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Дефицит железа — основная причина анемии, наиболее распространенное дефицитное состояние, от которого стра-
дают 42 % детей во всем мире. Наиболее часто встречается у детей первого года жизни и подростков. Дефицит 
железа может вызывать задержку развития ребенка, нарушения поведения, снижение интеллектуальной работо-
способности и устойчивости к инфекциям и, в том числе, такие заболевания, как алопеция. В статье представлены 
два клинических случая железодефицитной анемии у девочек подросткового возраста, имевших железодефицитное 
состояние на первом году жизни. В первом клиническом примере представлено развитие алопеции на фоне вы-
раженной сидеропении при железодефицитной анемии средней степени тяжести. Железодефицитное состояние 
у ребенка в данном случае многофакторного происхождения — анемия матери в период беременности, спонтанное 
субарахноидальное кровоизлияние, шунт-инфекция и нескорректированный алиментарный дефицит железа в первые 
два года. Лечение железодефицита привело к нормализации самочувствия и возобновлению роста волос, улучшению 
памяти и успеваемости в школе. Второй клинический пример иллюстрирует железодефицитную анемию смешанного 
генеза у девочки-подростка, ставшую следствием недостаточных запасов железа при рождении, алиментарной не-
достаточности, усугубившихся на фоне обильных, длительных менструаций. В данном случае отсутствует выпадение 
волос, несмотря на более тяжелое течение анемии. Данные клинических случаев подтверждают значимость низких 
запасов железа при рождении в риске развития железодефицитных анемий в пубертатном периоде, указывают на 
необходимость выявления дефицита железа для дифференциальной диагностики алопеций как редкого проявле-
ния в старшем школьном возрасте. В результате обследования детей показана необходимость учета в алгоритме 
диагностики состояния желудочно-кишечного тракта (выявление мальабсорбции, кровопотери).
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Iron deficiency is a leading cause of anemia, the most common malnutrition worldwide, affecting 42% of children 
worldwide. Most often, iron deficiency occurs in children of the first year of life and adolescents; its prevalence 
in adolescents has pronounced gender differences. In Russia, it is much more common in girls — in 17.2–31.0% of cases, 
which is 1.6 times higher than in boys. The presence of delayed adverse effects of iron deficiency at an early age has 
been established, therefore, timely correction of sideropenic conditions in young children is important for the prevention 
of long-term consequences of a child’s development. The article presents two clinical cases of iron deficiency anemia 
in adolescent girls who had iron deficiency in the first year of life. On the example of the first clinical observation, we 
observe the development of alopecia against the background of severe sideropenia as part of the epithelial syndrome 
with iron deficiency anemia of moderate severity. Iron deficiency in this case is multifactorial — maternal anemia dur-
ing pregnancy, spontaneous subarachnoid hemorrhage, shunt infection, and uncorrected iron deficiency in the first two 
years. The second clinical example illustrates iron deficiency anemia of mixed genesis in a teenage girl, which was the 
result of insufficient iron stores at birth, alimentary insufficiency, aggravated against the background of heavy, prolonged 
menstruation. In this case, there is no hair loss, despite the more severe course of anemia, a long refractory period with 
iron therapy. The data of clinical cases confirm the significance of low iron stores at birth in the risk of developing 
iron deficiency anemia in puberty. During the examination of children, the need to take into account the state of the 
gastrointestinal tract in the algorithm for diagnosing the state of the gastrointestinal tract (detection of malabsorption, 
blood loss) was shown.
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Анемия — это заболевание, характеризую-
щееся содержанием гемоглобина менее 110 г/л 
у детей раннего и дошкольного возраста, менее 
120 г/л у школьников, количеством эритроцитов 
менее 4,0 × 1012/л и гематокритного показателя 
ниже 35 %. Железодефицитная анемия (ЖДА, код 
МКБ — D50) является наиболее частым (80 %) 
видом анемии в детском возрасте. Частота ее ко-
леблется в широких пределах и зависит от соци-
альных условий жизни ребенка. Так, в развитых 
странах среди детей до года из обеспеченных се-
мей частота железодефицитной анемии не выше 
3 %, а из семей с низким социальным статусом 
она достигает 44 %. В развивающихся странах, по 
данным Всемирной организации здравоохранения, 
ЖДА поражает до 60 % детского населения [1, 3, 6].

