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This article presents practical data, topical for pediatricians, on the child’s body provision with the essential trace element — iron; 

and on iron deficiency conditions development and staging in children. Clinical and laboratory criteria for the identification of 

such conditions are defined; data on their prevalence in tender-age infants is outlined. The results of modern studies showing the 

correlations between iron deficiency and delayed developmental conditions in children (including cognitive ones) are presented. 

Alimental factors (associated with body provision with iron) and nutritional strategies (associated with supplemental feeding timely 

administration, adequacy, and diversity) are described in detail. They are focused on effective and safe prevention of latent iron 

deficiency.
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В статье представлены важные для педиатров практические сведения о состоянии обеспеченности организма 

ребенка раннего возраста эссенциальным микроэлементом — железом, а также о причинах развития и стадийно-

сти железодефицитных состояний у детей. Охарактеризованы клинические и лабораторные критерии идентифика-

ции этих состояний, изложены данные об их распространенности у детей первых лет жизни. Представлены резуль-

таты современных исследований, показавших связи железодефицитных состояний с отсроченными нарушениями 

развития детей, в том числе когнитивного. Подробно описаны алиментарные факторы, ассоциированные с обе-

спечением организма железом, и диетологические стратегии, включая связанные со своевременным введением, 

полноценностью и разнообразием прикорма, которые направлены на эффективную и безопасную профилактику 

латентных железодефицитов.
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ВВЕДЕНИЕ. ЖЕЛЕЗО В ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ 
ПРОЦЕССАХ. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ 
ОБЕСПЕЧЕННОСТИ ЖЕЛЕЗОМ ОРГАНИЗМА 
РЕБЕНКА РАННЕГО ВОЗРАСТА
Железо является одним из эссенциальных микро-

элементов в составе тканей человеческого орга-

низма; оно не только обеспечивает кислородтранс-

портную функцию крови (поскольку входит в состав 

гемоглобина), но и участвует во многих других процес-

сах: в синтезе цитохромов, миоглобина, железосодер-

жащих ферментов негеминовой структуры и других мито-

хондриальных ферментов [1–3]. Эти ферменты участвуют 

в тканевом дыхании, в процессах перекисного окисле-

ния, образовании субстратов, необходимых для синтеза О
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тканевых белков, и других метаболических процессах 

[4]. Поэтому наиболее важно адекватное потребление 

железа для детей раннего возраста в связи с быстрыми 

темпами их роста и анаболической направленностью 

метаболизма, а также интенсивной дифференцировкой 

тканей и формированием органов [5–7]. Для здоровья 

детей и профилактики инфекций особую важность пред-

ставляет участие железа в функционировании иммунной 

системы: в синтезе пропердина, комплемента, лизоци-

ма, секреторного иммуноглобулина А, интерферона гам-

ма; в активации фагоцитоза и естественных киллеров [1, 

7], а также в миелинизации проводящих путей и синтезе 

нейротрансмиттеров [8]. Первоначальные запасы желе-

за внутриутробный ребенок получает трансплацентарно 

от матери: специфические рецепторы микроворсинок 

плаценты осуществляют его трансмембранный пере-

нос, наиболее активно этот процесс происходит начиная 

с 28–32 нед беременности [7, 9]. При этом железо депо-

нируется в печени, селезенке, костном мозге и скелет-

ных мышцах и используется в процессе эритропоэза. 

К окончанию периода внутриутробного развития ребен-

ка при физиологическом течении беременности запасы 

железа в его организме принято считать достаточными; 

исследования состава тканей тела показали, что общее 

содержание железа в тканях новорожденного при этом 

составляет около 75 мг/кг его массы [5, 10]. Большая 

часть железа содержится в составе гемоглобина ново-

рожденного — 75–80% [5, 7].

После рождения ребенка (переход к легочному дыха-

нию) синтез гемоглобина прерывается, в связи с чем 

уровень его в сыворотке снижается в течение 1,5 мес — 

в среднем со 170 до 120 г/л [11]. Железо из распада-

ющихся эритроцитов активно поступает на этом этапе 

онтогенеза в тканевые депо (селезенка и печень в связи 

с этим несколько увеличиваются в размерах). В после-

дующие месяцы жизни младенца увеличивается объем 

циркулирующей крови и запасы железа утилизируются 

в процессе постнатального эритропоэза. У здорового 

доношенного ребенка первоначального запаса желе-

за достаточно до достижения им возраста 4–6 мес 

или удвоения исходной массы тела [5, 11].

Несмотря на более раннее предположение о том, 

что внутриутробный ребенок может накапливать доста-

точное количество железа независимо от уровня железа 

у матери [5, 12, 13], более поздние данные подчеркива-

ют важность уровня железа у матери для обеспечения 

железом внутриутробного ребенка и новорожденного. 

Младенцы, рожденные от матерей с латентным дефици-

том железа или анемией, имеют более низкие концен-

трации ферритина в пуповинной крови, что указывает 

на более низкие запасы железа [14, 15].

Осложнения беременности, такие как артериальная 

гипертензия и гестационный сахарный диабет, приво-

дят к развитию внутриутробной гипоксии и увеличива-

ют потребность развивающегося ребенка в железе; 

на фоне этих осложнений нарушается маточно-плацен-

тарный кровоток, что снижает поступление железа в его 

печень и головной мозг [8, 16]. Аналогичное негативное 

воздействие на транспорт железа оказывают курение 

беременной и наличие у нее ожирения [8, 17]; предпола-

гают, что повышение индекса массы тела у беременной 

вызывает увеличение концентрации в ее крови гепсиди-

на и маркеров воспаления, что снижает антенатальный 

транспорт железа [18].

Концентрация материнского ферритина 12–13,6 мкг/л 

была предложена некоторыми авторами в качестве 

порога, ниже которого уровень железа у внутриутроб-

ного ребенка подвергается риску быть сниженным [15, 

19]. Дефицит железа у матери к моменту родов приво-

дит к уменьшению запасов железа у ребенка [19–21], 

что может сохраняться в течение многих месяцев после 

рождения [22]. Zhang Y. и его коллеги в Китае наблюда-

ли, что анемия у матери во II триместре была связана 

с повышенным риском анемии у младенцев как в воз-

расте 5–7, так и в возрасте 11–13 мес [23].

