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Стаття присвячена вивченню залізодефіцитних станів у дітей. Проаналізовані анте-,
пери- і постнатальні причини виникнення залізодефіцитної анемії (ЗДА) у дітей, наведені дані
щодо частоти виявлення ЗДА у дітей, описані стадії розвитку дефіциту заліза в організмі.
Узагальнено дані літератури щодо діагностики ЗДА у дитячому віці.
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Статья посвящена изучению железодефицитных состояний у детей. Проанализированы
анте-, пери- и постнатальные причины возникновения железодефицитной анемии (ЖДА) у
детей, приведены данные о частоте выявления ЖДА у детей, описаны стадии развития
дефицита железа в организме. Обобщены данные литературы по диагностике ЖДА у детей.
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ВСТУП
Залізодефіцитна анемія (ЗДА) дуже поширена в дитячій популяції і є найчастішою

формою серед всіх анемій дитячого віку. На частку залізодефіцитної анемії припадає
близько 80% від усіх анемій [1, 2, 3, 4, 5, 6]. За даними ВООЗ, дефіцит заліза є майже у
30% населення планети [7]. Приблизно 1/ 4 -1 / 3 дітей мають залізодефіцитну анемію з
максимальною частотою виявлення у дітей другого півріччя життя (46,2–50,8%) і в
підлітковому періоді (21,1–29,7%) [8]. Проте залізодефіцитні стани спостерігаються
приблизно в 1,5–2 рази частіше, ніж залізодефіцитні анемії. Найбільший ризик
розвитку залізодефіцитної анемії мають діти раннього і пубертатного віку, а також
жінки репродуктивного віку [2, 5, 8, 9]. Однак справжня частота залізодефіцитної
анемії в дитячій популяції невідома, тому, що за даними різних авторів, поширеність її
коливається від 5,0% до 65% [1, 2, 3, 6, 8, 9]. Актуальність проблеми залізодефіцитної
анемії пояснюється не тільки поширеністю цього захворювання, але й вираженими
патологічними змінами, що відбуваються при цьому в дитячому організмі, що расте.

Мета роботи – вивчення сучасних літературних даних щодо особливостей
етіології, перебігу та діагностики залізодефіцитних станів у дітей.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Опрацьовано 21 наукову статтю як вітчизняних, так і зарубіжних авторів, що

стосується питань етіології, перебігу та діагностики залізодефіцитних станів у дітей.
Був проведений порівняльний аналіз літературних даних за частотою вираженості
цих порушень серед дитячого населення.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Анемія – патологічний стан, що характеризується зниженням вмісту гемоглобіну,

часто в поєднанні зі зменшенням кількості еритроцитів в одиниці об'єму крові [10,
11].

Залізодефіцитна анемія (сидеропенічна анемія) – захворювання, що
характеризується зниженням вмісту гемоглобіну внаслідок дефіциту заліза в
організмі в результаті порушення його надходження, засвоєння або патологічних
втрат [1, 2, 10, 12].
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Залізодефіцитні анемії, на відміну від більшості інших анемій, частіше не
супроводжуються зниженням вмісту еритроцитів в одиниці об'єму крові [9, 11].

Згідно з даними наказу МОЗ України (2005) та відповідно до рекомендацій ВООЗ
(1989) нижньою межею Hb слід вважати 110 г/л у дітей у віці до 6 років і 120 г/л у
дітей старше 6 років [1, 2, 8, 11, 13, 14]. У той самий час вчені звертають увагу, що
фахівці ВООЗ визначали нормативні параметри гемоглобіну, аналізуючи проби
венозної крові. Проте вміст Hb у капілярній крові на 10–20% вище, ніж у венозній. У
повсякденній практиці в основному рівень гемоглобіну визначається пыд час
дослідження капілярної крові. З огляду на це в нормі значення гемоглобіну в
капілярній крові у дітей до 6 років не повинно бути нижчим від 120 г/л, старше 6
років – нижчим від 130 г/л [9, 15]. Відсутність єдиних критеріїв в оцінці нижнього
рівня нормальних значень гемоглобіну нерідко призводить  до помилкових висновків
у діагностиці анемії.

Причини розвитку сидеропенічних станів дуже різноманітні, етіологія розвитку
дефіциту заліза у дітей багато в чому визначається особливостями його обміну.

