% (3) 0% (0) 0,253 

Также, как и для детей группы I, дети 13 лет с ЖДА в раннем возрасте и без 

нее не отличались по социально-экономическому уровню семьи, хотя и частота 

безработных, занятых неквалифицированным трудом в целом выше. Одинаковой в 

подгруппах была частота неполных и многодетных семей. Также в подгруппах 

практически не отличались особенности биологического анамнеза: возраст 

родителей, состояние здоровья матери. Частота хронической соматической 

патологии у матерей по различным органам была в группе II в целом на 10-300% 

ниже (рI-II=0,124-0,003), но также, как и в I группе, у детей IIa подгруппы матери 

чаще – почти в 3 раза – страдали заболеваниями ЖКТ и аллергическими 

заболеваниями, однако в данном случае различия не достоверны. В отличие от 

детей Ia подгруппы дети IIa подгруппы чаще, чем здоровые рождены от 

беременности, осложненной угрозой прерывания и гестационной анемией. 

Одновременно с этим в подгруппе IIa частота преждевременных родов была не 

выше, чем в подгруппе IIb. Наиболее вероятным объяснением выявленным 

различиям являются изменения организации медицинской помощи беременным за 

10 лет, разделяющие рождение детей I и II группы, однако возможно и истинное 

изменение факторов риска, что еще раз подчеркивает необходимость актуальных 

проспективных исследований. Порядковый номер беременности, также, как и 

особенности интранатального периода между подгруппами не отличался. Масса 

тела при рождении у детей II группы в целом была достоверно ниже: 3240,4±473,1 

грамм по сравнению с 3346,8±484,4 грамм в группе I (р=0,022). И также, как в 

группе I масса тела при рождении у детей с ЖДА была несколько ниже (р=0,118), 

но достоверной разницы между подгруппами после оценки в соответствии со 

стандартами не обнаружено. 
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В отличие от подгруппы Ia, подгрупп IIa не отличалась от здоровых по 

продолжительности естественного вскармливания. Как в группе I, не выявлено 

разницы между подгруппами IIa и IIb по частоте патологических состояний в 

неонатальном периоде. Дети подгруппы IIa несколько чаще, но без достаточного 

уровня достоверности (р=0,153), болели ОРЗ более 4 раз на первом году жизни. 

Также, как в группе I частота отдельных видов инфекций у детей с ЖДА и здоровых 

достоверно не отличалась. Во II группе, также, как и в I группе у детей с ЖДА в 12 

месяцев масса тела меньше стандартного значения встречалась чаще (16,7% (15) 

против 8,6% (6), р=0,206), однако в отличие от I группы с недостаточной степенью 

достоверности.  

Распределение инфекционной заболеваемости за первые три года в 

подгруппах группы II повторяла паттерн группы I с разной степенью 

достоверности различий. Также, как и в группе I, дети с ЖДА из группы II чаще 

страдали задержкой речевого развития. Судорожный синдром в группе II 

встречался только у детей с ЖДА. 

Таким образом, особенности анамнеза, соматической и инфекционной 

заболеваемости в подгруппах IIa и IIb значительно не отличаются от подгрупп Ia и 

Ib. 

Анализ в подгруппах после трех лет показал практически полное отсутствие 

различий.  

Инфекционная заболеваемость в подгруппах IIa и IIb стала одинаковой, а 

процент детей, отнесенных педиатром к диспансерной группе «часто болеющих 

детей», в подгруппе IIa стал даже ниже, чем в подгруппе IIb (таб. 6.4). 

Исключением являются гельминтозы, острые кишечные инфекции и ИМП, 

которые, как и в младшем возрасте, встречаются чаще у детей с ЖДА, однако 

различия между под группами не достоверны. 
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Таблица 6.4 Частота инфекционных заболеваний в группе II за период с трех до тринадцати лет 

Заболевания 
Подгруппа IIa, 

n=101 

Подгруппа IIb, 

n=83 
р 

Гельминтозы 7,9% (8) 3,6% (3) 0,350 

Инфекции кожи и мягких тканей 24,8% (25) 20,5% (17) 0,492 

Хронические персистирующие инфекции 34,7% (35) 39,8% (33) 0,476 

ИМП 6,9% (7) 4,8% (4) 0,757 

ОКИ 14,9% (15) 7,2% (6) 0,100 

«Часто болеющие дети» 8,9% (9) 13,3% (11) 0,348 

Частота соматической патологии также не отличается (таб. 6.5). Тем не 

менее, дети подгруппы IIa достоверно чаще (р=0,032) находились на стационарном 

лечении – 45,5% (46), тогда как дети подгруппы IIb – только 30,1% (25). 

Таблица 6.5 Частота неинфекционных заболеваний в группе II за период с трех до тринадцати лет 

Заболевания 
Подгруппа IIa, 

n=101 

Подгруппа IIb, 

n=83 
р 

Атопия 27,7% (28) 25,3% (21) 0,712 

Хронический гастродуоденит 6,9% (7) 6,0% (5) 1,000 

Патология кишечника 4,0% (4) 3,6% (3) 1,000 

Эндокринная патология 18,8% (19) 9,6% (8) 0,076 

в том числе диффузное увеличение 

щитовидной железы 
11,9% (12) 6,0% (5) 0,207 

Патология опорно-двигательной системы 24,8% (25) 16,9% (14) 0,190 

В отношении патологии нервной системы обнаружена картина прямо 

противоположная той, что наблюдалась в три года: частота задержки речевого 

развития в подгруппе IIb была 32,5% (27), что достоверно чаще, чем 19,8% (20) в 

подгруппе IIa (р=0,050), невротические реакции встречались в подгруппах 

практически одинаково часто (рис. 6.6). Также с одинаковой частотой у детей 

подгрупп сравнения был установлен диагноз нейроциркуляторной дистонии: 

20,8% (21) в подгруппе IIa и 21,7% (18) в подгруппе IIb (р=0,883). У трех детей IIa 

подгруппы (3,0%) был диагностирован синдром гиперактивности с дефицитом 

внимания, чего не отмечено у детей подгруппы IIb (р=0,253). 
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Рисунок 6.6 Частота нарушений нервной системы у детей II группы в 13 лет 

 6.4 ДЖ и физическое развитие детей 

По результатам ретроспективного этапа нам не удалось установить 

достоверную связь между ЖДА и показателями физического развития детей в 12 

месяцев, хотя в подгруппе детей с ЖДА и обнаружен достоверно больший процент 

детей с массой тела меньше стандартного значения (р=0,025). Длина тела у детей с 

ЖДА и здоровых достоверно не отличалась. Возможным объяснением отсутствия 

отличий является возраст возникновения дефицита железа и его 

продолжительность. В свете данных о том, что физическое развитие в первые 2 

года жизни тесно связаны с когнитивным и моторным развитием [314], мы провели 

анализ физического развития на проспективном этапе исследования в зависимости 

от периода жизни, в котором впервые возник ДЖ [3]. Дети независимо 

распределены на группы: гестационная анемия, ДЖ в 6 месяцев и ДЖ в 12 месяцев. 

Численный состав групп сравнения и распределение по полу представлен в таблице 

6.6. 

Таблица 6.6 Численный и половой состав групп сравнения 

Группы сравнения Мальчики, n=118 Девочки, n=93 Всего 

Гестационная анемия «+» 43 40 83 

Гестационная анемия «-» 75 53 128 
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ДЖ в 6 месяцев «+» 50 46 96 

ДЖ в 6 месяцев «-» 68 47 115 

ДЖ в 12 месяцев «+» 79 63 142 

ДЖ в 12 месяцев «-» 39 30 69 

Из 211 детей, рождены от беременности, осложненной гестационной анемией 

83 ребенка (мальчики – 43 – 51,8%). Необходимо отметить, что практически все 

случаи анемии во время беременности были легкой степени (3 наблюдения – 3,6% 

– средней степени тяжести) и во всех случаях проведена терапия анемии. 

Гестационная анемия после терапии оказывает ограниченное влияния на массу тела 

детей (рис. 6.7).  

 

Рисунок 6.7 Зависимость массы тела детей (М) от наличия и сроков возникновения дефицита железа  

Примечание: пунктирной линией обозначены значения группы с дефицитом железа, сплошной линией – с его отсутствием 

Так, у девочек масса тела как при рождении, так и на первом году 

практически не отличалась (p>0,05). У мальчиков гестационная анемия привела к 

достоверно более низкой массе тела при рождении (р=0,047) и в 3 месяца (р=0,028). 

После 3 месяцев масса тела мальчиков в группе гестационной анемии оставалась 
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ниже, чем в группе без анемии, однако различия статистически не значимы 

(p>0,05). 

Традиционно анемию беременных считают важной причиной рождения 

недоношенных и маловесных детей [35]. Однако, некоторые исследования 

показывают связь гестационной анемии только с преждевременными родами, но не 

с низкой массой тела при рождении [223, 254]. По данным А.В. Козловской, масса 

тела у детей, рожденных от женщин с анемией во время беременности, была выше 

[33]. Данные, полученные в нашем исследовании, вероятно, можно объяснить 

проведенной терапией. Анемия во время беременности оказывает влияние на риск 

рождения маловесного ребенка, но ее терапия позволяет в значительной степени 

нивелировать негативные эффекты. 

Для мальчиков более низкая масса при рождении является фактором риска 

ДЖ в 6 месяцев: в группе ДЖ средняя масса при рождении 3026,8±619,6 грамм, 

тогда как в группе здоровых – 3496,8±470,9 грамм (р<0,001). Начиная с 6 месяцев 

жизни и до 12 месяцев масса тела мальчиков остается достоверно ниже, чем у 

здоровых сверстников (p<0,05). У девочек выявлено прямо противоположное 

влияние ДЖ в 6 месяцев. При рождении масса тела девочек групп сравнения не 

отличалась, но, начиная с 3 месяцев, масса тела у девочек в группе ДЖ выше, чем 

в группе здоровых, причем с разница прогрессивно нарастает (табл. 6.7). 

Таблица 6.7 Масса тела девочек на первом году жизни в зависимости от ДЖ в 6 месяцев 

Группы 

сравнения 

Масса тела, М±σ 

При 

рождении 

р 3 

месяца 

р 6 

месяцев 

р 9 

месяцев 

р 12 

месяцев 

р 

ДЖ в 6 

месяцев «+» 

3340,0 

±537,7 
0,828 

6334,0 

±1020,3 
0,259 

8248,3 

±1425,0 
0,038 

9428,3 

±1050,9 
0,002 

10426,7 

±1032,2 
0,003 

ДЖ в 6 

месяцев «-» 

3316,7 

±487,8 

6128,7 

±682,8 

7741,9 

±784,1 

8775,0 

±928,2 

9719,2 

±1232,1 

Полученные данные интересны с точки зрения отождествления ожирения с 

вариантом хронического воспаления и его опосредованного влияния на всасывание 

железа через повышение уровня гепсидина. Например, в исследовании J. 

Baumgartner et al. ожирение у детей 6-11 лет с ДЖ привело к отсутвию эффекта 

сапплементации железом на состояние запасов железа [117]. По данным K. 

Abdullah et al. высокий индекс массы тела является фактором риска ДЖ без анемии 
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[97]. В ряде работ отмечается взаимосвязь между ожирением у матери, 

избыточным набором веса плодом и ЖДА [163, 282]. Кроме того, ДЖ и ожирение 

могут развиваться в результате одних и тех же пищевых привычек [249].  

Для мальчиков, реализовавших в 12 месяцев ДЖ, так же, как и для мальчиков 

с ДЖ в 6 месяцев, характерна более низкая масса тела при рождении, чем у 

здоровых (р<0,001). В дальнейшем достоверной разницы в массе тела не 

обнаружено. 

Масса тела девочек с ДЖ в 12 месяцев начиная с 3 месяцев была ниже, чем у 

здоровых, различия достоверны в течение практически всего первого года жизни: 

в 3 месяца р=0,013, в 6 месяцев р<0,001, в 9 месяцев р=0,002 и в 12 месяцев р=0,064. 

В отношении длины тела получено меньше различий (рис. 6.8). 

 

Рисунок 6.8 Зависимость длины тела детей (Ме) от наличия и сроков возникновения дефицита железа 

Примечание: пунктирной линией обозначены значения группы с дефицитом железа, сплошной линией – с его отсутствием 
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Длина тела девочек при рождении и на первом году жизни не отличалась 

независимо от наличия ДЖ и времени его возникновения (р>0,05). 

У мальчиков ДЖ преимущественно ассоциирован с меньшей длиной тела при 

рождении и, вероятно, с одной стороны ДЖ является причиной снижения длины 

тела при рождении, а с другой стороны, меньшая длина тела при рождении является 

фактором риска ДЖ на первом году жизни (таб. 6.8).  

Таблица 6.8 Длина тела мальчиков при рождении в зависимости от сроков возникновения ДЖ 

Группы сравнения Длина тела, см Мe (Q1; Q3) р 

Гестационная анемия «+» 53 (52; 54) 
0,011 

Гестационная анемия «-» 55 (51; 56) 

ДЖ в 6 месяцев «+» 52 (50; 54) 
<0,001 

ДЖ в 6 месяцев «-» 54 (53; 56) 

ДЖ в 12 месяцев «+» 53 (50; 55) 
0,006 

ДЖ в 12 месяцев «-» 54 (52; 56) 

 Влияние пролеченной гестационной анемии на длину тела мальчиков 

ограничивается ранним неонатальным периодом – начиная с 3 месяцев жизни, 

длина тела не отличается вне зависимости от наличия анемии у матери во время 

беременности (р>0,05). 

 Более низкая длина тела в 3 месяца для мальчиков является фактором риска 

ДЖ в 6 и 12 месяцев. Среди мальчиков, реализовавших ДЖ в 6 месяцев, средняя 

длина тела в 3 месяца составила 60 (58; 62) см против 61 (60,5; 63) см в группе 

здоровых в 6 месяцев (р=0,007). Длина тела в 3 месяца мальчиков, реализовавших 

ДЖ в 12 месяцев и здоровых 61 (59,5; 62) см и 62 (59; 64) см соответственно 

(р=0,021). 

 Имеющиеся литературные данные в отношении влияния ДЖ на 

антропометрические показатели детей крайне противоречивы. В исследовании 

A.T. Soliman et al. у 40 детей (средний возраст 17,2±7,4 месяцев) с подтвержденной 

ЖДА (средний Hb 82±12 г/л) отмечался более низкий рост и скорость роста, чем у 

здоровых ровесников [307]. После терапии в течение 3 месяцев и коррекции анемии 

отмечался значимый рост темпов роста. С другой стороны, некоторые 
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исследования не обнаружили эффекта от применения препаратов железа на 

линейный рост детей [246]. Одно из возможных объяснений заключается в 

отсроченном эффекте дефицита железа на линейный рост. Например, по данным S. 

