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Диагностика и коррекция железодефицитных состояний (ЖДС), как одного из самых распро-
страненных патологических состояний в человеческой популяции, по-прежнему, являются акту-
альной проблемой практической педиатрии. В статье отражены современные представления о 
метаболизме железа в организме, факторах риска и причинах развития ЖДС у подростков и 
связанных с ними особенностях терапии препаратами железа. Акцентируется внимание на гене-
тически обусловленных особенностях метаболизма железа в организме, связанных с гормоном 
гепцидином. Также представлены данные о факторах риска развития дефицита железа (ДЖ), 
характерных для подростков и обусловленных социокультурными особенностями современного 
общества. Подчеркнута важность учета факторов риска и причин развития ДЖ при выборе пре-
парата железа, его лекарственной формы и способа введения.
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гидроксид полимальтозный комплекс.

Diagnosis and correction of different states of iron deficiency (IDS) as one of the most common 
pathological states in human population is still an important problem of practical pediatrics. The 
article describes modern concepts of iron metabolism in human body, the risk factors and reasons 
for IDS in adolescents, and related treatment options with iron preparations. The key attention 
is paid to genetically determined features of iron metabolism in human body associated with the 
hormone hepcidin. The data on risk factors for iron deficiency (ID) development, which are specific 
for adolescents and are based on their social and cultural features of life, is also presented in the 
article. Underlined is the importance to take into consideration the risk factors and the reasons 
for ID development when choosing for iron preparation, its dosage and administering forms.
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Дефицит железа (ДЖ) – одно из самых рас-
пространенных патологических состояний среди 
всего населения Земли. Особенно подвержены 
риску развития ДЖ дети первых 2 лет жизни, 
девушки-подростки, женщины репродуктивно-
го возраста [1–5]. Высокая распространенность 
ДЖ связана, в первую очередь, с тонкими меха-
низмами регуляции баланса железа в организ-
ме человека. Железо выступает одновременно 
как незаменимый микроэлемент, участвующий 
в сотнях важнейших процессов в организме, 
и как вещество, запускающее в определенных 
условиях губительные для всех живых клеток 
окислительные процессы. Баланс между этими 
двумя процессами поддерживается эволюцион-
но сложившейся системой регуляции обмена 
железа в организме. Нарушения даже в мель-
чайших звеньях работы этой системы могут при-
вести либо к избыточному накоплению железа 
в организме, либо (что случается чаще) к его 
дефициту. Железо обладает способностью легко 
принимать и отдавать электроны, что позволяет 
ему играть главную роль в транспорте кислоро-
да и окислительно-восстановительных реакциях 
[6, 7].

Баланс железа в организме настолько тонко 
регулируется, что факторов риска и причин воз-
никновения его дефицита существует множе-
ство. Все основные причины развития ДЖ, в т.ч. 
у подростков, можно объединить в следующие 
группы:

• алиментарный ДЖ (недостаточное посту-
пление элемента с пищей, обусловленное веге-
тарианским или мучным рационом, несбалан-
сированной диетой, содержащей недостаточное 
количество мясных продуктов);

• повышенная потребность организма в желе-
зе в связи с быстрым ростом ребенка, чрезмерной 
прибавкой массы тела (дети с лимфатическим 
типом конституции, пре- и пубертатного возрас-
та);

• сниженная абсорбция микроэлемента в 
кишечнике (наследственные и приобретенные 
синдромы мальабсорбции, хронические заболе-
вания кишечника, гельминтозы и паразитозы);

• потери железа (обильные и длительные 
маточные кровотечения у части девушек-
подростков в период становления менструаль-
ного цикла в пубертатном периоде, эрозивные 
и язвенные процессы в желудке и двенадцати-
перстной кишке, гастроинтестинальные прояв-
ления пищевой аллергии, частые носовые кро-
вотечения, травмы, хирургические вмешатель-
ства) [8–10].

