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На сегодняшний день накоплен значительный 
объем знаний о причинах возникновения, па-

тогенезе, методах диагностики и лечения больных 
с железодефицитной анемией, что в сочетании с на-
личием большого количества разнообразных пре-
паратов железа создает ложное мнение о полном 
решении данной проблемы. В то же время нельзя 
забывать, что до сих пор дефицит железа занимает 
9-е место среди факторов риска в общем бремени 
заболеваний и ответственен за 841 тыс. смертей еже-
годно [1]. По последним данным, в РФ, как и в стра-
нах Восточной Европы, при пересчете на 100 000 на-
селения анемия ответствен за 30–59 лет, прожитых 
с инвалидностью [2, 3]. Оказывается, что при нали-
чии массы возможностей для адекватной диагно-
стики и лечения железодефицитной анемии тактика 
ведения пациентов в практическом здравоохране-
нии и, как следствие, результаты терапии далеки 
от оптимальных [4] 

Частота железодефицитной анемии

Наибольшая частота железодефицитной анемии 
регистрируется в развивающихся странах. Так, среди 
детей в Индии она составляет 75,3–80% [5], в Китае 

43,7–65,5% [6], в Бразилии 45,4–76% [7]. По данным 
российских авторов, это заболевание остается серьез-
ной медико-социальной проблемой в РФ и встреча-
ется с частотой от 17–47 до 50–60% [8, 9].

Важным аспектом распространенности железоде-
фицитной анемии в популяции является и ее вклад 
в общее число анемий различной этиологии. Тради-
ционно считается, что дефицит железа служит самой 
частой причиной развития анемии у детей. Так, в Бра-
зилии при обследовании 356 детей в возрасте 1 года 
анемия была обнаружена у 67% детей, при этом у 90% 
из них уровень ферритина был менее 15 нг/мл, т.е. от-
мечался дефицит железа [10].

В то же время доля железодефицитной анемии 
значительно изменилась в отдельных, преимуще-
ственно экономически развитых регионах [3]. На-
пример, за последние десятилетия произошло резкое 
снижение ее частоты в Норвегии до 2–5% [11], в США 
до 2,3–5% [12]. Такое снижение частоты железодефи-
цитной анемии связано и с повышением значимости 
анемии хронических заболеваний, гемолитических 
анемий и анемий, связанных с дефицитом других 
нутриентов [4]. Российские авторы на сегодняшний 
день придерживаются теории о том, что железоде-
фицитная анемия составляет более 70–80% [13] всех 
анемий у детей.

Одной из возможных причин значительного раз-
броса частоты этого заболевания, по данным клини-
ческих исследований, является использование разных 
критериев анемии, дефицита железа и железодефи-
цитной анемии. Этот факт, вместе с особенностями 
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Железодефицитная анемия является частой и, несмотря на имеющийся широкий арсенал препаратов железа, нерешенной 
проблемой в педиатрической практике. Причина этого зачастую связана с неадекватной диагностикой в первичном звене 
здравоохранения, что вызвано как объективными трудностями, так и недооценкой серьезности последствий дефицита же-
леза. В обзоре представлены данные эпидемиологии железодефицитной анемии в мире и в Российской Федерации, суще-
ствующие подходы к определению таких понятий, как анемия, дефицит железа и железодефицитная анемия у детей, а также 
возможные методы диагностики железодефицитной анемии: от самых простых до высокотехнологичных.
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Iron-deficiency anemia is a common and, despite the available wide range of iron preparations, unsolved problem in pediatric prac-
tice. This is often associated with inadequate diagnosis in primary health care, which is due to both objective problems and underes-
timation of the seriousness of sequels of iron deficiency. This review gives data on the epidemiology of iron-deficiency anemia in the 
Russian Federation and worldwide, existing approaches to defining concepts, such as anemia, iron deficiency, and iron deficiency 
anemia in children, and possible diagnostic methods from the simplest to high-tech.
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выбранной для исследования популяции может су-
щественно искажать представления о распространен-
ности заболевания и дефицита железа.