Gahagan et al. здоровые дети, получавшие железо в возрасте 12-18 месяцев, в 10 лет 

были выше своих ровесников, которые не получали дополнительного железа [180]. 

В то же время, исследование W. Perng et al., в которое включено 2714 школьников 

Боготы, средний возраст на момент включения 8,8±1,8 лет, показало 

противоположные результаты. Средний срок наблюдения пациентов составил 2,5 

года. За это время рост и ИМТ мальчиков, находившихся в верхнем квартиле по 

уровню ферритина на момент начала исследования, увеличились значимо меньше, 

чем у мальчиков 1 квартиля по ферритину. Для девочек ассоциация между 

показателями запасов железа и красной крови и ростом не обнаружена [280]. 

 В нашем исследовании обнаружено, что гестационная анемия после терапии 

не оказывает влияния на антропометрические показатели девочек, а ее влияние на 

массу и длину тела мальчиков ограничивается первыми тремя месяцами жизни. 

Для мальчиков основным фактором риска ДЖ как в первом, так и во втором 

полугодии жизни, является низкая масса и длина тела при рождении и в первые 3 

месяца жизни. Для девочек фактором риска ДЖ в первом полугодии является 

быстрый темп прибавки массы тела. Негативное влияние ДЖ в первом полугодии 

на росто-весовые показатели обнаружено только у мальчиков. Выявленные 

особенности обуславливают необходимость дифференцированной профилактики 

ДЖ у детей, родившихся с низкой массой тела, а также с высокой скоростью 

прибавки массы тела. 

Резюме 

Влияние ЖДА на состояние соматического здоровья детей оценивалось на 

этапе ретроспективного исследования путем анализа записей в форме 112/у. 

Дети подгруппы Ia достоверно чаще (χ2 (2, n=228) = 12,7 р=0,002) дети 

подгруппы Ia болели острыми респираторными инфекциями более 4 раз за первый 
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год жизни. В группе I для детей с ЖДА характерна масса тела в 12 месяцев ниже 

средней (р=0,025). 

В первые 3 года жизни в подгруппах с ЖДА чаще встречаются ИМП и ОКИ. 

Инфекции кожи и мягких тканей, персистирующие инфекции, встречались в 

группах одинаково часто. В I группе рекуррентные инфекции более характерны для 

детей с ЖДА (р=0,043). С ростом детей все различия в инфекционной 

заболеваемости между подгруппами исчезают (р>0,05). 

Частота соматических заболеваний как в раннем детском возрасте, так и в 

дальнейшем у детей с ЖДА была такой же, как у здоровых (р>0,05), однако частота 

нахождения на стационарном лечении в подгруппе с ЖДА достоверно выше: 45,2% 

по сравнению с 31,2% у здоровых (р=0,034). Также у детей с ЖДА чаще 

обнаруживался дисбактериоз кишечника, частота которого в Ia и Ib подгруппах 

составила 24,4% и 10,8% соответственно (р=0,008). 

ЖДА ассоциирована с задержкой речевого развития в первые три года жизни 

(р=0,030), но не в более взрослом возрасте. Судорожный синдром и синдром 

гиперактивности с дефицитом внимания отмечался только у детей с ЖДА. 

Проведен проспективный анализ физического развития в зависимости от 

периода жизни, в котором впервые возник ДЖ. Для этого дети независимо 

распределены на группы: гестационная анемия, ДЖ в 6 месяцев и ДЖ в 12 месяцев. 

Гестационная анемия после терапии оказывает ограниченное влияния на массу тела 

детей. Масса тела девочек не отличалась (p>0,05) во все возрастные периоды. У 

мальчиков гестационная анемия привела к достоверно более низкой массе тела при 

рождении (р=0,047) и в 3 месяца (р=0,028). После 3 месяцев масса тела мальчиков 

в группе гестационной анемии оставалась ниже, чем в группе без анемии, однако 

различия статистически не значимы (p>0,05). 

Начиная с 6 месяцев жизни и до 12 месяцев масса тела мальчиков, 

реализовавших ДЖ в 6 месяцев, остается достоверно ниже, чем у здоровых 

сверстников (p<0,05). У девочек выявлено прямо противоположное влияние ДЖ в 
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6 месяцев. При рождении масса тела девочек групп сравнения не отличалась, но, 

начиная с 3 месяцев, масса тела у девочек в группе ДЖ выше, чем в группе 

здоровых, причем с разница прогрессивно нарастает. 

Для мальчиков, реализовавших в 12 месяцев ДЖ, характерна более низкая 

масса тела при рождении, чем у здоровых (р<0,001). В дальнейшем достоверной 

разницы в массе тела не обнаружено. Масса тела девочек с ДЖ в 12 месяцев 

начиная с 3 месяцев была ниже, чем у здоровых, различия достоверны в течение 

практически всего первого года жизни: в 3 месяца р=0,013, в 6 месяцев р<0,001, в 

9 месяцев р=0,002 и в 12 месяцев р=0,064. 

Длина тела девочек при рождении и на первом году жизни не отличалась 

независимо от наличия ДЖ и времени его возникновения (р>0,05). У мальчиков 

ДЖ преимущественно ассоциирован с меньшей длиной тела при рождении. 
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Глава 7. Распространенность ЖДА и дефицита железа без анемии у 

детей первого года жизни в Самарской области 

Нами проведено проспективное наблюдательное когортное исследование, 

задачами которого было установление распространенности ЖДА и дефицита 

железа без анемии у детей на первом году жизни [5]. Лабораторное обследование в 

6 месяцев прошли 306 детей, в 6 и 12 месяцев – 234 ребенка. 

7.1. Результаты лабораторного обследования в диадах «мать-ребенок» в 

6 месяцев 

В 6 месяцев ЖДА, согласно описанным критериям, обнаружена у 14,4% (44) 

детей, дефицит железа без анемии – у 23,2% (71) (рис. 7.1).  

 

Рисунок 7.1 Результаты ОАК у детей в 6 месяцев 

У 8,8% (27) детей выявлена анемия легкой степени без дефицита железа, 

однако у 48,1% (13) из них определение обмена железа проводилось на фоне 

приема препаратов железа или непосредственно после окончания приема в связи 

со снижением уровня гемоглобина в 3 месяца. У остальных 14 детей (51,9%) в 

процессе дополнительного обследования (морфология эритроцитов, 

биохимический анализ крови: СРБ, билирубин, АлАТ, АсАТ, уровень фолиевой 

кислоты и витамина В12) других причин развития анемии, включая воспаление, 

14,4%

23,2%

8,8%

53,6%

ЖДА
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обнаружено не было. В связи с тем, что формально у данной группы детей диагноз 

не был установлен, данная группа детей и их матерей исключена из последующего 

анализа. 

У большинства детей с ЖДА анемия была легкой степени тяжести, только у 

двух детей (0,7%) зафиксирована анемия средней степени тяжести: уровень 

гемоглобина 75 г/л и 86 г/л. Характеристика показателей красной крови у 

пациентов групп сравнения представлена в таблице 7.1. 

Таблица 7.1 Показатели красной крови у детей групп сравнения 

Показатель Группа Me (Q1; Q3) 

RBC, х1012/л 

ЖДА, n=44 4,29 (4,03; 4,68) 

ДЖ без анемии, n=71 4,62 (4,19; 4,91) 

Здоровые, n=164 4,49 (4,18; 4,81) 

Hb, г/л 

ЖДА, n=44 104,5 (101,0; 107,0) 

ДЖ без анемии, n=71 118,0 (115,0; 125,0) 

Здоровые, n=164 119,5 (114,0; 125,0) 

В связи с тем, что ЖДА традиционно считается гипохромной микроцитарной 

анемией и существуют исследования, в которых дифференциальный диагноз 

анемии проводится по значениям MCV, MCH и RDW, мы провели оценку этих 

параметров.  

При сравнении со здоровыми детьми, обнаружены значимые отличия по всем 

индексам эритроцитов в группе ЖДА и отсутствие отличий в группе ДЖ (таб. 7.2). 

Таблица 7.2 Сравнение индексов эритроцитов детей с ДЖ и ЖДА со здоровыми детьми 

Показатель Me (Q1; Q3) р Значимость отличий 

Группа ЖДА, n=44 

MCV, фл 74,05 (67,78; 77,43) <0,001 + 

MCH, пг 24,70 (21,95; 25,53) <0,001 + 

RDW-CV, % 13,30 (12,08; 15,75) 0,002 + 

Группа ДЖ без анемии, n=71 

MCV, фл 78,80 (74,90; 83,35) 0,555 - 

MCH, пг 26,30 (25,20; 28,05) 0,445 - 

RDW-CV, % 12,60 (11,93; 13,75) 0,599 - 

Кроме количественного сравнения, мы провели качественное сравнения по 

индексам эритроцитов с точки зрения их клинической оценки как гипохромии, 

микроцитоза и анизоцитоза. Гипохромией считалось снижение MCH ниже 26 пг, 
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микроцитозом – снижение MCV ниже 80 фл, анизоцитозом – уровень RDW-CV 

выше 14%. 

 Все типичные характеристики ЖДА (микроцитоз, гипохромия, анизоцитоз) 

чаще встречались у детей с установленным диагнозом ЖДА (таб. 6.3): для 

гипохромии χ2 (2, n=279) = 27,5 р<0,001, для микроцитоза χ2 (2, n=279) = 20,6 

р<0,001 и для анизоцитоза χ2 (2, n=279) = 16,8 р<0,001. Процент микроцитоза был 

выше в группе ЖДА (р=0,000): 86,4% (38). Однако снижение MCV обнаружено и у 

половины детей с ДЖ без анемии и детей с нормальными показателями 

гемоглобина и обмена железа: 56,3% (40) и 53,7% (88) соответственно. 

 В то же время, различия между группами детей с ДЖ без анемии и здоровыми 

по всем показателям были не существенными: для гипохромии р=0,411, для 

микроцитоза р=0,250 и для анизоцитоза р=0,343. 

Таблица 7.3 Частота отдельных характеристик анемии в группах сравнения 

Эритроцитарные индексы 

группа ЖДА 

(n=44) 

группа ДЖ без 

анемии 

(n=71) 

группа 

Здоровые 

(n=164) 

MCH <26 пг (гипохромия), % 86,4% (38) 47,9% (34) 42,1% (69) 

MCV <80 фл (микроцитоз), % 86,4% (38) 56,3% (40) 53,7% (79) 

RDW-CV >14% (анизоцитоз), % 38,6% (17) 16,9% (12) 12,2% (20) 

Частота сочетания гипохромии и микроцитоза была ниже, но паттерн 

распространения в группах сохранялся (χ2 (2, n=279) = 30,5 р<0,001). Сочетание все 

трех показателей встречалось практически только в группе детей с ЖДА (χ2 (2, 

n=279) = 30,8 р<0,001) (рис. 7.2). 
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Рисунок 7.2 Частота сочетаний изменений эритроцитарных индексов в группах сравнения 

Также, как и для отдельных изменений индексов эритроцитов, частота 

сочетанных изменений статистически не отличалась в группах ДЖ без анемии и 

здоровых (р>0,05). 

Уровень ферритина у обследованных детей определялся в широком 

диапазоне: от 0 до 540,3 нг/л (таб. 7.4). 

Таблица 7.4 Уровень сывороточного ферритина в группах сравнения в 6 месяцев 

Группа Ферритин, нг/л Me (Q1; Q3) 

ЖДА, n=44 14,60 (11,95; 21,53) 

ДЖ без анемии, n=71 20,90 (18,10; 25,35) 

Здоровые, n=164 79,20 (55,25; 106,98) 

Все обследованные, n=279 49,7 (21,4; 86,7) 

Мы проанализировали результаты ОАК матерей на момент достижения 

ребенком 6 месяцев. Всего анемия обнаружена только у 6,5% (18) женщин, при 

этом только в двух случаях не удалось установить ДЖ (уровень ферритина в обоих 

случаях находился на нижней границе нормы: 32,7 и 30,8 нг/мл). Средний уровень 

ферритина у матерей с анемией составил 14,52 нг/мл, у матерей с ДЖ без анемии – 

18,68 нг/мл и у у здоровых матерей – 31,71 нг/мл.  
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Рисунок 7.3 Состояние красной крови и запасов железа у матерей через 6 месяцев после родов 

При сравнении частоты встречаемости по группам наибольшая частота ЖДА 

у матерей обнаружена в группе детей с ЖДА – 11,4% (5). В группе детей с ДЖ 

частота анемии у матери составила 7,0% (5), в группе здоровых детей – 4,98% (8). 

Частота ДЖ без анемии у матерей составила 49,1% (137) (рис. 7.3), а женщин с 

нормальными показателями красной крови и обмена железа оказалось меньше 

половины – 44,4% (124). Проведенный анализ произвольных таблиц 

сопряженности с использованием критерия хи-квадрат показал отсутствие 

достоверных различий частоты железодефицитных состояний у матерей детей с 

различным состоянием красной крови и запасов железа: χ2 (4, n=279) = 5,1 р=0,281.  

В отличие от детей, при анализе индексов эритроцитов у женщин наиболее 

частой находкой был анизоцитоз, частота которого в общей популяции 

обследованных женщин составила 35,1% (98). Сравнительный анализ в группах, 

сформированных в зависимости от наличия у женщин анемии и ДЖ, показал 

достоверные различия по всем индексам эритроцитов (таб. 7.5). 
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Таблица 7.5 Частота отдельных характеристик анемии у женщин через 6 месяцев после родов 

Эритроцитарные индексы 

Женщины с 

ЖДА 

(n=18) 

Женщины с 

ДЖ без анемии 

(n=137) 

Здоровые 

женщины 

(n=124) 

χ2  

(2, n=279) 

Гипохромия, % 61,1% (11) 17,5% (24) 4,8% (6) 41,4 p<0,001 

Микроцитоз, % 72,2% (13) 8,8% (12) 0% (0) 100,5 p<0,001 

Анизоцитоз, % 66,7% (12) 40,1% (55) 25,0% (31) 15,0 p<0,001 

Гипохромия + микроцитоз, % 61,1% (11) 11,7% (16) 3,2% (4) 53,4 p<0,001 

Гипохромия + микроцитоз + 

анизоцитоз, % 

38,9% (7) 2,9% (4) 0% (0) 63,5 p<0,001 

В отличие от детей, достоверная разница обнаружена между группами 

женщин с ДЖ без анемии и здоровыми по частоте гипохромии (р<0,001), 

микроцитоза (р<0,001), анизоцитоза (р=0,009), а также сочетанного микроцитоза и 

гипохромии (р=0,011). 

7.2. Результаты лабораторного обследования детей в 12 месяцев 

В 12 месяцев ОАК проведен 234 детям, распределение детей по группам, 

сформированным в 6 месяцев, представлено в таблице 7.6. 