Антенатальні причини залізодефіцитних станів:
– порушення матково-плацентарного кровообігу, плацентарна недостатність

(токсикози, загроза переривання і переношування вагітності, гіпоксичний синдром,
гострі або загострення соматичних і інфекційних захворювань);

– фетоматеринські і фетоплацентарні кровотечі;
– синдром фетальної трансфузії при багатоплідній вагітності;
– внутрішньоутробна мелена;
– недоношеність, багатоплідність;
– глибокий і тривалий дефіцит заліза в організмі вагітної.
Інтранатальні причини залізодефіцитних станів:
– фетоплацентарна трансфузія;
– передчасне або пізнє перев'язування пуповини;
– інтранатальні кровотечі внаслідок травматичних акушерських втручань або

аномалії розвитку плаценти і судин пуповини.
Постнатальні причини залізодефіцитних станів:
– підвищені втрати заліза через кровотечі різної етіології, порушення

кишкового всмоктування (спадкові та набуті синдроми мальабсорбції, хронічні
захворювання кишечника), а також рясні і тривалі геморагічні маточні виділення в
частини дівчаток у період становлення менструального циклу в пубертаті;

– недостатнє надходження заліза з їжею (раннє штучне вигодовування,
вигодовування коров'ячим або козячим молоком, використання неадаптованих
молочних сумішей, незбалансована дієта, позбавлена достатнього вмісту м'ясних
продуктів, борошняний, молочний або молочно-вегетаріанський раціон);

– порушення обміну заліза в організмі через гормональні зміни (пре-і
пубертатний гормональний дисбаланс), порушення транспорту заліза через
недостатню активність і (або) зниження вмісту трансферину в організмі;

– підвищені потреби в залізі у дітей з прискореними темпами росту
(недоношені, діти з великою масою тіла при народженні, діти з лімфатичним типом
конституції, діти другого півріччя і другого року життя, діти пре- і пубертатного
віку) [1, 2, 4, 9, 11, 14, 16, 17].

Знання основних причин розвитку дефіциту заліза в організмі дозволяє виділити
серед дітей групу підвищеного ризику щодо розвитку сидеропенічних станів і
своєчасно провести ефективні профілактичні заходи.

Встановлено, що розвиток дефіциту заліза в організмі має чітку стадійність:
– прелатентний дефіцит заліза;
– латентний дефіцит заліза;
– залізодефіцитна анемія [16].
Прелатентний дефіцит заліза в організмі – перша стадія розвитку

залізодефіцитного стану. Характеризується виснаженням депонованих запасів заліза.
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При цьому рівень транспортного фонду заліза і гемоглобін залишаються у межах
вікових нормативів. У дорослих зниження загального запасу заліза поєднується із
компенсаторним збільшенням всмоктування заліза в кишечнику. При цьому у дітей
при зменшенні тканинних запасів заліза засвоєння його з їжі не збільшується, а,
навпаки, знижується. Зазначене зменшення всмоктування заліза при розвитку
залізодефіцитного стану у дітей автори пов'язують зі зниженням активності
ферментів фероабсорбції в кишечнику [17]. Клінічних проявів прелатентний дефіцит
заліза, практично, не має. Перша стадія залізодефіцитного стану визначається тільки
за допомогою спеціальних, не призначених для впровадження в повсякденну
практику, інструментально-лабораторних досліджень тканинних запасів Fe [1, 9, 12].

Латентний дефіцит заліза в організмі розвивається на тлі "збіднення" тканинних
запасів заліза і характеризується зниженням вмісту як депонованого заліза, так і
транспортного його пулу. Поступово, через дефіцит заліза, зменшується активність
Fe-вмісних ензимів [18]. Спостерігаються низька концентрація заліза і феритину в
сироватці крові, низький коефіцієнт насичення трансферину залізом, збільшення
рівня протопорфіринів в еритроцитах, загальної залізозв’язувальної здатності
сироватки крові й трансферину. При цьому швидкість синтезу гемоглобіну, його
загальний вміст і насичення еритроцитів гемоглобіном не змінені.

Латентний дефіцит заліза на відміну від прелатентного має клінічні прояви.
Останні зумовлені трофічними порушеннями та проявляються сидеропенічним
синдромом [1, 9, 12].

Залізодефіцитна анемія – завершальна стадія дефіциту заліза в організмі. ЗДА –
клінічно маніфестні залізодефіцитні стани. ЗДА - це гематологічний синдром, при
якому порушується синтез гемоглобіну внаслідок дефіциту заліза в організмі [19].
Розвивається тільки тоді, коли вичерпані запаси заліза в організмі [18]. При цьому
знижується синтез гемоглобіну, збільшується концентрація протопорфірину в
еритроцитах. Еритроцити набувають типових морфологічних ознак, що характерні
для залізодефіцитної анемії: мікроцитоз, анізоцитоз, пойкілоцитоз [12]. Поступово
зменшується насичення еритроцитів гемоглобіном, за рахунок чого їх нормохромія
змінюється гіпохромією [2].