Значимое влияние на количество полученного 

ребенком запаса железа оказывает время пережа-

тия пуповины — как преждевременное, так и позднее 

[7, 24], — поэтому рекомендуется отсроченное (пример-

но через 120–180 с после родов), но не запоздалое 

пережатие пуповины для всех здоровых новорожденных 

[8, 25, 26]. Отсроченное пережатие пуповины через 1 мин 

после рождения обеспечивает новорожденному поло-

вину объема плацентарной крови — 30–50 мл. Если 

ребенка сразу после рождения держат выше уровня пла-

центы (например, при оперативном родоразрешении), 

20–30 мл крови он теряет обратно в плаценту [26].

Поскольку накопление железа происходит преиму-

щественно в III триместре, большинство недоношенных 

детей рождаются с дефицитом железа [27, 28]; причем 

у многих недоношенных детей «стартовый» дефицит желе-

за постнатально усиливается из-за флеботомических 

кровопотерь [29]. При рождении глубоконедоношенного 

ребенка, как правило, из-за необходимости реанима-

ции противопоказано отсроченное пережатие пуповины, 

но может быть выполнена процедура сцеживания пупо-

вины (milking), что увеличивает резервы железа у незре-

лого младенца [26, 30, 31].

В возрасте ребенка после 4–6 мес обеспеченность 

железом зависит уже от поступления этого микроэле-

мента с прикормом; причем до достижения двухлетнего 

возраста в связи с быстрыми темпами роста потреб-

ность организма в железе выше, чем на других этапах 

онтогенеза [1]. Рекомендации по потреблению железа 

детьми раннего возраста Всемирная организация здра-

воохранения (ВОЗ) ранжировала в зависимости от био-

доступности этого микроэлемента [2] — так, в возрасте 

от 7 до 12 мес оно колеблется от 6,2 до 18,6 мг/сут; 

в возрасте 1–3 года — от 3,9 до 11,6 мг/сут. Для опре-

деления потребности организма в железе может быть 

использован метод факторного подхода. Согласно этому 

методу предполагается, что средняя масса тела здо-

рового ребенка составляет в 6 мес 7,5 кг, в 24 мес — 

12 кг; объем крови — 80 мл/кг, при этом общее содер-

жание железа в организме должно удвоиться с 6 до 

24 мес — с 300 до 600 мг; с учетом физиологических 

потерь железа 20 мкг в день ежедневное потребле-

ние железа на этом этапе онтогенеза должно состав-

лять 0,76 мг/кг в день при средней его биодоступности 

10% [32]. На основании клинических и диетологических 

исследований в различных публикациях рекомендуются 

следующие нормы ежедневного потребления железа: 

в возрасте от 6 до 12 мес — от 7,8 до 11 мг, от 1 года 

до 3 лет — от 5,8 до 9,0 мг [5]. Действующие рекоменда-

ции по потреблению железа в разных странах заметно 

различаются — так, например, для детей 7–12 мес 

английский комитет по питанию считает достаточным 

7–8 мг/кг/сут, а Европейское управление по безопаснос-

ти пищевых продуктов — 11 мг/кг/сут [33, 34]. Суточные 

нормы потребления железа в соответствии с норма-

тивным документом Российской Федерации для детей 

0–3 мес — 4 мг, 4–6 мес — 7 мг, 7–12 мес и далее 

до 7 лет — 10 мг [1]. Таким образом, эти рекомендации 

мало отличаются от упомянутых рекомендаций ВОЗ.
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КЛАССИФИКАЦИЯ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ 
СОСТОЯНИЙ, КЛИНИЧЕСКИЕ И ЛАБОРАТОРНЫЕ 
КРИТЕРИИ ИХ ОЦЕНКИ. ВЛИЯНИЕ 
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТА НА ЗДОРОВЬЕ РЕБЕНКА
Дефицит железа в организме человека развива-

ется стадийно — от слабого к выраженному. Поэтому 

принято выделять 3 последовательные стадии желе-

зодефицита, первые две — снижение общих запасов 

железа и железодефицитный эритропоэз — принято 

обозначать как латентный дефицит железа (ЛДЖ); тре-

тья стадия — это манифестный дефицит, характеризую-

щийся снижением уровня гемоглобина и обозначаемый 

как железодефицитная анемия (ЖДА). Стадия желе-

зодефицита определяет его клинические проявления. 

У детей раннего возраста ЛДЖ вследствие вызванного 

им снижения активности железосодержащих ферментов 

влечет за собой так называемый сидеропенический 

синдром — бледность кожи и дистрофические измене-

ния слизистых оболочек, снижение аппетита; возможно 

также появление астено-невротических и вегетативных 

нарушений (вялость, утомляемость). Характерна мышеч-

ная гипотония, возможно относительное увеличение 

размеров печени и селезенки [5, 7].

Железодефицитная анемия является уже относитель-

но поздним проявлением дефицита железа, поэтому обе-

спеченность организма железом необходимо оценивать 

не только и не столько по уровню гемоглобина, сколько 

с использованием более чувствительных и специфичных 

биомаркеров, способных выявить различные степени 

латентного дефицита железа [35, 36]. Надежными иден-

тификаторами наличия железодефицитного состояния 

некоторые исследователи считают оценку окраски пун-

ктата костного мозга и «гематологический ответ» на тера-

пию препаратами железа, но в рутинной клинической 

работе эти методы не применяются [37]. Ранее в педи-

атрической клинической практике для оценки степени 

железодефицита и диагностики ЖДА использовались 

количественные уровни гемоглобина, эритроцитов, цве-

тового показателя; впоследствии была включена оценка 

эритроцитарных индексов и содержания ретикулоцитов 

в крови [7]. Наиболее чувствительными из эритроцитар-

ных индексов в плане оценки обеспеченности эритрона 

железом являются показатель ширины распределения 

эритроцитов (RDW) — в норме не более 14,5% (на ранних 

стадиях железодефицита этот показатель увеличива-

ется) и средний объем эритроцитов (MCV) — в норме 

у доношенных новорожденных составляет 119 фемтоли-

тров (фл), к 6 мес снижается до 72–77 фл, при латентном 

железодефиците и при анемии величина этого показате-

ля снижается [7].

