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В статье представлены данные о распространенности 
железодефицитной анемии у детей и взрослых. Приведена 
классификация железодефицитной анемии в зависимости от степени 
и стадии заболевания, дано обоснование необходимости проведения 
антианемической терапии с первого дня медикаментозного или 
хирургического гемостаза при аномальных маточных кровотечениях 
пубертатного периода. Доказана высокая эффективность препарата 
Сорбифер Дурулес при применении его для антианемической терапии 
120 девочек-подростков с аномальными маточными кровотечениями 
пубертатного периода. 

Ключевые слова: железодефицитная анемия, аномальные маточные 
кровотечения пубертатного периода, антианемическая терапия, 
железосодержащие препараты 

Матричный комплекс железа сульфата 
в комбинированной гемостатической 
и восстановительной терапии 
при аномальных маточных 
кровотечениях у подростков

Е.В. Уварова 

Адрес для переписки: Елена Витальевна Уварова, elena-uvarova@yandex.ru

Научный центр 
акушерства, 
гинекологии 

и перинатологии 
им. акад. 

В.И. Кулакова 
Минздрава России

Введение 
Термин «анемия» в переводе с ла-
тинского языка означает «мало-
кровие». Анемия – это не диагноз, 
а  симптом, характеризующийся 
снижением содержания эритро-
цитов и  гемоглобина в  объем-
ной единице крови. Эритроциты 
(красные кровяные тельца) – безъ-
ядерные клетки, содержащие ды-
хательный пигмент гемоглобин, 
который способен связывать кис-
лород и углекислый газ. Основная 
функция эритроцитов  – транс-
порт газов, кислорода от органов 
дыхания к  тканям и  диоксида 

углерода от тканей к легким. Ге-
моглобин состоит из белка и пиг-
ментной группы – гема, в состав 
которого входит железо. В процес-
се связывания кислорода (оксиге-
нации) гемоглобин превращается 
в оксигемоглобин, а отдавая его, 
восстанавливается. Связывание 
гемоглобина с газами зависит от 
их концентрации в окружающих 
тканях [1, 2]. Эритроциты об-
разуются из эритробластов под 
влиянием эритропоэтина (гли-
копротеидный гормон) в красном 
костном мозге. Снижение про-
лиферации клеток эритроидного 

ростка, вызванное дефицитом 
железа, поражением костного 
мозга, дефектом синтеза или ре-
цепции эритропоэтина, воспали-
тельными заболеваниями, сни-
жением основного обмена или 
синтеза белка, заболеваниями 
почек, вызывает развитие гипоре-
генераторной анемии. Причиной 
анемии могут стать и нарушения 
в созревании эритробластов при 
дефиците фолиевой кислоты, ви-
тамина В

12
, токсическом действии 

лекарств или наследственных ми-
елодиспластических синдромах; 
при дефиците железа, талассе-
мии, сидеробластозе. Чаще всего 
анемия возникает из-за потери 
эритроцитов при острых крово-
течениях, а также в результате ге-
моглобинопатий, ферментопатий, 
мембранопатий, внутрисосудис-
того и  внесосудистого гемолиза 
(постгеморрагическая и  гемоли-
тическая анемия).

