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Результаты многолетних исследований по оценке эффективности и безопасности использования 
различных по химической структуре ферропрепаратов (ФП) – сульфатных солей железа (СфЖ) 
и гидроксид-полимальтозного комплекса трехвалентного железа (ГПК-Fe3+) – дали обоснование 
стратегии лечения железодефицитной анемии (ЖДА) у детей раннего возраста. Обследование 
684 детей от 5 мес до 3,5 лет (гемограмма, гемоглобин – Hb, сывороточный ферритин – СФ, желе-
зо сыворотки, ОЖСС, трансферрин – Тф, гепсидин) выявило 141 ребенка (20,6%) с латентным 
дефицитом железа, 425 (62,1%) – с ЖДА I степени, 105 (15,4%) – II степени и 13 (1,9%) детей – III 
степени. Пик заболеваемости ЖДА приходится на возраст 10–12 мес (37,4%). У 674 детей (98,5%) 
использовались оральные ФП, у 10 детей с тяжелой ЖДА – ФП для внутримышечного введения. 
Проведен анализ данных содержания Hb и показателей железного статуса у больных ЖДА I–II 
степени (n=530) – до начала и через 2–3 мес ферротерапии (ФТ), из них 103 пациента (19,4%) полу-
чали СфЖ, 427 (80,6%) – ГПК-Fe3+. По окончании ФТ у детей, получавших ГПК-Fe3+, исследован-
ные показатели оказались достоверно более значимыми в восполнении запасов железа (Hb, СФ), 
нормализации транспортного фонда (Тф) и гепсидина. Из 103 детей, получавших СфЖ, завершили 
курс ФТ лишь 80 чел. (77,7%), а среди пациентов, получавших ГПК-Fe3+, только 4 ребенка (0,54%) 
не завершили ФТ. Нежелательные явления (НЯ) отмечены у 27 (5,1%) детей, из них в 82,1% случаев 
(23) – на фоне приема СфЖ. Препаратом выбора в лечении ЖДА у детей раннего возраста является 
ГПК-Fe3+ (Мальтофер), сочетающий высокую антианемическую эффективность, удобство приема, 
минимальное число НЯ и ценовую доступность.
Ключевые слова: железодефицитная анемия, дети раннего возраста, железный статус, сульфат 
железа, гидроксид-полимальтозный комплекс трехвалентного железа, Мальтофер.

Results of long-term studies, devoted to estimation of efficacy and safety of iron preparations (IP) with 
different chemical structure – ferrum sulfate (FS) and hydroxide-polymaltose complex of trivalent 
iron (HPC-Fe3+) – gave prove of iron-deficient anemia (IDA) treatment in infancy. Examination of 684 
children aged 5–40 months (complete blood count, Hb, ferritin, serum iron, total iron-binding capac-
ity, transferring, hepsidin) detected 141 infant (20,6%) with latent iron deficiency, 425 (61,2%) with 
mild IDA, 105 (15,4%) – with moderate IDA and 13 (1,9%) – with severe IDA. Peak of IDA morbidity 
occurred in age group 10–12 months (37,4%) of cases). 674 patient were treated by oral IP, 10 chil-
dren with severe IDA – by parenteral IP. Level of Hb and parameters of iron state were determined in 
patients with mild and moderate IDA (n=530) initially and 2–3 months after ferrotherapy (FT). 103 
(19,4%) patients were treated by FS, 427 (80,6%) – HPC-Fe3+. Studied parameters in children treated 
by HPC-Fe3+ were after FT ending significantly more beneficial for replenishment of iron storage (Hb, 
serum iron), for normalization of transport pool (transferrin) and hepsidin. Only 80 from 130 children 
(77,7%) treated by FS completed course of FT, when in group of children treated by HPC-Fe3+ only 
4 children (0,54%) did not complete FT course. Adverse reactions (AR) occurred in 27 patients (5,1% of 
cases), and 81% of them (23 cases) took place in group treated by FS. So, Maltofer (HPC-Fe3+) is prepa-
ration of first choice in treatment of infantile IDA because of its high anti-anemic efficacy, ease of usage, 
minimal AR incidence and affordability.
Key words: iron deficiency anemia, children of early age, iron status, iron sulfate, iron(III)-hydroxide 
polymaltose complex, Maltofer.
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Анемия – гематологический синдром, про-

являющийся снижением концентрации гемогло-

бина (Hb) в единице объема крови, что приво-

дит к снижению снабжения тканей кислородом. 

Железодефицитная анемия (ЖДА) возникает из-за 

нехватки железа в организме вследствие наруше-

ния его поступления, утилизации и/или повышен-

ных потерь и сопровождается железодефицитным 

эритропоэзом. Дефицит железа (ДЖ) – это наибо-

лее частый на нашей планете вариант дефицита 

питательных веществ. Полагают, что примерно 

2 млрд человек во всем мире страдают от наиболее 

очевидного его результата – ЖДА [1]. 