Особый интерес в настоящее время пред-
ставляют данные о генетических детерминантах 
возникновения ДЖ. Открытие пептидного гор-
мона гепцидина в 2001 г. показало его ключе-
вую роль в регуляции гомеостаза железа. Было 
установлено, что дефицит гепцидина приводит к 
перегрузке железом, а его избыток – к тяжелой 
железодефицитной анемии (ЖДА). В 2008 г. был 

открыт новый ген, TMPRSS6, который кодирует 
негативный регулятор экспрессии гепцидина. 
Это открытие имело большое значение, так как 
TMPRSS6 был признан геном регуляции гепци-
дина, мутации в котором вызывают хроническую 
ЖДА [11], получившую название железореф-
рактерной ЖДА (iron-refractory iron deficiency 
anemia – IRIDA). Десятки исследований подтвер-
дили роль гепцидина как ключевого регулятора 
метаболизма железа, а печени (в которой геп-
цидин синтезируется) – как центрального орга-
на системы гомеостаза железа. Клетки печени 
получают многочисленные сигналы, связанные 
с балансом железа, в ответ на которые отвечают 
регуляцией транскрипции гормона гепцидина. 
Последний является негативным регулятором 
метаболизма железа, т.е. подавляет высвобож-
дение железа из макрофагов, гепатоцитов и энте-
роцитов (влияет на интенсивность всасывания 
железа в кишечнике), при этом снижается насы-
щение трансферрина (ТФ) железом и доступ-
ность железа. ДЖ, гипоксия/анемия приводят к 
снижению активности гепцидина, в то время как 
избыток железа и воспаление – к ее увеличению. 
Механизмы обеспечения системного гомеостаза 
железа под действием печеночного гормона геп-
цидина представлены на рис. 1 [12].

Интересное наблюдение было опубликовано 
в 2010 г. M. Cuijpers и соавт. [13] о 36-летней 
пациентке, которая с раннего возраста неодно-
кратно  получала лечение по поводу ЖДА, при 
этом эффекта от перорального приема железо-
содержащих препаратов не было. У нее была 
выявлена повышенная концентрация гепци-
дина в сыворотке крови. После исключения 
других причин ДЖ был сделан вывод о наличии 
первичного дефекта в регуляции синтеза геп-
цидина. В результате поиска дефекта в генах, 
кодирующих регуляцию синтеза гепцидина, 
у пациентки была выявлена мутация в гене 
TMPRSS6, вследствие которой клетки печени 
не могут ингибировать продукцию гепцидина 
при низкой концентрации сывороточного желе-
за (СЖ). Высокое содержание гепцидина при-

Рис. 1. Механизмы обеспечения системного гомеостаза 
железа под действием гепцидина (цит. по [12]).
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водило у пациентки к нарушению всасывания 
железа в кишечнике, вследствие чего отмечался 
плохой ответ на пероральный прием препаратов 
железа. В подобных случаях необходимо рас-
сматривать вопрос о внутривенном введении 
препаратов железа [13].

У детей подросткового возраста широкий 
спектр факторов риска и причин возникнове-
ния ДЖ обусловлен физиологическими и пси-
хологическими особенностями. Подростковый 
возраст является уязвимым периодом в отноше-
нии риска возникновения нарушений питания в 
связи с увеличением потребностей организма в 
процессе роста и развития. Потребность в желе-
зе высока из-за интенсивного роста и развития 
мышц (что приводит к увеличению объема цир-
кулирующей крови). У подростков содержание 
железа в организме может быть низким в связи 
с недостаточным потреблением его с пищей или 
в результате недостаточности железа еще с мла-
денчества. Очень важно обеспечить адекватное 
содержание железа с достаточной биодоступно-
стью в рационе подростка [14–16].

Важной особенностью подросткового перио-
да является изменение пищевых привычек в 
результате влияния сверстников, потребности к 
самоутверждению в семье или в результате пове-
денческих и социальных изменений, с которыми 
сталкиваются подростки [17]. Пищевое пове-
дение служит у подростков в качестве средства 
демонстрации собственного достоинства, особен-
но в семьях, в которых не налажен диалог между 
родителями и детьми. В подростковом возрасте 
расстройства пищевого поведения могут выра-
жаться в виде полного отказа от еды, использо-
вания неконтролируемых диет для похудания с 
пропусками приемов пищи. Данное поведение 
зачастую бывает связано с недостаточными зна-
ниями подростков о культуре питания, а также с 
неверным представлением об «идеальном теле»в 

результате ненадлежащей рекламы в средствах 
массовой информации и культа крайне худых, 
часто страдающих от недоедания моделей [14, 
15]. Кроме того, в настоящее время среди моло-
дежи увеличилась зависимость от пищи, кото-
рая может быть быстро и просто приготовлена. 
«Фаст-фудом» является потенциально опасным, 
так как подобная пища высококалорийна, содер-
жит большое количество жира и натрия в соче-
тании с низким содержанием пищевых волокон, 
витаминов, кальция и железа. Следовательно, 
диета подростков формируется часто на осно-
ве неадекватных социально-экономических и 
социально-культурных ценностей, искаженного 
понимания о красоте тела, в результате низко-
го материального достатка семьи, питания вне 
дома, «фаст-фуда», а также влияния сверстников 
и средств массовой информации. Большинство 
этих факторов приводит к низкому потреблению 
железа с пищей [14–16].

