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ВВВВВ настоящее время установлена существенна роль желе
за в развивающемся детском организме. Это и перенос

гемоглобином (Нв) кислорода к тканям и органам, и участие в
процессах роста, физическом и интеллектуальном развитии де!
тей, в становлении и функционировании иммунной системы, в
резистентности организма ребёнка к неблагоприятным экологи!
ческим воздействиям, в накоплении токсикантов (свинца) в орга!
низме растущих детей (3,4,7,8,9,13,14).

Особенно чувствителен к дефициту железа плод. Представ!

ление о том, что снижение гемоглобина не оказывает влияния
на развитие плода, ошибочно. Дефицит железа у плода приводит
к необратимым нарушениям роста массы мозга и процесса мие!
линизации и проведения нервных импульсов через синапсы. Эти
изменения необратимы, их не удается корректировать препара!
тами железа, назначаемыми после рождения ребенка. В после!
дующем у ребенка отмечают задержку психического и моторно!
го развития, нарушение когнитивных функций. Американскими
исследователями показано, что даже спустя 5 лет после ЖДА,

тистически значимым усилением интенсивности процессов пере!
кисного окисления липидов как на всем протяжении курсового
введения, так и в отдаленные сроки после его окончания.

Комплексное экспериментальное исследование токсиколо!
гических свойств группос!пецифических ПА и ПБ (субстанций им!
муномодулирующих лекарственных средств “Фруглюмин А” и
“Фруглюмин Б”), позволяет сделать следующие выводы:

! группоспецифические ПА и ПБ не проявляют общетоксичес!
ких свойств даже при их введении беспородным мышам в 5!
кратной курсовой терапевтической дозе;

! длительное (на протяжении 3!х месяцев) ежедневное внут!
римышечное введение крысам группоспецифических ПА и ПБ в
суточной и курсовой терапевтических дозах не вызывает суще!
ственных изменений основных параметров гомеостаза, не про!
воцирует активацию процессов перекисного окисления липидов,
не оказывает токсического влияния на основные параметры
белкового обмена и функционирование органов детоксикации и
экскреции (печень, почки).
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перенесенной в возрасте 12!23 месяца, у ребенка отмечают
задержку умственного и моторного развития, а также трудности
с обучением (3,4,13).

Установлено, что дефицит железа в организме приводит к
усиленной абсорбции свинца в ЖКТ и повышению его содержа!
ния в крови и грудном молоке, пропорциональном степени де!
фицита железа (3,4,9,10,12). Дети раннего возраста являются в
данной ситуации группой особого риска, так как неблагоприят!
ное влияние свинца на развивающийся организм приводит к
необратимым психомоторным, интеллектуальным и  поведен!
ческим изменениям (3). Доказано, однако, что лечение, и, осо!
бенно своевременная профилактика железодефицитных состо!
яний не только способствует выведению свинца из организма,
но и предотвращает его абсорбцию, нормализуя его содержание
в грудном молоке и крови детей и кормящих женщин (10,12).

Таким образом, решение проблемы дефицита железа у детей
способствует не только оздоровлению детского населения, внося
вклад в решение демографической программы, но и оказывает
непосредственное влияние на интеллектуальный потенциал нации.

Между тем, чрезвычайно велика распространённость в мире
железодефицитных состояний. Латентный дефицит железа (ЛДЖ),
по данным ВОЗ, констатируется у 3,6 млрд жителей Земли, а
железодефицитная анемия (ЖДА) – у 1,8 млрд (15).. Согласно
данным литературы, распространённость анемий у детей также
значительна, особенно у детей раннего возраста. Так, по данным
Л.И.Дворецкого и А.В.Папаяна в России она составляет 50%  у
детей раннего возраста, и около 20% у детей старшего возрас!
та(1,7). Общеизвестно, что 80% всех анемий являются железо!
дефицитными (7)..

Проведенное в 2010 году исследование в одной из детских
поликлиник г. Минска показало, что распространенность ЖДАи
ЛДЖ у детей первого года жизни составляет 48,4 %; у детей от 1
года до 6 лет более 12 %, а в возрасте 7!17 лет – более 19 %(6)
(см. диаграмму).

Общеизвестно, что дефицит железа у ребёнка раннего воз!
раста напрямую зависит от наличия железодефицитного состоя!
ния у групп риска – женщин детородного возраста, беременных
и кормящих матерей, и от профилактики дефицита железа у это!
го контингента (2,7,9,14). Согласно рекомендациям экспертов
ВОЗ, а также принятым в РФ рекомендациям, всем беремен!
ным во второй половине беременности и в течение всего перио!
да лактации рекомендуется приём препаратов железа в дозах
60–100 мг элементарного железа в сутки (11,14).