Таблица 7.6 Число детей в группах сравнения, которым успешно проведено лабораторное обследование в 12 месяцев 

 Группы, сформированные в 6 месяцев 

ЖДА, 

n=44 

ДЖ без анемии, 

n=71 

Анемия без ДЖ, 

n=27 

Здоровы, 

n=164 

Всего, 

n=306 

Число 

детей 
37 59 23 115 234 

 Несмотря на то, в группе детей, у которых в 6 месяцев обнаружена анемия 

без ДЖ, в 23 случаях получены результаты обследования, в дальнейшем они 

исключены из анализа. Тем не менее, необходимо отметить, что 87,0% (20) из 

обследованных детей данной группы реализовали одну из форм ДЖ: 30,4% (7) – 

ЖДА, 56,5% (13) – ДЖ без анемии.  

Общая частота анемии в 12 месяцев составила 19,4% (41), при этом все 

случаи анемии были связаны с дефицитом железа в соответствии с выбранными 

критериями. Частота ДЖ без анемии увеличилась более чем в 2 раза и составила 

47,9% (101). Таким образом общая частота ДЖ с анемией и без нее у детей в 12 

месяцев – 67,3% (р<0,001 по сравнению с 6 месяцами). 
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 Результаты обследования, полученные в динамике в группах, 

сформированных в 6 месяцев, представлены на рисунке 7.4.  

 

Рисунок 7.4 Динамика показателей ОАК и сывороточного ферритина в группах сравнения, сформированных в 6 месяцев 

Получены достоверные различия между группами: χ2 (4, n=211) = 13,3 

р=0,010 с наихудшей ситуацией в группе ЖДА в 6 месяцев. Тем не менее, у детей 

с ЖДА к 12 месяцам отмечается положительная динамика в отношении 

показателей красной крови: медиана уровня эритроцитов 4,65х1012/л (4,32; 5,16) 

(р=0,002), медиана уровня гемоглобина – 113,0 г/л (107,5; 120,0) (р<0,001). Однако, 

уровень сывороточного ферритина практически не изменился: медиана в 6 месяцев 

14,6 (11,95; 21,53) нг/мл, тогда как в 12 месяцев – 14,2 (10,1; 27,0) нг/мл. В 

результате из всех обследованных в 12 месяцев детей группы, улучшение с 

сохранением ДЖ без анемии отмечается у 43,2% (17), еще в 35,1% (13) случаях 

произошло персистирование ЖДА. Только 21,6% (8) детей с ЖДА в 6 месяцев 

можно считать здоровыми в 12 месяцев. 

В группе детей с ДЖ в 6 месяцев практически не произошло изменений 

исследуемых параметров (таб. 7.7). Прогрессирование до ЖДА отмечено у 25,4% 

(15) детей группы, еще у 47,5% (28) детей сохраняется ДЖ без анемии и только у 

27,1% (16) детей произошла нормализация показателей красной крови и обмена 

железа. 
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Таблица 7.7 Динамика основных показателей ОАК и запасов железа в группах сравнения в 12 месяцев 

Показатель Результаты в 6 мес., Me (Q1; 

Q3) 

Результаты в 12 мес., 

Me (Q1; Q3) 

р 

Группа ЖДА 

RBC, х1012/л 4,29 (4,03; 4,68) 4,65 (4,32; 5,16) 0,002 

Hb, г/л 104,5 (101,0; 107,0) 113,0 (107,5; 120,0) <0,001 

ФС, мкг/л 14,6 (12,0; 21,5) 14,2 (10,1; 27,0) 0,289 

Группа ДЖ без анемии 

RBC, х1012/л 4,62 (4,19; 4,91) 4,76 (4,50; 5,01) 0,031 

Hb, г/л 118 (115,0; 125,0) 119 (110,0; 127,25) 0,337 

ФС, мкг/л 20,9 (18,1; 25,4) 21,0 (10,28; 39,40) 0,252 

Группа здоровых детей 

RBC, х1012/л 4,49 (4,18; 4,81) 4,82 (4,62; 5,02) <0,001 

Hb, г/л 119,5 (114,0; 125,0) 120,0 (115,0; 124,0) 0,078 

ФС, мкг/л 79,2 (55,3; 107,0) 27,2 (14,7; 45,1) <0,001 

В группе изначально здоровых детей, ЖДА в 12 месяцев развилась у 11,3% 

(13) детей, ДЖ без анемии – у 49,6% (57) детей. Только 39,1% (45) детей сохранили 

нормальные показатели красной крови и обмена железа. 

Анализ индексов эритроцитов (критерий Краскела-Уоллиса) в год показал 

достоверные различия по всем параметрам: для MCV Н (2, n=211) = 43,7 р<0,001, 

для MCH Н (2, n=211) = 36,7 р<0,001, для RDW Н (2, n=211) = 10,0 р=0,01. Попарное 

сравнение показателей в группах ДЖ без анемии и здоровых (критерий Манна-

Уитни) также показал достоверные различия по всем параметрам (p<0,05). 

Таким образом, у доношенных здоровых детей на первом году обнаружена 

высокая частота ДЖ как в виде манифестной, так и латентной формы. Частота 

дефицита железа выше во втором полугодии жизни, что, вероятно, говорит о более 

значимом влиянии продуктов прикорма на состояние обмена железа по сравнению 

с антенатальными факторами. Индексы эритроцитов достоверно различаются у 

детей в 12 месяцев и их матерей, но не в 6 месяцев. 

У матерей к моменту достижения детьми 6 месяцев также обнаружена 

высокая частота ДЖ с практически полным отсутствием манифестной формы. 

Учитывая частоту дефицита, возможно проведение популяционной профилактики 

ДЖ у кормящих женщин в первые 6 месяцев после родов.  
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Резюме 

В проспективное наблюдательное когортное исследование включено 449 

детей, лабораторное обследование в 6 месяцев успешно проведено 306 детям, в 12 

месяцев – 234 детям. У 8,8% (27) детей выявлена анемия легкой степени без 

дефицита железа. Данная группа детей и их матерей исключена из последующего 

анализа. 

В 6 месяцев ЖДА обнаружена у 14,4% (44) детей, при этом у большинства 

анемия была легкой степени тяжести, только у двух детей (0,7%) зафиксирована 

анемия средней степени тяжести. ДЖ без анемии в 6 месяцев диагностирован у 

23,2% (71) детей. Медиана уровня ферритина у обследованных детей 49,7 (21,4; 

86,7) нг/л. 

При сравнении медианы индексов эритроцитов детей с ЖДА и ДЖ без 

анемии со здоровыми детьми, обнаружены значимые отличия в группе ЖДА 

(p<0,01) и отсутствие отличий в группе ДЖ без анемии (p>0,05). Качественное 

сравнение индексов эритроцитов с точки зрения их клинической оценки показало 

достоверные различия: для гипохромии χ2 (2, n=279) = 27,5 р<0,001, для 

микроцитоза χ2 (2, n=279) = 20,6 р<0,001 и для анизоцитоза χ2 (2, n=279) = 16,8 

р<0,001. Однако различий по частоте гипохромии, микроцитоза и анизоцитоза 

между группами детей с ДЖ без анемии и здоровыми не обнаружены (р>0,05). 

В 12 месяцев частота анемии (все случаи – ЖДА) в 12 месяцев составила 

19,4% (41), частота ДЖ без анемии – 47,9% (101), общая частота ДЖ – 67,3% 

(р<0,001 по сравнению с 6 месяцами). Наибольшая частота ЖДА (35,1%) 

обнаружена у детей с ЖДА в 6 месяцев. Изучение произвольных таблиц 

сопряженности показало значимые различия частоты железодефицитных 

состояний между группами: χ2 (4, n=211) = 13,3 р=0,010. 

Анализ индексов эритроцитов (критерий Краскела-Уоллиса) в год показал 

достоверные различия по всем параметрам: для MCV Н (2, n=211) = 43,7 р<0,001, 

для MCH Н (2, n=211) = 36,7 р<0,001, для RDW Н (2, n=211) = 10,0 р=0,01. Попарное 
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сравнение показателей в группах ДЖ без анемии и здоровых (критерий Манна-

Уитни) также показал достоверные различия по всем параметрам (p<0,05). 

У женщин через 6 месяцев после родов анемия обнаружена только в 6,5% 

(18) случаев, ДЖ без анемии – у 49,1% (137). Проведенный анализ произвольных 

таблиц сопряженности с использованием критерия хи-квадрат показал отсутствие 

достоверных различий частоты железодефицитных состояний у матерей детей с 

различным состоянием красной крови и запасов железа: χ2 (4, n=279) = 5,1 р=0,281. 

Выявлена достоверная разница между группами женщин с ДЖ без анемии и 

здоровыми по частоте гипохромии (р<0,001), микроцитоза (р<0,001), анизоцитоза 

(р=0,009), а также сочетанного микроцитоза и гипохромии (р=0,011). 
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Глава 8. Возможности диагностики железодефицитных состояний с 

использованием индексов эритроцитов и эквивалента содержания 

гемоглобина в ретикулоцитах (Ret-He) 

В литературе неоднократно приводились результаты исследований 

возможности использования индексов эритроцитов – MCV, MCH, RDW – для 

диагностики ЖДА [81]. Данный метод диагностики имеет ряд неоспоримых 

достоинств: общедоступность, так как данные параметры определяют все 

гематологические счетчики, наличие референсных значений для всех возрастных 

групп, отсутствие необходимости венепункции и удешевление диагностики из-за 

отказа от биохимического анализа крови. С другой стороны, в использовании 

индексов эритроцитов существует как минимум две сложности. Первая 

заключается в том, что изменение индексов (микроцитоз и гипохромия) не является 

строго специфичным для ЖДА: снижение MCV наблюдается при талассемии, 

включая гетерозигот, и примерно в 50% случаев при анемии хронических 

заболеваний [346]. Вторая сложность связана с тем, что эритроцитарные индексы 

характеризуют зрелые эритроциты, а значит снижение MCV и MCH является 

поздним маркером дефицита железа [64]. Еще один нюанс заключается в 

неравнозначной диагностической ценности этих параметром. По результатам 

одних исследований MCH уступает в диагностической точности MCV [102], тогда 

как по результатам других – превосходит MCV, MCHC и RDW [108]. 

Содержание гемоглобина в ретикулоцитах (Ret-He) так же, как и индексы 

эритроцитов, определяется гематологическим анализатором. В отличие от 

индексов эритроцитов [64] Ret-He является ранним маркером ДЖ [131, 284] и, по 

сравнению с MCV и MCH, обладает большей диагностической точностью [28]. 

Однако, согласно данным Hatoun et al., применение данного параметра как 

единственного маркера дефицита железа в реальной практике привело к его 

гипердиагностике в детской популяции: при ожидаемой распространенности в 9-

10%, дефицита железа обнаружен у 61,1% детей [197]. 
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Мы получили неоднозначные результаты при изучении медианы значений 

MCV, MCH и RDW у детей первого года жизни (глава 6). Поэтому нами проведен 

анализ возможности использования эритроцитарных индексов в диагностике ЖДА 

и ДЖ без анемии в 6 месяцев и в 12 месяцев. 

Так как по имеющимся данным Ret-He значительно и быстро изменяется на 

фоне приема препаратов железа [28], мы исключили из анализа детей, получавших 

ферротерапию в предшествующие лабораторному исследованию 30 суток (4 

человека с ЖДА). Также, как и в главе 6, из анализа исключены 27 детей с анемией 

без дефицита железа в 6 месяцев. Для исключения влияния различий выборки в 

анализ включены только дети, у которых получены результаты лабораторного 

обследования и в 6 и в 12 месяцев. Таким образом, анализ проведен для 207 детей. 

Распределение детей по группам представлено в таблице 8.1. 

Таблица 8.1 Число детей, у которых получены результаты лабораторного обследования 

 ЖДА ДЖ без анемии Здоровы Всего 

6 месяцев 39 56 112 207 

12 месяцев 37 101 69 207 

Для определения чувствительности и специфичности индексов эритроцитов 

и Ret-He в диагностики ЖДА проводилось сравнение группы детей с ЖДА с 

группами детей с нормальным уровнем гемоглобина (ДЖ без анемии и здоровые). 

Для определения чувствительности и специфичности использования 

эритроцитарных индексов в диагностики ДЖ проводилось сравнение группы детей 

со сниженным сывороточным ферритином (ЖДА и ДЖ без анемии) со здоровыми 

детьми. 

8.1 Диагностика ЖДА в 6 месяцев 

При использовании MCV получено хорошее качество модели, AUC 

0,793±0,043 (95% ДИ 0,709-0,876; р=0,000) (рис. 8.1). 
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Рисунок 8.1 ROC-кривая MCV для диагностики ЖДА в 6 месяцев 

Sensitivity = 13/(13+3) = 0,813 = 81,3%. 81,3% детей ЖДА будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 165 / (165+26) = 0,864 = 86,4%. 13,6% детей ДЖ+норма будут 

признаны ЖДА (неверно классифицированы). 

Требование максимальной суммарной чувствительности и специфичности 

модели = 147,2 % (проходит через значение MCV = 75,8). 

Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 0,387% 

(проходит через значение MCV = 76,8). Оптимальная точка разделения (cut-off 

point) = 75,8 (соответствует наиболее высокому значению Youden's индекса J = 

47,2). 

Для среднего содержания гемоглобина в эритроцитах (MCH) получены 

следующие результаты: 

Sensitivity = 15/(15+3) = 0,833 = 83,3%. 83,3% детей ЖДА будут выявлены 

классификатором. 
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Specificity = 165 / (165+24) = 0,873 = 87,3%. 12,7% детей ДЖ+норма будут 

признаны ЖДА (неверно классифицированы). 

 
Рисунок 8.2 ROC-кривая MCH для диагностики ЖДА в 6 месяцев 

Использование показателя MCH показало очень хорошее качество модели, 

AUC 0,818±0,040 (95% ДИ 0,740-0,896; р=0,000) (рис. 8.2). 

Оптимальный порог отсечения, соответствующий максимальной суммарной 

чувствительности и специфичности модели (149,2%) и наиболее высокому 

значению Youden's индекса (J = 49,2), проходит через значение MCH = 25,15 (таб. 

8.2). Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 0,549% 

(проходит через значение MCH = 25,25).  

Использование показателя RDW-CV (ширина распределения эритроцитов в 

объеме) показало среднее качество модели, AUC 0,636±0,058 (95% ДИ 0,523-0,749; 

р=0,008) (рис. 8.3).  
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Рисунок 8.3 ROC-кривая RDW-CV для диагностики ЖДА в 6 месяцев 

Sensitivity = 2/(2+1) = 0,667 = 66,7%. 66,07% детей ЖДА будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 167 / (167+37) = 0,819 = 81,9%. 18,1% детей ДЖ+норма будут 

признаны ЖДА (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения при максимальной суммарной 

чувствительности и специфичности модели (129,9%) и наиболее высокому 

значению Youden's индекса (J = 29,9), проходит через значение RDW-CV = 14,85 

(таб. 8.2). Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 

2,61% (проходит через значение RDW-CV = 12,95). 

