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Обмен железа и его роль для организма
Железо – основной составной элемент клеток 

и тканей человеческого организма, принимающий 
участие в росте клеток и их пролиферации.

Железо в организме распределяется в виде:
- функционального железа (гемоглобин – 60 % 

железа, миоглобин-белок, переносящий О2 в мышцах 

– 9 %, гемовые и негемовые ферменты – 1 %);
- транспортного железа (трансферрин);
- депонированного железа (ферритин, гемоси-

дерин) – 30%. 
Депо железа - величина непостоянная. Она 

представляет разницу между поступившим и 
выделенным из организма железом (рис. 1).

Железо участвует в транспорте и хранении кислорода
С участием железа осуществляется процесс 

окислительного фосфорилирования, метаболизм 
порфирина, синтез коллагена, работа лимфоцитов  
и гранулоцитов.

Железо - катализатор жизненно важных метабо-
лических процессов за счет быстрого и обратимого 
перехода одной формы железа в другую – окиси Fe 
(III) и закиси Fe (II).

Вместе с эритропоэтином железо принима-
ет участие в эритропоэзе  (рис. 2). Необходимое 
количество эритроцитов поддерживается путем 
контроля их образования эритропоэтином (ЭПО), 
который вырабатывается в почках.

Железо обеспечивает трофику слизистых обо-
лочек, кожи и ее дериватов через функцию Fe-
зависимых ферментов.

В организме детей раннего возраста железо 
необходимо для  нормального развития мозга, 
поэтому раннее развитие дефицита железа и ЖДА 
ассоциируется с отдаленными нарушениями не-
врологических и умственных функций. 

Метаболизм железа – высокоорганизованный 
процесс, при котором железо, высвобождающееся 
при распаде гемоглобина и других железосодер-
жащих белков, вновь утилизиру (рис. 3).

Проблема железодефицитных состояний у 
новорожденных детей:

Дефицит железа остается самой частой (70-
80 %) причиной анемии в мире у детей раннего 
возраста и определяется физиологическими и па-
тологическими факторами, а также особенностя-
ми питания. По данным  Berglund S. И др. (2010) 
новорожденные с ЭНМТ (экстремально низкая 
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Резюме. В статье приведены современные взгляды на раз-
витие железодефицитных состояний  у новорожденных 
детей. Представлены основные  клинические характе-
ристики железодефицитных состояний, принципы их ди-
агностики, а также профилактики и лечения гидроксид-
полимальтозным комплексом 3-х валентного железа  
в каплях.

Рис.1. Обмен железа в организме. Адаптировано из работы Crichton R.R. et al. (2008).
 (Взято из монографии по препарату Мальтофер.)
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масса тела) при рождении имеют относительно 
высокий риск развития дефицита железа (ДЖ) и 
железодефицитной анемии (ЖДА), особенно если 
они находятся исключительно на грудном вскарм-
ливании. 25-85 % новорожденных детей с массой 
тела < 1500 г при рождении  являются группой 
риска по развитию ЖДА в течение первого года 

жизни. Недоношенные новорожденные с массой 
тела < 1000 г при рождении имеют дефицит желе-
за с первых дней жизни. Уровень железа в печени 
уменьшается на 90%, сердце – на 55 %, мозге – на 
40%. Снижение концентрации сывороточного фер-
ритина < 35 мкг/л предполагает снижение содер-
жания железа в печени и мозге более чем на 70%. 

Дефицит железа приводит к развитию железо-
дефицитной анемии и создает неблагоприятный 
преморбидный фон, предрасполагающим к:

-  развитию различных инфекций в результа-
те снижения активности иммунной системы за 
счет нарушения синтеза ИЛ-2, Т-киллеров и др. 
(Н.А.Коровина, 1999); 

-   задержке умственного, психомоторного и 
физического развития. У детей в период интен-
сивного роста увеличивается потребность железа 
головным мозгом;

-  нарушению миелинизации нервных волокон 
(Charman и Hall, 1995);

- нарушению метаболизма допамина (умень-
шается количество Д2 рецепторов в хвостатом 
ядре и повышается содержание допамина в нем). 
Это приводит к двигательным и поведенческим 

нарушениям и связано со снижением уровня же-
леза в тканях  головного мозга. Нарушения могут 
быть обратимыми на фоне своевременной тера-
пии препаратами железа.

Баланс железа в организме новорожденных и 
детей раннего возраста определяется его обме-
ном, который отображает поступление, абсорб-
цию, транспорт и депонирование. Нарушения в 
обмене железа могут быть на каждом этапе этого 
сложного динамического процесса.