Роль железа в организме 
человека 
Железо (Fe) входит в состав мно-
гих гемосодержащих соединений 
(оксидаз, цитохромов, миогло-
бина, гемоглобина), выполняю-
щих в организме каталитическую 
и регуляторную функции. Дефи-
цит железа  – это наиболее рас-
пространенная патология в  ми-
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ре. Среди всех анемий на долю 
железодефицитной анемии при-
ходится 70–80% случаев. Желе-
зодефицитная анемия выявлена 
у каждого третьего жителя Зем-
ли. Этим заболеванием крови 
и кроветворных органов страда-
ют 85% детей раннего возраста, 
30% школьников, в том числе 9% 
девочек в возрасте 12–15 лет [3–5]. 
Основной причиной железоде-
фицитной анемии является дли-
тельный отрицательный баланс 
железа в  организме вследствие 
его недостаточного поступления 
или повышенной утилизации 
у  больных, не получающих пол-
ноценного питания, имеющих за-
болевания желудочно-кишечного 
тракта, а также при повышенной 
потребности в железе (кровотече-
ния, донорство, гемодиализ, бере-
менность, лактация).
Железо в  организм человека 
поступает в  виде закиси желе-
за  – труднорастворимого трех-
валентного элемента, связанного 
с  белком. Железо в  пище пред-
ставлено железом гема и  раз-
личными железосодержащими 
солями и  комплексами. Гемовое 
железо преобладает в мясной пи-
ще. В растительной пище железо 
входит в  состав металлопротеи-
нов и  различных хелатных ком-
плексов. Из мяса всасывается 6% 
железа, из яиц, рыбы  – в  2  раза 
меньше, а  из растительной пи-
щи – только 0,2%. Кислоты, фрук-
тоза, никотинамид, сорбит, цисте-
ин усиливают всасывание железа, 
переводя его в  легкоусвояемую 
двухвалентную форму. Танины, 
оксалаты, фосфаты, некоторые 
консерванты, антацидные препа-
раты и антибиотики тетрацикли-
нового ряда, наоборот, ингибиру-
ют абсорбцию железа. 
Всасывание железа зависит от его 
биодоступности и от активности 
желудочно-кишечной секреции. 
В сильно кислой среде закись же-
леза растворима, но при ощелачи-
вании желудочного содержимого 
(рН более 2) она превращается 
в нерастворимые полигидрокси-
ды. В  двенадцатиперстной и  то-
щей кишке трехвалентное желе-
зо связывается с  аскорбиновой 

и  другими органическими кис-
лотами и  восстанавливается до 
Fe2+, растворимой формы. Двух-
валентное железо (окись) лучше, 
чем трехвалентное, всасывается 
из просвета кишки в клетки эпи-
телия (энтероциты). В энтероци-
тах, связываясь с  ферритином, 
Fe2+ превращается в Fe3+. Хелаты, 
уменьшающие всасывание неор-
ганического железа из пищи, не 
влияют на всасывание гемового 
железа. Гем проникает в  клетки 
слизистой оболочки кишечника 
как интактный металлопорфи-
рин. Гем-оксигеназа расщепляет 
порфириновое кольцо, высвобож-
дая железо. Связь с  транспорт-
ными белками (интегринами, 
мобилферрином и параферрити-
ном) обеспечивает активное вса-
сывание железа в  клетки эпите-
лия кишки. Конечным продуктом 
этой реакции является вновь об-
разованный комплекс гема с бел-
ком, но содержащий не закисное 
трехвалентное, а  окисное двух-
валентное железо [4, 6, 7]. Железо 

в клетках хранится в виде ферри-
тина [8–10]. 
Транспорт железа в крови обеспе-
чивается гликопротеином плаз-
мы  – трансферрином, сродство 
которого к трехвалентному желе-
зу значительно выше, чем к двух-
валентному [1, 4, 11]. 
Особенностью метаболизма же-
леза, поступившего в  организм 
человека, является возможность 
перевода активной его формы 
(в составе трансферрина) в депо- 
форму (в комплексе с  ферри-
тином) при минимизации су-
точной потери железа (1–2  мг 
в сутки) (рисунок). 
Содержание железа в  организ-
ме коррелирует с  полом: у  жен-
щин – 3–4 г, у мужчин – 3–5 г. При 
полноценном питании женщины 
ежедневно получают 10–15  мг, 
тогда как усваивается только 
1–1,5  мг. Этого незначительного 
количества, однако, хватает для 
компенсации среднесуточной 
потребности в железе у человека. 
Ежедневная потребность в железе 

в костный мозг в мышцы в другие органы и ткани

Связь с цитохромами, 
ферментами

Связь с миоглобином

Работа мышц, накопление энергии, 
ферментативные реакции (125 мг)

Депонирование железа в составе ферритина 
и гемосидерина (0,5–1,5 мг)

Потери железа: с желчью, мочой и калом, при слущивании 
эпителия, при кровотечениях, с менструациями и молоком

 ■ у мужчин – 1–2 мг/сут
 ■ у женщин – 2–3 мг/сут 

Связь с гемоглобином

Циркуляция в крови (1,5–3 г)

Гемолиз

Связь с трансферрином 
и реутилизация

Железо продуктов (15–20 мг/сут)

Обработка желудочным соком и всасывание в тонком кишечнике (2–3 мг/сут)