При использовании Ret-He получено хорошее качество модели, AUC 

0,826±0,037 (95% ДИ 0,754-0,898; р=0,000) (рис. 8.4). 
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Рисунок 8.4 ROC-кривая Ret-He для диагностики ЖДА в 6 месяцев 

Sensitivity = 15/(15+4) = 0,789 = 78,9%. 78,9% детей ЖДА будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 164 / (164+24) = 0,872 = 87,2%. 12,8% детей ДЖ+норма будут 

признаны ЖДА (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения (150,3%, J=50,3) определен при значении Ret-

He = 24,95 (таб. 8.2). Требование баланса между чувствительностью и 

специфичностью = 0,23% (проходит через значение Ret-He = 26,3).  

Таблица 8.2 Характеристика индексов эритроцитов и Ret-He в качестве метода диагностики ЖДА в 6 месяцев (оптимальная 

точка разделения) 

Показатель Cutoff point Se, % Sp, % FP, % FN, % J +PV, % -PV, % E, % 

MCV 75,80 фл 83,93 48,42 51,58 16,07 32,35 65,70 71,90 66,70 

MCH 24,15 пг 

 

66,07 62,11 37,89 33,93 28,18 67,30 60,80 63,30 

RDW-CV 12,95% 63,39 54,74 36,60 45,30 18,13 62,30 55,90 60,40 

Ret-He 27,55 пг 60,71 81,05 18,90 39,30 41,77 79,10 63,6 69,10 
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8.2 Диагностика ДЖ без анемии в 6 месяцев 

В отношении всех параметров полученные результаты ожидаемо хуже, чем 

при диагностике ЖДА. 

При использовании MCV получено среднее качество модели, AUC 

0,669±0,038 (95% ДИ 0,594-0,745; р=0,000) (рис. 8.5). 

 
Рисунок 8.5 ROC-кривая MCV для диагностики ДЖ в 6 месяцев 

Sensitivity = 88/(88+45) = 0,662 = 66,2%. 66,2% детей ЖДА+ДЖ будут 

выявлены классификатором. 

Specificity = 50 / (50+24) = 0,676 = 67,6%. 32,4% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения проходит через значение MCV = 75,80 (таб. 

8.3). Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 0,658% 

(проходит через значение MCV = 78,65). 
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При использовании MCH получено среднее качество модели, AUC 

0,678±0,037 (95% ДИ 0,605-0,751; р=0,000) (рис. 8.6). 

 
Рисунок 8.6 ROC-кривая MCH для диагностики ДЖ в 6 месяцев 

Sensitivity = 78/(78+42) = 0,650 = 65,0%. 65,0% детей ЖДА+ДЖ будут 

выявлены классификатором. 

Specificity = 53 / (53+34) = 0,609 = 60,9%. 39,1% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения (max Se + max Sp = 151,7%, J = 51,7): проходит 

через значение MCH = 24,15. Требование баланса между чувствительностью и 

специфичностью = 0,8% (проходит через значение MCH = 24,75) (таб. 8.3). 

При использовании RDW-CV получено неудовлетворительное качество 

модели, AUC 0,593±0,040 (95% ДИ 0,514-0,671; р=0,022) (рис. 8.7). 

Sensitivity = 88/(88+58) = 0,603 = 60,3%. 60,3% детей ЖДА+ДЖ будут 

выявлены классификатором. 
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Specificity = 37/ (37+24) = 0,607 = 60,7%. 39,3% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

 
Рисунок 8.7 ROC-кривая RDW-CV для диагностики ДЖ в 6 месяцев 

Требование максимальной суммарной чувствительности и специфичности 

модели = 118,1%, наиболее высокое значение Youden's индекса J = 18,1 (проходит 

через значение RDW = 12,95). 

Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 1,48% 

(проходит через значение RDW = 12,85). 

При использовании Ret-He получено среднее качество модели, AUC 

0,622±0,036 (95% ДИ 0,552-0,693; р=0,001) (рис. 8.8). 

Sensitivity = 15/(15+4) = 0,789 = 78,9%. 78,9% детей ЖДА будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 164 / (164+24) = 0,872 = 87,2%. 12,8% детей ДЖ+норма будут 

признаны ЖДА (неверно классифицированы). 



174 
 

 

Рисунок 8.8 ROC-кривая Ret-He для диагностики ДЖ в 6 месяцев 

Оптимальный порог отсечения проходит через значение Ret-He = 24,95 (таб. 

8.3). Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 0,23% 

(проходит через значение Ret-He = 26,30).  

Таблица 8.3 Характеристика индексов эритроцитов и Ret-He в качестве метода диагностики ДЖ в 6 месяцев (оптимальная 

точка разделения) 

Показатель Cutoff point Se, % Sp, % FP, % FN, % J +PV, % -PV, % E, % 

MCV 75,80 фл 83,93 48,42 51,58 16,07 32,35 65,70 71,90 66,70 

MCH 24,15 пг 

 

66,07 62,11 37,89 33,93 28,18 67,30 60,80 63,30 

RDW-CV 12,95% 63,39 54,74 36,60 45,30 18,13 62,30 55,90 60,40 

Ret-He 27,55 пг 60,71 81,05 18,90 39,30 41,77 79,10 63,6 69,10 

8.3 Диагностика ЖДА в 12 месяцев 

В связи с тем, что для детей первого года жизни характерны значительные 

изменения всех параметров ОАК, мы оценили возможность использования 

индексов эритроцитов в 12 месяцев для диагностики ЖДА и ДЖ без анемии. 

Распределение детей по группам проводилось только по результатам ОАК в 12 

месяцев без учета результатов в 6 месяцев. 
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При использовании MCV получено хорошее качество модели, AUC 

0,745±0,036 (95% ДИ 0,673-0,816; р=0,000) (рис. 8.9). 

 

Рисунок 8.9 ROC-кривая MCV для диагностики ЖДА в 12 месяцев 

Sensitivity = 25/(25+14) = 0,641 = 64,1%. 65,9% детей ЖДА+ДЖ будут 

выявлены классификатором. 

Specificity = 124 / (124+44) = 0,738 = 73,8%. 26,2% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения (max Se + max Sp = 141,3%, J = 41,3) проходит 

через значение MCV = 76,85 (таб. 8.4). Требование баланса между 

чувствительностью и специфичностью = 0,0% (проходит через значение MCV = 

77,75). 

Использование показателя MCH показало хорошее качество модели, AUC 

0,732±0,036 (95% ДИ 0,661-0,804; р=0,000) (рис. 8.10).  
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Рисунок 8.10 ROC-кривая MCH для диагностики ЖДА в 12 месяцев 

Sensitivity = 25/(25+16) = 0,610 = 61,0%. 61,0% детей ЖДА+ДЖ будут 

выявлены классификатором. 

Specificity = 122 / (1227+44) = 0,735 = 73,5%. 26,5% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения (max Se + max Sp = 141,3%, J = 41,3) проходит 

через значение MCH = 24,15 (таб. 8.4). Требование баланса между 

чувствительностью и специфичностью = 0,0% (проходит через значение MCH = 

25,05). 

При использовании RDW-CV получено неудовлетворительное качество 

модели, AUC 0,593±0,042 (95% ДИ 0,510-0,676; р=0,029) (рис. 8.11). 
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Рисунок 8.11 ROC-кривая RDW-CV для диагностики ЖДА в 12 месяцев 

Sensitivity = 2/(2+4) = 0,333 = 33,3%. 33,3% детей ЖДА+ДЖ будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 134 / (134+67) = 0,667 = 66,7%. 33,3% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения проходит через значение RDW-CV = 13,25 

(таб. 8.4). Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 

1,45% (проходит через значение RDW-CV = 13,95). 

При использовании Ret-He получено хорошее качество модели, AUC 

0,865±0,028 (95% ДИ 0,809-0,920; р=0,000) (рис. 8.12). 

Sensitivity = 45/(45+19) = 0,703 = 70,3%. 70,3% детей ЖДА+ДЖ будут 

выявлены классификатором. 

Specificity = 119/ (119+24) = 0,832 = 83,2%. 16,8% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 
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Рисунок 8.12 ROC-кривая Ret-He для диагностики ЖДА в 12 месяцев 

Таким образом, показатель Ret-He и в 12 месяцев показывает большую 

чувствительность и специфичность чем индексы эритроцитов. 

Оптимальный порог отсечения проходит через значение Ret-He = 26,65 (таб. 

8.4). Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 0,0% 

(проходит через значение Ret-He = 26,05). 

Оптимальная точка разделения (cut-off point) = 26,65 (соответствует наиболее 

высокому значению Youden's индекса J = 58,0). 

Таблица 8.4 Характеристика индексов эритроцитов и Ret-He в качестве метода диагностики ЖДА в 12 месяцев (оптимальная 

точка разделения) 

Показатель 
Cutoff point Se, % Sp, % FP, % FN, % J +PV, % -PV, % E, % 

MCV 76,85 фл 81,16 60,14 39,86 18,84 41,30 50,50 86,50 72,00 

MCH 24,15 пг 86,96 54,35 45,65 13,04 41,30 48,80 89,30 71,00 

RDW-CV 13,25% 52,17 70,29 29,71 47,83 22,46 46,80 74,60 65,70 

Ret-He 26,65 пг 72,46 85,51 14,49 27,54 57,97 71,40 86,10 79,20 
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8.4 Диагностика ДЖ без анемии в 12 месяцев 

Также, как и в 6 месяцев, все эритроцитарные индексы показали меньшую 

эффективность в диагностике ДЖ без анемии по сравнению с ЖДА. 

При использовании MCV получено хорошее качество модели, AUC 

0,736±0,046 (95% ДИ 0,646-0,825; р=0,000) (рис. 8.13). 

 
Рисунок 8.13 ROC-кривая MCV для диагностики ДЖ в 12 месяцев 

Sensitivity = 5/(5+1) = 0,833 = 83,3%. 83,3% детей ЖДА+ДЖ будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 169 (169+32) = 0,841 = 84,1%. 15,9% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

Оптимальная точка разделения проходит через значение MCV = 73,55 (таб. 

8.5). Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 0,43% 

(проходит через значение MCV = 75,95). 
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При использовании MCH получено среднее качество модели, AUC 

0,669±0,051 (95% ДИ 0,569-0,769; р=0,001) (рис. 8.14). 

 
Рисунок 8.14 ROC-кривая MCH для диагностики ДЖ в 12 месяцев 

Sensitivity = 5/(5+0) = 1,000 = 100,0%. 100,0% детей ЖДА+ДЖ будут 

выявлены классификатором. 

Specificity = 170 / (170+32) = 0,842 = 84,2%. 15,8% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения (max Se + max Sp = 127,0%, J = 27,0) проходит 

через значение MCH = 22,75 (таб. 8.5). Требование баланса между 

чувствительностью и специфичностью = 0,54% (проходит через значение MCH = 

24,45). 

При использовании RDW-CV получено неудовлетворительное качество 

модели, AUC 0,511±0,066 (95% ДИ 0,382-0,641; р=0,829) (рис. 8.15). 
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Рисунок 8.15 ROC-кривая RDW-CV для диагностики ДЖ в 12 месяцев 

Sensitivity = 0/(0+0) = - = -%. -% детей ЖДА+ДЖ будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 170 / (170+37) = 0,821 = 82,1%. 17,9% детей «норма» будут 

признаны ЖДА+ДЖ (неверно классифицированы). 

Оптимальный порог отсечения (max Se + max Sp = 118,6%, J = 21,6) проходит 

через значение RDW-CV = 12,45 (таб. 8.5). Требование баланса между 

чувствительностью и специфичностью = 3,47% (проходит через значение RDW-CV 

= 14,05). 

При использовании Ret-He получено хорошее качество модели, AUC 

0,790±0,042 (95% ДИ 0,708-0,871; р=0,000) (рис. 8.16). 

Sensitivity = 11/(11+4) = 0,733 = 73,3%. 73,3% детей ЖДА будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 166/ (166+26) = 0,865 = 86,5%. 13,5% детей ДЖ+норма будут 

признаны ЖДА (неверно классифицированы). 



182 
 

 

Рисунок 8.16 ROC-кривая Ret-He для диагностики ДЖ в 12 месяцев 

Оптимальный порог отсечения проходит через значение Ret-He = 24,15 (таб. 

8.5). Требование баланса между чувствительностью и специфичностью = 1,49% 

(проходит через значение Ret Hb = 24,75). 

Оптимальный порог отсечения проходит через значение Ret-He = 25,55 (max 

Se + max Sp = 135,9%, J = 35,9). Требование баланса между чувствительностью и 

специфичностью = 0,5% (проходит через значение Ret Hb = 26,05). 

Таблица 8.5 Характеристика индексов эритроцитов и Ret-He в качестве метода диагностики ДЖ в 12 месяцев (оптимальная 

точка разделения) 

Показатель 
Cutoff point Se, % Sp, % FP, % FN, % J +PV, % -PV, % E, % 

MCV 73,55 фл 62,16 78,24 21,76 37,84 40,40 38,30 90,50 84,10 

MCH 22,75 пг 40,54 86,47 13,53 59,46 27,01 39,50 87,00 84,50 

RDW-CV 12,45% 64,86 13,53 86,47 35,14 21,61 14,00 63,90 82,10 

Ret-He 24,15 пг 67,57 80,59 19,41 32,43 48,16 43,10 91,90 85,50 

 Сравнение площади под кривой для исследуемых параметров представлено 

в таблице 8.6. 
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Таблица 8.6 AUC для индексов ретикулоцитов и Ret-He в диагностике ЖДА и ДЖ в 6 и 12 месяцев 

Показатель 
Диагностика железодефицитных 

состояний 
Диагностика ЖДА 

AUC (95% ДИ) р AUC (95% ДИ) р 

6 месяцев 

MCV, фл 0,669 (0,594-0,745) 0,001 0,793 (0,709-0,876) 0,001 

MCH, пг 0,678 (0,605-0,751) 0,001 0,818 (0,740-0,896) 0,001 

RDW-CV, % 0,593 (0,514-0,671) 0,022 0,636 (0,523-0,749) 0,001 

Ret-He, пг 0,747 (0,679-0,816) 0,001 0,826 (0,754-0,898) 0,001 

12 месяцев 

MCV, фл 0,736 (0,646-0,825) 0,001 0,745 (0,673-0,816) 0,001 

MCH, пг 0,669 (0,569-0,769) 0,001 0,732 (0,661-0,804) 0,001 

RDW-CV, % 0,511 (0,382-0,641) 0,829 0,593 (0,510-0,676) 0,029 

Ret-He, пг 0,790 (0,708-0,871) 0,001 0,865 (0,809-0,920) 0,001 

Таким образом, обнаружено несколько особенностей использования 

индексов эритроцитов у детей первого года жизни. Во-первых, оказалось, что для 

всех исследуемых параметров диагностическая ценность отличалась в 6 и 12 

месяцев, что, по нашему мнению, может быть связано с лабильностью параметров 

крови у новорожденных детей. По индексу J, для Ret-He характерно повышение 

диагностической ценности. Параметр RDW-CV не обладает достаточной 

чувствительностью и специфичностью для использования в диагностике как ЖДА, 

так и ДЖ. В отношении всех исследуемых параметров обнаружено в целом 

ожидаемое снижение общей диагностической ценности (по AUC) при диагностике 

всех железодефицитных состояний, включая латентную форму ДЖ. Из всех 

индексов эритроцитов для MCV получены более стабильные результаты 

чувствительности и специфичности и индекса J. 