Единственным источником железа для пло-
да является кровь матери, откуда оно проника-
ет в плаценту с материнским трансферрином. 
Выделены основные механизмы, обеспечивающие 
положительный баланс железа у плода (табл. 1):

● Транспорт железа плоду является активным 
процессом, который идет против градиента кон-
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Рис.2. Постоянно присутствующие в костном мозге (КМ) макрофаги создают условия для 
развития ретикулоцитов (RTC) из эритроидных предшественников, и этот процесс регулируется в основном эритропоэтином 

(ЭПО). Между стадиями пронормобласта и нормобласта клетки делятся путем митоза, в результате из каждого пронормо-
бласта образуется от 8 до 32 RTC (Borbolla J.R. et al., 2000). (Взято из монографии по препарату Мальтофер.)

Рис.3. Разрушение эритроцита и повторное использование железа макрофагами РЭС. Разрушение гема гемоксидазой (НОХ) 
может происходить в фаголизосоме (А) или в цитолизе (В). Адаптировано из работы Beaumont et al. (2005).

(Взято из монографии по препарату Мальтофер.)
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центрации в пользу плода без обратной передачи. 
● В клетках плаценты этот комплекс 

разрывается: трансферрин возвращается в кровь 

матери, а железо путем экзоцитоза высвобождается 
в кровь плода и частично откладывается в виде 
ферритина в плаценте (Wohler, 1959). 

Плод получает железо от матери через пла-
центу в течение всей беременности, но наиболее 
интенсивно с 28-32-й недели (это объясняет не-
большие запасы железа у детей родившихся пре-
ждевременно). Решающую роль в процессах анте-
натального поступления железа в организм плода 
играют состояние маточно-плацентарного крово-

тока и функциональный статус плаценты, при на-
рушении которых уменьшается поступление же-
леза в организм плода. 

Резко сокращают транспорт железа через плацен-
ту от матери к плоду гестозы 2-й половины беремен-
ности, хронические и инфекционные заболевания у 
женщин и железодефицитная анемия (схема 1).

Несмотря на совершенство механизмов тран-
сплацентарной передачи железа, выраженный  его 
дефицит у матери не проходит бесследно для плода. 
При многоплодной беременности железо, предназна-
ченное для одного плода, распределяется между не-
сколькими плодами, и потому с увеличением числа 
плодов уменьшается количество железа, поступаю-

щего каждому из них.  К более раннему развитию 
дефицита железа также приводят раннее клемми-
рование пуповины после рождения (до 30-45 сек)  
и  любые перинатальные кровопотери (геморрагии 
и лабораторные заборы крови). Преждевременные 
роды также лишают новорожденного значительного 
количества железа в виду раннего рождения (табл. 2).
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Таблица 1
Основные механизмы, обеспечивающие положительный баланс железа у плода

Факторы Механизмы и функции

Плацента

Активный «захват» железа. 
Утилизация Fe из гемоглобина матери. 
Активный «перенос» железа в одном направлении – из кровотока матери 
в кровоток плода.

Фетальный трансферрин Интенсивное насыщение железом за счет высокой активности трансферрина.

Ферритин плаценты Создание резервного фонда.
Адекватное снабжение плода железом при сидеропении у матери.

Ферритин плода Медленная биотрансформация ферритина, что способствует макси-
мальному сохранению фетальных запасов железа.

Схема.1. Влияние дефицита железа у матери на плод

Таблица 2
Распределение железа у доношенных и недоношенных новорожденных (F.Oski, 1981)

Показатели доношенные дети недоношенные дети
Нb, г/л 190 190

железо Hb, мг 185 97
депонированное железо, мг 34 15

тканевое железо, мг 23 10
общее железо, мг 242 122
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В организме доношенного ребёнка содержится 
около 300-400 мг железа, недоношенного - всего 
100-200 мг. После рождения фетальные запасы 
железа пополняются за счёт утилизации гемо-
глобина при распаде так называемых «лишних» 
эритроцитов, содержащих HbF. 

Неонатальные запасы железа (фетальные + же-
лезо разрушенных эритро- цитов) расходуется на 
синтез гемоглобина, миоглобина, железосодержа-
щих ферментов, необходимых для поддержания 
нормального обмена веществ и гомеостаза, а так-
же на компенсацию естественных потерь (с ка-
лом, мочой, потом), на регенерацию клеток кожи, 
слизистых оболочек и т.д. Кроме того, ребёнку 
необходимо создавать резервы железа, обеспечи-
вая положительный баланс железа. 

Основной расход  железа начинается на 6-8-й 
неделе после рождения и связан с интенсивным 
ростом ребенка и активацией эритропоэза. За фа-
зой гиперхромии при высоком содержании Hb 
и RBC следует фаза гипохромии  и микроцито-
за (в 2-4 мес. - у недоношенных и в 5-6 мес. - у 
доношенных детей). 