Залежно від рівня гемоглобіну, згідно з наказом МОЗ України (2005), ЗДА
поділяють на такі ступені тяжкості: легкий – Нb 110–91 г/л, середній – Нb 90–71 г/л,
тяжкий – Нb 70–51 г/л, надтяжкий – Нb 50 г/л та менше [1, 11, 16].

Зниження концентрації гемоглобіну призводить  до розвитку анемічної гіпоксії,
що є різновидом гемічної гіпоксії. Наслідком анемічної гіпоксії, що виникла на тлі
вже наявного пригнічення активності ферментів тканинного дихання, є дистрофічні
процеси в тканинах і органах [1, 17, 20].

Клінічна картина сидеропенічних станів  неспецифічна, основними проявами якої
є: астеновегетативний синдром, епітеліальний, серцево-судинний, імунологічний [2,
10].

Для розвитку лабораторних проявів сидеропенії характерна така послідовність:
1) зменшення запасів феритину і зниження його рівня у сироватці крові;
2) підвищення залізозв’язувальної здатності сироватки крові;
3) зниження рівня заліза в сироватці крові;
4) зниження концентрації гемоглобіну;
5) поява мікроцитозу;
6) зменшення кількості еритроцитів [1].
Лабораторні показники, що характеризують стан "червоної крові" в клінічному

аналізі: кількість еритроцитів, рівень гемоглобіну, колірний показник, середній вміст
гемоглобіну в еритроциті, середня концентрація гемоглобіну в еритроциті, середній
об'єм еритроцитів, морфологія еритроцитів, кількість ретикулоцитів [6, 9, 20, 21].

Нормальні межі коливань кількості еритроцитів:
– у дітей у віці до 6 років: 3,66 • 10 12 / л – 5,08 • 10 12 / л;
– у хлопчиків 7 років і старше: 4,00 • 10 12 / л – 5,12• 10 12 / л;
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– у дівчаток 7 років і старше: 3,99 • 10 12 / л – 4,41 • 10 12 / л [9].
Залежно від віку дітей нижня межа гемоглобіну становить:
– 0–1 доба життя – 145 г / л;
– 1–14 днів життя – 130 г / л;
– 14–28 днів життя – 120 г / л;
– 1 міс.-6 років – 110 г / л;
– старше 6 років – 120 г / л [4].
Колірний показник (КП) відображає відносний вміст гемоглобіну в еритроцитах.

Нормальні значення колірного показника – 0,85–1,05.
Середній вміст гемоглобіну в еритроциті (Mean Corpuscular Hemoglobin) (MCH) –

показник, що відображає абсолютний вміст гемоглобіну в одному еритроциті.
Нормальні значення середнього вмісту гемоглобіну в еритроциті: 27,5–35,0 пікограма
(пг) [8, 9, 13].

Середня концентрація гемоглобіну в еритроциті (Mean Corpuscular Hemoglobin
Concentration) (MCHC) - показник, який відображає ступінь насичення еритроцита
гемоглобіном. Нормальні значення середньої концентрації гемоглобіну в еритроциті:
30–38% [8, 9, 13].

Середній об'єм еритроцитів (Mean corpusculare Volume) (MCV), нормальні
значення середнього об'єму еритроцитів 75–95 мкм3 [8, 9, 13].

Лабораторні показники, що характеризують стан обміну заліза в організмі:
показники транспортного фонду заліза і запасів заліза.

Транспортний фонд заліза визначають на основі значень таких показників:
сироваткове залізо (СЗ), загальна залізозв'язувальна здатність сироватки (ЗЗЗС),
латентна залізозв'язувальна здатність сироватки (ЛЗЗС) і коефіцієнт насичення
трансферину (КНТ).

Загальна залізозв'язувальна здатність сироватки – біохімічний лабораторний
показник, що характеризує загальну кількість заліза, яке може зв'язатися з наявним у
плазмі трансферином. Нормальні значення ЗЗЗС 40,6–62,5 мкмоль/л [8, 9, 13].

