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РЕЗЮМЕ. В мировой литературе обсуждается влияние сидеропении на функционирование организма че-
ловека и животных, в том числе на нервную систему. Дефицит железа в первые годы жизни способен оказать 
негативное влияние на процессы постнатального формирования центральной нервной системы (ЦНС), что мо-
жет иметь отдаленные последствия для развития ребенка. При развитии сидеропении в раннем возрасте снижа-
ется продукция миелина, образование g-аминомасляной кислоты, нарушаются процессы обмена нейромедиато-
ров, следствием чего может явиться интеллектуальный дефицит, сохраняющийся многие годы. Подтверждение 
влияния сидеропении на формирование симптомов поражения центральной и периферической нервных систем, 
в том числе нейрокогнитивных, дисрегуляторных процессов, основывается на клинических проявлениях желе-
зодефицитной анемии и латентного дефицита железа, результатах психологического тестирования. Принято 
считать, что широко распространенные дефициты железа, йода являются монодефицитами, т.е. обусловлены 
недостатком одного элемента. Однако более 200 белков гомеостаза железа не могут функционировать без соот-
ветствующих кофакторов: производных витаминов группы В, ионов меди, марганца, цинка и т.п. Учитывая су-
щественную роль нескольких химических элементов в формировании нейрокогнитивных нарушений при сиде-
ропенических состояниях, выбор препаратов для ферротерапии целесообразно рассматривать с позиций необ-
ходимости коррекции сочетанного дефицита микроэлементов. Прогноз исхода нейрокогнитивных нарушений, 
развившихся на фоне сидеропенических состояний, является относительно благоприятным на фоне своевре-
менно начатой адекватно подобранной терапии. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: нейрокогнитивные нарушения, дети, дефицит железа, микроэлементы. 

ВВЕДЕНИЕ 
Железо, в силу важности выполняемых им 

функций, признано эссенциальным, т.е. жизненно 
необходимым: оно является обязательным и неза-
менимым компонентом ферментных систем орга-
низма, обеспечивающих должный уровень си-
стемного и клеточного аэробного метаболизма. У 
детей раннего возраста частота сидеропении до-
стигает 73%, при этом вероятность перехода ла-
тентного дефицита железа (ЛДЖ) в анемию чрез-
вычайно высока (Румянцев, Захарова, 2015). По-
казателями дефицита железа в организме служат 
не только снижение количества эритроцитов и ге-
моглобина, но и снижение уровня сывороточного 
ферритина, уменьшение содержания железа в сы-
воротке крови, повышение ее железосвязываю-
щей способности (Mitchell et al., 2010).  

Дефицит железа приводит к нарушению 
иммунитета, снижению работоспособности и 

ухудшает функционирование головного мозга. В 
мировой литературе обсуждается влияние сиде-
ропении на функционирование организма чело-
века и животных, в том числе на нервную систе-
му (Hallberg, Rossander, 1982; Румянцеви др., 
2004; Hokama, 2005).  

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ  
НЕЙРОКОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 

ПРИ СИДЕРОПЕНИЧЕСКИХ  
СОСТОЯНИЯХ 

Дефицит железа в первые годы жизни спо-
собен оказать негативное влияние на процессы 
постнатального формирования центральной 
нервной системы (ЦНС), что может иметь отда-
ленные последствия для развития ребенка 
(Grantham-McGregor, Ani, 2001; Workshop SCPP, 
2001). Железо, являясь кофактором ряда фермен-
тов (триптофангидроксилазы, тирозингидрокси-
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лазы), участвует в синтезе нейромедиаторов, та-
ких как серотонин, норэпинефрин и дофамин 
(Del Aguila, Nunez, 2007). Железо участвует в ра-
боте окислительно-восстановительных фермен-
тов, таких как оксидаза, гидроксилаза, суперок-
сиддисмутаза (Скальный, Рудаков, 2004; Захаро-
ва, Дмитриева, 2012).  

Наиболее богатыми железом клетками ЦНС 
животных и человека являются олигодендроци-
ты, которые синтезируют жирные кислоты и хо-
лестерол для последующего образования миели-
на, причем нормальное течение данных процес-
сов возможно только в условиях достаточного 
содержания железа в клетках. При развитии си-
деропении в раннем возрасте снижается продук-
ция миелина, нарушаются процессы дофамино-
вого обмена в полосатом теле головного мозга, 
следствием чего может явиться замедление ста-
новления моторных функций и формирование 
поведенческих нарушений у ребенка (Lozoff, 
1991; Эллиот, Эллиот, 2000; Lozoff, 2000). 