Потребности доношенного ребёнка до 3-4 мес. 
удовлетворяются за счёт эндогенного железа и 
молока матери, содержащего железо в среднем 
в количестве 0,5 мг/л, причём до 50% его (0,25 
мг) всасывается в кишечнике с помощью специ-
ального белка лактоферрина. Однако уже к 5-6 
мес. у доношенного и к 3-4 мес. у недоношенно-
го ребёнка потребность в железе, составляющая 
1 мг/сут, удовлетворяется за счёт указанных ис-
точников только на 1/4. Искусственное вскарм-
ливание коровьим или козьим молоком замедляет 
всасывание железа. 

Причины, способствующие развитию  железо-
дефицитных состояний у новорожденных 
многочисленные, однако их можно разделить на 
три большие группы:

Антенатальные (обеспечивают трансплацента-
рный дефицит железа):

● Нарушение маточно-плацентарного крово-
обращения и плацентарная недостаточность.

● Фето-материнские и фето-плацентарные 
кровопотери.

● Фето-фетальная трансфузия.
● Недоношенность.
● Многоплодие.
● Выраженный и длительный дефицит железа 

в организме матери, неблагополучное течение бе-
ременности, прием во время беременности алко-
голя, никотина.

Интранатальные:
● Быстрая (в первые 30 сек.) перевязка пуповины 

(запас железа снижается на 1/5, т.е. 20%) и/или не-
правильное положение новорожденного. 

● Интранатальное кровотечение  в результате 
травматических акушерских пособий или анома-
лий развития плаценты и сосудов пуповины.

● Родовая травма (кровотечение в паренхи-
матозные органы, кровоизлияния в мозг или же-

лудочки мозга и др.).
Постнатальные:
● Пери- и постнатальные кровопотери. 
● Недостаточное поступление железа с пищей 

(неадекватное вскармливание, невозможность 
обеспечить потребность в железе энтеральным 
путем). По данным Американской Академии Пе-
диатрии (2010), новорожденные с весом тела при 
рождении 2000-2500 г имеют высокий риск разви-
тия ЖДА, особенно если они находятся на груд-
ном вскармливании и не получают обогащенных 
железом смесей. Эту анемию можно предотвра-
тить путем применения добавок железа (в дозе 
2 мг/кг в день), без каких-либо нежелательных 
эффектов для роста или заболеваемости.

● Повышенная потребность в железе у детей 
с ускоренным темпом роста (недоношенные дети,  
новорожденные с крупной массой тела, дети вто-
рого полугодия).

● Нарушение кишечного всасывания железа (син-
дром мальабсорбции, энтероколит новорожденных, 
хронические заболевания кишечника).

● Нарушение транспорта железа из-за недоста-
точной активности и/или сниженного содержания 
трансферрина (врожденная атрансферринемия). 
Гипотрансферринемия/атрансферринемия - ред-
кое заболевание, при котором практически не 
вырабатывается плазменный ТФ. Возникающие 
тяжелые расстройства метаболизма железа, со-
провождающиеся сидеропеническим синдромом, 
ведут к накоплению железа в тканях (Brock J.H. et 
al., 1994; Hoffbrand A.V. et al., 1999).

● Лабораторные заборы крови (макрометоды) 
приводят к развитию «лабораторных» анемий с 
потерей сывороточного железа.

● Анемичная форма гемолитической болезни 
новорождённых (ГБН) (поздняя анемии при ГБН). 
На этиологическую роль ОЗПК при гемолитичес-
кой болезни новорожденного (АВО-, Rh-конфликт 
и др.) в развитии ДЖ и/или ЖДА указывают 
Fisher и соавт. (1977) и многие авторы. По данным 
Pantlitschko А.С. и соавт. (1970) редукция гемо-
глобина при ОЗПК составляет 30%.

● Эритропоэтинотерапия. Развитие функцио-
нального дефицита железа в результате активно-
го эритропоэза (рис. 4). Эритропоэтинотерапия, 
проводимая без дополнительного введения желе-
за, вызывает у недоношенных детей быстрое ис-
тощение депо железа с развитие ДЖ или ЖДА. 