Дети раннего возраста во всех странах, как 

высокоразвитых, так и с развивающейся эконо-

микой, входят в группу высокого риска по разви-

тию ЖДА [2, 3]. Этому способствуют несколько 

основных причин: 1) интенсивный рост (только за 

1-й год дети утраивают свой вес и вырастают на 

20–25 см); 2) недостаток антенатально получен-

ных запасов железа (недоношенные дети и дети 

от многоплодной беременности, дети от матерей 

с ЖДА/часто повторяющими беременностями и 

родами); 3) нарушения вскармливания (исполь-

зование неадаптированных молочных смесей для 

искусственного вскармливания, позднее введение 

мясных и овощных продуктов прикорма, потреб-

ление детьми цельного коровьего/козьего молока в 

объеме свыше 400 мл/сут); 4) наследственные фер-

ментопатии (дефицит лактазы, кишечных дипеп-

тидаз и др.); 5) врожденные аномалии кишечника, 

сопровождающиеся кровоточивостью (дивертикул 

Меккеля, полипоз кишечника и др.). В России 

частота ЖДА у детей раннего возраста колеблется 

от 10,6–17% (Москва и Московская область) до 

20–60% в регионах Урала и Сибири [4–7]. 

Принято выделять следующие стадии желе-

зодефицитных состояний (ЖДС): прелатентная, 

латентная и явная (крайняя) форма нехватки 

железа – ЖДА. Прелатентный ДЖ не имеет кли-

нического и особого практического значения, по-

скольку на сегодня нет четких критериев его опре-

деления. Латентный ДЖ (ЛДЖ) также не имеет 

четких клинических очертаний, а лабораторно 

характеризуется нормальным содержанием Hb 

при уменьшении фонда депонированного железа, 

определяемого по снижению значений сывороточ-

ного ферритина (СФ) – менее 12 мкг/л. ЛДЖ, как 

правило, является случайной находкой при дис-

пансеризации, скрининге или обследовании детей 

по другому поводу. 

Явная форма недостатка железа – это ЖДА, 

для которой характерны определенные клини-

ческие знаки: бледность кожи и слизистых обо-

лочек, особенно хорошо выявляемая при осмотре 

конъюнктивы нижнего века, сглаженные сосочки 

языка, придающие ему яркий малиновый цвет, 

тусклость и ломкость волос, истончение ногтей и 

их ложкообразная вогнутость (койлонихия), сис-

толический шум на верхушке сердца, извраще-

ние вкуса (геофагия, пакофагия и др.), снижение 

мышечного тонуса, особенно сфинктеров, сопро-

вождающееся у маленьких детей недержанием 

мочи и стула при кашле, смехе, чихании. Все опи-

санные симптомы не носят специфического харак-

тера, но в совокупности с анамнезом и лаборатор-

ными данными позволяют начать поиск причины 

ДЖ и ее устранения. Длительное течение ЖДА 

при отсутствии лечения сопровождается задерж-

кой психомоторного, предречевого и речевого раз-

вития, снижением когнитивных функций, даже 

спустя многие годы после купирования симптомов 

анемии [8–12]. Именно непредсказуемость отда-

ленных последствий ЖДА делает ее глобальной 

проблемой для всего мирового сообщества [13]. 

При лабораторном обследовании больных 

ЖДА выявляется снижение Hb и СФ. 

Для установления степени тяжести ЖДА 

важно знать колебания и нижние границы значе-

ний Hb у детей различного возраста (табл. 1).

Впервые колебания значений Hb у детей ран-

него возраста были определены венским врачом 

Helen Mackay в 1926–1931 гг., вскоре после Первой 

мировой войны [14, 15]. С тех пор неоднократ-

но предпринимаются попытки пересмотреть нор-

мальные значения Hb у маленьких детей в сторону 

снижения показателя до 105 г/л у 6–7-месячных и 

до 100 г/л у 9–10-месячных младенцев [16–18]. 

Однако большинство российских педиатров при-

держиваются тех значений, которые установле-

ны H. Mackay и подтверждены многочисленны-

ми исследованиями корифеев как отечественной 

[19–22], так и зарубежных [23, 24] школ детской 

гематологии и нутрициологии. 

На основании снижения показателей Hb выде-

ляют 3 степени тяжести анемии:

I – легкая степень: 90>Hb<110 (120) г/л; 

II – средняя степень: 70>Hb<89 г/л; 

III – тяжелая степень: Hb<70 г/л. 

Следует отметить, что в России чаще регистри-

руются легкие формы ЖДА, на долю которых при-

ходится более 60% от всех случаев ЖДА, еще при-

мерно у 20% детей выявляется ЛДЖ [4, 7, 21, 22].