Связывание ионизированного железа трансферрином

Перенос железотрансферринового комплекса

Рисунок. Обмен железа в организме человека
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у девочек-подростков составляет 
1–2 мг [3, 5, 12, 13]. 
Основная часть поступающего 
в  организм и  циркулирующего 
железа содержится в  гемоглоби-
не эритроцитов. Так, например, 
у взрослого мужчины с массой те-
ла 70 кг в связанном с гемоглоби-
ном состоянии находится 2500 мг, 
а у женщины с массой тела 60 кг – 
1700 мг железа (65%) [14]. В то же 
время железо запасов, связанное 
с ферритином и гемосидерином, 
составляет примерно 400 мг (20%), 
с  миоглобином и  ферментами  – 
300 мг (14,9%). Железо, связанное 
с  трансферрином, содержится 
в минимальном количестве – 3 мг 
(0,1%). В  плазму ежедневно по-
ступает 20 мг железа из разруша-
ющихся стареющих эритроцитов. 
Депонирующими железо органа-
ми являются печень, селезенка 
(гемосидерин и ферритин) и кост-
ный мозг (гемоглобин). При по-
вышенной потребности в железе 
его дефицит восполняется за счет 
депо, затем транспортного фонда 
и только в последнюю очередь за 
счет железа гемоглобина.

Классификация 
железодефицитной анемии
Выделяют несколько стадий 
и степеней тяжести железодефи-
цитной анемии. Стадии железоде-

фицитной анемии определяются 
в зависимости от биохимических 
показателей (табл. 1). Критерия-
ми прелатентной стадии железо-
дефицитной анемии являются: 
снижение запасов железа (уровня 
ферритина) и содержание в пре-
делах нормальных значений гемо-
глобина, сывороточного железа 
и тканевого фонда железа (гемо-
сидерина, сидерохрома). Для вы-
явления прелатентной стадии 
можно использовать определе-
ние сывороточной концентрации 
ферритина в качестве рутинного 
диагностического теста (уровень 
менее 20 мкг/л). Латентная стадия 
железодефицитной анемии про-
является снижением уровня ге-
моглобина в пределах 110–120 г/л 
и среднего эритроцитарного объ-
ема (< 80 мкм3). Самым характер-
ным симптомом латентной стадии 
железодефицитной анемии явля-
ется понижение уровней сыворо-
точного железа ниже 9 мкмоль/л 
и ферритина ниже 15 мкг/л. Край-
не важным моментом исходного 
обследования обмена железа яв-
ляется обязательное исключение 
приема препаратов железа на 
7–10  дней. Осмотическая резис-
тентность эритроцитов остается 
в  пределах нормы. Высокоспе-
цифическим лабораторным при-
знаком является полное исчезно-

вение из периферической крови 
сидероцитов [1, 6, 15, 16].
Микроцитоз (уменьшение разме-
ров эритроцитов), пойкилоцитоз 
(изменение формы эритроцитов) 
и анизоцитоз (разный размер эрит-
роцитов), уменьшение цветового 
показателя в  сочетании с  выше-
перечисленными лабораторными 
признаками свидетельствуют о пе-
реходе железодефицитной анемии 
в клиническую стадию. Снижение 
цветового показателя (гипохро-
мия) происходит в результате не-
достатка гемоглобина в эритроци-
тах. Анемии обычно сопутствует 
тромбоцитолейкопения, нередко 
наблюдаются относительный мо-
ноцитоз, лимфоцитоз и  эозино-
пения. У больных с клинической 
стадией железодефицитной ане-
мии обязательно следует оценить 
степень тяжести проявлений. Сте-
пени тяжести клинической ста-
дии определяются в зависимости 
от уровня гемоглобина: легкая 
(гемоглобин 90–110  г/л), средняя 
(гемоглобин 90–70 г/л) и тяжелая 
(гемоглобин ниже 70  г/л). В  на-
стоящее время признано нецеле-
сообразным определение уровня 
гемоглобина до и после менстру-
аций. Общий дефицит железа 
в организме можно определить по 
формуле: Железо (мг) = (Гемогло-
бин возрастной норматив - Гемо-
глобин больного) × масса тела (кг) 
× 2,21 + 1000. Именно такая вели-
чина необходима для коррекции 
анемии и восстановления запасов 
железа [11, 17].