Латентный дефицит железа (ЛДЖ) — состоя-
ние, при котором уровень железа сыворотки крови 
снижен при нормальных показателях гемоглобина 
и эритроцитов. Дефицит железа, по данным Все-
мирной организации здравоохранения, определяет-
ся у 20–25 % младенцев, 43 % детей в возрасте до 
4 лет и до 50 % у подростков (девочек) [1, 3, 4, 6]. 
ЛДЖ предшествует развитию анемии и встречает-
ся примерно в 1,5–2 раза чаще, чем железодефи-
цитные анемии [1, 3–5, 7].

Среди причин, способствующих развитию де-
фицита железа у детей, выделяют: недостаточные 
запасы железа при рождении, недостаточное по-
ступление железа после рождения, нарушения вса-
сывания железа. Инфекционные заболевания вы-
зывают перераспределительный дефицит железа, 
повышенную утилизацию его в тканях. Наиболее 
часто дефицит железа встречается у детей первого 
года жизни и подростков; распространенность его 
у подростков имеет выраженные половые разли-
чия. В России значительно чаще встречается у де-
вушек — в 17,2–31,0 % случаев, что в 1,6 раза 
превышает показатель юношей [1]. В пубертатном 
периоде этому способствует «ростовой скачок» 
(26,7 %), хронические кровопотери (длительные 
обильные менструации у 17,6 % обследованных 
девочек) и нерациональное питание [2, 4]. Дефи-
цит железа связан с задержкой развития ребенка, 
нарушением поведения, снижением интеллектуаль-
ной работоспособности и снижением устойчивости 
к инфекциям. Клинические проявления дефицита 
железа определяются степенью его выраженности. 
Они представлены, как правило, следующими син-
дромами: астеноневротическим, эпителиальным, 
сердечно-сосудистым, мышечным, частыми инфек-
ционными заболеваниями. К редким симптомам 
дефицита железа относятся: увеличение печени 
и селезенки, отечность, алопеция.

Выпадение волос — часто встречаемое заболе-
вание, по оценкам некоторых авторов, распростра-
ненность его может составлять 1,7 %; однако эта 
цифра не является надежной оценкой, поскольку 
в этой связи было опубликовано очень мало эпи-
демиологических исследований, отчасти из-за не-
достаточной отчетности [8, 9]. Одна из наиболее 
распространенных алопеций у детей — телогеновая. 
Телогеновая алопеция (диффузное выпадение волос) 
представляет собой реактивный процесс, вызванный 
метаболическим или гормональным стрессом, при-
емом лекарственных препаратов, низким потребле-
нием белка и хроническим дефицитом железа [9]. 
Диагностика нерубцовых алопеций основывается на 
типичной клинической картине. Дифференциаль-
ную диагностику нерубцовых алопеций проводят 
с грибковым поражением волосистой части голо-
вы. Ведущую роль в лечении диффузной алопеции 
играет устранение причин заболевания.

КЛИНИЧЕСКИй СЛУЧАй № 1
Пациентка 14 лет 7 мес. поступила в клини-

ку детских болезней с признаками заболевания: 
выпадение волос, снижение уровня гемоглобина 
и эритроцитов, нарушение походки.

Из анамнеза заболевания: в течение последнего 
года отмечались повышенная ломкость и выпаде-
ние волос. В процессе амбулаторного обследования 
в клиническом анализе крови было выявлено сниже-
ние уровня гемогобина (87 г/л), эритроцитов и гема-
токрита. По рекомендации дерматолога получила курс 
наружной терапии (репейное масло), витаминотера-
пию; дважды, с перерывом в несколько месяцев же-
леза (III) полимальтозный комплекс в дозе 200 мг/сут 
по 30 дней. При этом уровень гемоглобина сохра-
нялся в пределах 96 г/л, эритроцитов 3,01 · 1012/л.