В последние десятилетия в качестве маркера 

истощения запасов железа используется показатель 

уровня депонированного железа — ферритин (специ-

фический белок, состоящий из водорастворимого ком-

плекса гидроокиси трехвалентного железа с апофер-

ритином) [7]. Определены условные нормативы ферри-

тина для детей в зависимости от возраста: наиболее 

высокие его уровни имеют место у новорожденных 

(200–400 мкг/л), затем они снижаются и в 6 мес — 

1 год составляют 51–32 мкг/л [7]. Согласно рекомен-

дациям Европейского общества детских гастроэнтеро-

логов, гепатологов и нутрициологов (European Society 

for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition; 

ESPGHAN), у детей младшего возраста следует оценивать 

обеспеченность железом по двум показателям — гемо-

глобину и ферритину; причем эти критерии разработаны 

не в отношении ЛДЖ, а уже для диагностики анемии 

[5] — так, у детей в возрасте 6–24 мес нижний критерий 

«нормы» гемоглобина указывается 105 г/л (в отличие 

от представленного выше — 110 г/л), уровень феррити-

на при этом 10–12 мкг/л. Диагностическая значимость 

ферритина снижается при воспалительных процессах, 

так как ферритин — белок острой фазы воспаления, 

при которой его уровень повышается [7]. ВОЗ рекоменду-

ет пороговые значения для детей младше 5 лет: для фер-

ритина — 12 мкг/л, для гемоглобина — 110 г/л [38].

Для оценки обеспеченности организма железом 

используют определение показателей транспортного 

и депонированного запасов железа [7]. К показателям 

транспортного фонда железа относятся сывороточное 

железо (СЖ), железосвязывающая способность сыво-

ротки (ЖСС) (общая и латентная), а также коэффициент 

насыщения железом транспортного белка трансферри-

на, который переносит трехвалентное железо в костный 

мозг и в другие тканевые депо. По мнению большинства 

исследователей, уровень СЖ не является надежным кри-

терием для выявления железодефицита, так как он под-

вержен значительным колебаниям в зависимости от био-

логических ритмов и от особенностей питания [5, 7, 8]. 

Более надежен расчетный показатель — коэффициент 

насыщения трансферрина, определяемый как удель-

ный вес сывороточного железа от общей ЖСС (ОЖСС) 

и выражающийся в процентах (в норме — не менее 16%); 

этот показатель снижается при первой и второй стадии 

ЛДЖ [5].

В качестве маркера железодефицитного эритропоэ-

за в последние годы предлагается использовать уровень 

растворимых рецепторов трансферрина, поскольку этот 

уровень отражает потребность в железе эритроидных 

клеток [35]. Инфекционно-воспалительные заболева-

ния влияют на уровень этих рецепторов меньше, чем 

на концентрацию ферритина. Оценка соотношения «рас-

творимые рецепторы трансферрина / log ферритина 

(ферритиновый индекс)» повышает чувствительность 

и специфичность лабораторной оценки запасов желе-

за [35, 36]. Было установлено, что определение сыво-

роточного ферритина имеет низкую чувствительность, 

но 100% специфичность, в то время как определение 

растворимых рецепторов трансферрина обеспечива-

ет 83% чувствительности и 50% специфичности анали-

за; использование одновременно этих двух маркеров 

позволяет правильно оценить степень железодефицита 

у 75% детей [39]. Однако, поскольку стандартизирован-

ных методик анализа рецепторов трансферрина нет, это 

исследование в практике выполняется редко [35].

Вторая стадия ЛДЖ может быть определе-

на при исследовании таких редко оцениваемых 

в клинической практике показателей, как уровень 

протопорфирина цинка в эритроцитах, эритроферрона 

(гормон, регулирующий синтез гепсидина) [40], кон-

центрация гемоглобина в ретикулоцитах и уровень 

гепсидина — олигопептида, участвующего в «захва-

те» железа энтероцитом [35, 41], однако нормативы 

этих показателей для детей пока не разработаны [42, 

43], хотя Американская академия педиатрии включила 

оценку содержания ретикулоцитарного гемоглобина 

в рекомендации по диагностике анемии [36]. В качестве 

маркера дефицитного эритропоэза используют также 

соотношение уровней пропорфирина цинка и гемогло-

бина [44]. По мнению академика А.Г. Румянцева, оценка 

эритроцитарных индексов (RDW — ширина распределе-

ния эритроцитов, MCV — средний объем эритроцита, 

протопорфирина цинка) дает возможность выделить 

даже не две, а три стадии ЛДЖ [7], но для детей раннего 
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возраста нормативы этих индексов также не являются 

достаточно доказательными.

Оценка запасов железа у беременной важна, но уро-

вень этих запасов не позволяет достоверно прогнози-

ровать обеспеченность внутриутробного ребенка [35]. 

При одновременном обследовании кормящих матерей 

и их детей в возрасте от 6 до 23 мес была выявлена 

выраженная взаимосвязь между уровнями ферритина 

и цинка, а также между наличием ЖДА у ребенка и мате-

ри, что является обоснованием разработки профилак-

тических программ для кормящих женщин [45]. В то же 

время другие исследования не выявили достоверных 

различий по содержанию железа в грудном молоке мате-

рей с анемией и без анемии [46].

Необходимость диагностики не только ЖДА, которая, 

безусловно, является полисистемным патологическим 

процессом, но и латентного железодефицита определя-

ется его значимостью в патогенезе различных заболе-

ваний у детей.

Поскольку дефицит железа тормозит анаболические 

процессы, было высказано мнение о связи этого дефи-

цита с задержкой роста младенцев [47–49], однако дру-

гое исследование не подтвердило такой связи [50].

Поскольку дефицит железа сопровождается сниже-

нием иммунного потенциала (нарушение синтеза интер-

лейкина 2, дифференцировки Т-киллеров, снижение 

местного иммунитета), это создает благоприятную почву 

для инфекционных заболеваний [1, 7, 51]. Однако в кли-

нических исследованиях достоверных связей дефицита 

железа с увеличением риска инфекций не было установ-

лено [5].

Быстрый рост и развитие центральной нервной 

системы в первые два года жизни ребенка требуют 

достаточного обеспечения железом, которое необхо-

димо для адекватной миелинизации проводящих путей, 

функционирования нейротрансмиттерных моноаминов, 

дендритогенеза в гиппокампе [5, 52, 53]. Как было уста-

новлено нейробиологами, большая часть железа, содер-

жащегося в головном мозге взрослого, депонируется 

в первые 10 дней жизни [54].

Двойное слепое рандомизированное контролируе-

мое исследование детей 12–23 мес с ЖДА, получавших 

препараты железа или плацебо (группа контроля), пока-

зало связь этого состояния с более низкими показателя-

ми когнитивного и психомоторного развития через 1 нед 

и 3 мес от начала лечения независимо от получения 

внутримышечных и пероральных препаратов железа 

или плацебо [55]. При продолжении наблюдения за эти-

ми пациентами у тех из них, у кого в младенчестве ане-

мия была среднетяжелой и тяжелой степени, когнитив-

ные нарушения сохранялись в возрасте 5 лет [56] и даже 

позднее — в 14 и 19 лет [57, 58].

