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На сегодняшний день одним из актуаль-
ных направлений в неонатологии являет-

ся выхаживание недоношенных детей. Согласно 
статистике, около 10 % детей во всем мире рож-
даются недоношенными. Появление и внедрение 
в практическое здравоохранение новых перина-
тальных технологий, методов диагностики и ле- 
чения позволило увеличить показатель выжива- 
емости недоношенных новорожденных. Однако, 

у данной категории пациентов наряду со сниже-
нием смертности отмечено повышение риска 
развития инвалидизирующих осложнений, среди 
которых анемия занимает одну из лидирующих 
позиций [29]. Частота анемии недоношенных (АН) 
составляет от 20 % при гестационном возрасте 
32–34 недели до 100 % при гестационном воз-
расте 28 недель и менее. По мировым данным, 
выживаемость недоношенных детей увеличивает-
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According to statistics, about 10 % of babies worldwide are born prematurely. The incidence 
of anemia in prematurity ranges from 20 % at a gestational age of 32–34 weeks to 100 % at a gestational 
age of 28 weeks or less. A low hemoglobin level at birth in premature infants up to 32 weeks' gestation 
is largely associated with a high mortality rate. Early anemia of prematurity occupies a special 
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of anemias of this period in the features of the pathophysiological mechanisms and the relationship 
with clinical manifestations. Clarification and deciphering of the pathophysiological processes leading 
to the development of this pathology are necessary to address the issues of optimizing approaches 
to prevention and treatment. The systematization and analysis of various factors in the formation 
of anemia in premature infants presented in this review will allow us to look at this problem holistically, 
taking into account new scientific results, to determine the direction of research in terms of alternative 
treatment options for anemia in premature infants and to develop a unified concept for the management 
of infants with this pathology.
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ся с 25–30 % до 70 %, а инвалидность снижается 
с 75 % до 35 % при правильном уходе у детей ге-
стационным сроком 28 недель и менее [29]. Кроме 
того, низкий уровень гемоглобина при рождении 
у недоношенных детей сроком гестации до 32 не-
дель в значительной степени ассоциирован с вы-
соким процентом летальности [32]. 

В связи с этим, одним из актуальных вопро-
сов в выхаживании недоношенных детей по-
прежнему остается анемия недоношенных, кото-
рая имеет полиэтиологичный характер. Впервые 
эта патология была описана J. Shulman в 1959 году. 
Автор выделил в течении анемии три последова-
тельных этапа: ранний, промежуточный и позд-
ний. Каждый из этапов характеризовал уровень 
и скорость снижения гемоглобина у недоношен-
ных детей до появления клинических признаков 
анемии. В современной клинической практике 
по срокам возникновения выделяют раннюю 
и позднюю анемию недоношенных. Однако, чет-
кого определения временных периодов длитель-
ности ранней анемии недоношенных (РАН) в на-
стоящее время нет. Имеющиеся данные в раз-
личных источниках разрозненны и составляют 
от двух до двенадцати недель жизни [11, 18]. Позд-
няя анемия может протекать длительно и, как 
правило, развивается к 4–5 месяцам жизни. Не-
смотря на то, что начальные проявления анеми-
ческого синдрома могут наблюдаться с 5 меся-
цев жизни ребенка, разгар клинических прояв-
лений приходится на второе полугодие [8, 11, 18].

В настоящее время в литературе выделяют 
несколько групп анемий новорожденных по этио-
логическому фактору [12]. Во-первых, связан-
ных с острой и хронической кровопотерей. Во-
вторых, обусловленные внутриклеточным гемо-
лизом. В-третьих, связанные с особенностями 
эритропоэза. В свою очередь, вопросы дефини-
ции понятия, классификации АН дискутабельны. 
В современной русскоязычной литературе, как 
правило, критериями АН служат: концентрация 
гемоглобина ниже 110 г/л, гематокрит менее 27 %, 
число ретикулоцитов менее 20  ‰, количество 
эритроцитов в периферической крови [8, 25, 35]. 
Зарубежные авторы ориентируются на показа-
тель венозного гематокрита, учитывая другие по-
казатели периферической крови как дополни-
тельные [28]. 

В своем обзоре мы уделим большее внима-
ние ранней анемии недоношенных (РАН), посколь-
ку она занимает особое место среди состояний 

постнатального периода у недоношенных ново-
рожденных и отличается от всех видов анемий 
данного периода особенностями патофизиологи-
ческих механизмов и взаимосвязи с клиниче-
скими проявлениями. 