Проведенный ретроспективный анализ медицин-
ской документации показал, что девочка от первой 
беременности, протекавшей на фоне анемии, уреа-
плазмоза, микоплазменной инфекции с угрозой пре-
рывания на сроке 29 нед. Родилась в срок с длиной 
тела 52 см, массой 3500 г. На 4-м месяце жизни пере-
несла спонтанное субарахноидальное кровоизлияние, 
постгеморрагическую гидроцефалию с последую-
щим вентрикулярным шунтированием, осложнив-
шимся инфекционным процессом на самом шунте. 
Имеющиеся в медицинской карте данные анализа 
крови свидетельствуют о наличии анемии в пер-
вые два года жизни: в 3 мес. гемоглобин 96 г/л, эри-
троциты 2,7 · 1012/л; в 4 мес. — гемоглобин 91 г/л, 
эритроциты 3,2 · 1012/л; в 4,5 мес. — гемоглобин 92 г/л, 
эритроциты 2,8 · 1012/л; в 1 г. 7 мес. — гемоглобин 
107 г/л, эритроциты 3,8 · 1012/л; в 2 г. 3 мес. — ге-
моглобин 126 г/л, эритроциты 4,44 · 1012/л.
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Рис. 1. Пациентка 14,5 лет. Алопеция на фоне выраженной 
сидеропении при железодефицитной анемии средней 
степени тяжести

Fig. 1. Patient 14,5 years old. Alopecia on the background of 
pronounced sideropenia in case of mid-degree iron-
deficiency anemia 

При поступлении объективно состояние удов-
летворительное. Сознание ясное. Телосложение 
гиперстеническое. Питание удовлетворительное. 
У девочки имеется сколиотическая осанка. Кожа 
бледная с зеленоватым оттенком, сухая. Име-
ются суборбитальные тени. Видимые слизистые 
оболочки розовые. Поражение кожи волосистой 
части головы носит распространенный характер 
с преимущественной локализацией в теменной 
и височной областях неравномерного разреже-
ния волос, дистрофические изменения в виде 
ломкости, тусклости, истонченности (волосы об-
ломаны на расстоянии 2–4 мм от уровня кожи), 
редкого роста в теменной и височной областях 
(рис. 1).

Периферические лимфатические узлы не из-
менены. Щитовидная железа не увеличена. Пульс 
77 уд./мин, равномерный, ритмичный, удовлетво-
рительных качеств. Верхушечный толчок не паль-
пируется. Границы сердца не расширены. Тоны 
сердца ясные, звучные, шума нет. Артериальное 
давление 120/70 мм рт.ст. Грудная клетка правиль-
ной формы. Дыхательные движения симметричны. 
Частота дыханий 18 в минуту. Перкуторно ясный 
легочный звук. Дыхание везикулярное. Хрипов 
нет. Язык влажный с серым налетом. Миндалины 
2-й степени, спаяны с дужками. Живот мягкий, 
безболезненный. Печень и селезенка не увеличены. 
В неврологическом статусе признаки левосторон-
него гемипареза.

Длина тела 170 см. Масса тела 62 кг. Физиче-
ское развитие высокое, гармоничное. Половое раз-
витие соответствует календарному возрасту.