Диагностические критерии анемии

Наиболее часто нижней границей нормы для де-
тей считается уровень гемоглобина менее 110 г/л [1]. 
Каким образом было сформировано данное значе-
ние? По рекомендациям ВОЗ, анемия – снижение 
показателя гемоглобина на 2 сигмальных отклонения 
и более ниже среднего уровня у здоровых людей того 
же пола и возраста [14], т.е. предусматривается про-
ведение национальных популяционных исследова-
ний для определения среднего уровня гемоглобина. 
По результатам такого национального исследования 
в США (NHANES, 1992-2002 гг.) было получено зна-
чение 110 г/л для детей в возрасте 12–35 мес, кото-
рое использует большинство исследователей. Важ-
ным замечанием к полученным данным является 
то, что уровень гемоглобина определялся в венозной 
крови и сравнение с результатами определения ге-
моглобина в капиллярной крови неправомочно [14]. 
В капиллярной крови показатель гемоглобина на 10% 
выше, чем в венозной, в связи с чем возможна оши-
бочная оценка результатов анализа. Например, у ре-
бенка уровень гемоглобина в капиллярной крови 110 
г/л, что расценивается как «нижняя граница нормы». 
Однако у того же ребенка в венозной крови, вероят-
но, уровень гемоглобина будет 100 г/л, что позволяет 
установить анемию. Таким образом, определение ге-
моглобина в капиллярной крови является менее на-
дежным и может приводить к гиподиагностике ане-
мии [15, 16].

Диагностика дефицита железа

Определение дефицита железа вызывает еще боль-
шие сложности. На сегодняшний день, за исключени-
ем окрашивания сидеробластов в пунктате красного 
костного мозга берлинской лазурью, не существует 
единого параметра, который может однозначно ска-
зать о наличии или отсутствии дефицита железа в ор-
ганизме [17]. Поэтому в ходе клинических исследо-
ваний и в практической деятельности определение 
состояния обмена железа является сложным ком-
плексным процессом и существует несколько подхо-
дов к его определению.

Диагноз железодефицитной анемии может быть 
поставлен клинически – по наличию сидеропениче-
ского синдрома, наиболее специфичным проявле-
нием которого является извращение вкуса [18]. В ис-
следовании B. Bryant и соавт., проведенном на 1236 
донорах, извращение вкуса обнаружено у 11% доб-
ровольцев с дефицитом железа и только у 4% с нор-
мальным содержанием железа в организме. При этом 
среди женщин с уровнем ферритина менее 9 нг/мл 
частота встречаемости извращения вкуса, преимуще-
ственно в виде пагофагии, составила 21% [19], поэто-

му авторы делают вывод о высоком предикативном 
значении данного синдрома. В то же время многие 
авторы отмечают высокую частоту бессимптомного 
течения железодефицитной анемии, особенно легкой 
степени и у детей [20], что ограничивает практическое 
применение данного метода.

Другой подход основан на высокой частоте де-
фицита железа в качестве этиологического фактора 
анемии у детей. В связи с этим возможно установ-
ление диагноза железодефицитной анемии ex ju-
vantibus – по наличию ответа (повышение уровня 
гемоглобина не менее чем на 10 г/л и величины ге-
матокрита не менее чем на 3%) на 4-недельную тера-
пию пероральными препаратами железа в дозировке 
3 мг/кг [1]. Многими авторами данная позиция счи-
тается устарелой в связи с резким снижением доли 
железодефицитной анемии среди всех анемий дет-
ского возраста [12]. 

Те же возражения верны и для постановки диагно-
за только на основании низкого уровня гемоглобина, 
когда наличие у ребенка анемии заведомо считается 
связанным с дефицитом железа. Тем не менее, опре-
деление гемоглобина как скрининг-метода для диа-
гностики железодефицитной анемии у детей широ-
ко используется как в зарубежной, так и российской 
практике. Кроме того, общий анализ крови остается 
хорошим методом контроля ответа на проводимую 
терапию [4], в связи с чем большой интерес представ-
ляют методы неинвазивного определения уровня ге-
моглобина у детей.