Таблица 1

Нижние границы нормальных значений 
Hb у детей различного возраста

Возраст детей
Нормальные 
значения Hb, 

г/л

Нижняя граница 
нормальных 

значений Hb, г/л

От 2 мес 
до 5 лет

111 – 133 Менее 110

Дети 6–12 лет, 
девочки-
подростки

115 – 142 Менее 120

Мальчики-
подростки 
старше 12 лет

133 – 148 Менее 130
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В МКБ Х пересмотра выделяют следующие 

формы анемий, связанных с ДЖ: 

D50 Железодефицитная анемия (асидероти-

ческая, сидеропеническая, гипохромная);

D50.0 Железодефицитная анемия, связанная 

с хронической кровопотерей (хроническая постге-

моррагическая анемия);

D50.1 Сидеропеническая дисфагия (синдромы 

Келли–Паттерсона и Пламмера–Винсона);

D50.8 Другие железодефицитные анемии;

D50.9 Железодефицитная анемия неуточ-

ненная.

Установление диагноза «железодефицитная 

анемия» в типичных случаях не представляет осо-

бых трудностей: для этого требуется исследование 

гемограммы и определение показателей метабо-

лизма железа («железного статуса»). Критериями 

верификации ЖДА, согласно рекомендациям 

Рабочей Группы по Анемиям ВОЗ и ЮНЕСКО 

[13], являются: снижение значений Hb<110 г/л (у 

детей от 2 мес до 5 лет), изменение эритроцитар-

ных индексов (RDW, MCH, MCV, MCHC) и сниже-

ние СФ<12 мкг/л. При этом кривая распределе-

ния эритроцитов по объему (RDW) расширяется 

и становится >15% (анизоцитоз); в то же время 

уменьшаются содержание Hb в эритроците (MCH) 

<28 пг (гипохромия), средний объем эритроцитов 

(MCV) <70 фл (микроцитоз) и средняя концент-

рация Hb в эритроците (MCHC) <30 г/л (анизо- и 

пойкилоцитоз). 

Параметры железного статуса при ЖДА изме-

няются следующим образом: значения СФ и желе-

за сыворотки (ЖС) снижаются (соответственно 

<12 мкг/л и <10 мкмоль/л), а значения ОЖСС и 

трансферрина (Тф) – увеличиваются (соответст-

венно >70 мкмоль/л и >2,6 г/л).

При развитии ЖДА необходимо установить 

и по возможности устранить причину нехватки 

железа. Поскольку у детей раннего возраста в боль-

шинстве случаев ЖДА обусловлена алиментарны-

ми причинами, это сделать не сложно. Следует 

провести ревизию рациона кормящей матери, 

дать рекомендации по вскармливанию, в случае 

искусственного вскармливания склонить мать и 

ближайшее окружение ребенка к использованию 

адаптированных смесей, своевременно вводить в 

рацион ребенка продукты прикорма, обогащенные 

железом (предпочтительно промышленного про-

изводства), исключить из питания грудных детей 

цельное немодифицированное молоко и кефир, а 

у детей старше года ограничить их потребление 

до 200–400 мл/сут. Для исключения хронической 

кровопотери через желудочно-кишечный тракт 

(ЖКТ) следует провести дополнительное обсле-

дование: 1) исследование кала на скрытую кровь 

(троекратно); 2) определение содержания углево-

дов в кале (повышается при лактазной недоста-

точности, глютеновой энтеропатии, дефиците изо-

мальтазы и др.); 3) радиоизотопное исследование 

кишечника с технецием, которое в 96% случаев 

выявляет эктопию слизистой оболочки желудка 

(Меккелев дивертикул). 

При проведении дифференциального диагноза 

следует различать ЖДА от других гипохромно-

микроцитарных анемий:

• анемия воспалительных заболеваний (АВЗ); 

• врожденные гемолитические анемии (малая 

форма β-талассемии, наследственный сфероцитоз);

• хроническая постгеморрагическая анемия;

• сидеробластные анемии, связанные с дефек-

том ферментов, участвующих в синтезе порфири-

на и гема (редко);

• В12- и фолиево-дефицитные анемии (только 

в дебюте);

• гипо-, атрансферринемия (крайне редкое 

врожденное заболевание).

В проведении дифференциального диагноза 

помогают данные семейного и генеалогическо-

го анамнеза, изменение содержания типов Hb у 

ребенка и его родителей, генетическое типирова-

ние, наличие/отсутствие скелетных аномалий, 

подсчет числа ретикулоцитов (повышаются при 

гемолитических анемиях), определение активнос-

ти ферментов эритроцитов и др. 