обследование. В клиническом анализе крови от 
03.03.2022 выявлены признаки анемии средней сте-
пени, гипохромной, микроцитарной, регенератор-
ной: гемоглобин 79 г/л; эритроциты в 1 мкл крови 
(RBC) 4,56 · 1012/л; гематокрит (HCT) 27,4 %; сред-
ний объем эритроцита (MCV) 60 фл; средняя масса 
гемоглобина в эритроците (MCH) 17,4 пг; среднее 
количество гемоглобина в эритроците (MCHC) 
289 г/л; лецкоциты (WBC) 4,58 · 109/л; нейтро-
филы (NE) 54 %; лейкоциты (LY) 34 %; моноци-
ты (MO) 9 %; базофилы (BA) 3 %; ретикулоциты 
(RT) 9 ‰; скорость оседания эритроцитов (СОЭ) 
17 мм/ч; в мазке микроцитоз 2, гипохромия 2, ани-
зоцитоз 1. Биохимический анализ крови 05.03.2022 
показал выраженный дефицит железа: сывороточное 
железо 2,0 мкмоль/л (12,5–32,2), трансферрин 4,15 г/л 
(2,14–3,30), латентная железосвязывающая способ-
ность сыворотки 92,38 мкмоль/л (27,8–63,6), ферри-
тин 0,92 Мкг/л (6–320), общая железосвязывающая 
способность сыворотки 94,4 мкмоль/л (47–80).

Для выяснения причин дефицита железа у ребен-
ка проведено скрининговое исследование состояния 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). По получен-
ным данным признаков мальабсорбции, патологии 
внутренних органов брюшной полости, кишечно-
го паразитоза не выявлено. Анализы кала на яйца 
гельминтов, простейшие — отрицательные (отр.). 
Исследование кала на скрытую кровь иммунохро-
матографическим методом от 10.03.2022 — отр. 
Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-
ной полости и почек: S-образная деформация желч-
ного пузыря. Пиелоэктазия справа. УЗИ органов 
малого таза: структурных изменений не выявлено.

Для скрининга целиакии проведена оценка 
уровня антител к глиадину и тканевой трансглю-
таминазе, полученные показатели в пределах ре-
ференсных значений. Исключена патология щито-
видной железы.

В ходе обследования были выявлены признаки 
инфекции мочевыводящих путей.

Анализ мочи от 03.03.2022: плотность 1,030; 
лейкоциты 10–15 в поле зрения; эритроциты 0–1 
в поле зрения; эпителий покрывает все поля зре-
ния; слизь отр.; белок 0,3 г/л; сахар отр.; рН 5,5; 
соли отр.; бактерии 2.

Анализ мочи от 22.03.2022: плотность 1,030; 
лейкоциты 0–2 в поле зрения; эритроциты 0–1 
в поле зрения; эпителий 7–10 в поле зрения; слизь 
отр.; белок 0,3 г/л; сахар отр.; рН 5 соли отр.; бак-
терии 0. Бактериологический посев мочи на микро-
флору и чувствительность к антибиотикам — отр.
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Рис. 2. Та же пациентка, 15 лет 2 мес. Железодефицитная 
анемия средней степени тяжести после лечения. Улуч-
шение роста волос

Fig. 2. Patient, 15 years 2 months old. Mid-degree iron-
deficiency anemia after treatment. Improved hair 
growth

Гинеколог: патологии не выявлено.
После проведения курса нитроксолина отмеча-

лась стойкая положительная динамика мочевого 
синдрома.

Учитывая отягощенный неврологический анам-
нез, было проведено углубленное обследование. 
По результатам магнитно-резонансной томографии 
головного мозга: картина внутренней тривентри-
кулярной гидроцефалии; расширения субарахнои-
дального пространства головного мозга.

Энцефалограмма от 03.03.2022: возрастная норма.
Оценка когнитивных функций по монреальской 

шкале: умеренные когнитивные нарушения.
По заключению невролога: тривентрикулярная 

гидроцефалия. Умеренное снижение когнитивных 
функций. Левосторорнний гемипарез.

Нормальные данные энцефалограммы исклю-
чают наличие гипоталамической дисфункции как 
вероятной причины алопеции. Для исключения 
очагов инфекции девочка была осмотрена отола-
рингологом, установлен диагноз: «Хронический 
тонзиллит, вне обострения».