Ret-He по сравнению с индексами эритроцитов имеет более высокую 

диагностическую ценность в диагностике ЖДА (по AUC и индексу J), 

характеризуется большей специфичностью. Статистически проверено и доказано, 

что при ЖДА между Ret-He и уровнем СФ существует прямая взаимосвязь 

(коэффициенты ранговой корреляции Спирмена и Кенделла значимы с 

достоверностью 95%), однако мы не можем исключать, что высокая 

диагностическая ценность Ret-He при ЖДА связана с низким уровнем Hb, а не 
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только с уровнем дефицита железа Ret-He может использоваться у непредлеченных 

пациентов амбулаторных условиях для диагностики железодефицитных 

состояний.  

Сравнение AUC классических эритроцитарных индексов и Ret-He (рис. 8.17 

и 8.18) в диагностике ДЖ показало достоверные отличия Ret-He от всех индексов 

в 6 месяцев (для MCH p=0,018, для MCV p=0,011, для RDW-CV p=0,001) и от всех, 

кроме MCV, в 12 месяцев (для MCH p=0,014, для MCV p=0,290, для RDW-CV 

p<0,001).  

 

Рисунок 8.17 Сравнение AUC в диагностике ДЖ в 6 месяцев 
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Рисунок 8.18 Сравнение AUC в диагностике ДЖ в 12 месяцев 

На наш взгляд, в амбулаторной практике наиболее перспективным является 

параллельное использование MCV и Ret-He для диагностики железодефицитных 

состояний. 

8.5 Возможности использования эквивалента содержания гемоглобина в 

ретикулоцитах (Ret-He) в дифференциальной диагностике ЖДА и АХЗ на 

примере нефрогенной анемии 

Несмотря на то, что ЖДА составляет большую часть анемий в детском 

возрасте, в развитых странах увеличивается частота АХЗ [217]. Так, в странах 

Западной Европы и Южной Латинской Америки у лиц женского пола анемия, 

связанная с ХБП, занимает третье ранговое место среди всех анемий. В Австралии, 

высокоразвитых странах Азии и Северной Америки, а также в Центральной и 

Восточной Европе – четвертое место [217]. В связи со снижением доли ДЖ как 

этиологического фактора анемии, большее значение приобретает необходимость 

дифференциальной диагностики от других видов анемии, в первую очередь от 
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АХЗ. В связи с этим, мы оценили возможность использования Ret-He для 

дифференциальной диагностики между ЖДА и АХЗ на примере нефрогенной 

анемии [7].  

По критериям KDIGO нефрогенная анемия понимается как снижение 

гемоглобина менее 110 г/л у детей старше двух лет и менее 100 г/л у детей младше 

двух лет или возникновение симптомов анемии [220]. Вероятный уровень 

снижения СКФ, при котором возможно формирование нефрогенной анемии – 

менее 60 мл/мин/1,73м2. Такие же критерии приводятся и в клинических 

рекомендациях по диагностике и лечению анемии при хронической почечной 

недостаточности [85]. Ведущим патогенетическим фактором нефрогенной анемии 

является абсолютная или относительная недостаточность эритропоэтина (ЭПО). 

Многообразный спектр действия ЭПО на клеточном уровне можно ограничить 

тремя главными функциями: индукция дифференциации, индукция митозов и 

предотвращение апоптоза. Гипотетически повреждение почек может влиять на 

продукцию ЭПО несколькими путями: за счет уменьшения числа ЭПО-

продуцирующих клеток, повышения порога чувствительности функции 

кислородного сенсора, образования токсинов, ингибирующих продукцию ЭПО, 

снижения экскреторной функции почек и повышения почечной экскреции ЭПО [68]. 

Несмотря на ведущую роль дефицита ЭПО, «классическая» нефрогенная 

анемия часто ассоциирована с ДЖ. Так, по результатам собственного исследования, 

проведенного на базе областного уронефрологического центра ГБУЗ СОКБ им. В.Д. 

Середавина, среди 40 детей с ХБП I-III стадии (18 – хронический 

тубулоинтерстициальный нефрит, 15 – хронический гломерулонефрит, 7 – 

хронический пиелонефрит), отобранных методом случайной выборки (средний 

возраст – 10,2 года, мальчики – 27,5%) ДЖ по уровню сывороточного железа (норма 

10,7-32,2 ммоль/л) выявлен у 12,5% (5), а по уровню ферритина (норма 20,0-300,0 

нг/мл) – 27,5% (11) [48]. 

Критериями нормального обмена железа у нефрологических больных 

считают уровень ферритина 200-500 мкг/л или процент насыщения трансферрина 
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железом ≥ 20% [220]. Так как анемия при ХБП типично нормоцитарная и 

нормохромная [68], одним из способов ее дифференциальной диагностики от 

анемии, вызванной абсолютным или функциональным ДЖ, является определение 

процента гипохромных эритроцитов [85]. Клинические рекомендации предлагают 

использовать с этой же целью CHr с пороговым значением 29 пг или его 

эквивалент, то есть Ret-He [252]. 

Мы провели изучение возможности применения Ret-He для 

дифференциальной диагностики АХЗ при ХБП и ЖДА.  

Половой состав групп не отличался: мальчиков в группе ЖДА было 37,5% 

(15), тогда как в группе АХЗ – 42,5% (17) (р=0,648). Средний возраст в группе ЖДА 

был в два раза меньше – 5,4 (5,4) года против 12,1 (6,0) года в группе АХЗ (р 

<0,001), что является отражением нозологической структуры в группах. 

Этиологическая структура ХБП представлена в таблице 8.7.  

Таблица 8.7 Этиологическая структура патологии мочевой системы в группах сравнения 

Признаки Группа ЖДА, n=40 Группа АХЗ, n=40 р 

Инфекции мочевых путей 

в том числе: 

57,5% (23) 17,5% (7) <0,001 

острый пиелонефрит 35,0% (14) 0% (0) <0,001 

острый цистит 2,5% (1) 0% (0) 0,500 

хронический пиелонефрит 12,5% (5) 17,5% (7) 0,755 

хронический цистит 5,0% (2) 0% (0) 0,247 

Пороки развития почек 

в том числе: 

37,5% (15) 32,5% (13) 0,640 

вторичный мегауретр 25,0% (10) 10,0% (4) 0,088 

кистозная дисплазия 10,0% (4) 0% (0) 0,058 

множественные аномалии почек 2,5% (1) 15,0% (6) 0,108 

гидронефроз 0% (0) 7,5% (3) 0,120 

Дизметаболическая нефропатия 7,5% (3) 0% (0) 0,120 

Хронический 

тубулоинтерстициальный нефрит  

0% (0) 22,5% (9) 0,002 

Хронический гломерулонефрит 0% (0) 27,5% (11) <0,001 

 Наиболее часто в группе ЖДА встречались инфекционно-воспалительные 

заболевания, а также пороки развития почек до хирургической коррекции. В группе 

АХЗ основной причиной патологии почек являются различные пороки развития. 

Врожденные пороки развития органов мочевой системы представляют серьезную 
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медико-социальную проблему во всем мире независимо от страны проживания.  На 

данный момент в большинстве развитых стран CAKUT синдром является основной 

причиной   развития терминальной стадии ХБП у детей, особенно младенцев и 

детей раннего возраста. Основные факторы риска прогрессирования ХБП у детей с 

CAKUT синдромом – протеинурия, быстрый соматический рост, наступление 

пубертатного периода, повышенное артериальное давление, в том числе 

асимптоматическое, отсутствие проведения ренопротективной терапии, снижение 

функционального резерва почек и анемия [47, 92]. В связи с этим, особенно важна 

своевременная диагностика анемического синдрома и его адекватная терапия в 

группе детей с пороками мочевой системы. 

Скорость клубочковой фильтрации рассчитана по модифицированной 

формуле Шварца [181]. Несмотря на то, что в группе ЖДА реже встречалась 4 и 5 

стадия ХБП: 7,5% (4) против 17,5% (7) в группе АХЗ, изучение таблиц 

сопряженности не обнаружило значимых различий между группами (χ2 (2, n=80) = 

2,0 р=0,360). Также не отличалась и средняя СКФ: в группе ЖДА она составила 

68,0 (42,0) мл/мин/1,73м2, в группе АХЗ – 56,9 (32,8) мл/мин/1,73м2 (р=0,193). 

 Сравнение основных показателей ОАК детей с ЖДА и АХЗ представлено в 

таблице 8.8. 

Таблица 8.8 Сравнительная характеристика показателей ОАК у детей с ЖДА и АХЗ 

Показатели Группа ЖДА, n=40 Группа АХЗ, n=40 р 

WBC, x109/л 8,87 (3,9) 7,15 (2,2) 0,017 

RBC, x1012/л 4,19 (3,99; 4,37) 3,67 (3,35; 3,74) <0,001 

Hb, г/л 102 (100; 106,5) 99 (89,5; 102) 0,001 

MCV, фл 77,1 (75,75; 79,15) 87,05 (84,55; 89,3) <0,001 

MCH, пг 24,45 (24,1; 25,15) 27,15 (26,55; 27,7) <0,001 

Ret-He 24,05 (22,1; 25,9) 27,8 (27,5; 28,35) <0,001 

Для показателя Ret-He обнаружена прямая корреляция как с показателями 

красной крови (для RBC rS=-0,564 р<0,001 для Hb rS=-0,299 р=0,007), так и с 

уровнем сывороточного ферритина (rS=0,524 р<0,001). При использовании Ret-He 

для дифференциальной диагностики ЖДА и АХЗ получено очень хорошее 

качество модели, AUC 0,886±0,037 (95% ДИ 0,813-0,958; р=0,000) (рис. 8.19). 
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Sensitivity = 34 / 42 = 0,791 = 79,1%. 79,1% детей с АХЗ будут выявлены 

классификатором. 

Specificity = 31 / 43 = 0,974 = 83,8%. 16,2% детей ЖДА будут признаны АХЗ 

(неверно классифицированы). 

Оптимальная точка разделения, соответствующая наиболее высокому 

значению Youden's индекса (J = 67,5) – 27,35-27,50. 

 

Рисунок 8.19 ROC-кривая Ret-He для дифференциальной диагностики ЖДА и АХЗ 

Таким образом, Ret-He может использоваться для дифференциальной 

диагностики ЖДА и нефрогенной анемии.  

Резюме 

В анализ диагностической ценности индексов эритроцитов и Ret-He вошло 

207 детей (получены результаты лабораторного обследования и в 6 и в 12 месяцев, 

исключены дети с анемией без ДЖ в 6 месяцев – 27 и дети, получавшие 

ферротерапию в предшествующие лабораторному исследованию 30 суток – 4). Для 
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определения чувствительности и специфичности индексов эритроцитов и Ret-He в 

диагностики ЖДА проводилось сравнение группы детей с ЖДА с группами детей 

с нормальным уровнем гемоглобина (ДЖ без анемии и здоровые). Для определения 

чувствительности и специфичности использования эритроцитарных индексов в 

диагностики ДЖ проводилось сравнение группы детей со сниженным 

сывороточным ферритином (ЖДА и ДЖ без анемии) со здоровыми детьми. 

Сравнение исследуемых параметров показало, что Ret-He обладает наибольшей 

диагностической ценностью (по индексу J и AUC) как в отношении ЖДА, так и 

всех железодефицитных состояний: в 6 месяцев J = 50,3, AUC 0,826 (95% ДИ 0,754-

0,898 р=0,001) для ЖДА и J = 41,8, AUC 0,747 (95% ДИ 0,679-0,816 р=0,001) для 

ДЖ; в 12 месяцев J = 58,0, AUC 0,865 (95% ДИ 0,809-0,920 р=0,001) и J = 48,2, AUC 

0,790 (95% ДИ 0,708-0,871 р=0,001) соответственно. Для всех параметров 

характерно падение диагностической ценности в диагностике ДЖ по сравнению с 

диагностикой ЖДА. RDW-CV, по нашим данным, не может быть использован для 

диагностики ДЖ. Наиболее перспективным для диагностики железодефицитных 

состояний является параллельное использование MCV и Ret-He. Изучение 

возможности применения Ret-He для дифференциальной диагностики анемии при 

ХБП и ЖДА показало, что для Ret-He получено очень хорошее качество модели: 

AUC 0,886±0,037 (95% ДИ 0,813-0,958; р=0,000). Оптимальная точка разделения 

(максимальный Youden's индекс 67,5) 27,35-27,50. 
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Глава 9. Системный подход к организации ведения детей с 

железодефицитными состояниями на амбулаторном этапе 

На основании полученных данных о распространенности, факторах риска и 

возможностях диагностики ДЖ у детей нами разработана схема профилактики и 

раннего выявления ЖДС в амбулаторных условиях. 

Первым этапом является антенатальная профилактика ЖДС путем раннего 

выявления анемии у беременных и своевременное проведение терапии в полном 

объеме. Несмотря на то, что в задачи нашего исследования не входило изучение 

схем ферропрофилактики во время беременности, а также возможных побочных 

эффектов, обнаруженные преимущества коррекции гестационной анемии 

позволяют рекомендовать раннее медикаментозное вмешательство при выявлении 

манифестной формы ДЖ и продолжение терапии на весь период лактации. Кроме 

того, необходимо информирование женщин о факторах риска ДЖ у детей и 

возможностях неспецифической профилактики в рамках школы «Молодых 

матерей». 

На втором этапе осуществляется выделение детей из группы риска на первом 

и втором полугодии жизни.  