На сегодняшний день во всех доступных пуб
ликациях о РАН приведены этиологические фак-
торы, способствующие развитию данного пато-
логического состояния. К ним относят: неадек-
ватно низкая продукция гормона эритропоэтина, 
вырабатываемого в основном в почке; удлине-
ние времени перехода синтеза гемоглобина с фе-
тального на взрослый; укорочение продолжитель-
ности жизни эритроцитов; увеличение фермента-
тивной активности 2,3 дифосфоглицерата и другие 
неблагоприятные факторы анте- и постнатального 
периода [18]. При этом не всегда есть возмож-
ность установить главенствующий этиологиче-
ский фактор, поскольку их значение в развитии 
АН может быть равновеликим. Однако определе-
ние патогенетического механизма всегда являет-
ся важным этапом, поскольку служит основанием 
для выбора индивидуальной тактики ведения и ле-
чения недоношенного. Именно поэтому уточне-
ние и расшифровка патофизиологических про-
цессов, приводящих к развитию РАН, необходимы 
для решения вопросов оптимизации подходов 
к профилактике и лечению.

Одним из основных регуляторов функциони-
рования и состояния эритрона служит эритропоэ-
тин (ЭПО). Известно, что недоношенные новорож-
денные не способны продуцировать адекватное 
количество этого гормона даже при критических 
значениях циркулирующих в крови эритроцитов. 
Концентрация гемоглобина, при которой начина-
ет увеличиваться синтез ЭПО значительно ниже, 
чем у доношенных, и составляет 70–90 г/л. Толе-
рантность к дефициту кислорода у недоношен-
ных детей объясняется изменением места выра-
ботки ЭПО. Так, после рождения местом синтеза 
этого гормона становятся почки, а не печень. 
Печеночная продукция ЭПО менее чувствительна 
к гипоксии, что защищает относительно гипокси-
ческие ткани недоношенного от полицитемии. 
Также имеются данные, что ЭПО обеспечивает 
основные защитные функции тканей централь-
ной нервной системы, сердца, почек, печени 
и сосудистой сети [25].

В современных публикациях все большее вни-
мание уделяется попытке установления взаимо
связи уровня ЭПО с другими патологическими со-
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стояниями, возникающими у недоношенных детей. 
Содержание ЭПО определяется в венозной и пу-
повинной крови. Так, в исследовании Pia Lundgren 
и др. (2019) была проанализирована связь между 
уровнем ЭПО (1, 7, 10, 28 дни и 32, 36, 40 неде-
ли постконцептуального возраста), гемоглобина, 
и развитием ретинопатии у детей сроком геста-
ции менее 28 недель. Было показано, что у де-
тей, у которых в последствие разилась ретинопа-
тия, требующая лечения, уровень ЭПО в первые 
7 суток после рождения был выше, чем у детей, 
которые не имели ретинопатии, или она была ме-
нее выражена и не требовала лечения. В этой же 
группе статистически значимо чаще (p  = 0,003) 
развивается анемия [35]. В своей публикации 
Von Kohorn (2009) отмечает, что доношенные 
новорожденные имеют в пуповинной крови вы-
сокий уровень ЭПО, который постепенно снижает-
ся к 6–8 неделе жизни [40]. В то время, как у не-
доношенных новорожденных содержание этого 
гормона в пуповинной крови низкое, что может 
потребовать постнатальной коррекции препара-
тами рекомбинантного ЭПО (рЭПО). Однако, на се-
годняшний день ученые не нашли объяснения 
низкого уровня ЭПО в плазме крове у недоно-
шенных новорожденных. Вероятно, одна из при-
чин может заключаться в том, что в первые не-
дели жизни главным местом производства ЭПО 
является печень, а не почка. Кроме того, ЭПО 
имеет повышенную скорость выведения из плаз-
мы крови и увеличенный объем распределения, 
что снижает его уровень в плазме. Также одним 
из патогенетических аспектов развития анемии 
у недоношенного ребенка является гемодилю-
ция, связанная с быстрым увеличением его массы 
тела. Совокупность вышеперечисленных причин 
не позволяет недоношенным детям компенсиро-
вать низкий уровень ЭПО за счет увеличения его 
синтеза.

До настоящего времени для лечения мани-
фестной АН используются заместительные гемо-
трансфузии. Среднее количество трансфузий эри-
троцитов при АН по данным крупнейших исследо-
ваний варьирует от 3,3 до 5,7 [23]. Данный метод 
терапии сопряжен с высоким риском осложне-
ний (заражение трансмиссивными инфекциями, 
гемолиз, иммуносупрессия, волемическая пере-
грузка, нарушение водно-электролитного и кис-
лотно-основного равновесия, угнетение продук-
ции эндогенного ЭПО). Так, в исследованиях 
P. D. Reiter очередной раз подтверждается отри-