Проведенное анкетирование 100 матерей детей первого года
жизни, наблюдавшихся во время беременности в 30 женских
консультациях и отделений поликлиник г. Минска (6), показало,
что разработанные Смирновой Л.А. рекомендации по профилак!
тике ЖДА(9) проводятся не в полной мере.

Из 100 опрошенных, 19 женщин не получали во время бере!
менности ни препаратов железа, ни поливитаминных комплек!
сов с железом. Еще 19 –получали их нерационально.

Преобладающая тактика проведения  профилактики ЖДА в
женских консультациях была следующей. При обнаружении сни!
жения гемоглобина (Нв) во время планового обследования бе!
ременной назначался какой – либо препарат железа; через
10 – 15 дней производился повторный анализ крови. При нор!
мализации  содержания Нв препарат железа отменялся. Если в
дальнейшем Нв опять снижался, препараты железа назнача!
лись повторно. Подсчитать курсовую дозу железа, полученную
каждой беременной за весь срок беременности не представля!
ется возможным(6).

Что касается периода лактации, то только 1 кормящей мате!
ри (из 100) педиатр рекомендовал принимать препараты желе!
за  во время лактации. В то же время, 15 женщинам (из 100) это
рекомендовали акушеры!гинекологи. Детям первого года про!
филактическая коррекция дефицита железа не рекомендова!
лась вообще (6).

 Учитывая всё это, была создана инструкция по примене!
нию(5), рекомендуемая на территории РБ, основные положения
которой, созвучные с рекомендациями экспертов ВОЗ, и вне!
дрениями в Российской Федерации, представляется вашему вни!
манию.

Рекомендуется:

1. Нижней границей нормы гемоглобина в крови в соответ!
ствии со стандартами ВОЗ, считать у детей в возрасте 1!3 дней !
180 г/л, 4 – 14 дней 160 г/л, 2 ! 4 недель 120 г/л, 1 – 6
месяцев 115 г/л, 6 месяцев – 6 лет 110 г/л, старше 6 лет 120
г/л, у беременных !110 г/л.

Следует учитывать, что вышеуказанные показатели Нв опре!
делялись в венозной крови, что считается более точным. В на!
шей стране содержание Нв определяется в капиллярной крови,
а эти данные по сравнению с показателями Нв в венозной крови
оказываются завышенными на 5–10 г/л. Поэтому отечествен!
ные педиатры (Ю.Е.Малаховский, Г.Ф. Султанова и др.) совер!
шенно оправданно считают, что оптимальным уровнем Нв капил!
лярной крови для детей до 6 лет является содержание его выше
120 г/л, а для детей старше 6 лет – выше 130 г/л (4).

2. Включить в обязательный объем лабораторного обследо!
вания в детских лечебно!профилактических учреждениях  и жен!
ских консультациях  определение содержания сывороточного
ферритина (СФ) как основного показателя, отражающего содер!
жание железа в организме.

Считать нижней границей нормы показателя СФ, определен!
ного методом иммуноферментного анализа (ИФА):

• для детей в возрасте до 1 месяца 150 мкг/л;
• в возрасте 2–3 месяца 80 мкг/л;
• в возрасте старше 3 месяцев – 30 мкг/л;
• для беременных 20–40 мкг/л.
Состояние, характеризующееся снижением показателя СФ

при нормальной концентрации гемоглобина в крови, расцени!
вать как латентный дефицит железа.

Диагноз железодефицитной анемии устанавливается при
снижении показателей СФ и концентрации гемоглобина в крови
менее нижних значений для вышеуказанных категорий пациен!
тов. Сывороточный ферритин – общепризнанный маркер запа!
сов железа в организме, но следует помнить, что сывороточный
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ферритин является белком острой фазы воспаления, поэтому
его концентрация повышается при воспалении, инфекциях, а
также заболеваниях печени, злокачественных новообразовани!
ях и лейкозах. Сывороточный ферритин может быть надёжно
использован для диагностики дефицита железа только при ис!
ключении вышеуказанных состояний, то!есть отсутствии клини!
ческих и лабораторных (С! реактивный белок) признаков воспа!
ления.