Индексы эритроцитов

Так как железодефицитная анемия является ги-
похромной и микроцитарной [15], были сделаны 
попытки провести дифференциальный диагноз 
с другими видами анемий по размеру эритроцитов 
и содержанию в них гемоглобина [15, 17]. Достоин-
ство данного метода заключается в его общедоступ-
ности – MCV (средний объем эритроцита) и MCH 
(среднее содержание гемоглобина в эритроците) 
определяют все гематологические анализаторы. 
Ограничение метода заключается в том, что, хотя 
анемия хронических заболеваний, с которой при-
ходится проводить дифференциальный диагноз, 
обычно является нормоцитарной и нормохромной, 
при длительном течении может становится гипо-
хромной и микроцитарной, т.е. мимикрировать 
под железодефицитную анемию [21]. С целью по-
вышения диагностической ценности метода предло-
жено использовать индекс Ментзера (Mentzer), ко-
торый представляет собой отношение MCV к числу 
эритроцитов или введение в алгоритм дифференци-
альной диагностики показателя RDW (ширина рас-
пределения по объему) [15]. Несмотря на это, на се-
годняшний день определение индексов эритроцитов 
не имеет самостоятельного значения и используется 
только в комплексе данных.
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В связи с вышесказанным становится понятным 
разнообразие параметров, используемых для диагно-
стики железодефицитной анемии: уровень сыворо-
точного ферритина, процент насыщения трансферри-
на железом, общая железосвязывающая способность 
сыворотки, уровень сывороточного железа, цинк-
протопорфирина, гепсидина [4, 17, 22–25]. Ни один 
из перечисленных параметров, к сожалению, не обла-
дает достаточной чувствительностью и специфично-
стью для того, чтобы единолично и однозначно опре-
делить наличие или отсутствие железодефицитной 
анемии. Кроме того, для большинства параметров су-
ществует проблема нижней границы нормы, причем 
разброс параметров может быть весьма значительным 
[15, 17, 22, 23].

В российской практике объем исследований 
при подозрении на железодефицитную анемию за-
креплен «Федеральными клиническими рекоменда-
циями по диагностике и лечению железодефицитной 
анемии» [24]. В соответствии с ним рекомендуется 
ориентироваться на уровень гемоглобина и эритро-
цитов, цветовой показатель, количество ретикулоци-
тов, морфологические характеристики эритроцитов 
при ручном подсчете или на индексы эритроцитов 
при исследовании общего анализа крови на гематоло-
гическом счетчике. В биохимическом анализе крови 
определяется уровень сывороточного железа, общей 
железосвязывающей способности сыворотки, коэф-
фициент насыщения трансферрина железом, уровень 
сывороточного ферритина. При этом клинические 
рекомендации не регламентируют, какие из параме-
тров обмена железа предпочтительны и какой объем 
исследования является минимально необходимым. 
Более удобен для практического применения проект 
новых клинических рекомендаций, представленный 
на сайте Национального общества детских гемато-
логов и онкологов [16]. В проекте отмечена невоз-
можность постановки диагноза только по уровню 
гемоглобина, необходимость верификации дефицита 
железа не менее чем двумя лабораторными тестами, 
а пробная терапия служит только дополнительным 
критерием установления диагноза.

Ферритин

В рамках клинических исследований наиболее 
часто используемым и наиболее диагностически 
ценным параметром обмена железа считается уро-
вень сывороточного ферритина [4, 26]. За крайнее 
значение для его уровня обычно принимают 12 нг/мл 
[1, 4, 17, 20, 23, 26, 27] с колебаниями, по данным 
различных источников литературы, от 10 нг/мл [4] 
до 15 нг/мл [20, 22]. По рекомендациям ВОЗ ниж-
ней границей нормы ферритина является 12 мкг/л 
для детей моложе 5 лет и 15 мкг/л для детей обоих по-
лов старше 5 лет [28]. Необходимо отметить, что значе-
ния ферритина у детей раннего возраста, грудных детей 
и беременных женщин обычно находятся на нижней 

границе нормы даже в условиях нормального со-
держания железа в организме, что может затруднять 
диагностику железодефицитной анемии в данной 
группе населения [1].

Другая сложность в использовании этого пока-
зателя заключается в том, что ферритин – остро-
фазовый белок [26] и его уровень значительно по-
вышается при воспалении, что может маскировать 
существующий параллельно с воспалением дефи-
цит железа. Предложен выход из данной пробле-
мы – определять уровень сывороточного ферритина 
в комплексе с другими острофазовыми показателями 
(1α-гликопротеин, С-реактивный белок) и повысить 
нижнюю границу нормального значения ферритина 
до 30 нг/мл [1, 17, 29]. Явный недостаток исследова-
ния дополнительных параметров – увеличение стои-
мости диагностики. 