Среди подростков-спортсменов распростра-
ненность ДЖ составляет от 5 до 7,5%. Они пред-
расположены к развитию так называемой «спор-
тивной анемии», которая может быть связана с 
различными факторами, включая псевдоанемию 
разведения, механический внутрисосудистый 
гемолиз и потери железа [18–20].

Не менее важную роль в развитии ДЖ у под-
ростков играют потери железа за счет паразитар-
ных заболеваний желудочно-кишечного тракта 
(Entamoeba histolytica, Necator americanus, Asca-
ris lumbricoides, Schistosoma mansoni, Trichuris 
trichiura) [21], эрозивных и язвенных процессов 
в желудке и двенадцатиперстной кишке, гастро-
интестинальных проявлений пищевой аллергии, 
частых носовых кровотечений, травм, хирурги-
ческих вмешательств [8, 9]. У девушек-подрост-
ков очень часто к ЖДА приводят аномальные 
маточные кровотечения в сочетании с неадекват-
ной диетой (табл. 1).

Таблица 1

Наиболее важные факторы, способствующие развитию ЖДА у подростков (цит. по [14])

Причина Особенности

«Бедная» железом пища Неправильные пищевые привычки

Лекарства/еда Использование лекарств и продуктов питания, 
препятствующих всасыванию железа

Избыточная масса тела и ожирение Повышенные потребности в железе

Мальабсорбция При поражении слизистой оболочки двенадцатиперстной 
кишки нарушается всасывание железа

ДЖ, связанный со спортивной 
активностью

«Спортивная анемия» связана с различными факторами, 
включая псевдоанемию разведения, механический 
внутрисосудистый гемолиз и потери железа

Острая или хроническая кровопотеря, 
травмы, донорство Истощение запасов железа в связи с регулярной потерей крови

Нарушения со стороны желудочно-
кишечного тракта

Целиакия, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки, воспалительные заболевания кишечника, 
паразитарные заболевания 

Потери железа в связи с 
заболеваниями мочевой системы

Опухоль почки, гломерулонефрит, пароксизмальная ночная 
гемоглобинурия

Нарушения менструальной функции Обильные менструальные кровотечения
Беременность, роды Повышенная потребность в железе, потери железа
Хронические и острые заболевания
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Материалы и методы исследования

Нами были обследованы 130 учащихся (воз-
раст 11–17 лет) общеобразовательной школы 
Москвы с целью выявления распространенности 
железодефицитных состояний (ЖДС) у подрост-
ков, а также уточнения частоты встречаемости 
факторов риска развития ДЖ у данной возраст-
ной категории. 

Всем подросткам, включенным в исследование, 
был выполнен общий анализ крови с определением 
концентрации гемоглобина (Hb), гематокрита (Ht), 
количества эритроцитов (RBC), эритроцитарных 
индексов (средний объем эритроцита – MCV), среднее 
содержание Hb в эритроците – MCH, средняя концен-
трация Hb в эритроците – MCHC, ширина распределе-
ния эритроцитов по объему – RDW, отражающая сте-
пень анизоцитоза), количества ретикулоцитов (Ret) 
и содержания Hb в ретикулоците (CHr). Также был 
выполнен биохимический анализ крови с определе-
нием концентрации СЖ и общей железосвязывающей 
способности сыворотки (ОЖСС). Коэффициент насы-
щения ТФ железом (НТЖ) рассчитывали по формуле: 
НТЖ=СЖ/ОЖСС•100%.

За анемию принимали концентрацию Hb 120 г/л 
и менее, за латентный ДЖ (ЛДЖ) – НТЖ 16%и 
менее при концентрации Hb более 120 г/л. Проводили 
физикальный осмотр подростков с целью выявления 
симптомов анемии и сидеропении, также проводили 
анкетирование с целью выявление причин и факторов 
риска развития ДЖ.