Маточное кровотечение 
и дефицит железа
Дефицит железа, обусловленный 
фоновыми состояниями, в  том 
числе ростом организма, несба-
лансированным питанием, дефи-
цитом витаминов В

12
 и С, фолие-

вой кислоты, меди, хроническими 
заболеваниями кишечника, ин-
фекционными и  воспалитель-
ными процессами, латентным 
и  клиническим гипотиреозом, 
приемом антибиотиков, повы-
шенной физической нагрузкой, 
вызывает обменные и эндокрин-
ные изменения. Одним из клини-
ческих проявлений дефицита же-

Таблица 1. Лабораторные критерии дифференцированной диагностики железодефицитной 
анемии (ЖДА) с учетом стадии заболевания

Показатель Норма
Прелатентная 
стадия ЖДА

Латентная 
стадия ЖДА

Клиническая 
стадия ЖДА

Морфология эритроцитов Без изменений Без изменений Без изменений
Микроцитоз 

и гипохромия

Содержание гемоглобина Без изменений Без изменений 110–120 г/л < 110 г/л

Средний эритроцитарный 
объем

81–94 мкм3 81–94 мкм3 < 80 мкм3 < 80 мкм3

Сывороточная 
концентрация железа

50–150 мкг%
(9–27 мкмоль/л)

50–150 мкг%
(9–27 мкмоль/л)

< 50 мкг%
(< 9 мкмоль/л)

< 30 мкг%
(< 9 мкмоль/л)

Насыщение трансферрина 30–50% 30–50% < 30% < 10%

Сывороточная 
концентрация ферритина

50–200 мкг/л < 20 мкг/л < 15 мкг/л < 15 мкг/л

Окраска костного мозга 
на железо

1–3+ 0–1+ 0 0
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леза у менструирующих девушек 
является маточное кровотечение 
[5, 18, 19]. 
Острая и хроническая кровопоте-
ря при маточных кровотечениях 
пубертатного периода, особенно 
при рецидивах, обусловливает 
развитие или усугубление желе-
зодефицитной анемии. В  сред-
нем менструальная кровопотеря 
составляет 50–75  мл (25–40  мг 
железа). При маточных кровоте-
чениях это количество увеличи-
вается до 150–200  мл (60–100  мг 
железа), то есть за сутки теряется 
2–3,3 мг железа [20, 21]. Поскольку 
с пищей в течение суток поступа-
ет не более 2 мг железа, а физио-
логические потери (слущивание 
эпителия, потоотделение и  др.) 
составляют 1,5 мг, потеря железа 
за одно менструальное кровоте-
чение составляет 1,2–3,1 мг, а при 
продолжающихся и рецидивиру-
ющих кровотечениях в  течение 
года – 430–1120 мг. 
Отсутствие компенсации потерь 
железа приводит к развитию вна-
чале латентной, а  затем и  явной 
железодефицитной анемии [8]. 
У девочек-подростков с аномаль-
ными маточными кровотечени-
ями железодефицитная анемия 
может стать причиной неэффек-
тивности гемостатических ме-
роприятий [2, 22, 23]. Дефицит 
железа в  организме приводит 
к вегетативной лабильности, раз-
витию расстройств пищеварения, 
сна и  сердечно-сосудистой сис-
темы, повышению восприимчи-
вости к  инфекциям, снижению 
интеллекта; часто проявляется 
отклонениями в поведении чело-
века и психическими нарушени-
ями [1, 24].
Острая кровопотеря редко при-
водит к  летальному исходу при 
маточных кровотечениях пубер-
татного периода. Однако острые 
полиорганные нарушения в  ре-
зультате тяжелой анемии и гипо-
волемии при массивной кровопо-
тере, осложнения переливания 
нативной крови и  ее компонен-
тов, развитие необратимых сис-
темных нарушений на фоне хро-
нической железодефицитной 
анемии являются значимыми 

факторами риска смертельного 
исхода у девочек с длительными 
и рецидивирующими маточными 
кровотечениями.