цательная корреляционная связь между количе-
ством гемотрансфузий и количеством ретикуло-
цитов у недоношенных детей [39]. При сравни-
тельном анализе влияния различных методов 
коррекции РАН на параметры клеточного звена 
иммунитета обнаружена иммуносупрессия при пе-
реливании донорских эритроцитсодержащих сред. 
Лечение АН трансфузиями эритроцитсодержащих 
компонентов донорской крови сопровождалось 
значимым снижением концентрации гемоглоби-
на в постнатальном периоде вследствие имму-
номодуляции аллогенными эритроцитами в нео-
натальном периоде [14]. Активно обсуждается 
вопрос об отдаленных исходах, в том числе не-
врологических, у глубоко недоношенных новорож-
денных, которым проводили гемотрансфузии [34]. 
В ряде исследований отмечено, что гемотранс-
фузии могут приводить к развитию таких жизне- 
угрожающих осложнений у недоношенных ново-
рожденных, как внутрижелудочковые кровоизлия-
ния и некротизирующий энтероколит. Кроме того, 
анемия у глубоко недоношенных новорожден-
ных, перенесших неоднократные гемотрансфу-
зии, чаще ассоциирована с бронхолегочной дис-
плазией, ретинопатией и перивентрикулярной 
лейкомаляцией [31]. 

Результаты исследования последствий гемо-
трансфузий для недоношенных новорожденных 
явились фактором, предопределившим необхо-
димость поиска альтернативных заместительным 
гемотрансфузиям методов лечения. Такой вопрос 
возник у клиницистов ещё в начале 90-х годов. 
И уже в 1993 году Бехенстин и соавт. провели 
научные исследования по введению рекомби-
нантного ЭПО недоношенным. Результаты дан-
ного исследования свидетельствовали, что зна-
чения количества ретикулоцитов и содержание 
гемоглобина увеличивались при лечении ЭПО, 
причем ни один из 14 новорожденных, включен-
ных в исследование и получивших терапию ЭПО, 
не нуждался в переливании крови [26].

На сегодняшний день продолжаются иссле-
дования по применению рЭПО с целью коррек-
ции анемии у недоношенных детей, а также по-
пытке установить корреляционную связь с дозой 
вводимого препарата, продолжительностью его 
введения и другими патологическими состояния-
ми (ретинопатия, гипоксически-ишемическая энце-
фалопатия, инфекции перинатального периода, 
некротический энетроколит) возникающими у не-
доношенных детей [11, 37, 38]. По данным много-
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центрового рандомизированного двойного сле-
пого исследования, опубликованного в январе 
2020 года, проведенного с участием детей сроком 
гестации 24–27 недель, получивших рекомбинант-
ный ЭПО в высокой дозе (1000 МЕ/кг в неделю), 
не было выявлено значимых различий между 
группами по частоте ретинопатии недоношен-
ных, внутричерепных кровоизлияний, сепсиса, 
некротического энтероколита, бронхолегочной 
дисплазии, смерти или по частоте серьезных не-
желательных явлений. Авторами сделаны выво-
ды, что лечение высокими дозами ЭПО, назнача-
емое крайне недоношенным детям с 24 часов 
после рождения до 32 недель постменструально-
го возраста, не приводит к снижению риска тя-
желого нарушения развития нервной системы 
или смерти в возрасте до 2 лет [33]. Проведен-
ное в 2019 году исследование 27 недоношен-
ных детей с низкой массой тела при рождении 
было проведено с целью определения наиболее 
фармакодинамически эффективной модели вве-
дения рЭПО внутривенно или подкожно путем 
использования двух схем (1-я – 1200 МЕ/кг 
на 2, 16 дни жизни, 2-я – 600 МЕ/кг с 4–7, 9, 14, 
15, 28 дни жизни). Полученный популяционный 
фармакокинетический анализ, основанный на крат-
ности и дозах введения рЭПО, позволил выявить 
количественное представление о кинетике ЭПО 
у новорожденных с очень низкой массой тела. 
Полученная информация поможет в разработке 
стратегии дозирования при неонатальной ане-
мии и в изучении механизмов и эффективности 
нейрозащиты у недоношенных детей [30]. Иссле-
дование, проведенное P. D. Reiter с соавт. с уча-
стием 44 недоношенных детей по лечению ане-
мии разными дозами ЭПО (300–749 МЕ/кг/нед 
и 750–1200 МЕ/кг/нед), показало, что стратегия 
дозирования рЭПО альфа, определенная в иссле-
довании, не оказала значительного влияния на ко-
личество переливаний крови. Выявлена линейная 
регрессия, которая показывает, что послеродо-
вой возраст в начале терапии является значи-
мым фактором среднего гематокрита, а посткон-
цептуальный возраст на момент прекращения те-
рапии вносит значительный вклад в количество 
переливаний во время и после применения ЭПО. 
Была обнаружена значимая положительная корре-
ляция между средней недельной дозой рЭПО альфа 
и средним количеством ретикулоцитов, средней 
дозировкой железа и средним количеством ре-
тикулоцитов, а также количеством дней искус-