Трактовка показателей гемограммы и желез-

ного статуса иногда может вызывать затруднения 

из-за сопутствующих инфекционно-воспалитель-

ных заболеваний (ИВЗ) или гиперпластических 

процессов, а поиск наиболее приемлемых всеми 

и достоверных критериев, как и критика сущест-

вующих, остаются актуальными и не утихают до 

настоящего времени [25]. Например, можно ли 

говорить об исключении ЖДА, когда значения СФ 

возрастают до 200–1000 мкг/л (в норме 40–120), 

что, как известно, говорит о текущем воспалении? 

Какой показатель при ИВЗ будет свидетельство-

вать о сопутствующем ДЖ? На эти вопросы пока 

однозначного ответа не существует. 

Уместно отметить, что в 2006 г. появился «луч 

надежды», что наконец-то найден истинный мар-

кер ДЖ – гепсидин (ГП), названный E. Nemeth 

и ее коллегами главным регулятором метаболиз-

ма железа [26]. Проведенные ими исследования 

показали, что при ИВЗ продукция ГП резко воз-

растает, благодаря чему прекращается абсорб-

ция железа из кишечника и его реутилизация из 

макрофагов, тем самым истощая запасы железа. 

При стихании ИВЗ значения ГП снижаются, что 

дает возможность организму восстановить пари-

тет (положительный баланс железа) – путем уве-

личения абсорбции металла на территории ЖКТ и 

возвращения в рециркуляцию железа из макрофа-

гов, поэтому ГП может, с одной стороны, служить 

маркером воспаления, а с другой – регулировать 

обмен железа в интересах организма, но не патоге-

нов, даже за счет развития анемии [26, 27].

Справедливости ради, следует отметить, что в 

большинстве случаев надежными проверенными 

маркерами ЖДА служат изменения показателей 

гемограммы, на которые впервые обратил внима-

Т.В. Казюкова, Е.В. Тулупова, А.М. Алиева и др.
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ние J.A. Stockman [28], отобразив их в виде скри-

нирующей дифференцировочной таблицы, удоб-

ной для практического использования (табл. 2). 

Показатели метаболизма железа, используемые 

для оценки железного статуса, мы также сгруппи-

ровали в зависимости от вида анемии (табл. 3).

Лечение ЖДА и контроль 
эффективности терапии

После того, как диагноз верифицирован, 

можно приступить к лечению. Целью терапии 

ЖДА является устранение ДЖ и восполнение 

запасов железа в организме, что возможно только 

с помощью ферропрепаратов (ФП). Диетой нельзя 

вылечить ЖДА, поскольку на такое лечение при 

умеренной анемии потребовалось бы 5,5 лет и 

ребенку пришлось бы съесть более 500 кг мяса, 

о чем неоднократно сообщали в своих работах 

L. Hallberg и соавт. [29–32]. 

Вместе с тем, сбалансированная диета по 

возрасту и сапплементация железом при ЖДА, 

особенно у грудных детей, играют огромную 

роль в обеспечении терапевтического воздейс-

твия, поскольку позволяют в более короткие 

сроки восполнить запасы железа в организме 

ребенка. Рекомендации по оптимизации вскарм-

ливания детей 1-го года жизни подробно изложе-

ны в Национальной программе Союза педиатров 

России [33]. Они легко выполнимы, поскольку 

содержат доступные правила вскармливания, 

введения продуктов прикорма (предпочтитель-

но промышленные каши, овощные, фруктовые, 

мясные и рыбные пюре, соки), исключение из 

рациона цельного коровьего/козьего молока на 

1-м году жизни и его ограничение у детей стар-

ше года. Опасность скрытого кишечного крово-

течения велика даже в том случае, если груд-

ные дети не имеют гиперчувствительности к 

белку коровьего молока. Сухое коровье молоко, 

используемое для получения адаптированных 

молочных смесей, лишено опасности возник-

новения диапедезных кровотечений и потери 

железа через кишечник, поскольку в процессе 

обработки молочный белок (казеин) изменяет 

свою структуру [34–35].

Фармакотерапия ЖДА 

Главное место в лечении ЖДА принадлежит 

ФП, которые различны по химическим свойствам, 

способу введения, лекарственным формам (табл. 4). 

Общепризнанным подходом к назначению ФП 

при ЖДА является оральный путь введения, пос-

кольку он наиболее приближен к физиологическим 

процессам абсорбции железа. Курс ферротерапии 

Таблица 2

Показатели гемограммы для скрининга ЖДА и других видов анемии* 

Вид анемии
RBC

N=3–5•1012/л
MCV

N=75–100 фл
MCH

N=27–32 пг
MCHC

N=30–36 г/л
RDW

N=13–14,5%

ЖДА I степени N или ↓ ↓ или N ↓ или N N ↑

β-талассемия ↑ ↓↓ ↓↓ N N или ↑

β-талассемия + ЖДА N или ↓ ↓↓ ↓↓ ↓ ↑↑

Анемия воспаления ↓ ↓ или N N N N

*Цит. по J.A. Stockman [28].