Окончательный диагноз: «Железодефицитная 
анемия средней степени тяжести, регенераторная. 
Код МКБ: [D50.8]». Сопутствующий диагноз: 
«Алопеция телогеновая. Резидуально-органиче-
ское поражение головного мозга, тривентрику-
лярная гидроцефалия. Умеренное снижение ког-
нитивных функций. Левосторонний гемипараез. 
Инфекция мочевыводящих путей. Хронический 
тонзиллит, вне обострения».

В клинике была начата терапия железо (III) 
полимальтозным комплексом 100 мг по 1 таблет-
ке 3 раза в день с положительной динамикой со 
стороны гемограммы от 24.03.2022: HGB 105 г/л; 
RBC 4,76 · 1012/л; HCT 31,9 %; MCV 66,9 фл; MCH 
22,1 пг; MCHC 330 г/л; WBC 6,0 · 109/л; RT 16 ‰; 
СОЭ 3 мм/ч; в мазке: анизоцитоз 2, пойкилоцитоз 1, 
гипохромия 2, микроцитоз.

При выписке рекомендовано: железо (III) поли-
мальтозный комплекс в дозе 100 мг по 1 таблетке 
3 раза в день длительно, комплекс тиамина гидро-
хлорид, пиридоксина гидрохлорид, цианкобаламин, 
пирацетам + циннаризин. Наружная терапия — 
альфа-глутамил-триптофан натрия на очаги разря-
жения волосистой части головы.

Динамика состояния
При проведении контрольного обследования 

спустя 2 мес. выявлена положительная клинико-
лабораторная динамика. Объективно: изменилась 
структура волоса, появился блеск, в местах вы-
падения волосы отросли на 1,5–2 см. Девочка от-
мечает улучшение памяти, объективно улучшилась 
школьная успеваемость.

Лабораторные показатели, отражающие состоя-
ние и обмен железа от 03.06.2022: HGB 128 г/л; 
RBC 5,02 · 1012/л; HCT 39,7 %; MCV 79,1 фл; 
MCH 25,5 пг; MCHC 323 г/л; WBC 6,77 · 109/л; 
NE 44 %; LY 40 %; MO 12 %; BA 1 %; Eos 3 %; 
RT 4 ‰; СОЭ 6 мм/ч; в мазке: микроцитоз, пой-
килоцитоз 2, гипохромия 2, анизоцитоз 2. Железо 
в сыворотке 5,9 мкмоль/л; ферритин в сыворотке 
5 Нг/мл; С-реактивный белок 0,19 Мг/л.

При контрольном обследовании спустя 6 мес. 
от начала лечения ЖДА наблюдается сохранение 
положительной динамики — рост пигментирован-
ных волос равномерный, составил 12 см (рис. 2).

Лабораторные показатели, отражающие состо-
яние и обмен железа от 14.09.2022: HGB122 г/л; 
RBC 4,48 · 1012/л; HCT 37,0 %; MCV 82,6 фл; MCH 
27,3 пг; MCHC 331 г/л; WBC 9,35 · 109/л; NE 74 %; 
LY 18 %; MO 8 %; BA 0 %; Eos 0 %; RT 5 ‰; СОЭ 
6 мм/ч; в мазке: микроцитоз, пойкилоцитоз 2, 
гипохромия 2, анизоцитоз 2. Железо в сыворотке 
10,5 мкмоль/л; ферритин в сыворотке 19,89 мкг/л; 
С-реактивный белок 0,82 Мг/л.

В случае вышеописанного клинического наблю-
дения мы предполагаем развитие алопеции на фоне 
выраженной сидеропении в рамках эпителиального 
синдрома при ЖДА средней степени тяжести. Желе-
зодефицитное состояние в данном случае является 
многофакторным — анемия матери в период бере-
менности, спонтанное субарахноидальное крово-
излияние, шунт-инфекция и нескорректированный 
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своевременно дефицит железа в первые два года. 
Остается неясным, в какой степени когнитивные 
нарушения связаны с дефицитом железа, и в ка-
кой — с неврологической патологией. Однако ле-
чение ЖДА вызвало нормализацию самочувствия 
пациентки, привело к значительному улучшению 
памяти и успеваемости в школе.