Фактор перенесенной ребенком ЖДА негативно 

отражается на латентности вызванных зрительных и слу-

ховых потенциалов головного мозга [59–61], а также 

на эмоционально-волевой сфере ребенка [62]. Есть 

данные о негативном влиянии на развитие центральной 

нервной системы не только манифестной ЖДА, но и ЛДЖ 

[1, 58, 63]. Клинически манифестный дефицит может сни-

жать показатели умственного развития детей [64–66]. 

Предполагают, что патогенетические механизмы раз-

вития неврологических нарушений при дефиците железа 

реализуются через изменения допаминового обмена 

в corpus striatum, связанные со снижением концентра-

ции железа в этой области головного мозга [67, 68].

Связь ЛДЖ с когнитивными и поведенческими рас-

стройствами пока недостаточно доказана, необходимы 

дальнейшие исследования в этой области [5, 69] — 

в частности в отношении количественных показателей 

дефицита железа, связанных с риском отсроченных ког-

нитивных нарушений. Тем не менее, выполнены экспе-

риментальные исследования, показавшие, что дефицит 

железа в тканях мозга имеет место до развития клиниче-

ски манифестной анемии и это приводит к неврологиче-

ским нарушениям [70, 71]. Негативное воздействие даже 

небольшого дефицита железа на мозг особенно опасно 

в первые 1000 дней онтогенеза в связи с уникально 

быстрыми темпами роста мозга в этот период [30]. 

Предполагают, что стартовый дефицит железа приводит 

к эпигенетическим модификациям экспрессии генов, 

регулирующих функцию синапсов в области гиппокам-

па, что может иметь долгосрочное влияние на высшую 

нервную деятельность [72]. Так, в когортном исследо-

вании, сравнившем время реакции при выполнении 

заданий детьми 8–11 лет, более низкие результаты были 

зафиксированы в группе испытуемых, перенесших анте-

натальный дефицит железа, чем у детей, которые имели 

постнатальный дефицит (в возрасте 9 мес), а также 

у детей без указания на перенесенное железодефицит-

ное состояние [63]. Обсуждаются вероятные связи пери-

натального дефицита железа с повышенным риском 

развития шизофрении у взрослых [73]. При когортном 

наблюдении детей, у которых в неонатальном периоде 

было определено железодефицитное состояние по уров-

ню ферритина в пуповинной крови, в возрасте 2–5 лет 

не было установлено значимых отличий когнитивного 

развития от детей группы сравнения, однако поведен-

ческие нарушения у детей, испытавших перинатальное 

железодефицитное состояние, были более частыми [74]. 

При оценке роли гендерного фактора по итогам кросс-

секционного обследования более 4,5 тыс детей раннего 

возраста было установлено, что у девочек с железоде-

фицитными состояниями задержка развития некоторых 

функций (общая и мелкая моторика, речь, адаптивное 

поведение) более часта, чем у мальчиков [75].

ФАКТОРЫ РИСКА И ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ 
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ СОСТОЯНИЙ У ДЕТЕЙ 
РАННЕГО ВОЗРАСТА. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ЛАТЕНТНЫХ И МАНИФЕСТНЫХ 
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ СОСТОЯНИЙ
Железодефицитные состояния развиваются не толь-

ко при недостаточных исходных запасах и ограниченном 

поступлении железа с пищей (алиментарный дефицит), 

но и при повышенной потребности организма в железе 

(например, при инфекционных заболеваниях), а также 

при нарушениях абсорбции железа при различной пато-

логии желудочно-кишечного тракта и при маломанифест-

ных потерях железа (микродиапедезные кровотечения 

при аллергии на белок коровьего молока или при глист-

ных инвазиях) [1, 5, 25]. Установлено, что усвоение 

железа регулируется по механизму обратной связи — 

при отсутствии дефицита циркулирующий гепсидин инги-

бирует транспортный белок ферропортин, а при дефи-

ците уровень гепсидина снижается, что увеличивает 

всасывание железа [76–78].

По времени действия среди причин железодефи-

цитных состояний выделяют антенатальные (наруше-

ния маточно-плацентарного кровотока, внутриутробная 

гипоксия, фетоплацентарная, фето-материнская и фето-

фетальная трансфузия, недоношенность, многоплодие, 

тяжелый железодефицит у беременной), интранаталь-

ные (фетоплацентарная трансфузия, преждевременная 

или поздняя перевязка пуповины, интранатальные кро-
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вотечения различного генеза — в том числе отслой-

ка плаценты), постнатальные (алиментарный дефицит, 

повышенная потребность в железе у недоношенных 

и детей с крупной массой; повышенные потери железа, 

упомянутые выше, нарушения обмена железа или его 

транспорта — в том числе при наследственном дефи-

ците трансферрина) [79]. Развитию железодефицитных 

состояний способствует дефицит витаминов, влияющих 

на всасывание и транспорт железа (С и В2), а также уча-

ствующих в синтезе гема и эритропоэзе (В6, В12, фолие-

вая кислота) [2].

Таким образом, в развитии железодефицитных состо-

яний у одного субъекта могут сочетаться несколько фак-

торов риска; к группам риска развития этих состояний 

относятся беременные женщины, недоношенные и дети 

с низкой массой тела при рождении, дети от многоплод-

ной беременности, а также младенцы с разнообразной 

перинатальной патологией [80–82].

Поскольку риск недостаточного обеспечения желе-

зом во многом зависит от алиментарных причин, 

на частоту дефицитных состояний значительное вли-

яние оказывают социально-экономические факторы 

[5, 83]. Поэтому частота железодефицитных состояний 

в развитых и развивающихся странах различается; 

тем не менее, по данным ВОЗ, эти состояния занимают 

первое место из 38 наиболее распространенных забо-

леваний и регистрируются более чем у 3 млрд человек 

[84]. Согласно экспертному документу ESPGHAN (2014), 

во всем мире манифестный железодефицит имеют 

около 25% детей дошкольного возраста, в то же вре-

мя в развитых странах Европы частота ЖДА состав-

ляет у детей этого возраста не более 9%. Частота 

ЛДЖ, определяемого при показателе ферритина менее 

10–12 мкг/л, в популяции европейских детей в воз-

расте 1–3 лет составляет от 5 до 20% [5]. Публикации 

последних лет сообщают следующие объединенные 

данные по глобальной распространенности железо-

дефицитной анемии и дефицита железа: 16,42% (95% 

ДИ 10,82–22,01) и 17,95% (95% ДИ 13,49–22,41) соот-

ветственно [85].