Согласно приказу МЗ РФ №514 от 10.08.2017, скрининговый ОАК 

проводится в 2 месяца. Однако, именно в 2 месяца может развиваться так 

называемая «физиологическая анемия» [18], кроме того, в 2 месяца основным 

источником железа в организме ребенка являются антенатальные запасы, которые, 

при условии доношенной беременности и нормального веса при рождении, должны 

быть достаточными [254]. С другой стороны, с 4 месяцев, согласно Национальной 

программе вскармливания [53], возможно начать введение прикорма и, таким 

образом, профилактику ЖДС наиболее физиологичным образом. В связи с этим, у 

здоровых доношенных детей более рациональным будет проведение ОАК с 

определением Ret-He в 4 месяца с принятием решения о пролонгировании 

исключительно грудного вскармливания или введении обогащенного железом 

прикорма в зависимости от результатов.  

При обнаружении в ОАК ЖДА или ДЖ без анемии (по уровню гемоглобина 
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и Ret-He) рекомендуется назначение препаратов железа, предпочтительно в форме 

ГПМ с последующим контролем Ret-He через 1 неделю терапии. В диагностически 

сложных случаях (осложненный семейный анамнез, клинические проявления или 

факторы риска других дефицитных анемий, отсутствие эффекта от ферротерапии) 

рекомендован контроль уровня сывороточного ферритина и, при необходимости, 

других параметров обмена железа.  

При обнаружении в ОАК в 4 месяца нормальных значений гемоглобина и 

Ret-He проводится оценка факторов риска: низкий вес при рождении, 

искусственное вскармливание, а также исключительно грудное вскармливание при 

наличии дополнительных факторов риска (рвота беременных, преэклампсия, 

отягощенный аллергологический анамнез, многодетная семья, функциональные 

нарушения пищеварения). Если факторы риска есть, рекомендуется введение 

обогащенного железом зернового прикорма в 4-4,5 месяцев. При невозможности 

введения прикорма или отказе родителей необходимо проводить сапплементацию 

железа в профилактической дозе как минимум до момента введения обогащенного 

железом прикорма в объеме одного полного кормления. Кроме того, рекомендуется 

ограничить объем фруктовых соков и пюре, а также кисломолочных продуктов и 

вводить их в рацион позднее. 

Если результаты лабораторного обследования в пределах нормы и факторы 

риска отсутствуют, рекомендуется стандартная схема наблюдения и рациональное 

вскармливание с исключением цельного молока до 12 месяцев.  

Третий этап – с 6 месяцев до 12 месяцев – заключается в обнаружении 

факторов риска ДЖ (продолжающееся грудное вскармливание, особенно в 

сочетании с ранним введением в рацион фруктовых соков и пюре, поздним 

введением каш и низкой массой тела, а также ИМП и ОКИ в анамнезе, частые ОРЗ 

и ЗРР).  
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Рисунок 9.1. Схема организации ведения детей на амбулаторном этапе 

Примечание: *-  маловесный ребенок, низкая масса тела для мальчиков, высокая масса тела для девочек, ИВ, исключительно ГВ 

до 6 месяцев + дополнительные факторы риска: рвота беременных, преэклампсия, отягощенный аллергологический анамнез, 

ФНП ** - продолжающееся ЕВ, отсутствие прикорма, низкая масса тела, ЧБД, в анамнезе ИМП, ОКИ, ЗРР 
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При наличии факторов риска рекомендуется дополнительный контроль за 

сроками введения прикорма, введение мясного прикорма в 6 месяцев или 

сапплементация железа. Лабораторное обследование в 12 месяцев проводится 

аналогичном 4 месяцам.  

Графическое изображение схемы представлено на рисунке 9.1. 

Поскольку данная схема должна быть частью стандартного наблюдения 

здоровых детей на участке, рассчитана на длительный промежуток времени, а 

также с учетом выявленных дефектов диспансерного наблюдения, нами 

разработана система помощи принятия решений с функцией планирования [6].  

Основная задача электронных систем помощи принятия решения (СППР) – 

оперативное и обоснованное принятие решения [77, 87, 260] и, в конечном итоге, 

улучшение исходов заболевания для пациента [136]. На сегодняшний день 

существует достаточно большое число СППР [87] и, согласно данным 

национального центра статистики в здравоохранении, использование СППР 

врачами общей практики увеличилось с 42,0% до 78,4%, а в стационаре – в три раза 

[136]. 

Основными препятствиями для успешного внедрения СППР являются 

затраты на их разработку, внедрение и поддержание, вопрос обеспечения 

безопасности персональных данных и сложности в обучении персонала [136]. 

Объективными недостатками самих СППР являются невозможность оперативного 

внесения изменений в существующую систему, например, при изменении 

клинических рекомендаций, отсутствие интеграции СППР в другие медицинские 

системы, используемые в медицинской практике, возможность применения каждой 

разработанной СППР только в достаточно узкой области и резкое снижение 

эффективности системы при ее использовании в пограничных областях [149]. На 

наш взгляд основной проблемой является обеспечение приверженности врача к ее 

применению, качественном заполнении необходимой информации.  

В то же время имеющиеся исследования показывают, что потенциальные 

преимущества от использования СППР перевешивают их недостатки. Так, 
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обнаружено, что внедрение СППР приводит к оптимизации организации процедур 

диагностики и/или лечения, повышают полноту осмотра и опроса пациента, 

стимулируют пациента к активному диалогу и вопросам [136].  

В связи с вышеизложенным, мы создали и внедрили в амбулаторную 

педиатрическую практику СППР, отличную от стандартной электронной истории 

болезни и отвечающую потребностям участкового педиатра. Реализация 

технической части проведена в рамках программы развития информационных 

технологий в СамГМУ совместно с Самарским государственным экономическим 

университетом (Борисов В.В.).  

Разработанная программа помощи принятия решения предназначена для 

динамического наблюдения детей первого года жизни и состоит из трех блоков. 

Первый блок является аналогом первого патронажа: заполняются основные 

сведения о пациенте и о составе семьи, включая данные о состоянии здоровья 

родителей и ближайших родственников, особенностях течения беременности и 

родов (рис. 9.2). В этот блок также входят данные объективного обследования 

педиатром по всем органам и системам. Программой рассчитывается степень 

отягощенности семейного анамнеза, выделяются факторы риска, на основании 

полученных данных определяется, входит ли ребенок в одну из групп 

направленного риска новорожденных и есть ли необходимость коррекции 

программы наблюдения участковым педиатром на первом году жизни [19, 58].  
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Рисунок 9.2 Электронная история развития ребенка 

Второй блок представляет собой данные объективного обследования 

педиатром с обязательной оценкой уровня физического и нервно-психического 

развития и должен быть заполнен при каждом обращении ребенка к участковому 

педиатру.  

Оценка физического развития проводится в соответствии с критериями, 

предложенными ВОЗ [11]. Программа строит наглядную кривую роста и веса 

ребенка и маркирует показатели, выходящие за пределы нормы (рис. 9.3).  

 

Рисунок 9.3 Кривые роста ребенка 

Нервно-психическое развитие оценивается в соответствии с рекомендациями 

Мазурина А.Н. [46] (рис. 9.4), программа определяет одну из четырех групп 
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нервно-психического развития (рис. 9.5). 

 

Рисунок 9.4. Оценка нервно-психического развития в 2 месяца 
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Рисунок 9.5. Динамическое наблюдение за уровнем нервно-психического развития ребенка 

Третий блок – календарь профилактических прививок в соответствии с 

приказом Минздрава России от 21.03.14 №125н с опцией медицинского отвода до 

определенной даты и встроенными формами оформления отказа от вакцинаций 

[60]. Кроме отнесения ребенка в группу риска, программа создает календарь 

осмотров педиатром и узкими специалистами, лабораторных и инструментальных 

исследований. Результаты лабораторных исследований, не соответствующие 

референтным значениям, маркируются. Программа оснащена функцией 

формирования выборки детей, требующих один тип обследования или вакцинации 

на текущую неделю или день, что позволяет сократить загруженность участковой 

медсестры, выполняющей данный вид работу вручную (рис. 9.6). 



199 
 

 

Рисунок 9.6 Выборка детей в зависимости от цели визита к педиатру 

В программу интегрирован модуль наблюдения детей с риском 

железодефицитных состояний на первом году жизни в соответствии с 

разработанной схемой. При наличии факторов риска, в форме осмотра 

дополнительно выделяются уточняющие вопросы и клинические проявления, 

имеющие отношение к анемическому и сидеропеническому синдрому, участковый 

педиатр получает возможность распечатать дополнительные рекомендации по 

вскармливанию детей из группы риска. Кроме того, все последующие 

лабораторные исследования помечаются как требующие дополнительного 

внимания.  

При установлении диагноза ЖДА, участковый педиатр может ознакомится 

со справочной информацией по назначению препаратов железа. Программой 

автоматически планируется контрольный общий анализ крови через 1 месяц. СППР 

внедрена в работу детских поликлинических отделений. 
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Заключение 

ДЖ остается одним из наиболее частых алиментарно-зависимых состояний и 

поражает до трети населения планеты [340]. Дети первых двух лет жизни, особенно 

рожденные недоношенными и маловесными, являются, наряду с беременными и 

кормящими женщинами, основной группой риска по развитию манифестной 

формы ДЖ – ЖДА [31, 34, 37, 49, 69, 114, 140, 340]. Длительные, возможно 

пожизненные, негативные последствия ДЖ для физического [27, 111, 195, 201, 293, 

308] и нервно-психического [227, 229, 239] развития детей обуславливают 

необходимость своевременной диагностики и лечения железодефицитных 

состояний. Возможна диагностика железодефицитных состояний на основании 

клинических проявлений сидеропенического синдрома, который считается высоко 

специфичным [118]. Однако даже при манифестной форме ДЖ – ЖДА – доля 

случаев бессимптомного течения достигает 70% [213]. В связи с этим, диагностика 

железодефицитных состояний основана практически исключительно на данных 

лабораторных исследований. Наиболее часто в качестве суррогатного маркера 

запасов железа, из-за нерациональности проведения с этой целью костномозговой 

пункции, используется уровень сывороточного ферритина [340]. Несмотря на 

высокую специфичность, этот метод имеет свои ограничения. Как было сказано 

выше, ферритин – суррогатный маркер, поэтому его чувствительность и 

специфичность в значительной степени зависят от выбранных пороговых значений 

[96, 154], а также подвержены изменениям в условиях воспаления [340]. Кроме 

того, определение сывороточного ферритина требует венепункции и повышает 

затраты на диагностику. 

Способом повышения эффективности диагностики железодефицитных 

состояний может быть выделение групп риска по их развитию с дальнейшем 

прицельным определением сывороточного ферритина. Однако, при изучении 

данных литературы мы обнаружили, что к факторам риска относят практически все 

факторы неблагополучия антенатального периода и особенности постнатального 

периода, часто прямо противоположные: анемия во время беременности у матери, 
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гестоз, артериальная гипертензия, хронические болезни матери, гестационный 

диабет, ожирение или патологическая прибавкой веса во время беременности, 

перинатальная кровопотеря, недоношенность, оперативное родоразрешение, 

низкий вес при рождении и избыточный набор веса плодом, контакт со свинцом, 

искусственное вскармливание и исключительно грудное вскармливание после 4 

месяцев жизни, прикорм в виде цельного коровьего молока или продуктов бедных 

железом, проблемы с питанием, плохая прибавка в весе и ожирение, низкий 

социально-экономический статус [9, 31, 34, 114, 163, 232, 282]. Такое разнообразие 

факторов риска фактически делает их неприменимыми в реальной практике. Кроме 

того, некоторые факторы явно утратили свою актуальность, например, 

вскармливание неадаптированными смесями [31, 93], которых не существует на 

рынке заменителей грудного молока. В связи с этим, необходима актуализация 

факторов риска и выделение тех состояний, которые действительно приводят к 

дефициту железа. 

Ретроспективный анализ историй развития показал, что обнаруженные 

факторы риска значительно отличаются от литературных данных. Так, социально-

экономические факторы оказывают незначительное влияние на формирование 

ЖДА в младшем возрасте, при этом дети домохозяек имеют меньший риск ЖДА. 

Высокий паритет беременности, также, как и все интранатальные факторы риска 

встречался у детей с ЖДА не чаще, чем у здоровых. Также обнаружено, что 

«классический» фактор риска – гестационная анемия – встречался в анамнезе у 

детей, страдавших ЖДА, не чаще, чем у здоровых. В тоже время, патология ЖКТ 

и гинекологическая патология у матери, естественное вскармливание более 9 

месяцев являются факторами риска ЖДА. 

Полученные различия обосновали необходимость проведения 

проспективного когортного исследования детей первого года жизни, в ходе 

которого возможно проведение обследования с применением единообразных 

технологий и критериев.  
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Наличие и продолжительность естественного вскармливания является одним 

из наиболее значимых факторов не только риска развития дефицита железа, но и 

состояния здоровья, как минимум, в младшем детском возрасте в целом. На 

проспективном этапе нашего исследования обнаружено разнонаправленное 

влияние данного фактора на запасы железа и состояние красной крови. С одной 

стороны, перевод на искусственное вскармливание в первые три месяца жизни 

повышает риск железодефицитных состояний в целом и особенно ЖДА. С другой 

стороны, исключительно грудное вскармливание до 6 месяцев, а также 

естественное вскармливание до 12 месяцев являются факторами риска дефицита 

железа в 6 и 12 месяцев соответственно. Кроме того, естественное вскармливание 

является модифицирующим фактором для других факторов риска. Так, 

проспективный этап исследования, в рамках которого было возможно изучение 

медицинской документации и опрос родителей ребенка, подтвердил результаты 

ретроспективного анализа по практически полному отсутствию влияния 

антенатальных факторов риска на дефицит железа у детей первого года жизни. В 

то же время, у детей, находившихся на естественном вскармливании более 3 

месяцев, влияние оказывает рвота беременных и преэклампсия. При условии 

искусственного вскармливания антенатальные факторы риска не повышают риск 

дефицита железа. Независимо от вида вскармливания только низкий вес при 

рождении является фактором риска дефицита железа и особенно ЖДА на первом 

году.  

Проспективный этап позволил объяснить отсутствие влияния гестационной 

анемии на риск ЖДА в младшем возрасте. Частота гестационной анемии в анамнезе 

у детей с дефицитом железа была достоверно ниже, чем у здоровых в целом и у 

детей на естественном, но не искусственном вскармливании. Нами выявлено, что 

все случаи анемии во время беременности были пролечены препаратами железа, а 

в некоторых случаях ферротерапию проводили при нормальном уровне 

гемоглобина. Таким образом, матери детей с дефицитом железа с одной стороны 

реже страдали анемией, а с другой – почти в два раза реже получали препараты 
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железа. Мы делам вывод о том, что негативное влияние снижения гемоглобина 

полностью нивелируется положительным влиянием проведенной ферротерапией. 

Эти данные объясняют и различия, полученные на ретроспективном этапе, так как 

охват терапией препаратами железа беременных несомненно увеличился. 