Профилактика ЖДА
3. Профилактика ЖДА у детей должна предусматривать: 1)

питание с упором на белковую часть пищи и, прежде всего, на
продукты, богатые гемовым железом – «красное» мясо (говяди!
на, свинина), кровяную колбасу, а также печень, рыбу, яйца, тво!
рог, в сочетании с овощами и, прежде всего, капустой, морко!
вью, свеклой, кабачками, картофелем, а также фруктами (пред!
почтительнее местными). Овощи, фрукты и соки способствуют
усвоению железа, а чай, кофе, белок сои, орехи, бобовые, моло!
ко и жирная пища – препятствуют его усвоению. Способствуют
усвоению железа витамины С и Е. Рекомендуется ограничение в
суточном рациона цельного коровьего молока – менее 0,5 лит!
ра. Полноценная и сбалансированная по основным ингредиен!
там диета позволяет лишь «покрыть» физиологическую потреб!
ность организма в железе, но не устранить его дефицит; 2) при!
ём препаратов железа, или витамино!минеральных комплек!
сов с железом, содержащих не менее 50 мг элементарного же!
леза в одной таблетке.

4. В антенатальный период специфической профилактики
ЖДА у детей предполагается назначение женщинам во время
беременности железосодержащих препаратов, для чего в женс!
кой консультации необходимо выделять несколько групп бере!
менных:

• первая группа ! женщины с физиологически протекающей
беременностью, для которых назначаются ферропрепараты из
расчета 50 мг в сутки по элементарному железу (в виде ионных,
солевых препаратов железа, или в виде полимальтозного комп!
лекса) курсом длительностью 6 ! 8 недель с 16 недели беремен!
ности и с 28 недели беременности;

• вторая группа ! женщины, у которых имеется высокий риск
развития дефицита железа.

Факторами «железодефицитного» риска для этой группы
женщин являются:

• обильные и длительные mensis в анамнезе,
• наличие заболеваний, сопровождающихся хронической

кровопотерей или нарушением абсорбции железа,
• наступление беременности на фоне лактации,
• токсикоз,
• недостаточное нерациональное питание,
• многократные роды (более трех)  с интервалом менее 2!х

лет,
• острые инфекционные заболевания в период беременно!

сти.
Этой группе беременных назначается железосодержащий

препарат из расчета 50 мг по элементарному железу в сутки
курсами по 5 недель на 14, 21 и 28 неделях беременности;

• третья группа – женщины, у которых анемия возникла во
время беременности;

• четвертая группа – женщины, у которых беременность на!
ступила на фоне ЖДА.

Тактика ведения беременных третьей и четвертой групп вклю!
чает:

– обследование с целью исключения микрокровопотери;
– назначение ферротерапии из расчета 2 мг по элементар!

ному железу на 1 кг веса в сутки.
После нормализации показателей концентрации гемоглоби!

на и сывороточного ферритина женщину переводят на профи!
лактические курсы препарата железа согласно наблюдению во
второй группе.

Профилактика ЖДА у кормящих матерей
5. Кормящим матерям, в течение всего срока лактации реко!

мендуется принимать препараты железа в суточной дозе не ме!
нее 50 мг элементарного железа в день, или витамино!мине!
ральные комплексы с железом.

6. Профилактические мероприятия в постнатальный период:
В возрастной группе до 1 года специфической профилактике

ЖДА подлежат дети, имеющие факторы «риска»:
• низкий социально!экономический статус семьи,
• острая кровопотеря в анте! и интранатальном периодах (в

т.ч. кровоизлияния и гематомы),
• геморрагическая болезнь новорожденных,
• внутриутробная инфекция,
• крупная масса тела при рождении или избыточные весо!

вые прибавки,
• дети от многоплодной беременности,
• недоношенные и маловесные при рождении дети,
• нарушение питания (несвоевременное введение прикор!

ма, нерациональное и несбалансированное питание, недостаток
витаминов и эссенциальных микроэлементов),

• атопический дерматит младенческая форма,
• наличие у матери анемии, острых и инфекционных заболе!

ваний во время беременности.
Специфическая профилактика препаратами железа в этой

группе проводится в суточной дозе 2 мг/кг по элементарному
железу, предпочтительнее в виде полимальтозного комплекса.

Недоношенным детям на грудном вскармливании профилак!
тику начинают: с 1!2 месячного возраста.

Доношенным ! с 4!х месяцев.
Профилактика проводится до введения блюд прикорма, обо!

гащённых железом.
Всем доношенным детям без факторов риска, находящимся

на естественном или смешанном вскармливании, начиная с 4
месяцев, рекомендуется назначение профилактической дозы
железа 1 мг/кг массы тела, до введения блюд прикорма, обога!
щённым железом.

Дети, находящиеся на искусственном вскармливании молоч!
ными смесями, обогащёнными железом, не нуждаются в ферро!
профилактике.