В то же время представляют интерес сообщения 

о частоте латентного и манифестного железодефи-

цита в популяции доношенных детей 3–6-месячного 

возраста, находившихся на грудном вскармливании, 

в регионе традиционного вегетарианского питания 

беременных женщин и кормящих матерей (Индия) [86]. 

В возрастах 3, 4 и 5 мес частота ЛДЖ составляла 5,4, 

21,4 и 36,4%; ЖДА — 4,6, 16,7 и 11,4% соответственно. 

В исследовании частоты железодефицитных состояний 

среди младенцев, рожденных в семьях с низким дохо-

дом, в возрасте 9–15 мес частота ЖДА колебалась 

от 2 до 4% (частота 2% отмечалась при использова-

нии трех критериев диагностики ЖДА вместо двух) 

[87]. Данные этих публикаций существенно отличаются 

от публикаций прежнего десятилетия, в которых ука-

зывалось на наличие железодефицитных состояний 

у 30–60% детей раннего возраста [7]. При анализе 

частотных характеристик железодефицитных состоя-

ний экспертами ВОЗ определены значительные раз-

личия распространенности этих состояний между раз-

витыми и развивающимися странами: для детей эти 

показатели колеблются соответственно от 12 до 51%, 

для беременных — от 14 до 59%; при этом регионы 

с частотой дефицитарности до 39,9% относят к име-

ющим умеренный (средний) уровень дефицита среди 

населения, выше 39,9% — к имеющим значительную 

дефицитарность [88, 89].

Таким образом, в целом проблема железодефицит-

ных состояний у детей является актуальной для всех 

стран и требует разработки дифференцированных под-

ходов к коррекции этих состояний.

АЛИМЕНТАРНЫЕ ФАКТОРЫ ОБЕСПЕЧЕНИЯ 
РЕБЕНКА ЖЕЛЕЗОМ, НАЧИНАЯ 
С ВНУТРИУТРОБНОГО ПЕРИОДА. 
ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ ДИЕТОЛОГИЧЕСКИХ 
ПОДХОДОВ. КОГДА И КАК КОРРИГИРОВАТЬ 
РАЦИОН РЕБЕНКА ИЗ ГРУППЫ РИСКА 
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТА?
Как представлено в предшествующем разделе, опос-

редованное социально-экономическими условиями 

жизни алиментарное обеспечение младенца являет-

ся основным континуумом, требующим дифференциро-

ванной модификации при необходимости профилактики 

и коррекции железодефицитных состояний.

Как известно, обеспеченность железом девочек-под-

ростков и женщин генеративного возраста часто бывает 

недостаточной в большинстве регионов и стран. Так, 

в нашей стране у девушек в возрасте 15–16 лет частота 

дефицита железа достигает 40–60% [89]. В среднем 

в мире железодефицитные состояния регистрируются 

у 35% женщин (в развивающихся странах — почти у поло-

вины) [89, 90]. Поэтому важное значение приобретают 

вопросы полноценного питания беременных — особенно 

в последние десятилетия, в связи с распространением 

вегетарианских и веганских диет [91]. При составлении 

диетологических рекомендаций для беременных женщин 

особенно важно учитывать биодоступность железа в раз-

личных продуктах. Усвоению негемового железа из пищи 

способствуют аскорбиновая и лимонная кислота, белок 

мяса, тогда как коровье молоко, фитаты, полифенолы 

и кальций ингибируют это усвоение (в частности, ука-

занные вещества содержатся в чае, некоторых фруктах 

и овощах, орехах, бобовых) [5, 92]. Для беременных 

важно регулярное потребление мясных продуктов, так 

как они содержат гемовое железо, биодоступность кото-

рого достаточно высока — 25% [93]. Для беременных 

в целом потребность в микронутриентах на 25% пре-

вышает таковую небеременных женщин того же воз-

раста, при этом питание должно быть сбалансировано 

по основным нутриентам и содержать достаточное коли-

чество витаминов, красное мясо и мясо индейки [1]. 

Существуют разнообразные специализированные про-

дукты, обогащенные в том числе железом и предназна-

ченные для беременных и кормящих матерей [2]. Важное 

значение имеют соблюдение беременной гигиеническо-

го режима и отсутствие вредных привычек (курение и упо-

требление алкоголя снижают усвоение микроэлементов 

и нарушают метаболизм трансферрина) [2, 94]. Меры 

общественной профилактики — фортификация железом 

наиболее распространенных продуктов (хлеба, мака-

рон) — также способствуют дотации железа беременным 

и кормящим [2, 7]. ВОЗ указывает на недостаточность 

только диетологической профилактики железодефици-

та у беременных и рекомендует дотацию железосодер-

жащих препаратов [95], рекомендации по рутинному 

назначению железа одобрены Американской коллегией 

акушеров-гинекологов [96]. Однако другие рекоменда-

ции не считают обоснованным рутинное использование 

препаратов железа у здоровых беременных в условиях 

развитых (европейских) стран [5, 97].

Кормящая женщина, так же как и беременная, нуж-

дается в дополнительной дотации макро- и микрону-

триентов; поэтому питание кормящей матери должно 
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включать разнообразные продукты, в том числе полно-

ценные белки — мясо, рыбу, свежие овощи, молочные 

продукты. Могут быть использованы дополнительные 

пищевые источники микроэлементов, в том числе желе-

за, — такие как специализированные молочные напитки 

для кормящих. К продуктам, наиболее богатым железом, 

относятся желток яйца, говядина, печень говяжья, крупа 

гречневая, яблоки [2].

Грудное вскармливание младенца является одним 

из основных условий его здоровья и полноценного 

развития. Следует, однако, учитывать, что, как было 

сказано выше, ребенок первого полугодия жизни пре-

имущественно использует запасы железа, полученные 

антенатально; эти запасы у детей на исключительно 

грудном вскармливании пополняются за счет желе-

за, содержащегося в грудном молоке. Концентрация 

железа в грудном молоке относительно невысока — 

она составляет лишь 0,4–0,5 мг/л; однако абсорбция 

негемового железа из грудного молока достигает 50% 

(в сравнении с лишь 10% из адаптированных молочных 

смесей) [2, 5]. Такая высокая биодоступность желе-

за грудного молока обусловлена наличием в этом 

молоке особого транспортного белка — лактофер-

рина, способного к активному связыванию железа 

и транспортировке его в энтероциты, на мембране 

которых присутствуют специфические для указанного 

белка рецепторы [98]. При вынужденном смешанном 

и искусственном вскармливании младенцев исполь-

зуют как необогащенные, так и обогащенные железом 

молочные смеси. Многочисленные исследования про-

шлых лет показали преимущества обогащения сме-

си железом: так, у детей, получавших обогащенную 

смесь, отмечался более высокий средний уровень 

гемоглобина и почти в два раза увеличенный уро-

вень сывороточного ферритина в сравнении с детьми 

на обычной смеси; причем различия в статусе железа 

у детей в сравниваемых группах сохранялись до 15 мес 

и коррелировали с уровнем психомоторного развития 

младенцев [5, 99].