Таблица 3

Показатели метаболизма железа при различных видах анемии

Вид анемии
ЖС

N=8–10 
мкм/л

ОЖСС
N=46–60 

мкм/л

Тф
N=2,5–2,6 

г/л

СФ
N=40–120 

мкг/л

рТфР* 
N=1,5–2,5 

нг/л

Гепсидин
N=60–85 

пг/мл

ЖДА ↓↓ ↑↑ ↑ <12 ↑↑ ↓↓↓

Анемия при 
воспалении

↓ N или ↑ N ↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑

β-талассемия ↑ ↓↓ N N или ↑ N N или ↑

Дефицит В12 
или фолатов

↓↓ ↑↑ ↑ N или ↓ ↑ N или ↓

Сидеробластные 
анемии

↑↑ ↓ N ↑ N ↑↑

Гипотранс-
ферринемия

↓↓ ↑↑ ↓↓↓ N ↑↑ N или ↓

*рТфР – растворимый трансферриновый рецептор, является белком-регулятором поступления железа в клетку, 

его уровень очень высок в быстро пролиферирующих клетках (эритроидные, плацента, волосы, эпителий и др.). 

Значения рТфР в сыворотке отражают активность эритропоэза и пролиферативных процессов, поэтому он одинако-

во повышается и при ЖДА, и при анемии воспаления, и при неоплазиях.
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(ФТ) должен продолжаться до полного восполне-

ния запасов железа в организме, которые оценива-

ются по содержанию СФ (40–120 мкг/л).

Суточная доза железа рассчитывается по эле-

ментарному железу и составляет 3 мг/кг/сут при 

ЛДЖ и 5–6 мг/кг/сут – при ЖДА, вне зависимо-

сти от степени тяжести; а вот длительность тера-

пии напрямую зависит от степени выраженности 

ДЖ (табл. 5).

Важным аспектом использования оральных 

ФП является оценка их эффективности и безо-

пасности, что напрямую зависит от химических 

свойств конкретного ФП. Так, все солевые (ион-

ные) ФП обладают хорошей растворимостью и 

высокой диссоциацией в растворах, что позволяет 

поступившему в организм железу быстро соеди-

няться с апотрансферрином, который тем самым 

превращается в насыщенный Тф и после образо-

вания комплекса с трансферриновым рецептором 

(ТфР) проникает в клетку. Здесь железо освобож-

дается из Тф и превращается в трехвалентное 

железо, после чего поступает на митохондрии и 

используется в дальнейшем для синтеза гема, 

цитохромов и других железосодержащих соедине-

ний. Именно эти биохимические свойства солевых 

ФП (быстрая растворимость и высокая диссоци-

ация) вызывают металлический привкус, потем-

нение зубов и десен, диспепсические явления 

из-за раздражения слизистой оболочки желудка 

и кишечника (тошнота, чувство переполнения 

желудка, рвота, запор, диарея), аллергические 

реакции по типу крапивницы. Кроме того, в про-

свете кишечника соли железа легко взаимодейст-

вуют с компонентами пищи (фитинами, оксалата-

ми, танинами) и лекарственными препаратами, 

что резко снижает абсорбцию железа. Назначение 

натощак солевых ФП «с целью исключения подоб-

ного взаимодействия» может, напротив, усилить 

повреждающее действие солей железа на слизис-

тую оболочку кишечника, вплоть до ее некроза. 

Случаи отравления солевыми ФП с летальным 

исходом выявили отрицательное воздействие 

ионов железа на активацию свободно-радикально-

го окисления и обусловленный этим прямой цито-

токсический эффект на клетки головного мозга и 

печени [36–38]. Описанные осложнения и нежела-

тельные последствия терапии солевыми ФП резко 

снижают комплаентность к лечению [39]. 

Несолевые (неионные) ФП не уступают соле-

вым по антианемической эффективности, но 

являются более безопасными, что обусловлено их 

химической структурой, представленной гидрок-

сид-полимальтозным комплексом трехвалентного 

железа (ГПК-Fe3+), которая препятствует высво-

бождению свободных ионов железа. Резорбция 

железа из ГПК-Fe3+ приближена к абсорбции 

гемового железа: комплекс полимальтозы с желе-

зом непосредственно переносится на Тф, связы-

Т.В. Казюкова, Е.В. Тулупова, А.М. Алиева и др.
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вается с ним, после чего депонируется в тканях 

в виде ферритина. Неионная структура ГПК-Fe3+ 

и активный транспортный механизм всасывания 

предохраняют организм от избытка свободных 

ионов металла, поскольку железо не подвергается 

окислению. При этом сохраняются физиологичес-

кие процессы саморегуляции: по мере восполне-

ния депо железа всасывание металла прекращает-

ся по принципу «обратной связи», что полностью 

исключает риск развития оксидативного повреж-

дающего воздействия, а также возможность пере-

дозировки и отравления [40–41]. 