В возрастной группе детей старше 1 года к факторам риска
по развитию дефицита железа относятся:

• нарушение питания (недостаточное, нерациональное, од!
нообразное),

• перенесенное тяжелое острое инфекционное заболева!
ние (кишечная инфекция, пневмония и т.п.),

• наличие гипостатуры,
• атопического дерматита,
• наличие заболеваний желудочно – кишечного тракта,
• хронические кровопотери (в том числе длительные, более
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5 дней, и/или обильные mensis у девочек!подростков),
• занятие каким!либо видом спорта,
• социальный риск.
Специфическая профилактика в этой  группе осуществляется

курсами 6 ! 8 недель в суточной дозе 1 мг/кг по элементарному
железу.

При достижении ребенком массы тела 50 кг и более суточ!
ная профилактическая доза препарата железа составляет 50
мг/сутки по элементарному железу.

Девочкам!подросткам при обильных и/или длительных
mensis показаны семидневные курсы железосодержащего пре!
парата из расчета 50 мг в сутки по элементарному железу после
каждого цикла mensis.
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РОЛЬ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ РЕПРОДУКТИВНОЙ СИСТЕМЫ
В ФОРМИРОВАНИИ ЭНДОКРИННЫХ НАРУШЕНИЙ

Белорусский государственный медицинский университет

O. K. Kulaga
ROLE OF INFLAMMATORY PROCESSES OF THE REPRODUCTIVE SYSTEM IN THE

DEVELOPMENT OF ENDOCRINE DISTURBANCES

The relationships between genital inflammatory process and dysfunction of hypothalamic-hypophyseal system
have been previously scientifically confirmed.  Temporary  functional  tension in hypothalamic-hypophyseal system
arising  under the influence of the acute inflammatory process in reproductive organs may be regarded as a premorbid
condition which, after  prolonged  impact  of  unfavorable  environmental  factors, may progress  into  the  pathological
process  characterized by endocrine disturbances.  Intensity  of  the  process  and  clinical  features of endocrine
disturbances  will  depend on individual characteristics of the  organism,  age  and  both  duration  and  intensity of
pathogenic factors as well as capability of the macroorganism for compensation.

Key words: reproductive system, steroid hormones, inflammatory process, disturbance of the ovarial function,
chronic anovulation.

ВВВВВ оздействие урогенитальных инфекций на организм
 женщины не может быть исчерпано влиянием толь!

ко на мочевую и репродуктивную систему, исследования пос!
ледних лет убедительно показывают системность поражения
организма в целом. При этом описывается одновременное
поражение кожных покровов, лимфоидной ткани, сосудис!
той системы, суставов  и  других заболеваний.

Вовлечение в патологический процесс различных органов
и систем, объединяющее совершенно различные заболева!
ния, дает повод по!новому представить цепочку патогенети!
ческих процессов, запускающихся в организме при инфициро!
вании и выяснить существует ли коррелятивная взаимосвязь
между функционированием гипоталамо!гипофизарно!гонад!
ной системы и длительно и латентно текущим воспалитель!
ным процессом.  Все элементы циклически функционирую!
щей репродуктивной системы женского организма характери!
зуются интегративной взаимозависимостью и подвергаются
каскадным изменениям, при воздействии патогенного факто!
ра, вызывающего воспалительный процесс.  Примером  мо!
жет являться нарушение функции яичников, возникающее на
фоне хронического воспалительного процесса гениталий. Как
показывают проведенные исследования, диагноз «дисфунк!
циональное маточное кровотечение» (ДМК) нередко скрывает
за собой нарушение функции яичников воспалительного гене!
за, этиологические факторы которой становятся очевидными

при проведении наиболее чувствительных методов лабора!
торной диагностики. Причем, то же касается и ювенильных
ДМК, которые часто могут быть единственным косвенным ука!
занием на наличие воспалительного процесса. Правильная
постановка диагноза и проведение дифференциальной диаг!
ностики с нарушениями гормонального гомеостаза другой эти!
ологии может быть проведено путем углубленного обследова!
ния ребёнка, в том числе на урогенитальные инфекции.

Взаимосвязь воспалительного процесса гениталий с дис!
функцией гипоталамо!гипофизарной системы и вторичной дис!
функцией гонад имеет научные подтверждения и описана ря!
дом ученых. Временную функциональную напряженность ги!
поталамо!гипофизарной системы можно рассматривать как
донозологическое состояние, которое, при пролонгированных
воздействиях неблагоприятных факторов среды способно пе!
реходить в патологический процесс, выраженность которого
будет зависеть от индивидуальных особенностей организма,
длительности и силы воздействия патогенных факторов и спо!
собности макроорганизма к процессам компенсации.

Целью исследований явилась оценка особенностей ней!
роэндокринных изменений у женщин с хроническими воспа!
лительными заболеваниями репродуктивных органов и воз!
можности их динамических изменений после проведения ком!
плексного антибактериального лечения.

Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы. Проведено комплексное обследо!
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