Диагностика 
железодефицитных анемий
Дефицит железа приводит к появ-
лению обычных для всех анемий 
симптомов: бледность кожных 
покровов и  видимых слизистых 
оболочек («бледная немочь»), 
одышка, головокружение, шум 
в  ушах, головная боль, утомля-
емость, снижение работоспо-
собности, астенизация, невро-
тизация, слабость, сонливость, 
ухудшение памяти и  плохая ус-
певаемость в  школе, институте, 
эмоционально-личностные из-
менения (необоснованная раз-
дражительность, конфликтность, 
скандальность, социальная дез-
адаптация). 
Поскольку железо входит в  со-
став многих ферментов, то его 
дефицит вызывает снижение ак-
тивности этих ферментов и нару-
шение метаболических процессов 
в  организме. Сидеропения спо-
собствует развитию различных 
специфических симптомов. В их 
числе извращение аппетита (по-
едание мела, штукатурки, крах-
мала, глины, бумаги, земли, льда, 
сырого мяса, сырого теста, сырых 
макарон и др.). Нередко отмеча-
ется пристрастие к запахам бен-
зина, ацетона, керосина, обувно-
го крема и свежей типографской 
краски, лака для ногтей. Иногда 
у  больных железодефицитной 
анемией наблюдается субфеб-
рильная температура тела и пред-
расположенность к  инфекциям 
вследствие снижения иммунитета 
[8, 25, 26].
Алебастровый (зеленовато-жел-
тушный) оттенок кожи («хлороз»), 
особенно на лице и кистях, шелу-
шение кожи на локтях и голенях, 
голубое окрашивание склер, лом-
кость волос, ломкость, исчерчен-
ность, мутность и  неровность 
ногтей (койлонихии), заусенцы, 
кариес зубов, а также атрофичес-
кий гастрит, ахилия, ахлогидрия, 
жжение языка, ангулярный сто-
матит, хейлоз (трещины и изъязв-

ления в углах рта) и эзофагит – ха-
рактерные проявления тканевого 
дефицита железа у больных желе-
зодефицитной анемией. 
У детей и подростков железодефи-
цитная анемия может приводить 
к задержке физического развития 
[19, 21, 24, 27]. В результате ослаб-
ления мышечного аппарата сфин-
ктеров появляются императивные 
позывы на дефекацию и  мочеот-
деление, невозможность удержать 
мочу при смехе, кашле, а у девочек 
иногда может наблюдаться ночное 
недержание мочи (энурез). В ред-
ких случаях больные жалуются на 
затруднения при проглатывании 
сухой и твердой пищи (сидеропе-
ническая дисфагия, синдром Рос-
солимо – Бехтерева или Пламме-
ра – Винсона) вследствие атрофии 
и  сращений слизистой оболочки 
пищевода. Функциональная не-
достаточность печени у  больных 
с  железодефицитной анемией 
проявляется гипоальбуминурией, 
гипопротромбинемией и  гипо-
гликемией. Со стороны сердечно-
сосудистой системы часто наблю-
даются кардиалгии, тахикардия 
(в положении лежа более 100 уда-
ров пульса в 1 минуту); возможно 
нарушение ритма и проводимости 
сердца, некоторое снижение арте-
риального давления, расширение 
границ сердца влево, глухость то-
нов сердца, систолический шум на 
верхушке, «шум волчка» на ярем-
ной вене, чаще справа, снижение 
зубцов Т и  депрессия интервала 
ST [1, 5, 28]. Именно поэтому 
устранение дефицита железа явля-
ется значимым фактором успеш-

Уникальная технология, позволяющая 
дозированно высвобождать из таблетки 
железо только после попадания 
препарата Сорбифер Дурулес в верхний 
отдел кишечника, обеспечивает 
постоянство плазменной концентрации 
препарата и снижает частоту побочных 
реакций.
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ного лечения больных с маточны-
ми кровотечениями пубертатного 
периода, начиная с момента оста-
новки кровотечения. 

Лечение 
железодефицитной анемии
Купировать железодефицитную 
анемию с помощью диеты, вклю-
чающей богатые железом продук-
ты, невозможно. Конечно, пита-

ние должно быть полноценным, 
нужно употреблять продукты 
с  достаточным количеством же-
леза и белка (говяжий язык, мясо 
кролика, курицы, белые грибы, 
гречневую или овсяную крупы, 
бобовые, какао, шоколад, чер-
нослив, яблоки). Однако толь-
ко применение лекарственных 
препаратов дает возможность 
эффективно устранить анемию 