У детей, находившихся на естественном вскармливании более 3 месяцев, 

неблагоприятное влияние оказывает высшее образование у матери, что 

соответствуют данным ретроспективного этапа, а также отягощенный 

аллергологический анамнез и аллергические заболевания у сиблингов. Дети с 

дефицитом железа вне зависимости от вида вскармливания чаще страдали 

атопическим дерматитом. Ассоциация ЖДА и аллергических заболеваний 

преимущественно объясняется потерями железа при гастроинтестинальной форме 

аллергии [230]. Однако вероятно взаимоотношения между этими состояниями 

сложнее. Влияние может оказывать несбалансированная элиминационная диета, 

что потребовало дальнейшего изучения рациона как самих детей, так и их матерей 

при условии естественного вскармливания. Кроме того, хроническое 

аллергическое воспаление через повышение концентрации гепсидина может 

нарушать всасывание железа в кишечнике. Нельзя исключать и влияние 

генетических особенностей. Изучение данной взаимосвязи не вошло в рамки 

нашего исследования, но, несомненно, требует дальнейшего изучения особенно с 

учетом неуклонного роста аллергической патологии [94]. 

Находкой исследования является обнаружение высокой частоты 

функциональных расстройств ЖКТ у детей с дефицитом железа на естественном 

вскармливании в сочетании с низкой частотой назначения пробиотиков. 

Необходимо отметить, что различия в частоте «дисбиоза кишечника» у детей с 

ЖДА и здоровых были обнаружены еще на ретроспективном этапе исследования. 

Убиквитарность железа определяет его необходимость не только для 

макроорганизма, но и для нормальной микрофлоры. Последние исследования 

сосредоточены на влиянии дефицита железа на состав и видовое разнообразие 

микрофлоры [222]. Кроме того, вероятно влияние оказывает и проводимая терапия 
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пероральными препаратами железа [126]. Учитывая обнаруженную связь с 

функциональными расстройствами ЖКТ периода новорожденности и 

аллергическими заболеваниями, которые также связывают с формированием 

микробиоты кишечника, необходимо дальнейшее изучение связи железа и 

микрофлоры. 

Так как исследование обнаружило значительное влияние естественного 

вскармливания на запасы железа, мы проанализировали влияние фактора, 

потенциально определяющего доступность железа для ребенка, – питания матерей. 

Анализ питания частотным методом и с использованием программы «Анализ 

состояния питания человека», также как, и дополнительно проведенный анализ 

рациона 60 кормящих женщин через 6 месяцев после родов методом 24-часового 

воспроизведения, показал отсутствие разницы рационов и среднего потребления 

железа матерями здоровых детей и детей с железодефицитными состояниями. В 

тоже время женщины, страдающие дефицитом железа во время лактации, чаще 

здоровых соблюдали диету во время беременности, редко употребляли в пищу 

фрукты, овощи, мясо и мясные продукты и часто употребляли молочные продукты, 

особенно при продолжении лактации после 3 месяцев. 

На втором полугодии жизни помимо грудного вскармливания возникает 

новый фактор, определяющий запасы железа, – прикорм. Поскольку нам были 

известно состояние запасов железа детей и в 6 и в 12 месяцев, мы изучили влияние 

вскармливания у детей с учетом их динамики (улучшение, ухудшение и без 

динамики). Изучение произвольных таблиц сопряженности подтвердило находку 

ретроспективного этапа исследования, согласно которому грудное вскармливание 

после 9 месяцев жизни является фактором риска ЖДА. Обнаружены достоверные 

различия в продолжительности грудного вскармливания в группах и естественное 

вскармливание до 12 месяцев является фактором риска прогрессивного снижения 

запасов железа. Несомненно, данный факт не является основанием для каких-либо 

ограничений естественного вскармливания, однако в ходе построения рациона 

питания для детей на естественном вскармливании необходимо в первую очередь 
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контролировать начало введения прикорма с продуктов, обогащенных железом. 

Вероятно, требует пересмотра отношение к мясному прикорму как основному 

источнику железа на первом году жизни. Согласно нашим данным, продуктам 

наибольшее значение для прогрессивного снижения запасов железа во втором 

полугодии имеет позднее введение каш. Полученные данные соответствуют 

результатам последних исследований, согласно которым мясо является 

источником не более 2% железа в рационе детей младшего возраста [190]. 

Дальнейшего изучения требует обнаруженная тенденция к быстрому введению 

новых продуктов прикорма и высокому разнообразию рациона у детей с 

отрицательной динамикой запасов железа во втором полугодии. 

Важным вопросом является истинная распространенность ЖДА и дефицита 

железа в целом. Данные литературы, согласно которым частоты ЖДА от 4% до 76% 

[57], не позволяет сделать выводы о распространенности железодефицитных 

состояний в регионе и, соответственно, планировать профилактические 

мероприятия. Установить частоту железодефицитных состояний ретроспективно 

невозможно. Во-первых, частоту ЖДА нельзя установить по отчетным формам, так 

как данное заболевание кодируется только в составе всех заболеваний 

кроветворных органов (код D). Кроме того, влияние на результат будут оказывать 

различия в методологии определения дефицита железа. Во-вторых, дефицит железа 

без анемии в связи с необходимостью определения уровня сывороточного 

ферритина амбулаторно не устанавливается, таким образом, изучение форм 112/у 

позволит с определенными допущениями определить частоту только манифестной 

формы дефицита железа. Согласно данным обследования 306 доношенных детей I-

II группы здоровья, в 6 месяцев ЖДА обнаружена у 14,4%, дефицит железа без 

анемии – у 23,2%. В 12 месяцев обследовано 234 ребенка, из них ЖДА выявлена у 

19,4%, дефицит железа без анемии – у 47,9%. Кроме того, мы обследовали матерей 

через 6 месяцев после родов и выявили железодефицитные состояния у 56,6% 

женщин, сохранивших естественное вскармливание, и у 73,5% женщин, не 
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кормивших грудью. Таким образом, обнаружена высокая частота 

железодефицитных состояний у детей и их матерей с ростом во втором полугодии. 

Как было отмечено выше, диагностика железодефицитных состояний в 

амбулаторных условиях представляет определенные трудности. В связи с этим, 

принципиальным вопросом является возможность диагностики дефицита железа с 

использованием уже имеющихся показателей, определяемых автоматическим 

гематологическим анализатором. К таким параметрам относятся индексы 

эритроцитов и ретикулоцитов. Изначально мы сравнили индексы эритроцитов 

(MCV, MCH, RDW-CV) у детей с дефицитом железа без анемии, ЖДА и здоровых. 

Обнаружены значимые различия как количественных, так и качественных 

характеристик всех индексов эритроцитов между здоровыми детьми и детьми с 

ЖДА, что может являться основой для подтверждения диагноза. Однако выявить 

различия между здоровыми детьми и детьми с дефицитом железа без анемии с 

использованием индексов эритроцитов невозможно. Поэтому мы провели анализ 

диагностической ценности по Yonden’s-индексу и AUC индексов эритроцитов и 

содержания гемоглобина в ретикулоцитах (Ret-He). 

В анализ диагностической ценности индексов эритроцитов и Ret-He вошло 

207 детей (получены результаты лабораторного обследования и в 6 и в 12 месяцев, 

исключены дети с анемией без ДЖ в 6 месяцев – 27 и дети, получавшие 

ферротерапию в предшествующие лабораторному исследованию 30 суток – 4). 

Сравнение исследуемых параметров показало, что Ret-He обладает наибольшей 

диагностической ценностью как в отношении ЖДА, так и всех железодефицитных 

состояний в 6 и 12 месяцев. Для всех параметров характерно падение 

диагностической ценности в диагностике всех форм железодефицитных состояний 

по сравнению с диагностикой ЖДА. RDW-CV, по нашим данным, не может быть 

использован для диагностики дефицита железа. 

Кроме того, с учетом роста в популяции других видов анемий, в первую 

очередь нефрогенной анемии, мы изучили возможность применения Ret-He для 
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дифференциальной диагностики анемии при ХБП и ЖДА и обнаружили, что Ret-

He позволяет дифференцировать эти состояния. 

Диагностика ЖДА является только первым шагом в ведении детей с данной 

патологией. Не менее важными составляющими успешной медицинской помощи 

являются назначение ферротерапии в эффективной дозе и с достаточной 

продолжительностью, а также своевременный контроль ее эффективности. 

Ретроспективная оценка тактики участковых педиатров в отношении ЖДА 

выявила общее низкое соответствие обследования детей существующим 

стандартам. В то же время, переход на препараты гидроксидполимальтозного 

комплекса железа позволил снизить процент случаев назначения избыточной или 

недостаточной дозы железа, произошел практически полный отказ от терапии 

ЖДА только с применением диетотерапии и поливитаминных комплексов. Однако 

сохраняется проблема неадекватного контроля за терапией. Результатом неверной 

тактики лечения и контрольного обследования является высокая частота 

повторных эпизодов снижения гемоглобина. 

Так как у большинства детей обнаружено фактически естественное течение 

ЖДА, мы изучили ее влияние на состояние соматического здоровья. ЖДА 

ассоциирована с повышенной инфекционной заболеваемостью (ОРЗ, ИМП, ОКИ, 

гельминтозы) в раннем возрасте, отнесением ребенка в диспансерную группу 

«часто болеющих детей» и задержкой речевого развития. В то же время, 

выраженность этого влияния сохраняется только в раннем детском возрасте и, хотя 

и негативно влияет на общее состояние здоровья и качество жизни детей, не 

распространяется на более взрослый возраст. Одним из отличий детей с ЖДА была 

более низкая масса тела в 12 месяцев, однако в рамках ретроспективного 

исследования невозможно точно установить причинно-следственную связь этих 

состояний. Далее мы проанализировали антропометрические данные детей в 

зависимости от сроков возникновения дефицита железа: антенатальный дефицит 

(анемия во время беременности у матери), дефицит железа в 6 месяцев и дефицит 

железа в 12 месяцев.  В нашем исследовании обнаружено, что гестационная 
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анемия после терапии не оказывает влияния на антропометрические показатели 

девочек, а ее влияние на массу и длину тела мальчиков ограничивается первыми 

тремя месяцами жизни. Для мальчиков основным фактором риска дефицита железа 

как в первом, так и во втором полугодии жизни, является низкая масса и длина тела 

при рождении и в первые 3 месяца жизни. Для девочек фактором риска дефицита 

железа в первом полугодии является быстрый темп прибавки массы тела. 

Негативное влияние дефицита железа в первом полугодии на росто-весовые 

показатели обнаружено только у мальчиков. Выявленные особенности 

обуславливают необходимость дифференцированной профилактики дефицита 

железа у детей, родившихся с низкой массой тела, а также с высокой скоростью 

прибавки массы тела. 

Одной из главных причин не соответствующей оптимальной тактики ведения 

пациентов с ЖДА в первичном здравоохранении, на наш взгляд, является 

отсутствие верификации диагноза. Из всех рассмотренных нами 135 случаев только 

у одного ребенка был определен уровень сывороточного ферритина. Всем 

остальным детям диагноз ЖДА установлен только по снижению гемоглобина и, 

вероятно, с учетом того, что доля ЖДА в структуре анемий детского возраста 

постулируется как 70-90%. В результате участковый-педиатр оказывается в 

состоянии диагностической неопределенности. Полученные данные еще раз 

подчеркивают необходимость внедрения новых диагностических методов, таких 

как Ret-He. 

Мы проанализировали соответствие данных форм 112/у действующим 

приказам по оказанию медицинской помощи детям первого года жизни в 

амбулаторных условиях и выявили высокий процент несоответствия. На основании 

полученных данных с целью повышения эффективности диспансерного 

наблюдения здоровых детей первого года жизни разработана программа помощи 

принятия решения (свидетельство о государственной регистрации программы для 

ЭВМ №2017661754 от 19.10.2017). 
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Выводы 

1. Частота ЖДА у доношенных детей I-II группы здоровья в 6 месяцев 

составила 14,4%, а ДЖ без анемии – 23,2%. В 12 месяцев обнаружена частота 

19,4% и 47,9% соответственно, значительный рост частоты латентной формы 

говорит о низкой эффективности профилактических мероприятий во втором 

полугодии жизни.  

2. Тактика ведения детей раннего возраста с ЖДС в амбулаторных условиях 

характеризуется поздним выявлением ЖДС в связи с отсутствием выделения 

групп риска и диагностики ДЖ без анемии. Наиболее частыми дефектами 

является отсутствие ферротерапии (51,1%), отсрочка начала ферротерапии 

до повторного патологического ОАК (42,5%) и отсутствие контроля 

нормализации гемоглобина в ОАК (53,0%). Преимущественное 

использование препаратов гидроксидполимальтозного комплекса железа 

позволило уменьшить процент ошибок в дозировании по сравнению с 

солевыми препаратами с 36,4% до 11,4% (р=0,040), практически полностью 

отказаться от терапии ЖДА только с применением диетотерапии и 

поливитаминных комплексов.  

3. ЖДА повышает риск инфекционной заболеваемости в раннем возрасте, 

инфекций мочевых путей (ОР 4,478 95% ДИ 1,035-19,380), острых кишечных 

инфекций (ОР 2,192 95% ДИ 1,175-4,090), задержки речевого развития (ОР 

1,722 95% ДИ 1,028-2,886) и массы тела ниже средний к 1 году (ОР 2,526 95% 

ДИ 1,065-5,988), однако нами не установлено долгосрочное негативное 

влияние ЖДА на соматическую и инфекционную заболеваемость детей.  

4. Независимыми факторами риска железодефицитных состояний являются 

естественное вскармливание менее 3 месяцев (ОШ 1,986 95% ДИ 1,181-

3,342), вес при рождении <2500 г у детей обоих полов и высокая прибавка 

массы тела в первые 6 месяцев у девочек, при этом социально-экономические 

факторы в современных условиях оказывают незначительное влияние на 

формирование ЖДА в младшем возрасте. При условии естественного 
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вскармливания после 6 месяцев (ОШ 4,078 95% ДИ 2,028-8,199), помимо 

дефектов введения продуктов прикорма, факторами риска являются: рвота 

беременных (ОШ 1,845 95% ДИ 1,014-3,359), преэклампсия (ОШ 2,681 95% 

ДИ 1,024-7,020) и отягощенный аллергологический анамнез (ОШ 2,205 95% 

ДИ 1,096-4,435).  

5. Адекватная терапия препаратами железа во время беременности 

обеспечивает профилактику ЖДС у детей на первом году жизни (ОР 0,787 

95% ДИ 0,622-0,997). Состояние запасов железа у матери (ОР 1,103 95% ДИ 

0,917-1,326), также, как и особенности рациона во время лактации не 

оказывают существенного влияния на риск развития дефицита железа у детей 

на первом году жизни.  