Поскольку биодоступность железа из молочных сме-

сей низка, их обогащают до более высокой концентра-

ции железа, чем в грудном молоке, но оптимальные 

уровни этого обогащения остаются дискутабельными — 

от 2 до 12 мг/л [100–102]; причем существенных раз-

личий в уровнях гемоглобина и ферритина у младен-

цев, получавших смеси с разным содержанием железа, 

не отмечено [103]. Большинство адаптированных смесей, 

используемых в европейских странах, содержит от 4 до 

8 мг/л железа, и такую концентрацию ESPGHAN считает 

и безопасной, и достаточно эффективной в плане про-

филактики железодефицитных состояний [5]. Сходное 

содержание железа имеется в смесях, используемых 

в нашей стране [104].

Как было указано выше, дети, родившиеся недо-

ношенными или с малой массой, имеют при рождении 

более низкие запасы железа в организме при более 

быстрой относительной скорости роста, поэтому их 

потребности в дотации железа выше, чем у здоро-

вых детей, и эта дотация необходима до достижения 

ребенком 6-месячного возраста [5], поэтому в следу-

ющем разделе обзора мы рассмотрим вопросы при-

менения препаратов железа у этих пациентов. Однако 

не менее важно и содержание железа в питании 

недоношенного — так, согласно факторным расчетам, 

ребенку с массой тела при рождении 2000 г требуется 

не менее 1 мг/ кг в день пищевого железа в возрасте 

от 1,5 до 6 мес [5]. Большинство специализированных 

смесей, предназначенных для недоношенных детей, 

содержат железо в количестве от 0,78 до 1,66 мг 

в 100 мл продукта [2]. В отношении глубоконедоно-

шенных младенцев, находящихся на исключительном 

или частичном грудном вскармливании, большинство 

рекомендаций предусматривает использование бел-

ково-минеральных фортификаторов грудного моло-

ка, поскольку последнее не обеспечивает полностью 

потребностей крайне незрелых недоношенных детей 

в пластических субстратах. Следует учитывать, что есть 

фортификаторы, не содержащие железа и содержащие 

его [104].

ВВЕДЕНИЕ ПРИКОРМА — ВАЖНЫЙ ЭТАП 
ПРОФИЛАКТИКИ ЭЛЕМЕНТДЕФИЦИТНЫХ 
СОСТОЯНИЙ
Поскольку запасы железа истощаются к возрасту 

ребенка 4–6 мес (у недоношенных раньше), принципи-

альное значение приобретает диетологическая коррек-

ция железодефицитных состояний, начиная с этого воз-

растного этапа [5, 104]. К продуктам, обеспечивающим 

дотацию железа в этом возрасте, прежде всего отно-

сятся блюда прикорма — мясо, обогащенные железом 

злаковые и овощные блюда.

Для детей, находящихся на смешанном или искус-

ственном вскармливании, повышается значимость обо-

гащения железом адаптированных смесей [5, 104]. 

В исследованиях, выполненных в 1990-е гг., вначале 

была показана эффективность этих смесей в качестве 

диетологической профилактики ЛДД и ЖДА. Так, в ран-

домизированном исследовании при сравнении детей, 

получавших с 9 до 18 мес коровье молоко или обо-

гащенную железом смесь, по окончании исследова-

ния установлена достоверная разница в обеспечении 

детей железом в пользу младенцев, получавших смесь. 

Однако различий в физическом и психомоторном раз-

витии младенцев не отмечено [105]. В проспектив-

ном исследовании младенцев, получавших к возрасту 

6 мес коровье молоко, дети были рандомизированы 

на две группы, одна из которых до 18 мес вскармли-

валась обогащенной железом смесью, другая продол-

жила получать немодифицированное коровье молоко; 

с 18 до 24 мес дети обеих групп получали коровье 

молоко [106]. По данным этого исследования, в воз-

расте 12 мес частота ЖДА в первой группе составила 

3%, во второй — 31%; в 18 мес — соответственно 

2 и 33%; в 24 мес в первой группе анемии у детей 

не было, во второй частота ЖДА составила 26% [106]. 

Помимо достоверного антианемического эффекта, 

в этом исследовании отмечены более оптимальные 

показатели физического развития у детей, получавших 

обогащенную смесь. Кроме антианемического эффек-

та, была выявлена достоверная связь вскармлива-

ния обогащенной железом смесью с более высоким 

уровнем психомоторного развития детей: в двойном 

слепом рандомизированном исследовании было срав-

нено влияние питания на динамику оценок развития 

детей по шкале Гриффитса [107]. Дети включались 

в исследование в возрасте 5,7–8,6 мес с исходно 

одинаковыми удовлетворительными показателями раз-

вития; затем возрастные оценки снижались — однако 

в группе младенцев, получавших немодифицированное 

молоко, это снижение было достоверно большим (на 

14,7 балла в среднем), чем в группе детей, получавших 

смесь (на 9,3 балла в среднем). Это свидетельствует 

о компенсаторном эффекте обогащенного продукта 

при снижении темпов нервно-психического развития 
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[107]. В других исследованиях, в которых оценивалось 

влияние вскармливания обогащенной железом смеси 

в зависимости от исходного уровня железа у ребенка, 

было показано, что при более высоких исходных уров-

нях гемоглобина (более 105 г/л) вскармливание богатой 

железом смесью может, напротив, быть ассоциировано 

со снижением уровня когнитивного развития в возрасте 

10 лет [108, 109]. ESPGHAN расценивает эти сведения 

как тревожные, что является обоснованием для даль-

нейшего изучения количественных и качественных 

параметров добавок железа в последующие смеси — 

в настоящее время его концентрация в этих продуктах 

составляет в среднем 12 мг/л [5]. Экспертами ESPGHAN 

сделан вывод, что данные интервенционных исследова-

ний, посвященных влиянию добавок железа в последу-

ющие смеси, показывают противоречивые результаты 

в отношении влияния на когнитивное развитие [5, 110].