При выборе перорального лекарственного 

средства предпочтение следует отдавать ФП, обла-

дающим высокой терапевтической эффективнос-

тью, не вступающим во взаимодействие с пищей 

или лекарствами, имеющим широкий диапазон 

безопасности с минимальным риском развития 

случайной передозировки, не нарушающим при-

вычный режим пациентов, обладающим хорошей 

переносимостью, обеспечивая, тем самым, высо-

кую приверженность к терапии. Это и будет так 

называемый «идеальный препарат».

Сравнительный анализ эффективности 

терапии ЖДА различными ФП

Под нашим наблюдением в 2005–2010 гг. 

находились 684 ребенка с ДЖ в возрасте от 5 мес 

до 3,5 лет из семейного окружения. Их них 545 

(79,7%) детей прошли обследование и лечение в 

Морозовской ДГКБ и 139 (20,3%) – амбулаторно. 

Всего в детской поликлинике были обследованы 

1337 детей (от 3,5 мес до 3,5 лет), среди которых 

выявлено 139 (10,4%) пациентов с ДЖ, что являет-

Таблица 4

Препараты железа, используемые для лечения и профилактики ДЖ

Для приема внутрь (пероральные)
ПарентеральныеМонокомпонентные Сложные по составу

Солевые (ионные) ФП

Железа (II) глюконат 
(Ферронал, Ферронал 35)

Железа глюконат, марганец, медь и др. 
(Тотема)

Железа (III) гидроксид 
полимальтозный комплекс 
(декстрин железа) 
для внутримышечного введения 
(Мальтофер 
для внутримышечных инъекций)

Железа (II) сульфат 
(Гемофер пролонгатум)

Железа сульфат и аскорбиновая кислота 
(Сорбифер Дурулес, Ферроплекс)

Железа (II) фумарат 
(Хеферол)

Железа сульфат, аскорбиновая кислота, 
рибофлавин, тиамина мононитрат, 
никотинамид, пиридоксина гидрохлрорид, 
пантотеновая кислота (Фенюльс)

Железа (III) гидроксид 
полиизомальтозный комплекс 
(декстран железа) для 
внутримышечного введения 
(Феррум Лек 
для внутримышечных инъекций)

Железа сульфат и d, l-серин 
(Актиферрин)

Железа сульфат, d, l-серин, 
фолиевая кислота и цианокобаламин 
(Актиферрин композитум)

Железа (III) гидроксид сахарозный 
комплекс для внутривенного 
введения (Венофер)

Железа сульфат, мукопротеаза, 
фолиевая  кислота и аскорбиновая кислота 
(Гино–Тардиферон)

Железа сульфат, мукопротеаза 
и аскорбиновая  кислота (Тардиферон)

Железа сульфат, фолиевая  кислота, 
цианокобаламин и аскорбиновая кислота 
(Ферро–Фольгамма)

Железа фумарат и фолиевая  кислота 
(Ферретаб композитум)

Несолевые (неионные) ФП

Железа (III) гидроксид 
полимальтозный комплекс
(Мальтофер, Феррум Лек)

Железа (III) гидроксид полимальтозный 
комплекс и фолиевая кислота 
(Мальтофер Фол)  

Несолевые (ионные) ФП
Железа протеин 
сукцинилат (Ферлатум)

Таблица 5

Продолжительность ФТ и расчет дозы железа 
для приема внутрь

Степень ДЖ Доза ФП, 
мг/кг/сут

Длительность 
ФТ, нед

ЛДЖ 3 4–6

ЖДА 
I степени

5–6

10–12

ЖДА 
II степени

12–16

ЖДА 
III степени

16–20
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ся неплохим показателем для крупного мегаполиса. 

Среди детей с выявленным ДЖ было 338 (49,4%) 

мальчиков и 346 (50,6%) девочек (табл. 6).

Распределение обследованных детей в зави-

симости от возраста и степени выраженности ДЖ 

представлено в табл. 7.

По нашим данным, в Москве среди младенцев 

из семейного социума превалирует легкая степень 

ЖДА (62,1%), а «пик» заболеваемости приходит-

ся на возраст 10–12 мес (37,4%), что согласуется с 

данными других авторов [42, 43].