В случае недостатка железа снижаются ко-
личество и чувствительность дофаминовых ре-
цепторов Д2, что ведет к нарушению метаболиз-
ма дофамина в нервных синапсах. В результате 
этого уменьшается стимулирующий эффект на 
клетку и сокращается количество проходящих 
импульсов. Таким образом, дефицит железа мо-
жет оказывать специфическое воздействие на 
процесс передачи нервных импульсов (McCann, 
Ames, 2007).  

Дофамин является не единственным нейро-
медиатором, зависимым от сидеропении. На мо-
делях дефицита железа у грызунов и приматов 
были обнаружены изменения других нейромеди-
аторных моноаминов, в том числе серотонина и 
норадреналина (Beard, 2007; Coe et al., 2009). Ис-
следования содержания глутамата в тяжелых и 
умеренных экспериментальных моделях (Rao et 
al., 2003) указывают на эффекты дефицита желе-
за − снижение синтеза g-аминомасляной кислоты 
(Erikson et al., 2000; Carlson et al., 2009). При 
этом также страдают системы опиатной и хо-
линергической передачи нервного импульса 
(Youdim, 2008; Lozoff, 2008). 

Макро- и микроэлементы – неотъемлемая 
часть нейротрофической системы мозга. Сидеро-
пения негативно влияет на энергетический мета-
болизм мозга. Высокая биологическая активность 
микроэлементов связана с их участием в качестве 
структурных единиц в молекулах металлофер-
ментных систем, вследствие чего нарушение об-
мена микроэлементов является важным звеном в 
патогенезе дисциркуляторных заболеваний (Кли-
менко и др., 2015). Таким образом, микроэле-
ментный состав исследуемых биосубстратов сиг-

нализируют как о возможных проявлениях дис-
циркуляторной патологии, так и о степени со-
хранности мозговой и нервной тканей при поли-
потентных функционально-органических нару-
шениях (Гусев, Крыжановский, 2009). 

СИМПТОМЫ ПОРАЖЕНИЯ  
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ  

ПРИ СИДЕРОПЕНИЧЕСКИХ  
СОСТОЯНИЯХ 

Подтверждение влияния сидеропении на 
формирование симптомов поражения ЦНС и пе-
риферической нервной системы, в том числе 
нейрокогнитивных, дисрегуляторных процессов, 
основывается на клинических проявлениях желе-
зодефицитной анемии (ЖДА) и ЛЖД, а также ре-
зультатах психологического тестирования. 

Неврологические расстройства включают в 
себя хорошо знакомые проявления сидеропении: 
астенизацию, школьную неуспешность, субфеб-
рилитет, извращение вкусовых пристрастий (pica 
chlorotica). Часто дети пробуют мел, глину, тяго-
теют к сыроедению и т.п. Некоторые пациенты с 
тяжелой анемией отказываются от мяса, предпо-
читают питаться исключительно молоком и мо-
лочными продуктами. Иногда расстройство вку-
совых ощущений сочетается с потерей или сни-
жением способности воспринимать запахи 
(аносмия). У детей появляется тяга к запахам 
бензина, смолы и т.п. Нарушение функции орга-
нов чувств при сидеропенических состояниях 
может быть результатом сочетанных дефицитов 
микроэлементов и аминокислот, так как подоб-
ные симптомы могут появиться из-за недоста-
точного количества кальция, лейцина, лизина и 
триптофана (Singh, 2004; Громова и др., 2010). 

При обследовании 90 детей 7−8 лет, учащих-
ся первых классов общеобразовательных школ  
г. Архангельска, проводилась оценка внимания, 
особенностей темпа интеллектуальной деятельно-
сти, точности переработки информации по ре-
зультатам корректурной пробы. В обследуемой 
группе дефицит железа без ЖДА был диагности-
рован у 46,7 % детей. У детей с ЛДЖ оказались 
наихудшие показатели когнитивных функций. 
Исследование показало, что даже сидеропения без 
ЖДА оказывает негативное влияние на точность 
переработки информации (Суранова, 2014). В 
2010 г. группой исследователей под руководством 
R. Carter была обследована группа детей в воз-
расте 9−12 мес. В рамках данного исследования 
применялись различные методы оценки когни-
тивного и психоэмоционального развития детей 
(тесты на запоминание расположения предмета, 
тест Фагана на уровень интеллекта ребенка, шка-
лы эмоциональности, коммуникабельности, по-
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ведения). Результаты всех тестов показали чет-
кую обратную корреляцию между уровнем раз-
вития ребенка и выраженностью дефицита желе-
за в организме (Carter et al., 2010).  