Результаты и их обсуждение

ЛДЖ был выявлен у 24,6% учащихся, ЖДА 
– у 3% (рис. 2). Среди девушек-подростков рас-
пространенность ЖДС составила 28,4%, среди 
юношей – 18,4%.

Среди обследованных учащихся распростра-
ненность вегетарианства составила 3%. По дан-
ным анкетирования, причинами вегетарианства 
у подростков стали убежденность в его пользе 
для здоровья, либо особые жизненные принци-
пы. Кроме того, 10% обследованных подростков 
употребляли мясо реже 2 раз в неделю в связи с 
различными причинами, 30% учащихся регу-
лярно употребляли «фаст-фуд». У 3% респон-
дентов были выявлены источники хронической 
кровопотери – носовые кровотечения, у девушек 
– обильные маточные кровотечения.

3 – 3%

2 – 24,6%
1 – 72,4%

Рис. 2. Частота ЖДС у подростков-учащихся общеобразо-
вательной школы Москвы.
1 – здоровые, 2 – ЛДЖ, 3 – ЖДА.
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Практическому врачу необходимо знать фак-
торы риска и причины развития ДЖ в каждом 
конкретном возрасте для своевременной диагно-
стики ЖДС, а также для выбора наиболее опти-
мальных дозы, лекарственной формы и пути 
введения препарата железа. Терапия ЖДС у под-
ростков должна включать два принципиальных 
момента: во-первых, устранение причины ДЖ 
(рациональное питание, выявление и устранение 
источника кровопотери) и, во-вторых, назначе-
ние препарата железа. Как правило, назначение 
препарата железа проводится одновременно с 
устранением причины недостаточного поступле-
ния железа с пищей, устранением источника 
кровопотери и других причин ДЖ. При выборе 
способа введения препарата (перорально, парен-
терально) следует помнить о вероятности нали-
чия дефекта гена, отвечающего за синтез геп-
цидина в печени. В случае отсутствия эффекта 
от правильно проводимой терапии пероральны-
ми препаратами железа, свидетельствующего о 
вероятности подобного дефекта, пациенту необ-
ходимо определить концентрацию гепцидина в 
крови. При повышенной концентрации гепциди-
на следует рассмотреть вопрос о парентеральном 
введении препаратов железа. Парентеральный 
путь введения препаратов железа также пока-
зан в случаях после резекции желудка или при 
синдроме «короткой» кишки, нарушенного вса-
сывания (особенно при целиакии), при воспа-
лительных заболеваниях кишечника (язвенный 
колит, болезнь Крона).

В наибольшей степени требованиям без-
опасности и эффективности отвечают препараты 
железа (III) на основе гидроксид полимальтозного 
комплекса– ГПК (Мальтофер®), что подтверждено 
в многочисленных исследованиях, проведенных 
в России и за рубежом [16, 22, 23]. Кроме того, 
преимуществом препарата является разнообразие 
его лекарственных форм (табл. 2). K. Erichsen и 
соавт. [22] сравнили содержание маркеров окси-

дативного повреждения тканей при применении 
сульфата железа (ионный солевой препарат) и 
неионного железа (III)-ГПК. Обнаружено, что 
железа сульфат увеличивает в плазме содержание 
малонового диальдегида, являющегося маркером 
перекисного окисления липидов [22].

Терапевтическая доза пероральных препа-
ратов железа (III)-ГПК например, Мальтофер® 
составляет 5 мг/кг в сутки при ЖДА. В случае 
диагностики у подростка ЛДЖ препарат назна-
чают в половинной дозе – 2,5 мг/кг в сутки. 
В случае парентерального введения препарата 
до начала терапии должен быть обязательно 
определен статус транспортного фонда железа 
(СЖ, ОЖСС, НТЖ) и сывороточный ферритин. 
Общий ДЖ в организме рассчитывают по фор-
муле Ганзони [24]: общий дефицит железа, мг 
= масса тела больного, кг • (Hb норма, г/л – Hb 
больного, г/л) • 0,24 + депо железа, мг, где: 
коэффициент 0,24=0,0034 •0,07•1000:

• содержание железа в Hb – приблизительно 
0,34%;

• объем крови – 7% массы тела;
• 1000 – перевод граммов в миллиграммы.
Депо железа у пациентов с массой тела:
• менее 35 кг – 15 мг/кг, целевая концентра-

ция Hb – 130 г/л;
• более 35 кг – 500 мг, целевая концентрация 

Hb – 150 г/л.
У детей до 2 лет суточная доза вводимого 

парентерально железа составляет 25–50 мг, у 
детей старше 2 лет – 50–100 мг [25].