Сывороточное железо 

Определение содержания сывороточного желе-
за – наиболее «старый» метод оценки состояния об-
мена железа в организме, при котором выявляется 
та часть железа, которая циркулирует в сыворотке 
крови в связанном с трансферрином виде [30]. Та-
ким образом, определяется лабильная часть железа, 
которая находится в транзитном состоянии между 
местом всасывания и местом назначения. Сыворо-
точное железо, как и общая железосвязывающая 
способность сыворотки и процент насыщения транс-
феррина железом, является крайне лабильным и под-
вержено воздействию воспаления: интерлейкин-6, 2, 
10, фактор некроза опухоли α стимулируют переход 
железа из сыворотки в макрофаги, причем степень 
такого стимулирования индивидуальна. Кроме того, 
при определении сывороточного железа необходимо 
учитывать изменение его концентрации после еды, 
так как постпрандиальные значения сывороточ-
ного железа отражают текущую абсорбцию железа 
из пищи [30]. Уровень сывороточного железа подвер-
жен суточным колебаниям в пределах 10–20%, мо-
жет изменяться в течение нескольких дней примерно 
на 15%, а его нормальные значения могут резко отли-
чаться от общепринятых ввиду индивидуальных осо-
бенностей организма [30]. Кроме того, существуют 
технические трудности: при проведении забора крови 
и последующего анализа необходимо исключить кон-
таминацию образцов железом из окружающей среды 
и оборудования, определение уровня сывороточного 
железа необходимо проводить в стандартизирован-
ное время суток [30].

Концентрация трансферрина и общая железосвя-
зывающая способность сыворотки менее подвержены 
колебаниям по сравнению с сывороточным железом. 
Однако данные параметры снижаются относительно 
нормы только при полном истощении депо железа в ор-
ганизме, что не позволяет рекомендовать их использо-
вание для ранней диагностики дефицита железа [30].
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Цинк-протопорфирин

Последний этап синтеза гемоглобина – вне-
дрение молекулы железа под действием фермента 
феррохелатазы в молекулу протопорфирина и даль-
нейшее соединение с глобином. В условиях дефи-
цита железа в красном костном мозге в молекулу 
протопорфирина вместо иона железа внедряется 
ион цинка. Повышение концентрации цинк-про-
топорфирина служит одним из первых индикаторов 
недостаточного количества железа в красном кост-
ном мозге. Уровень цинк-протопорфирина повы-
шается в течение 1–2 нед после возникновения де-
фицита железа и остается повышенным в течение 
месяца и более после начала ферротерапии. До-
стоинство метода: определение протопорфирина 
осуществляется в капле цельной крови с помощью 
портативного гематофлуометра, что позволяет про-
водить массовые обследования [30]. Ограничением 
использования данного параметра является отсут-
ствие четких критериев нормальных значений у де-
тей младшего возраста. Кроме того, по результатам 
H. Kitajima и соавт., уровень цинк-протопорфирина 
повышается не только при железодефицитной ане-
мии, но и при анемиях другой этиологии: при апла-
стической анемии, анемии при лейкозе [30]. 

Для установления нормального значения пока-
зателя эритроцитарного протопорфирина у детей 
разного возраста и уровня, при котором можно 
говорить о дефиците железа, проведено несколь-
ко независимых исследований. По данным Центра 
по контролю за заболеваниями, рекомендуемые 
нормальные показатели эритроцитарного про-
топорфирина >80 мкг/дл для детей от рождения 
до 2 лет и >70 мкг/дл для детей от 2 до 17 лет [30]. 
В то же время по результатам клинических иссле-
дований 97,5-й перцентиль популяционных зна-
чений уровня эритроцитарного протопорфирина 
составляет 40 мкг/дл у детей первого года жизни, 
32 мкг/дл у детей от 1 года до 2 лет, 30 мкг/дл у детей 
2–9 лет и 34 мкг/дл у детей 10–17 лет [30].

В связи с вышесказанным понятно стремление 
исследователей найти единый параметр, который 
сможет дать однозначный ответ относительно на-
личия или отсутствия дефицита железа в организ-
ме. Наиболее перспективные с этой точки зрения 
параметры – уровень растворимых трансферрино-
вых рецепторов и ретикулярного гемоглобина, ко-
торый не подвержен колебаниям под воздействием 
воспаления [4].