Еще одним исследованием, подтвердившим 
существование отсроченных неблагоприятных 
эффектов дефицита железа в раннем возрасте, 
явились работы, выполненные B. Lozoff и ее 
коллегами; для оценки развития детей, применя-
ли шкалу Бейли, при этом оценочные индексы 
фиксировались до начала исследования, через 
неделю и через 3 мес. от начала назначения пре-
паратов железа. Дети, у которых до лечения 
определялся выраженный дефицит железа, со-
хранявшийся на фоне ферротерапии, несмотря на 
восстановление уровня гемоглобина, имели низ-
кие индексы развития в соответствии со шкалой 
Бейли. Этот факт свидетельствует о длительных 
последствиях дефицита железа на психомотор-
ное развитие детей младшего возраста. При 
дальнейшем катамнестическом наблюдении за 
данной группой детей в течение 10 лет автором 
было продемонстрировано, что тяжелая хрони-
ческая недостаточность железа в раннем воз-
расте проявляется в виде задержки развития и 
изменения поведенческих реакций даже спустя 
продолжительное время после окончания лече-
ния препаратами железа. Дети с тяжелым дефи-
цитом железа в первые годы жизни имели опре-
деленные трудности в учебе в школе и нужда-
лись в дополнительной помощи для повышения 
успеваемости (Lozoff, 2006). 

По сравнению со здоровыми детьми, у детей 
с ЖДА наблюдается тенденция к снижению лю-
бознательности, что может приводить к задержке 
развития. Обнаружено, что у таких детей проис-
ходит замедление проведения импульса по слухо-
вому и зрительному нервам (Roncagliolo et al., 
1998). Рандомизированные исследования также 
показали, что по сравнению со здоровыми детьми 
у детей с ЖДА наблюдается тенденция к задержке 
развития, снижению успеваемости в школе и по-
веденческим нарушениям (Singh, 2004). 

Одно из исследований посвящено изучению 
влияния дефицита эссенциальных микроэлемен-
тов (в частности, цинка и железа) на увеличение 
проблемных сценариев поведения, в том числе 
интернализации и экстернализации. В Китае 
1314 детей (55% мальчиков и 45% девочек) до-
школьного возраста приняли участие в этом ис-
следовании. Для статистической обработки по-
лученных результатов было выполнено много-
мерное моделирование с поправкой на важные 
социально-демографические переменные. Ре-
зультаты показали, что низкий уровень объеди-
ненных уровней цинка и железа (р = 0,022) ассо-

циирован с увеличением общего объема сообще-
ний о проблемах поведения (Liu et al., 2014).  

Европейское ведомство по безопасности 
пищевых продуктов (EFSA) подтвердило факт 
улучшения состояния здоровья на фоне адекват-
ного потребления железа за счет следующих 
факторов: нормализации синтеза эритроцитов и 
гемоглобина; нормализации транспорта кисло-
рода в организме; нормализации когнитивных 
функций; регуляции процесса деления клеток; 
снятия симптомов усталости, купирования симп-
томов задержки умственного развития детей; 
нормализации функции иммунной системы; 
снижения риска развития некоторых видов сома-
тических заболеваний (Белошевский, 2000; Про-
токол ЖДА, 2005). 

ДИСБАЛАНС МИКРОЭЛЕМЕНТОВ  
У ПАЦИЕНТОВ  

С ДЕФИЦИТОМ ЖЕЛЕЗА 
Принято считать, что широко распростра-

ненные дефициты железа, йода являются моно-
дефицитами, т.е. обусловлены недостатком од-
ного элемента. Однако более 200 белков гомео-
стаза железа не могут функционировать без со-
ответствующих кофакторов: производных вита-
минов группы В, ионов меди, марганца, цинка и 
т.п. (Скальный, 2004; Коновалов и др., 2009; 
Павлова и др., 2012). 

Кроме железа, важную роль в процессах 
нормального кроветворения играют такие микро-
элементы, как медь и кобальт, в меньшей степени 
− марганец, никель, цинк, молибден, хром и др. 
Медь − непосредственный участник переноса 
элементарного железа в костный мозг и формиро-
вания зрелых форм эритроцитов из их предше-
ственников – ретикулоцитов; она способствует 
утилизации железа для образования молекул ге-
моглобина. Один из ключевых ферментов «дыха-
тельной цепи» переноса электронов − цитохром С 
оксидаза, содержит ион меди и железа в качестве 
кофакторов. Поэтому можно считать медь одним 
из основных синергистов железа (Казакова, Козы-
рева, 2009). Недостаток меди также приводит к 
истощению нервной системы. Дефицит активно-
сти Cu, Zn-супероксиддисмутазы вследствие ге-
нетических дефектов, дефициты цинка или меди 
приводят к амиотрофическому латеральному 
склерозу − нейродегенеративному заболеванию 
моторных нейронов. Помимо влияния на процес-
сы воспаления, активность супероксиддисмутаз 
влияет на процессы гемолиза эритроцитов и кле-
точный гомеостаз железа. Существуют работы, 
определяющие место сочетанного микроэлемен-
тоза в патогенезе нейродегенеративных заболе-
ваний (Sayre et al., 2000; Волошина и др., 2014). 
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По данным бюро мониторинга националь-
ного питания Индии, у многих здоровых детей 
диагностируют ЖДА, а две трети имеют клини-
ческие симптомы ЛДЖ в сочетании с дефицитом 
эссенциальных микроэлементов, таких как йод, 
цинк, медь и др. (S RP et al., 2015). 