и восстановить запасы железа. На 
современном фармакологичес-
ком рынке представлен широкий 
спектр железосодержащих препа-
ратов, выбор которых зависит от 
конкретной клинической ситуа-
ции (табл. 2).
Целью ферротерапии является 
обеспечение тканей, исполня-
ющих роль депо, оптимальным 
количеством железа, что воз-
можно только при выборе препа-
рата с оптимальной абсорбцией 
и  минимумом побочных реак-
ций (табл. 3). Уровень абсорбции 
зависит от валентности железа, 
входящего в  состав препарата 
[1, 7, 12, 29]. Трехвалентное же-
лезо плохо всасывается при пер-
оральном приеме, поэтому чаще 
используется в  препаратах для 
парентерального введения (Фер-
рум Лек, Мальтофер, Венофер) 
либо в форме соединения с бел-
ком (Ферлатум). Следует избегать 
одновременного приема железо-
содержащих препаратов с пищей 
и лекарственными препаратами, 
уменьшающими всасывание. 
Кроме того, нецелесообразно на-
значать препараты железа внутрь 
при нарушении всасывания в ки-
шечнике [1].
Большинство препаратов для 
перорального применения со-
держат двухвалентное железо 
в  соединении с  сульфатом, что 
позволяет обеспечить наиболь-
шую способность соли к  вса-
сыванию при минимальной его 
токсичности. В  современной 
отечественной литературе по-
явились публикации о  якобы 
доказанной токсичности пре-
паратов, содержащих железо 
в сульфатной форме. В качестве 
доказательств авторы приводят 
результаты исследований, при 
внимательном изучении которых 
не найдено доказательств токсич-
ности препаратов двухвалент-
ного железа в  суточной дозе до 
300  мг. В  аннотации к  препара-
там, содержащим любую форму 
железа, указана рекомендация не 
превышать рекомендуемую су-
точную дозу. Более того, во мно-
гих европейских странах сульфат 
железа не запрещен к  примене-

Таблица 2. Препараты железа для профилактики и лечения железодефицитной анемии

Название препарата
Форма 

выпуска
Количество железа Дополнительные компоненты

Препараты фумарата железа

Ферретаб комп. Капсулы 50 мг Фолиевая кислота 0,5 мг

Матерна Таблетки 60 мг
Аскорбиновая кислота 100 мг 

Фолиевая кислота 1 мг

Хеферол Капсулы 115 мг

Препараты глюконата железа

Ферронал Таблетки 50 мг

Ферронат Суспензия 10 мг в 1 мл

Тотема
Раствор для 

приема внутрь
50 мг 

(в ампуле по 10 мл)
Микроэлементы 
(медь, марганец)

Препараты полимальтозного комплекса железа

Мальтофер
Капли
Сироп

Таблетки

50 мг в 1 мл 
50 мг в 5 мл 

100 мг

Мальтофер Фол Таблетки 100 мг Фолиевая кислота 0,35 мг

Феррум Лек

Капли
Сироп 

Таблетки 
Ампулы

50 мг в 1 мл 
50 мг в 5 мл 

100 мг 
100 мг

Препараты хлорида железа

Ферамид Таблетки 50 мг Никотинамид

Гемофер Капли 50 мг в 1 мл

Препараты сульфата железа

Тардиферон Таблетки 80 мг Аскорбиновая кислота 30 мг

Ферроплекс Драже 10 мг Аскорбиновая кислота 30 мг

Сорбифер Дурулес Таблетки 100 мг
Аскорбиновая кислота 60 мг 

Проницаемый матрикс 
(Дурулес)

Фенюльс Таблетки 45 мг
Аскорбиновая кислота 50 мг

Витамины группы В

Актиферрин
Капли
Сироп 

Капсулы

10 мг в 1 мл
35 мг в 5 мл 

35 мг

Актиферрин 
композитум 

Капсулы 35 мг
Витамин В

12 
300 мкг 

Фолиевая кислота 0,5 мг

Ферро-Фольгамма Капсулы 35 мг
Аскорбиновая кислота 100 мг 

Витамин В
12

 10 мкг
Фолиевая кислота 5 мг
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нию ни у детей, ни у беременных 
женщин (табл. 4). Нет ни одного 
документа ВОЗ, запрещающего 
применение сульфатного железа 
ни детьми, ни беременными жен-
щинами. 
Знание о  содержании железа 
в  препарате и  учет суточной те-
рапевтической дозы железа для 
пациента позволяют определить 
суточное количество препарата 
для приема: суточное количество 
препарата железа  – это соотно-
шение терапевтической дозы Fe2+ 
к количеству Fe2+ в препарате.