Растворимые трансферриновые рецепторы

Определение уровня растворимых трансферри-
новых рецепторов (рТР) методом твердофазного 
иммуноферментного анализа на сегодняшний день 
считается наиболее перспективным для дифферен-
циальной диагностики между железодефицитной 

анемией и анемией при хронических заболеваниях 
[4, 17, 26, 27]. Трансферриновые рецепторы при-
сутствуют на поверхности мембран практически 
всех клеток организма, но в наибольшем количе-
стве они обнаруживаются на эритроидных пред-
шественниках и поэтому могут служить индикато-
ром активности эритропоэза [17, 30]. Однако так 
как уровень рТР отражает изменения эритропоэза, 
вызванные любой причиной, этот параметр не яв-
ляется строго специфичным по отношению к желе-
зодефицитной анемии [31]. На сегодняшний день 
нет однозначного ответа, влияет ли воспаление 
на уровень рТР. Существуют данные, говорящие 
о том, что по указанному параметру можно диф-
ференцировать железодефицитную анемию и ане-
мию при хронических заболеваниях, в то же время 
имеются и прямо противоположные сведения [31]. 
Основная проблема в использовании уровня рТР 
в рутинной практике – низкая техническая до-
ступность метода, а также вопрос стандартизации 
и возрастных норм. Кроме того, концентрация рТР 
не повышается до тех пор, пока тканевые запасы 
железа полностью не истощатся, что не позволяет 
использовать данный метод на этапах прелатентно-
го дефицита железа [4, 14, 26, 30].

Ретикулоцитарный гемоглобин

Последний из кандидатов на роль универсально-
го индикатора дефицита железа – ретикулоцитарный 
гемоглобин. Особенностью использования этого 
метода является то, что он отражает уровень желе-
за в организме «в реальном времени». В нормальных 
условиях после выхода из красного костного мозга 
ретикулоцитам нужно 24 ч, чтобы стать зрелыми 
эритроцитами, поэтому гемоглобин ретикулоцитов 
(ретгемоглобин) отражает недавний синтез гемогло-
бина, т.е. показывает запасы в организме доступного 
для эритропоэза железа в последние 48 ч, при этом 
по результатам исследований [17, 27, 32] чувстви-
тельность метода составляет 60,7%. Повышение 
концентрации ретгемоглобина может быть методом 
мониторинга ответа на терапию [27, 32]. Достоин-
ством метода является доказанная валидность в ис-
пользовании ретгемоглобина в качестве индикатора 
дефицита железа у детей и наличие возрастных рефе-
ренсных значений [27, 32, 33], что выгодно отлича-
ет его от показателя растворимых трансферриновых 
рецепторов. 

В то же время нельзя не упомянуть об ограниче-
ниях в использовании метода. Во-первых, опреде-
ление ретгемоглобина может давать ложноотрица-
тельный результат при комбинированном дефиците 
фолиевой кислоты и/или витамина В

12
 и железа, 

так как данный показатель рассчитывается как со-
отношение объема клетки и содержания гемоглоби-
на [27]. Во-вторых, ретгемоглобин быстро изменяет 
свою концентрацию при начале терапии железом 
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(в течение 2–4 дней от начала внутривенного вве-
дения препаратов железа), что позволяет использо-
вать его как метод мониторинга ответа на терапию, 
но в то же время делает его использование для диа-
гностики железодефицитной анемии на фоне на-
чатой эмпирической терапии железом невозмож-
ным [27]. Третье ограничение для использования 
метода – отсутствие технической возможности 
определения ретгемоглобина большинством гема-
тологических анализаторов. На настоящий момент 
ретгемоглобин определяет только счетчик фирмы 
Bayer ADVIA 120 [32].

Заключение

Таким образом, при установлении «простого» диа-
гноза железодефицитной анемии участковый педиатр 
сталкивается со значительными сложностями. С од-
ной стороны, существует большое разнообразие мето-
дов для подтверждения диагноза. С другой стороны, 
эти исследования малодоступны в первичном звене 
здравоохранения, требуют венепункции, что пони-
жает комплаентность родителей ребенка, а получен-
ные результаты требуют осторожного клинического 
интерпретирования. 
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