Категории детей, предрасположенные к разви-
тию дефицита железа:

1. Дети, родившиеся от женщин с:
- многоплодной беременностью;
- сидеропенией; 
- обострением хронических соматических и 

инфекционных заболеваний;
- тяжелыми гестозами.
2. Новорожденные, имеющие перинатальные 

кровопотери.
3. Новорожденные, имеющие пре- и постна-

тальную гипотрофию, синдром ЗВУР, дизбакте-

Клінічні лекції
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риоз, перинатальные инфекции, рахит и др. Так, 
50% новорожденных с синдромом ЗВУР имеют 
дефицит железа при рождении (уровень ферри-
тина в пуповинной крови < 60 мкг/л, уровень Hb 
остается на  нормальном уровне, а концентрация 
Fe в мозге снижается на 33 % и более).

4. Новорожденные, которые получали эритро-
поэтинотерапию (ЭПО-терапию). 

5. Недоношенные новорожденные (раннее ро-
ждение лишает ребенка  значительного количе-
ства фетального железа, наиболее интенсивный 
переход которого происходит в последнем триме-
стре беременности).

6. Новорожденные, имеющие инфекционно-
воспалительные заболевания. По мнению многих 
авторов  изменения метаболизма железа, связанные 
с его дефицитом, происходят при инфекционно-
воспалительных заболеваниях (инфекции TORCH – 
комплекса, вирусно-бактериальные, грибковые, 
микоплазменные, хламидийные, уреаплазменные 
и др.). При воспалительных процессах повы-
шается продукция провоспалительных цитоки-
нов (интерлейкин-1, туморнекротический фактор, 
интерферон-γ), которые вызывают гипоферремию 
путем индукции синтеза ферритина и депониро-
вания железа в макрофагах и гепатоцитах. 

Механизм развития дефицита железа у 
новорожденных обеспечивается:

● высокой интенсивностью метаболических 
процессов в постнатальном периоде с быстрым 
истощением фетальных запасов железа;

● низкой активностью процессов реутилиза-
ции эндогенного железа; 

● отсутствием полного покрытия физиологи-
ческой потребности в железе (не  <  0,5 мг/кг/сут) 
через питание.

Физиологическая потребность в железе обес-
печивает:

● компенсацию текущих естественных потерь 
железа с калом, мочой, потом;

● расход железа для синтеза гемоглобина, мио-
глобина, железосодержащих ферментов;

● поддержание резерва железа для развития и 
роста организма.

Физиологическая потребность в железе составляет:
● Недоношенные дети 1,5-2 мг/кг/сут   
● Дети до 6 мес. 0,5 мг/кг/сут
● Дети старше 6 мес. 1 мг/кг/сут
Непосредственной причиной развития ЖДА у 

новорожденных детей является имеющийся дефи-
цит железа в организме, который зависит:

● от обеспеченности плода железом внутри-
утробно и 

● от обеспеченности новорожденного железом 
после рождения (экзогенное поступление железа 
в составе грудного молока или смесей и утилиза-
ция железа из эндогенных запасов. 

Развитию ЖДА у детей раннего возраста спо-
собствуют несколько основных причин:

● интенсивный рост (только за 1-й год дети 
утраивают свой вес и вырастают на 20–25 см);  

● недостаток полученных запасов железа ан-
тенатально (недоношенные дети и дети от много-
плодной беременности, дети от матерей с ЖДА, 
часто повторяющими беременностями и родами); 

● нарушения вскармливания (использование 
неадаптированных молочных смесей для ис-
кусственного вскармливания, позднее введение 
мясных и овощных продуктов прикорма, потре-
бление детьми цельного коровьего/ козьего моло-
ка в объеме свыше 400 мл/сут); 

● наследственные ферментопатии (дефицит 
лактазы, кишечных дипептидаз и др.); 

● врожденные аномалии кишечника, сопро-
вождающиеся кровоточивостью (дивертикул Мек-
келя, полипоз кишечника и др.).
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Рис.4. Функциональный дефицит железа (ФДЖ).
   ФДЖ расценивается как состояние, при котором же-
лезо высвобождается недостаточно быстро для обеспе-
чения возросших потребностей костного мозга в про-
цессе эритропоэза, несмотря на адекватные или даже 
увеличенные общие запасы железа в организме.
Впервые функциональный дефицит железа описан 
Eschbach с соавт. в 1997 г.
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Резюме. У статті надані сучасні погляди на роз-
виток залізодефіцитних станів у новонароджених 
дітей. Представлені основні причини розвитку  за-
лізодефіцитних станів, клінічні прояви, принципи 
їх діагностики, профілактики та лікування гідро-
ксид-полімальтозним комплексом трьохвалентно-
го заліза у краплях.
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Summary. Modern views on development of 
iron deficiency states in newborn children are given 
in article. The main clinical characteristics of iron 
deficiency states, the principles of their diagnostics, 
prevention and treatment by hydroxide-polymaltose 
complex of the trivalent iron in drops were submitted.
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