Хотя в настоящее время цельное коровье молоко 

для приготовления блюд прикорма используется ред-

ко, все же заслуживает отдельного внимания вопрос 

целесообразности использования нативного коровье-

го молока во второй половине первого года жизни. 

С позиции профилактики железодефицита использова-

ние немодифицированного коровьего молока следует 

исключить до достижения ребенком 12 мес — это свя-

зано с риском развития аллергии на белок коровьего 

молока, которая сопровождается микродиапедезными 

кровотечениями [5, 104, 110].

Основными железосодержащими продуктами при-

корма являются мясное пюре и обогащенные блюда 

из злаков (каши), а также используемое в некоторых 

странах обогащенное железом молоко. Использование 

таких каш и молока у детей в возрасте 6–23 мес зна-

чительно снижает риск развития анемии — практиче-

ски на 50% [111]. Причем очень важна своевремен-

ность введения железосодержащего прикорма — так, 

у детей на исключительно грудном вскармливании, 

если он вводился в возрасте от 4 до 6 мес, хотя уро-

вень гемоглобина не отличался от детей, еще не полу-

чавших прикорм, уровень ферритина был существенно 

выше [112]. О важности своевременного введения 

прикорма, в том числе содержащего железо, заявила 

Федерация международного общества детской гастро-

энтерологии, гепатологии и питания (FISPGHAN) — 

так, введение богатых железом продуктов животного 

происхождения (мясо, рыба, яйца) лишь в 30 странах 

рекомендовано с 6-месячного возраста, а в 13 странах 

это рекомендуют делать позднее, иногда в 9-месячном 

возрасте [113].

Железо в блюдах прикорма находится в двух фор-

мах — гемовой (источники — продукты животного про-

исхождения) и негемовой (продукты растительного про-

исхождения и молоко), причем с прикормом ребенку 

второго полугодия жизни может быть введено 10–12 мг 

(и больше) железа в сутки, но только десятая часть этого 

количества усваивается; при этом биодоступность гемо-

вого железа более высока, она составляет 25–30% [7], 

и белок мяса усиливает абсорбцию железа.

Преимущества использования диеты с достаточным 

содержанием мяса — 27 г — в возрасте от 8 до 10 мес 

продемонстрировало исследование, показавшее 

более высокий уровень гемоглобина у этих младенцев 

в сравнении с теми, которые получали лишь 10 г мяса 

в день [114].

Мясо является важным источником железа и цинка, 

а также арахидоновой кислоты, необходимой для раз-

вития нервной системы. В лонгитудинальном когортном 

исследовании регистрировалось потребление мяса деть-

ми в возрастах 4, 8, 12, 16, 20 и 24 мес; в 22 мес оцени-

валось психомоторное развитие детей. Были установлены 

положительные корреляции между потреблением мяса 

детьми в 4–12 мес и 4–16 мес и уровнем психомоторно-

го развития по шкале Bayley II в возрасте 22 мес [115]. 

К веществам, влияющим на развитие мозга и содержа-

щимся в говядине, относится, помимо железа и цинка, 

холин. В сравнительном ретроспективном исследовании 

более значительное употребление говядины младенцами 

в 6–12 мес было связано с улучшением внимания у детей 

в 3–5 лет [116]. Однако в другом рандомизированном 

исследовании, оценивающем уровни психомоторного 

развития у годовалых детей в зависимости от введения 

им на фоне грудного вскармливания в 5–7 мес говяжьего 

пюре или обогащенных железом злаков, существенной 

разницы в сравниваемых группах не выявлено [117]. 

В то же время некоторые отдельные исследования, срав-

нивающие уровни потребления железа в группах детей, 

получавших обогащенный железом зерновой прикорм 

или говяжье пюре, отдавали предпочтение первому [117]. 

Предполагается, что в некоторых случаях достаточная 

дотация железа в мясном прикорме может быть нивели-

рована потреблением коровьего молока [118]. В целом, 

по мнению авторов большинства публикаций, усвое-

ние железа из мясных блюд прикорма в несколько раз 

выше, чем из обогащенных злаковых блюд, что и опре-

деляет обязательное включение мясного пюре в питание 

младенцев второго полугодия жизни в рекомендациях 

большинства стран [104, 119]. Кохрейновский анализ 13 

систематических обзоров, посвященных детям от 6 до 23 

мес, продемонстрировал, что и добавки железа, и обо-

гащение молока и злаков железом, а также мультикомпо-

нентные микроэлементные добавки, обогащение прикор-

ма в домашних условиях способствуют снижению риска 

развития ЖДА, в то время как в отношении питания 

на основе говядины (красное мясо) и обогащения коро-

вьего молока такого влияния не установлено [120].

Биодоступность железа в злаковых продуктах при-

корма повышается, если злаки очищаются от фитатов, 

но в странах с низким уровнем доходов населения 

рацион детей часто содержит фитаты и другие инги-

биторы биодоступности железа [35]. Целесообразны 

разработка продуктов прикорма с обогащением био-

доступным железом [121, 122], а также продолжение 

научных исследований по оптимизации сочетания ком-

понентов питания (аскорбиновая кислота, органиче-

ские кислоты, белок, галактоолигосахариды и другие 

пищевые волокна), что может повысить биодоступность 

железа при одновременном снижении концентрации его 

в продуктах или в биодобавках [35].

Индивидуализация выбора преобладающего по коли-

честву железа прикорма для ребенка второго полугодия 

жизни предусматривает учет характера его основного 

вскармливания. Так, дети с продолжающимся грудным 

вскармливанием имеют недостаточное обеспечение 

железом при достатке белка и кальция, поэтому им важ-

но введение богатых железом продуктов прикорма — 

обогащенных каш, мясного пюре; для детей, вскармли-

ваемых обогащенными молочными смесями, введение 

обогащенных каш необязательно [123].