Заключение

Таким образом, знание факторов риска раз-
вития ЖДС у подростков важно в практике педи-
атра, поскольку позволяет вовремя выявлять эти 
патологические состояния, устранять причину 
их развития, а также подобрать наиболее опти-
мальные дозу, лекарственную форму и путь вве-
дения препарата железа.

Таблица 2

Основные особенности лекарственных форм препаратов железа (III)-ГПК [26]

Форма выпуска Содержание железа Возрастные ограничения по 
приему препарата

Мальтофер®, капли В 1 капле – 2,5 мг, в 1 мл 
(20 кап.) – 50 мг

Нет ограничений, разрешен в т.ч. 
у недоношенных новорожденных

Мальтофер®, сироп В 1 мл – 10 мг Нет ограничений
Мальтофер®, жевательные таблетки В 1 таблетке – 100 мг Дети до 12 лет

Мальтофер® Фол, таблетки жевательные 
(с фолиевой кислотой) В 1 таблетке – 100 мг Дети до 12 лет
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Муковисцидоз является заболеванием, сокраща-
ющим продолжительность жизни, которое вызвано 
дефектностью или недостаточностью активности 
белка кистофиброзного регулятора трансмембран-
ной проводимости (CFTR). Phe508del является наи-
более распространенной мутацией CFTR.

Авторы провели два рандомизированных, двойных 
слепых, плацебо-контролируемых исследования (3-я 
фаза клинических испытаний препаратов), которые 
были разработаны для оценки последствий приме-
нения препарата Lumacaftor (разрабатывался под 
кодовым наименованием «VX-809», CFTR-корректор) 
в сочетании с препаратом Ivacaftor («VX-770», 
CFTR-потенциатор) у пациентов в возрасте от 12 
лет и старше, которые имели кистозный фиброз и 
были гомозиготными по Phe508del-мутации CFTR. 
В обоих исследованиях пациенты были рандомизи-
рованы на прием либо Lumacaftor (600 мг один раз в 
день или 400 мг каждые 12 ч) в сочетании с Ivacaftor 
(250 мг каждые 12 ч), либо соответствующих пла-
цебо, в течение 24 недель. Первичная конечная точка 
показала абсолютное изменение от базовой линии в 
процентах от прогнозируемого объема форсированно-
го выдоха за 1 с (FEV1) на 24-й неделе.

Всего 1108 пациентов были рандомизированы и 
получали исследуемый препарат. Средний исходный 
FEV1 составил 61% от прогнозируемого значения. 
В обоих проведенных исследованиях были существен-

ные улучшения в первичной конечной точке в обеих 
группах доз Lumacaftor–Ivacaftor. Разница между 
активным лечением и плацебо по отношению к сред-
ней абсолютной улучшения в процентах от прогнози-
руемого FEV1 колебалась от 2,6 до 4% (р<0,001), что 
соответствовало среднему относительной разности 
лечения от 4,3 до 6,7% (р<0,001). Объединенные ана-
лизы показали, что частота легочных обострений 
была от 30 до 39% ниже в группах Lumacaftor–
Ivacaftor, чем в группе плацебо; частота событий, 
ведущих к госпитализации или использованию вну-
тривенных антибиотиков, была ниже в группах 
Lumacaftor–Ivacaftor. Частота побочных эффектов 
в целом одинакова в группах Lumacaftor–Ivacaftor 
и плацебо. Частота прекращения приема препара-
тов из-за неблагоприятных событий составила 4,2% 
среди пациентов, получавших Lumacaftor–Ivacaftor, 
против 1,6% среди тех, кто получал плацебо.

Полученные исследователями данные показыва-
ют, что Lumacaftor в сочетании с Ivacaftor обеспечи-
ли улучшение для пациентов с кистозным фиброзом, 
гомозиготных по мутации CFTR Phe508del.

Claire E., Wainwright M.B., J. Stuart Elborn, et al.  
Lumacaftor–Ivacaftor in Patients with Cystic Fibrosis 
Homozygous for Phe508del CFTR. 2015 DOI: 10.1056/
NEJMoa1409547
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