Сироваткове залізо – біохімічний лабораторний показник, що відображає
кількість негемованого заліза, яка міститься в сироватці. Негемоване залізо
сироватки залізо, що входить до складу трансферину та феритину сироватки. Умовно
можна вважати, що сироваткове залізо відповідає кількості заліза, зв'язаного з
трансферином. Вікові нормативні значення сироваткового заліза становлять:

– у новонароджених – 5,0–19,3 мкмоль/л;
– у дітей у віці старше 1 міс. – 10,6–33,6 мкмоль/л [8, 9, 13].
Латентна залізозв'язувальна здатність сироватки – похідний показник, що

відображає математичну різницю між значеннями загальної залізозв'язувальної
здатності сироватки і сироваткового заліза:

ЛЗЗС = ЗЗЗС – СЗ,

ЛЗЗС побічно відображає кількість вільного трансферину.
У нормі значення ЛЗЗС не повинні бути меншими за 47 мкмоль/л [9].
Коефіцієнт насичення трансферину – похідний показник, що відображає питому

вагу сироваткового заліза від загальної залізозв'язувальної здатності сироватки:

КНТ = (СЗ: ЗЗЗС) – 100%.

У нормі значення коефіцієнта насичення трансферину 16–20% [8, 9].
Сироваткове залізо в нормальних умовах становить 1/3 загальної

залізозв'язувальної здатності сироватки. При зниженні кількості сироваткового заліза
відзначається збільшення загальної залізозв'язувальної здатності сироватки. Це
відбувається за рахунок зростання значень латентної залізозв'язувальної здатності
сироватки, тобто через збільшення кількості вільного "незв'язаного із залізом
трансферину". Відповідно одночасно спостерігається і зниження коефіцієнта
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насичення трансферину, оскільки при цьому зменшується питома вага "зв'язаного із
залізом трансферину" [9, 18].

Показники запасів заліза в організмі характеризуються десфераловим тестом і
рівнем сироваткового феритину.

Десфераловий тест ґрунтується на здатності десфералу утворювати сполуки із
залізом, що входить до складу залізовмісних білків запасу (гемосидерин, феритин), і
виводитися із сечею з організму у вигляді утворених комплексів. За рівнем добової
екскреції з сечею цих комплексів побічно роблять висновок про стан запасу заліза в
організмі. У нормі середні рівні добової екскреції заліза з десфералом:

– у доношених новонароджених дітей – 0,164 +0,019 мг/добу;
– у недоношених новонароджених дітей - 0,092 +0,014 мг/добу;
– у дітей у віці до 4 років – 0,41 +0,03 мг/добу;
– у дітей у віці 5–6 років –  0,57 +0,09 мг/добу;
– у дітей у віці 7–11 років – 0,71 +0,05 мг/добу;
– у дітей у віці 12 років і старше – 0,73 +0,07 мг/добу [9].
Феритин сироватки – білок, який використовується для характеристики стану

запасу заліза в організмі. Незалежно від віку критерієм виснаження тканинних
запасів заліза вважається рівень сироваткового феритину нижче 20 мг / мл [2, 8, 9].

Точне визначення типу і причини анемії є основою для вибору правильного
лікування. Відносна легкість діагностики анемії часто призводить до
необґрунтованого застосування препаратів заліза без з’ясування етіології і патогенезу
анемії. У деяких випадках, таке лікування призводить до тяжких ускладнень –
гемосидерозу.

ВИСНОВКИ
Таким чином, залізодефіцитні стани на цейй час продовжують залишатися досить

поширеною патологією в дитячій популяції, незважаючи на те, що зазначена
проблема є добре вивченою і не створює особливих питань для діагностики. Ці стани
завжди вимагають настороженого ставлення і своєчасного лікування, тому що залізо
має виключно важливе значення для організму дитини, що росте.

Проте несвоєчасна діагностика анемії або згладження її клінічних проявів
внаслідок лікування без з'ясування причини можуть призвести до пізнього
розпізнавання ряду захворювань, у початковому періоді яких анемія є єдиним
симптомом.

Раціональне поєднання активної профілактичної роботи та своєчасні діагностичні
заходи дозволяють сподіватися на майбутнє в плані як зниження захворюваності на
залізодефіцитну анемію, так і більш сприятливого її перебігу.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
Перспективним буде подальше продовження вивчення етіології, особливостей

перебігу та сучасних методів діагностики ЗДА при різних захворюваннях, особливо
при патології органів дихання.

SUMMARY
DIAGNOSIS OF IRON DEFICIENCY IN CHILDREN:

THE MODERN VIEW ON THE PROBLEM

Smiyan A. I.,  Vasylyshyn K. I., Klimovets M., Shyshchuk A.,
Medical Institute of Sumy State University, Sumy

The article is devoted to the study of iron deficiency in children. It analyses ante-, peri- and postnatal causes
of iron deficiency anemia (IDA) in children, provides data on the frequency of detection of IDA in children as well
as describes the stages of iron deficiency in the body. The article sums up the data of the literature concerning
diagnostics of IDA in infancy.

Key words: iron deficiency states, iron deficiency anemia, children.
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