Препараты железа 
в педиатрической практике
В настоящее время на фармаколо-
гическом рынке России широко 
представлены антианемические 
средства. Следует подчеркнуть, 
что при выборе лекарственного 
средства нужно ориентироваться 
на объективные независимые до-
казательства эффективности того 
или иного препарата. 
Требованиями к  применению 
препаратов железа в  детской 
клинике являются: достаточная 
биодоступность, высокая без-
опасность, хорошие органолепти-
ческие характеристики, удобство 
применения, выгодное соотно-
шение цены и качества. Препарат 
Сорбифер Дурулес, обеспечива-
ющий пролонгированное дози-
рованное высвобождение железа 

сульфата и аскорбиновой кислоты 
из пластиковой матрицы губчато-
го строения, соответствует всем 
этим требованиям [12, 30, 31]. 
В каждой таблетке препарата Сор-
бифер Дурулес содержится суль-
фатный радикал двухвалентного 
железа (320  мг сульфата железа, 
соответствующего 100  мг двух-
валентного железа) и акселератор 
всасывания (60 мг аскорбиновой 
кислоты). Уникальная техноло-
гия, позволяющая дозированно 
высвобождать из таблетки желе-
зо, только после попадания пре-
парата в  верхний отдел кишеч-
ника обеспечивает постоянство 
плазменной концентрации препа-
рата и снижает частоту побочных 
реакций (тошнота, рвота, диски-
незия кишечника). Препарат име-
ет удобный режим дозирования 
(1–2 таблетки в сутки). 
В подтверждение целесообраз-
ности использования Сорбифера 
Дурулес в целях устранения же-
лезодефицитной анемии у  дево-
чек с  аномальными маточными 
кровотечениями пубертатного 
периода можно привести дан-
ные исследования с  участием 
120 больных с маточными крово-
течениями пубертатного перио-
да. Возраст больных колебался от 
12 до 18 лет (средний возраст со-
ставил 14 ± 0,2 лет). Из обследова-
ния были исключены пациентки, 
имевшие генетические или при-

обретенные нарушения системы 
гемостаза.
В ходе обследования уточнялась 
семейная предрасположенность 
к  гемофилии, наличие макро-
элементозов и  эндокринопатий, 
анализировались анамнестичес-
кие данные, экстрагенитальная 
патология и психический статус, 
проводилось гинекологическое, 
в том числе эхографическое, ис-
следование. С целью выявления 
степени и  стадии железодефи-
цитной анемии у  всех девочек-
подростков уточнялись клини-
ческие симптомы, определялся 
уровень гемоглобина, гематокри-
та, эритроцитов, цветового пока-
зателя и сывороточного железа.
У 24% девочек маточное крово-
течение началось во время ме-
нархе или заболевание разви-
лось спустя 5–6  месяцев после 
менархе, однако в большинстве 
случаев (76%) маточные крово-

Таблица 3. Фармакологическая характеристика наиболее распространенных на российском фармакологическом рынке препаратов железа

Препарат

Количество 
двухвалентного 
железа в одной 

таблетке, мг

Количество 
аскорбиновой 

кислоты, мг

Число таблеток 
в одной упаковке

Количество железа 
в одной упаковке, мг

5 г двухвалентного 
железа 

содержится в

Сорбифер Дурулес 100 60 50 5000 1 упаковке

Тардиферон / 
Гино-Тардиферон

80 30 30 2400 2 упаковках

Ферретаб комп. 50 нет 30 1500 3 упаковках

Фенюльс 45 50 10 450 11 упаковках

Ферро-Фольгамма 37 100 20–50 740–1850 3–7 упаковках

Актиферрин 34,5 нет 20–50 690–1725 3–7 упаковках

Гемофер (капли) – нет – 450 11 упаковках

Ферроплекс 10 30 100 1000 5 упаковках

Таблица 4. Препараты сульфата железа, 
зарегистрированные в странах Европы

Страна Препарат

Швейцария
Ferro-Gradumet

Tardyferon
Ferrum Hausmann

Франция
Fer AP-HP
Tardyferon

Финляндия Retaferon

Швеция Duroferon
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течения пубертатного периода 
отмечены через 1,5–2 года после 
первой менструации. Длитель-
ность кровотечения варьирова-
ла от 14–20 дней до 2–3 месяцев. 
Наряду с кровотечением из по-
ловых путей все девочки отме-
тили появление слабости, повы-
шенной утомляемости, вплоть 
до хронической усталости, сни-
жение работоспособности, го-
ловные боли, головокружения. 
Специфические пристрастия 
к  пище и  запахам отметили 
только 5 больных. 
Железодефицитная анемия легкой 
и  средней степени тяжести была 
выявлена у  65  (54%), тяжелой  – 
у 45 (46%) девушек с аномальны-
ми маточными кровотечениями 
пубертатного периода. У больных 
с легкой степенью анемии препа-
рат Сорбифер Дурулес был назна-
чен по 1 таблетке, а у больных со 
средней и тяжелой степенью – по 
2 таблетки в сутки. Наряду с анти-
анемической терапией девочкам 