Описанный клинический случай показывает ве-
роятность рецидива в старшем школьном возрасте 
сидеропении, развившейся у ребенка внутриутроб-
но, иллюстрирующим связь низкого уровня фер-
ритина в сыворотке крови с выпадением волос. 
Правильная тактика лечения, включающая терапию 
препаратом железа, позволила скорректировать же-
лезодефицитное состояние и нивелировать прояв-
ления алопеции.

КЛИНИЧЕСКИй ПРИМЕР 2
Пациентка 13 лет, поступила в клинику для об-

следования и лечения с признаками заболевания: 
снижение уровня гемоглобина до 66 г/л, слабость, 
утомляемость. После перенесенного острого респи-
раторного заболевания у ребенка отмечается резкая 
слабость, быстрая утомляемость, неспособность 
выполнять привычные действия. В анализе крови 
выявлено снижение уровня гемоглобина до 66 г/л, 
эритроцитов до 2,3 · 1012/л. Из анамнеза жизни из-
вестно, что у девочки с 12,5 лет начались menses. 
Последнее кровотечение прошло за 3 нед. до го-
спитализации. В анамнезе жизни имеются данные 
о железодефицитной анемии у матери ребенка.

осмотр. Состояние удовлетворительное. Созна-
ние ясное. Телосложение астеническое. Питание 
пониженное. Кожа бледная, сухая. Видимые слизи-
стые оболочки бледные. Изменения волос и ногтей 
не выявлено. Периферические лимфатические узлы 
не изменены. Щитовидная железа не увеличена. 
Пульс 90 уд./мин, равномерный, ритмичный, удов-
летворительных качеств. Верхушечный толчок не 
пальпируется. Границы сердца не расширены. Тоны 
сердца ясные, звучные, шумов нет. Артериальное 
давление 110/70 мм рт.ст. Грудная клетка правиль-
ной формы. Дыхательные движения симметричны. 
Частота дыханий 18 в минуту. Перкуторно ясный 
легочный звук. Дыхание везикулярное. Хрипов нет. 
Язык влажный с серым налетом. Миндалины 
1-й степени, не спаяны с дужками. Живот мягкий, 
безболезненный. Печень и селезенка не увеличены.

Длина тела 152 см. Масса тела 37,5 кг. Физиче-
ское развитие среднее, гармоничное. В объектив-
ном статусе обращает на себя внимание понижен-
ное питание, бледность, тахикардия.

обследование. В клиническом анализе крови от 
14.05.2022 выявлены признаки анемии гипохром-

ной, микроцитарной, регенераторной. HGB 78 г/л, 
RBC 3,55 · 1 012/л, WBC 5,3 · 109/л; NE 16 %; 
LY 52 %; MO 11 %; EOS 20 %; BA 1 %; RT 14 ‰; 
СОЭ 3 мм/ч; в мазке: анизоцитоз 2, пойкилоцитоз 1, 
гипохромия 2, микроцитоз. Сывороточное желе-
зо — 4,7 мкмоль/л.

На фоне проводимой терапии препаратом же-
леза получена некоторая положительная динамика, 
однако рефрактерный период при терапии желе-
зо (III) полимальтозным комплексом затянулся на 
месяц. В анализе крови от 15.06.2022: HGB 86 г/л, 
RBC 4,0 · 1012/л; WBC 8,2 · 109/л; RT 73 ‰; СОЭ 
7 мм/ч; анизоцитоз 2, пойкилоцитоз 1, гипохромия 2, 
микроцитоз.