Нутритивная ценность мясного прикорма определяет-

ся не только содержанием микроэлементов, но и содер-

жанием в нем белка, что обеспечивает потенциал 

пластических процессов у младенца. Так, в сравнитель-

ном рандомизированном исследовании, включавшем 

88 детей на исключительно грудном вскармливании, 
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оценивали антропометрические параметры в зависимо-

сти от введения детям в 5–7 мес либо говяжьего пюре, 

либо обогащенных железом зерновых хлопьев. Хотя 

результаты оценки уровня ферритина в плазме в группах 

не различались, у детей, получавших мясо, отмечены 

более значимые показатели прироста окружности голо-

вы к 12 мес, чем у детей, получавших первым зерновой 

прикорм [117]. Эти данные ассоциируют с результата-

ми кластеризованного контролируемого исследования, 

в процессе которого младенцы в 6 мес ежедневно полу-

чали в качестве прикорма либо мясо (1-я группа), либо 

обогащенные злаки (2-я группа). Через 12 мес у детей 

1-й группы был зарегистрирован больший линейный рост 

и меньшие z-оценки длины [124].

Согласно рекомендациям отечественных дие-

тологов, рекомендуется начинать введение мяса 

младенцу с монокомпонентных мясных пюре [104]. 

В составе этих продуктов — только один вид мяса. 

При повышенном риске аллергических заболеваний 

можно выбрать низкоаллергенное мясо. Компания 

АО «ПРОГРЕСС» под брендом «ФрутоНяня» выпускает 

как монокомпонентные детские пюре, в том числе 

и обладающие низкой иммунногенностью — из мяса 

кролика, из мяса индейки, а также широкий ассорти-

мент других монокомпонентных и поликомпонентных 

мясных и мясо-растительных детских пюре, в том числе, 

дополнительно обогащенных железом. Исходное сырье 

и готовые продукты тщательно проверены на соот-

ветствие стандартам качества. Надежный санитарный 

контроль исключает загрязнение консервов микро-

организмами. Монокомпонетные пюре — гомогенной 

консистенции выпускается в стеклянных баночках, 

которые удобны, экологичны и не выделяют никаких 

опасных веществ. Они содержат только мясо, воду 

и немного рисовой муки, без добавления крахмала 

и соли. Мясо-растительные пюре имеют пюреобраз-

ную консистенцию и содержат кусочки, позволяющие 

поддержать развитие жевательных навыков. Мясной 

и мясо-растительный прикорм «ФрутоНяня» — дей-

ственная профилактика железодефицитных состояний 

у детей раннего возраста.

НЕКОТОРЫЕ ДИСКУССИОННЫЕ ВОПРОСЫ 
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ ПРОФИЛАКТИКИ 
И КОРРЕКЦИИ ЛАТЕНТНЫХ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТОВ. 
РИСК НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ НА 
ЖЕЛЕЗОСОДЕРЖАЩИЕ ПРЕПАРАТЫ
Рассмотрение вопросов, связанных с особенно-

стями применения железосодержащих препаратов 

при уже развившейся ЖДА, не входит в задачи настояще-

го обзора. Тем не менее, мы решили кратко остановиться 

на целесообразности использования этих препаратов 

в качестве меры профилактики и коррекции латентных 

железодефицитов — это важно и как профилактика раз-

вития железодефицитной анемии.

Безусловное единообразие рекомендаций в этом 

плане характерно в отношении детей, относящихся к груп-

пам риска, прежде всего недоношенных. Так, согласно 

отечественным клиническим рекомендациям, а также 

рекомендациям ААП, все недоношенные дети, находящи-

еся на грудном вскармливании, должны с возраста 1 мес 

получать препараты железа из расчета 2 мг/ кг/сут — 

до перехода на обогащенные смеси или до введения при-

корма [89, 100]. В то же время рекомендации ESPGHAN 

[5] дифференцируют профилактические дозировки желе-

за в зависимости от массы тела при рождении: если она 

составляет от 2000 до 2500 г, рекомендуется с 2 нед 

до 6 мес давать железо в суточной дозе 1–2 мг/кг, если 

менее 2000 г — от 2 до 3 мг/кг. В отношении детей, 

родившихся доношенными и здоровыми, профилактиче-

ский прием препаратов железа ESPGHAN не рекомен-

дует [5], в то время как отечественные и американские 

рекомендации предусматривают для этих младенцев, 

если они находятся на грудном вскармливании, начиная 

с 4 мес и до введения прикорма прием препарата желе-

за — 1 мг/кг/сут [89, 100].

Острожное отношение к препаратам железа впол-

не оправданно: даже у детей, которым их применение 

показано, они могу вызывать негативные побочные 

эффекты (срыгивания, нарушение стула). Так, отмечено, 

что у недоношенных детей с очень низкой и экстремаль-

но низкой массой тела излишне раннее — до второго 

месяца жизни — назначение препаратов железа может 

усилить оксидативный стресс, что утяжеляет течение 

различных заболеваний [125]. Родители могут случай-

но превысить дозу препарата (в каплях), что способно 

вызвать диспептические явления [7]. Риск «перегрузки» 

железом иногда обусловлен наследственной предрас-

положенностью, в частности при гемохроматозе [126], 

но у детей и без наследственной предрасположенности 

не исключены связи накопления железа в организме 

с нарушениями роста и повышенным риском инфекций, 

в частности малярии в соответствующих регионах пла-

неты [127].

В странах с недостаточным уровнем доходов насе-

ления и ограниченными возможностями здравоохране-

ния наиболее сложно определить показания к дотации 

препаратов железа, так как у детей с достаточными 

запасами железа его дополнительный прием может 

быть связан с нарушениями роста и снижением уровня 

противоинфекционной защиты [35]. Подобрать индиви-

дуальную дозу железосодержащего препарата затруд-

нительно, поскольку необходимо учитывать региональ-

ные факторы риска [128]. Диетологическая коррекция 

дефицитного состояния путем обеспечения продуктов 

с высокой биодоступностью железа представляется 

более безопасной, но в странах с недостаточно разви-

той экономикой это не всегда возможно [35].

Таким образом, приоритет в безопасной профилакти-

ке латентного железодефицита следует признать за дие-

тологическими стратегиями.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Рациональная и безопасная профилактика латент-

ного дефицита железа в любом возрасте — это пре-

жде всего адекватное, сбалансированное и соответ-

ствующее особенностям онтогенетического этапа 

жизни питание. Преконцепционное (прегравидарное) 

здоровье женщины и физиологическое течение бере-

менности обеспечивают адекватность стартовых запа-

сов железа у внутриутробного ребенка, последующее 

эффективное грудное вскармливание является важ-

ным условием профилактики дефицитарных состоя-

ний. Начиная со второго полугодия жизни решающую 

роль в профилактике латентного дефицита железа 

играет введение злакового и мясного прикорма. Среди 

мясного прикорма современного промышленного про-

изводства широкий выбор мясных пюре представляет 

АО «ПРОГРЕСС».
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