дано разъяснение о необходимос-
ти введения в  пищевой рацион 
продуктов, богатых протеином, 
витаминами, микроэлементами, 
природными антиоксидантами. 
Как известно, основными крите-
риями эффективности терапии 
являются повышение уровня 
железа в  сыворотке крови, по-
вышение концентрации гемогло-
бина, количества ретикулоцитов 
и  эритроцитов. Нормализация 
гемоглобина еще не является ос-
нованием для отмены лечения, 
так как для пополнения запасов 
железа в  органах и  тканях не-
обходима продол ж ительна я 
поддер живающая терапия. 
Продолжительность курсово-
го приема препаратов желе-
за у  больных с  анемией легкой 
степени составила 6–8  недель, 
анемией средней степени  – 
8–10  недель и  анемией тяжелой 
степени – 10–12 недель. Повыше-
ние концентрации гемоглобина 
до 100–120  г/л являлось показа-
нием для уменьшения суточной 
дозы препарата Сорбифер Дуру-
лес с 2 до 1 таблетки.
При контрольном обследовании 
на 7–10-й день от начала приема 
препарата Сорбифер Дурулес 
у  79  из 120  (65%) больных ис-
чезли клинические проявления 
дефицита железа. Уровень ге-
моглобина поднялся с 82–116 до 
98–123  г/л, а  содержание сыво-
роточного железа – с 2,4–7,6 до 
8,1–12,0  мкмоль/л. У  всех боль-
ных отмечено 3–5-кратное уве-
личение числа ретикулоцитов 
(ретикулоцитарный криз), что 
свидетельствовало о  правиль-
ности выбора вида и дозы анти-
анемического препарата. 

Спустя 30–45 дней от начала ан-
тианемической терапии у  всех 
120 девочек-подростков уровень 
гемоглобина превышал 120  г/л 
(медиана – 129 г/л), а среднее зна-
чение сывороточного железа со-
ставило 14,8 ± 0,6 мкмоль/л. У де-
вочек с легкой степенью анемии 
уровни гемоглобина и  сыворо-
точного железа нормализовались 
через 2,5–3  недели, у  девочек 
с  анемией средней тяжести  – 
спустя 4–6 недель от начала при-
ема препарата.
Осложнений, потребовавших от-
мены Сорбифера Дурулес, отме-
чено не было. Среди возможных 
побочных эффектов 5 из 120 (4,1%) 
девочек указали появление запо-
ров. После отмены ферротерапии 
отмечалась стабильность показа-
телей гемоглобина и сывороточ-
ного железа на протяжении как 
минимум 3  месяцев динамичес-
кого наблюдения.
Несомненным достоинством пре-
парата явилась доступная цена 
при высокой эффективности его 
применения. Индекс «затраты – 
эффективность» при курсовом 
приеме препарата колебался от 
2,154 до 4,308 руб. Статистически 
значимые данные, полученные 
при применении популярного 
в  России препарата Сорбифер 
Дурулес, подтверждают его эф-
фективность для терапии ане-
мии у  девочек-подростков с  ма-
точными кровотечениями. Все 
это доказывает эффективность, 
безопасность и  экономичность 
ис пол ь зова ни я мат ри чного 
комплекса сульфата железа, вы-
пускаемого в  форме препарата 
с  антианемическим действием 
Сорбифер Дурулес. 
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Ferrous sulphate matrix complex in the combination hemostatic and restorative treatment 
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Data on the prevalence of iron de� ciency anemia in children and adults is presented. Symptoms of iron 
de� ciency anemia are described according to anemia severity and stage. In adolescents with abnormal vaginal 
bleedings, anti-anemia treatment initiation is necessary from the � rst day of medical or surgical hemostasis. 
Ferrous sulphate matrix complex (Sorbifer Durules) is characterized by prolonged release of ferrous sulphate 
and ascorbic acid from the plastic porous matrix. � e results of the study have demonstrated high e�  cacy of 
Sorbifer Durules in the treatment of anemia in 120 adolescents with abnormal vaginal bleedings. 
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