Исследования микроэлементозов в детской 
популяции Челябинской области, выполненное в 
2014 г. подтвердило широкое распространение 
сидеропенических состояний. Более чем у 40% 
подростков в возрасте 13−15 лет имел место 
ЛДЖ. Наиболее часто недостаток железа ассо-
циировался с недостатком меди, цинка, хрома, 
фосфора, магния. Дефицит железа был более вы-
раженным на фоне повышенного содержания 
тяжелых металлов в биосубстратах: волосах и 
крови обследуемых подростков (Огошков и др., 
2015; Киреева, Билялутдинова, 2015). 

О важности взаимодействия микроэлементов 
в поддержании гомеостаза свидетельствуют дан-
ные о снижении риска интоксикации свинцом при 
коррекции ЛДЖ. В ходе ряда популяционных ис-
следований было обнаружено, что дефицит желе-
за взаимосвязан с повышением всасывания свин-
ца в ЖКТ и увеличением его концентрации в 
плазме крови у детей младшего возраста. Реко-
мендуется назначать железосодержащие добавки 
при отравлении свинцом людям с ЛДЖ и ЖДА 
или в случае длительного контакта со свинцом, 
например на вредных видах производства.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Достаточное поступление железа в организм 

является важным фактором, определяющим со-
стояние здоровья, нормальные темпы роста и раз-
вития ребенка как в раннем возрасте, так и в по-
следующие годы жизни (Малова, 2003; Ахмедова 
и др., 2015). В связи с этим проведение исследо-
ваний по оценке влияния дефицита железа на ме-
таболические процессы, происходящие в ЦНС, на 
познавательные процессы и поведенческие реак-
ции у детей и подростков до настоящего времени 
не теряет актуальности (Grandone et al., 2015).  

Учитывая существенную роль нескольких 
химических элементов в формировании нейроко-
гнитивных нарушений при сидеропенических 
состояниях, выбор препаратов для ферротерапии 
целесообразно рассматривать с позиций необхо-
димости коррекции сочетанного дефицита мик-
роэлементов. Исследования также позволяют ре-
комендовать дополнение курса фармакотерапии 
сидеропенических состояний стандартными ви-
таминными комплексами, так как последние со-
держат витамины С, В, необходимые для под-
держания биологических функций железа. 

Именно поэтому в современной клинической 
практике широко используются комбинирован-
ные препараты (Коровина и др., 2006; Гордеева, 
Ботвиньева, 2014). 

Прогноз исхода нейрокогнитивных наруше-
ний, развившихся на фоне сидеропенических со-
стояний, является относительно благоприятным 
на фоне своевременно начатой адекватно подо-
бранной терапии (Algarin et al., 2003; Thorisdottir, 
2013). 
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NEUROCOGNITIVE DISORDERS AT SIDEROPENIC STATES  
IN CHILDREN AND ADOLESCENTS 
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ABSTRACT. World literature discusses the influence of sideropenia on the functioning of human and animal 
body, including the nervous system. The prevalence of iron deficiency among the world's population is 80%. Of these, 
in 30% cases iron deficiency anemia may develop. In infants, sideropenia incidence reaches 73%; the probability of its 
transition to latent iron deficiency anemia is very high. The development of sideropenia at an early age reduces produc-
tion of myelin and formation of g-aminobutyric acid, impairs processes of dopamine metabolism in the striatum of the 
brain that results in a slowing of motor function and behavioral problems in the child. Thus, studies have shown that 
compared with healthy children, children with sideropenic states tend to have developmental delays, reduced school 
performance and behavioral disturbances. It is believed that the widespread iron, iodine deficiencies are monodeficien-
cies, i.e. are due to lack of a single element. However, more than 200 proteins involved in iron homeostasis cannot func-
tion without corresponding cofactors: derivatives of В vitamins, copper, manganese, zinc ions, etc. Macro and trace el-
ements are vital components of the neurotropic system of the brain; they can serve as markers of brain tissue preserva-
tion, long before clinical manifestations revealing a rising nonoptimality in the CNS. In this connection, a correction of 
sideropenic states is expedient to be carried out using preparations containing iron in the form of organic compounds 
and in combination with other essential chemical elements. 

KEYWORDS: sideropenia, trace elements, therapy, iron supplements. 
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