Выбор конкретного ФП зависел в основном 

от степени выраженности ДЖ и сопутствующей 

патологии. В подавляющем большинстве случаев 

мы назначали оральные ФП – у 674 детей (98,5%), 

у 10 пациентов с тяжелой ЖДА – парентеральные 

ФП для внутримышечного введения (в данной ста-

тье не обсуждается). У 116 из 674 пациентов (17%) 

использовались солевые ФП в форме сульфата 

железа (СфЖ), у 558 (81,6%) – несолевые ФП на 

основе ГПК-Fe3+ (табл. 8).

Вполне понятен интерес к мониторингу содер-

жания Hb и показателей метаболизма железа в 

зависимости от вида использованного ФП. Но в 

рамках данной статьи мы ограничимся представле-

нием динамики значений Hb и показателей желез-

ного статуса до начала и после окончания курса ФТ 

только у больных с I и II степенью ЖДА (n=530). 

Среди них было 103 пациента (19,4%), получавших 

СфЖ, и 427 детей (80,6%), лечившихся с помощью 

ГПК-Fe3+. ФТ проводилась им в течение 2–3 мес, 

при этом имелась зависимость сроков восполнения 

депо железа от вида ФП (табл. 9). 

Таким образом, в процессе лечения как соле-

вые, так и препараты на основе ГПК-Fe3+ пока-

зали высокую эффективность в отношении вос-

полнения запасов железа (содержание Hb, СФ), 

нормализации транспортного фонда (Тф) и значе-

ний основного регуляторного белка – гепсидина. 

Все изученные показатели в обеих сравниваемых 

группах практически полностью достигли значе-

ний аналогичных параметров контрольной груп-

пы здоровых младенцев (n=123). Однако важно 

подчеркнуть, что имелись достоверно значимые 

различия практически в отношении всех иссле-

дованных показателей в пользу препаратов ГПК-

Fe3+ по восстановлению емкостных фондов желе-

за, где процессы восстановления положительного 

баланса железа были более предпочтительными. 

Помимо этого, следует особо отметить, что из 

103 пациентов, принимавших СфЖ, только 80 

(77,7%) закончили полный курс ФТ. В то время 

как среди пациентов, лечившихся ГПК-Fe3+, толь-

ко 4 ребенка (0,54%) прервали курс ФТ. Это было 

связано, по всей вероятности, с нежелательными 

явлениями (НЯ), возникшими при использова-

нии оральных ФП: они регистрировались в общей 

Т.В. Казюкова, Е.В. Тулупова, А.М. Алиева и др.

Таблица 6

Характеристика детей раннего возраста с ДЖ 
из семейного социума

Возраст, 
мес

Мальчики 
(%)

Девочки 
(%) Всего 

5–9 46 (6,7) 51 (7,5) 97 (14,2)

10–12 129 (18,9) 127 (18,5) 256 (37,4)

13–18 111 (16,2) 116 (17) 227 (33,2)

19–24 40 (5,8) 37 (5,4) 77 (11,2)

25–38 12 (1,8) 15 (2,2) 27 (4)

Итого 338 (49,4) 346 (50,6) 684 (100)

Таблица 7

Распределение живущих в семьях детей по возрасту и степени ДЖ

Возраст, 
мес ЛДЖ

Степень тяжести ЖДА
Всего

легкая средняя тяжелая
5–9 26 (3,8) 67 (9,8) 4 (0,6) – 97 (14,2)

10–12 58 (8,5) 147 (21,5) 49 (7,2) 2 (0,3) 256 (37,4)

13–18 46 (6,7) 124 (18,1) 50 (7,3) 7 (1,0) 227 (33,2)

19–24 9 (1,3) 62 (9,1) 2 (0,3) 4 (0,6) 77 (11,3)

25–38 2 (0,3) 25 (3,6) – – 27 (3,9)

Итого 141 (20,6) 425 (62,1) 105 (15,4) 13 (1,9) 684 (100)

Таблица 8

ФП, использованные в лечении детей раннего возраста 

Название ФП Лекарственная форма, способ введения Количество пациентов (%)

Актиферрин Сироп для приема внутрь 116 (17)

Мальтофер Капли для приема внутрь 173 (25,3)

Мальтофер Сироп для приема внутрь 174 (25,4)

Мальтофер Раствор для внутримышечного введения 8 (1,2)

Феррум Лек Сироп для приема внутрь 211 (30,8)

Феррум Лек Раствор для внутримышечного введения 2 (0,3)

 Итого 684 (100)
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сложности в 5,1% случаев (27 детей). Частота 

побочных эффектов отличалась в зависимости от 

химической структуры ФП (см. рисунок). 