В плане дифференциальной диагностики, 
в связи с выявленной эозинофилией, проведе-
но исследование на паразитозы и иммуноглобу-
лин Е. Антитела к антигенам гельминтов, IgG 
(описторхоз, трихинеллез, токсокароз, эхинокок-
коз) — отр. IgE 1096 ед. Проведено исследование 
на исключение целиакии, как одной из причин 
развития синдрома мальабсорбции. Комплексная 
диагностика целиакии: антиглиадиновые антите-
ла IgA 6 Ед/мл (0–12); антиглиадиновые антитела 
IgG 3 Ед/мл (0–12); антитела к трансглутамина-
зе IgA 4 Ед/млl (0–12); антитела к трансглутами-
назе IgG 7 Ед/мл (0–12). Другие методы иссле-
дования состояния ЖКТ не выявили патологии, 
приводящей к развитию дефицита железа.

Копрограмма: коричневый, плотный; слизь — 
нет; кровь — нет; мышечные волокна изме-
ненные — 1; клетчатка неперевариваемая — 1; 
детрит — 4; нейтральный жир — 2. Реакция Гре-
герсена — отр. Кал на яйца гельминтов с обога-
щением — не обнаружены.

УЗИ брюшной полости: печень, желчный пу-
зырь, поджелудочная железа, селезенка без особен-
ностей. Почки расположены обычно. Эхоструктура 
обычная. Заключение: без особенностей. УЗИ ор-
ганов малого таза: гиперплазия эндометрия.

Фиброэзофагогастродуоденоскопия: анемизация 
слизистой оболочки желудка, 12-типерстной киш-
ки, эндоскопические признаки билиарной дискине-
зии и лимфостаза в 12-перстной кишке.

Зондовая энтерография: заполнены все отделы 
тонкой кишки и слепая. Заполнение свободное. 
Положение кишки обычное, просвет не изменен. 
Рельеф слизистой оболочки обычный. Патологиче-
ских образований не выявлено.

Консультации эндокринолога и гинеколога ука-
зали на возможные причины развития дефицита 
железа и анемии.

Гинеколог: неправильный пубертат. Ювенильное 
кровотечение в анамнезе. Гиперплазия эндометрия.
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Эндокринолог: ювенильное маточное кровотече-
ние у девочки с недостаточной массой тела. Заклю-
чение: анемия смешанного генеза, по всей видимо-
сти, недостаточные запасы железа при рождении, 
алиментарная недостаточность, усугубившаяся на 
фоне обильных, длительных менструаций. В дан-
ном случае отсутствует выпадение волос, несмотря 
на более тяжелое течение анемии (рис. 2).

Диагноз основной: «Железодефицитная анемия 
тяжелой степени, смешанного генеза, регенератор-
ная». Сопутствующий: «Неправильный пубертат. 
Ювенильное маточное кровотечение».

Рекомендации: железо (III) полимальтозный ком-
плекс в дозе 100 мг 3 раза в день; этинилэстрадиол/ 
левоноргестрел по схеме.

На фоне ферротерапии наблюдался длительный 
рефрактерный период, увеличение гемоглобина на-
чалось спустя месяц от начала лечения. Повторное 
обследование пациентки через 2 мес. показало от-
четливую положительную динамику. Купировались 
проявления астено-невротического синдрома. В ана-
лизе крови: HGB 127 г/л; RBC 4, 39 · 1012/л; RT 
10 ‰; цветовой показатель 0,9. Уровень железа сы-
воротки крови 22 мкмоль/л. Рекомендовано продол-
жить прием железо (III) полимальтозного комплекса.

Данные клинические случаи подтверждают 
значимость низких запасов железа при рождении 
в риске развития ЖДА в пубертатном периоде 
и указывают на необходимость выявления дефици-
та железа для дифференциальной диагностики ало-
пеций, как редкого проявления при ЖДА в стар-
шем школьном возрасте. В связи с возможностью 
отсроченных неблагоприятных эффектов дефицита 
железа в раннем возрасте, целесообразно прове-
дение своевременной коррекции сидеропенических 
состояний у детей раннего возраста для профилак-
тики отдаленных осложнений. В алгоритм диагно-
стики состояния ЖКТ необходимо включить вы-
явление мальабсорбции, кровопотери.
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