6. Ret-He обладает большей диагностической ценностью по сравнению с 

традиционными индексами эритроцитов как в отношении ЖДА, так и всех 

железодефицитных состояний в 6 и 12 месяцев. В оптимальной точке 

разделения 24,95 пг в 6 месяцев Ret-He обладает чувствительностью 60,7%, 

специфичностью 81,1%, Yonden’s index 41,8% в диагностике ЖДС. В 12 

месяцев чувствительность Ret-He 67,6%, специфичность – 80,6%, Yonden’s 

index 48,2%, оптимальная точка разделения – 24,15 пг. Традиционные 

индексы эритроцитов не обладают достаточной чувствительностью и 

специфичностью для диагностики ДЖ без анемии, RDW-CV не может быть 

использован для диагностики дефицита железа. Наиболее перспективным 

для диагностики железодефицитных состояний является параллельное 

использование Ret-He и MCV. 

7. В условиях детской поликлиники Ret-He может быть использован для 

дифференциальной диагностики абсолютного дефицита железа при 

нефрогенной анемии в рамках диспансерного наблюдения. При оптимальной 

точке разделения 27,35-27,50 пг, AUC 0,886, чувствительность 79,1%, 

специфичность 83,8%. 
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Практические рекомендации 

1. Использование систем помощи в принятии решения в амбулаторной 

педиатрической практике может повысить качество наблюдения детей, его 

соответствие существующим стандартам, а также облегчить систематизацию 

информации о физическом развитии и состоянии соматического здоровья 

детей. 

2. Учитывая выявленную высокую частоту ЖДС у здоровых доношенных детей 

в 6 месяцев и ее рост к 12 месяцам, рекомендуется проведение мер 

неспецифической профилактики ЖДА всем детям, перенос скринингового 

общего анализа крови и Ret-He с 2 месяцев на 4 месяца и проведение 

специфической профилактики или лечения по результатам обследования.  

3. Детям, рожденным маловесными, девочкам с высоким темпом прибавки 

массы тела, детям на искусственном вскармливании с рождения или 

переведенным на него в первые 3 месяца жизни, а также детям, находящимся 

на естественном вскармливании после 6 месяцев, рекомендуется введение 

продуктов прикорма, желательно в виде обогащенных железом каш, с 4,5-5 

месяцев. При пролонгации исключительно грудного вскармливания до 6 

месяцев, рекомендуется проведение сапплементации железа в виде 

препаратов. 

4. Высокая частота гестационной анемии и неудовлетворительные запасы 

железа у женщин через 6 месяцев после родов требуют обязательной терапии 

манифестной формы ДЖ во время беременности и продолжение 

сапплементации железа как минимум в течение полугода после родов. 

5. Разработанная комплексная схема профилактики и раннего выявления ЖДС 

с использованием Ret-He может быть использована в амбулаторных 

условиях.  

6. Ret-He может быть использован в качестве критерия отбора детей с 

нефрогенной анемией для исключения абсолютного ДЖ при их 

диспансерном наблюдении. 



212 
 

Перспективы дальнейшей разработки темы  

Заложенные в диссертационном исследовании принципы и положения 

требуют дальнейшего развития и внедрения. 

Большое теоретическое и практическое значение имеет дальнейшее изучение 

метаболизма железа при заболеваниях нервной системы, а также поиск методов 

коррекции. 

Перспективным является исследование взаимосвязи ДЖ и микробиоты, а 

также их влияние на соматическую и инфекционную заболеваемость детей. 

Требует дальнейшего изучения ассоциация атопии и ДЖ не только как 

заболеваний, в определенной степени связанных с питанием и рестриктивным 

рационом, но и с точки зрения общих патогенетических механизмов и 

генетических особенностей. 

Важным является дальнейшее изучение возможностей применения Ret-He 

для дифференциальной диагностики других видов анемий, особенно 

сопровождающихся изменением формы эритроцитов. Потенциально большое 

практическое значение имеет изучение Ret-He у онкологических пациентов. 
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СФ – сывороточный ферритин 

ФНП – функциональные нарушения пищеварения 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ЭДТА – этилендиаминтетрауксусная кислота 

ЭПО – эротропоэтин  
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Приложение 1 

 

Таблица 1 Рекомендуемый среднесуточный набор продуктов питания для 

кормящих женщин (г, брутто) [53] 

Продукты Количество 

Хлеб пшеничный 150 

Хлеб ржаной 100 

Мука пшеничная 20 

Крупы, макаронные изделия 70 

Картофель 200 

Овощи 500 

Фрукты 300 

Фрукты сухие 20 

Сахар 60 

Кондитерские изделия 20 

Мясо, птица 170 

Рыба 70 

Молоко, кефир и другие кисломолочные продукты 2,5% жирности 600 

Творог 9% жирности 50 

Сметана 10% жирности 15 

Масло сливочное 25 

Масло растительное 15 

Яйцо, шт. ½ 

Сыр 15 

Чай 1 

Кофе 3 

Соль 8 

 

Таблица 2 Среднее содержание железа, мг% в 100 г. различных видов мяса [88] 

Вид мяса Содержание железа в 100 г., мг% 

Говядина 1 кат. 2,7 

Говядина 2 кат. 2,9 

Телятина 1 кат. 2,9 

Телятина 2 кат. 3,0 

Баранина 1 кат. 2,0 

Баранина 1 кат. 2,3 

Мясо кролика 3,3 

Свинина беконная 1,9 

Свинина жирная 1,4 

Свинина мясная 1,7 

Бройлеры (цыплята) 1 кат. 1,3 

Бройлеры (цыплята) 2 кат. 1,7 

Куры 1 кат. 1,6 

Куры 2 кат. 1,6 

Индейки 1 кат. 1,8 

Индейки 2 кат. 1,4 
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Таблица 3 Содержание железа, мг в 100 мл готовой смеси 

Вид смеси Содержание железа, мг в 100 мл готовой смеси 

Нан 1 0,6 

Нан 2 0,99 

Нан гипоаллергенный 0,6 

Нан тройной комфорт 0,7 

Нан кисломолочный 0,7 

Нестожен 1 0,7 

Нестожен 2 0,95 

Малютка 1 0,53 

Малютка 2 1,0 

Симилак 1 0,7 

Симилак 2 1,03 

Симилак 1 премиум 0,78 

Симилак 2 премиум 1,0 

Симилак неошур 1,3 

Нутрилон 1 0,53 

Нутрилон 2 1,0 

Нутрилон безлактозный 0,79 

Малыш 1 0,55 

Малыш 2 1,0 

Фрисолак голд пеп 0,78 

Фрисолак голд пеп АС 0,78 

 

Таблица 4 Примерная схема введения прикорма детям первого года жизни [53] 

Наименование продуктов и блюд (г, мл) Возраст, мес. 

4-6 7 8 9-12 

Овощное пюре 10-150 170 180 200 

Молочная каша 10-150 150 180 200 

Фруктовое пюре 5-80 70 80 90-100 

Фруктовый сок 5-60 70 80 90-100 

Творог* 10-40 40 40 50 

Желток, шт. - 0,25 0,5 0,5 

Мясное пюре* 5-30 30 50 60-70 

Рыбное пюре - - 5-30 30-60 

Кефир и др. неадаптированные кисломолочные 

напитки 

- - 200 200 

Сухари, печенье - 3-5 5 10-15 

Хлеб пшеничный - - 5 10 

Растительное масло 1-3 5 5 6 

Сливочное масло* 1-4 4 5 6 

* - не ранее 6 месяцев 
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Приложение 2 

Анкета наблюдения детей от 0 до 12 на проспективном этапе 

 

Фамилия              

Имя               

Дата рождения             

Информация о ближайших родственниках 

Мама 

Год рождения             

Образование среднее общее  

среднее специальное 

высшее 

Хронические заболевания да  

нет  

не известно (не обследована, не известен диагноз) 

Патология ЖКТ    

хронический гастродуоденит, хронический холецистит, хронический панкреатит, 

воспалительные заболевания кишечника, другое       

           

Патология мочевой системы  

хронический пиелонефрит, хронический гломерулонефрит, мочекаменная 

болезнь, другое             

Патология дыхательной системы  

хронический бронхит, бронхиальная астма, другое       

             

Аллергические заболевания  

атопический дерматит, нейродермит, поллиноз, другое      

             

Патология сердечно-сосудистой системы  
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ВСД, ИБС, кардиомиопатия, гипертоническая болезнь, пороки сердца, другое  

             

Патология эндокринной системы  

эндемический зоб, гипотиреоз, хронический аутоиммунный тиреоидит, сахарный 

диабет, ожирение, другое         

Наследственные заболевания, врожденные пороки развития  

              

Папа / Неполная семья 

Год рождения             

Образование среднее общее  

среднее специальное 

высшее 

Хронические заболевания да  

нет  

не известно (не обследована, не известен диагноз) 

Патология ЖКТ    

хронический гастродуоденит, хронический холецистит, хронический панкреатит, 

воспалительные заболевания кишечника, другое       

           

Патология мочевой системы  

хронический пиелонефрит, хронический гломерулонефрит, мочекаменная 

болезнь, другое             

Патология дыхательной системы  

хронический бронхит, бронхиальная астма, другое       

             

Аллергические заболевания  

атопический дерматит, нейродермит, поллиноз, другое      

             

Патология сердечно-сосудистой системы  
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ВСД, ИБС, кардиомиопатия, гипертоническая болезнь, пороки сердца, другое  

             

Патология эндокринной системы  

эндемический зоб, гипотиреоз, хронический аутоиммунный тиреоидит, сахарный 

диабет, ожирение, другое         

Наследственные заболевания, врожденные пороки развития  

              

Другие дети в семье  нет  да 

Год рождения             

Образование среднее общее  

среднее специальное 

высшее 

Хронические заболевания да  

нет  

не известно (не обследована, не известен диагноз) 

Патология ЖКТ    

хронический гастродуоденит, хронический холецистит, хронический панкреатит, 

воспалительные заболевания кишечника, другое       

           

Патология мочевой системы  

хронический пиелонефрит, хронический гломерулонефрит, мочекаменная 

болезнь, другое             

Патология дыхательной системы  

хронический бронхит, бронхиальная астма, другое       

             

Аллергические заболевания  

атопический дерматит, нейродермит, поллиноз, другое      

             

Патология сердечно-сосудистой системы  
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ВСД, ИБС, кардиомиопатия, гипертоническая болезнь, пороки сердца, другое  

             

Патология эндокринной системы  

эндемический зоб, гипотиреоз, хронический аутоиммунный тиреоидит, сахарный 

диабет, ожирение, другое         

Наследственные заболевания, врожденные пороки развития  

              

Акушерский анамнез 

Порядковый номер настоящей беременности       

Результат предыдущих беременностей роды 

медицинский аборт 

выкидыш 

замершая 

внематочная 

Особенности течения беременности  

ЭКО 

многоплодная беременность    (  из двойни) 

анемия    гемоглобин   г/л, препараты железа  да       нет  

гемотрансфузии  да       нет  

рвота беременных 

преэклампсия 

угроза прерывания 

инфекционные заболевания во время беременности (ОРВИ и т.д.)  

урогентитальные инфекции 

хроническая плацентарная недостаточность 

другое              

Ограничения в питании до беременности  

нет 

диета (ограничение общей калорийности)  
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исключение высокоаллергенных продуктов (цитрусовые, ярко окрашенные 

фрукты и/или овощи, мед, шоколад, другое)  

исключение молочных продуктов 

исключение мясных продуктов 

исключение сладостей 

другое              

Ограничения в питании во время беременности  

нет 

диета (ограничение общей калорийности)  

исключение высокоаллергенных продуктов (цитрусовые, ярко окрашенные 

фрукты и/или овощи, мед, шоколад, другое)  

исключение молочных продуктов 

исключение мясных продуктов 

исключение сладостей 

другое              

Особенности родов  

кесарево сечение 

острая асфиксия в родах 

кровотечение 

родовая травма 

Масса тела при рождении           

Длина тела при рождении           

СЗВУР  

Оценка по Апгар     /     

Общий анализ крови в роддоме (если проводился) 

Мама эритроциты   х1012/л, гемоглобин    г/л 

Ребенок эритроциты   х1012/л, гемоглобин    г/л 



260 
 

           месяц 

Масса тела             

Длина тела             

Вскармливание естественное 

искусственное       (смесь      ) 

Докорм смесью  (смесь         )  

Профилактика рахита  (доза витамина Д      ) 

Назначение поливитаминов  (препарат       ) 

Назначение пробиотиков       (препарат       ) 

Диагноз              

Острые заболевания за  месяц жизни 

ОРВИ 

Стоматит 

Функциональные нарушения пищеварения  

колики, срыгивания, запор, жидкий и/или неустойчивый стул, другое    

             

Кишечные инфекции 

ПТИ 

Проявления атопического дерматита 

С 4 месяца 

Прикорм 

овощное пюре   вид           

домашнего приготовления  

промышленного производства   (фирма   )  

примерный объем за 1 кормление к концу месяца    

фруктовое пюре  вид           

домашнего приготовления  

промышленного производства   (фирма   )  

примерный объем за 1 кормление к концу месяца    

фруктовые соки   вид           



261 
 

домашнего приготовления  

промышленного производства   (фирма   )  

примерный объем за 1 кормление к концу месяца    

каша    вид           

на воде    на молоке 

примерный объем к концу месяца       

мясной прикорм  вид           

домашнего приготовления  

промышленного производства   (фирма   )  

примерный объем за 1 кормление к концу месяца    

кисломолочные продукты   вид         

примерный объем за 1 кормление к концу месяца    

цельное корове молоко  

примерный объем за день к концу месяца      

рыба   вид             

примерный объем за 1 кормление к концу месяца    

В 12 месяцев 

Любимые продукты ребенка          

             

Нелюбимые продукты ребенка          

             

Отношение ребенка к еде  

есть, что дадут 

разборчив в еде, имеет четко выраженные пищевые пристрастия, но в 

разумных пределах 

ребенку трудно угодить 
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С включения в исследование до 6 месяцев 

Употребление различных продуктов питания мамой за  месяц 

№ 

п/п 
Список продуктов 

Частота употребления продуктов и блюд за      месяц 

0 

раз 

1-2 раза в 

месяц 

1-2 раза в 

неделю 

1-2 раза в 

день 

3 более раз 

в день 

1 
Хлебобулочные изделия 

(выпечка, хлеб) 
     

2 
Макароны и макаронные 

изделия 
     

3 Каши      

4 Овощи       

5 Фрукты      

6 Кондитерские изделия      

7 
Мясо, включая 

субпродукты 
     

8 
Говядина, телятина, 

баранина 
     

9 Свинина      

10 Курица      

11 Индейка      

12 Кролик      

13 
Мясные продукты 

(колбасы, сосиски) 
     

14 Рыба и морепродукты      

15 Молоко      

16 
Кефир, простокваша, 

йогурт 
     

17 Творог, сыр      

 