Наблюдение на участке за детьми, перенесши-

ми ЖДА I–II степени, осуществляется не менее 

6 мес, перенесшими ЖДА III степени – не менее 

1 года (форма 30у). Важная роль в реабилитации 

больных ЖДА принадлежит режимным мероп-

риятиям, полноценному питанию с включени-

ем продуктов, богатых железом (красное мясо 

животных, рыба, морепродукты, шпинат, бобо-

вые, яблоки и др.), достаточному пребыванию на 

свежем воздухе. 

Интродукция 

На сегодня, пожалуй, всем становится совер-

шенно очевидным, что при ДЖ нарушаются 

физические, умственные, психические функции, 

проблематичными становятся обучаемость, пове-

дение и интеллектуальное развитие детей; снижа-

ется сопротивляемость инфекциям. Это обуслов-

лено тем, что железо относится к эссенциальным 

нутриентам, участвующим в синтезе ДНК, работе 

нейротрансмиттеров головного мозга, поддержа-

нии функций щитовидной железы, синтезе основ-

ных структур соединительной ткани. При вос-

полнении нехватки железа все указанные нару-

шения со стороны нервной системы и физической 

работоспособности могут иметь обратное разви-

тие. Вместе с тем, весьма стойкими и, возможно, 

пожизненными остаются нарушения интеллекта 

и психики, обусловленные ДЖ в периоде внут-

риутробного развития и в течение первых 2 лет 

жизни, что связано с участием железа в пласти-

ческих процессах структур ЦНС и существовани-

ем совершенно определенных «критических дат» 

для их формирования в раннем детстве. 

Полученные во всех уголках нашей планеты 

результаты многолетних исследований, проводи-

мых под эгидой ВОЗ и других медицинских сооб-

ществ, служат основной для более высокой оцен-

ки роли железа в развитии человека, роли, далеко 

выходящей за пределы транзиторных расстройств 

или даже анемизации [44]. В этой связи совер-

шенно понятно, что восполнение запасов железа 

при его нехватке должно проводиться высокоэф-

фективными и безопасными «идеальными» ФП. 

Как показывает наш собственный, так и миро-

вой опыт использования разных групп ФП, на 

сегодня препаратом выбора для лечения и профи-

лактики ЖДА является оригинальный препарат 

на основе гидроксид-полимальтозного комплекса 

Таблица 9

Динамика значений Hb и показателей железного статуса до начала и после окончания ФТ 
(через 12–16 нед) в зависимости от использованного ФП 

у детей с ЖДА легкой и средней степени 

Показатели
Группа 

сравнения 
(n=123)

Дети с ДЖ 
до лечения

(n=530)

Через 12–16 нед ФТ (n=503) р
между группой СфЖ 

и ГПК-Fe3+
СфЖ

(n=80)
ГПК-Fe3+

(n=423)

Hb, г/л 125,8±2,1
I степени: 98,8±4,7
II степени: 82,3±6,3

122,1±8,8** 135,9 ±5,4** <0,05

ЖС, мкм/л 16,9±0,6
I степени: 9,2±1,8
II степени: 6,4±0,4

14,8 ±2,6 20,1±2,2 <0,05

ОЖСС, 
мкм/л

62,2±1,4
I степени: 89,8±2,9

II  степени: 100,1±3,7
62,8±5,0 51,4±3,9 <0,05

НТЖ, % 27,2 ±0,7
I степени: 13,3±2,2
II степени: 7,4±1,8

23,6 ±3,5** 39,3±2,9** <0,01

СФ, мкг/л 77,3±6,6
I степени: 11,3±1,2
II степени: 7,9±1,9

118,4±8,2*** 147,3±4,7*** <0,01

Тф, г/л 2,6±0,04
I степени: 2,5±0,04
II степени: 2,7±0,03

2,6 ±0,02 2,6 ±0,02 =0,247

Гепсидин, 
пг/л

67±9,9 (41–70)
(n=33)

I–II степени (n=17)
27,7±3,9

47,1±7,2**
(n=7)

78,3±1,1**
(n=10)

<0,01

Достоверность указана в сравнении с показателями до начала ФТ: *p<0,05, **p<0,01.
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Рисунок. Частота НЯ у детей с ЖДА при лечении 

СфЖ в сравнении с препаратами ГПК-Fe3+.

1 – тошнота и рвота, 2 – отказ ребенка, 3 – запоры, 

4 – потемнение зубов, 5 – аллергические реакции; 

1-й столбик – СфЖ, 2-й столбик – ГПК.



97

железа, производимый под названием Мальтофер 

(Вифор, Швейцария). В нем удачно сочетаются 

уникальные свойства, обеспечивающие высокую 

антианемическую активность, удобство приема, 

минимальное число нежелательных явлений 

и, что немало важно, ценовую доступность, что 

позволяет минимизировать затраты на лечение. 

Многообразие лекарственных форм (раствор для 

приема внутрь, капли, сироп, таблетки, раствор 

для внутримышечного введения) позволяет при-
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