ственной вентиляции и общим количеством ге-
мотрансфузий [39]. По данным Кокрейновско- 
го обзора в неонатологии (2020) необходимость 
трансфузий донорских эритроцитов снижается 
при применении терапии ЭПО, также клиниче-
ский эффект от введения рекомбинантного ЭПО 
не связан с повышением дозы препарата свы-
ше 750 МЕ/кг в неделю [22, 36]. 

В настоящее время оказание помощи при АН 
регламентируется стандартизированными про-
токолами клинической помощи в неонатологии 
Международного консорциума по развитию пло-
да и новорожденного, в России разработаны фе-
деральные клинические рекомендации по лече-
нию ранней АН [18, 28]. В соответствии с этими 
рекомендациями, как один из патогенетических 
методов лечения, предложены схемы применения 
рекомбинантного ЭПО, а выбор тактики зависит 
от предпочтений клиники. Авторы рекомендаций 
считают более физиологичным введение рекомби-
нантного ЭПО в дозировке 150–200 МЕ/кг 3 раза 
в неделю, хотя разрешено применение препара-
та в дозе 500–1000 ME/кг/нед [18].

В Республике Беларусь проводится изучение 
АН и оценка применения рЭПО у недоношенных 
новорожденных с разным сроком гестации. Так, 
Потапова В. Е. с соавт. (2016) проводили лече-
ние и анализ 26 недоношенных новорожденных 
со сроком гестации 26–30 недель с ранней АН. 
Эритропоэтин назначался в дозе 250 МЕ/кг под-
кожно 3 раза в неделю до достижения 37 недель 
постконцептуального возраста. Данное исследо-
вание показало более легкое течение ранней 
анемии у недоношенных, получавших препарат 
ЭПО по сравнению с группой контроля, получав-
шей 10 % витамин Е, фолиевую кислоту и пири-
доксин [11]. Другое исследование с участием 
43 недоношенных сроком гестации 27–31 неде-
ля с анемией свидетельствует, что комплексная 
терапия, включающая рЭПО, вводимый подкож-
но в дозе 200 МЕ/кг 3 раза в неделю, препара-
ты железа из расчета 5 мг/кг по элементарному 
железу и фолиевую кислоту 50 мкг/кг ежедневно 
per os, имеет эффект в виде стабилизации эри-
тропоэза, улучшения показателей перифериче-
ского анализа крови и минимизации числа гемо-
трансфузий [4]. 

Таким образом, полученные данные диктуют 
необходимость уточнения и регламентирования 
показаний к назначению, способу, кратности вве-
дения, дозировки, начала и длительности терапии 
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рекомбинантным человеческим ЭПО у недоношен-
ных новорожденных в Республике Беларусь. Раз-
работка такой программы будет способствовать 
рандомизации и оптимизации лечения и профилак-
тики анемии у недоношенных детей, а, следователь-
но, повышать уровень и качество выхаживания.

Также одним из факторов развития анемии 
у недоношенных детей являются онтогенетиче-
ские особенности гемопоэза, связанные с пере-
ключением синтеза гемоглобина с фетального 
на взрослый. Установлено, что гемоглобин F обла-
дает большим сродством к кислороду, но мед-
леннее отдает его тканям, чем гемоглобин А. По-
этому, сдвиг кривой диссоциации оксигемогло-
бина у недоношенных детей идет более плавно 
и равномерно, чем у доношенных. Недоношенные 
дети часто рождаются на фоне явной или скры-
той внутриутробной гипоксии, которая способ-
ствует задержке переключения синтеза с фе-
тального на взрослый гемоглобин. Это, в свою 
очередь, приводит к ускорению постнатального 
падения гемоглобина у недоношенных новорож-
денных. Полная смена типов гемоглобина может 
длится до года жизни ребенка.

РАН по своей морфологической характери-
стике является нормохромной нормоцитарной 
и гипорегенераторной [40]. Результатом несовер-
шенной регенерации костного мозга у недоно-
шенных детей служит снижение концентрации ге-
моглобина и количества ретикулоцитов к 2–4 дню 
жизни, а также увеличением фракции незрелых 
ретикулоцитов на фоне снижения уровня ЭПО [24]. 
Кроме того, у 27 % недоношенных новорожденных 
эритроциты имеют аномальную форму, что спо-
собствует уменьшению продолжительности жиз-
ни эритроцита недоношенного ребенка до 35–
50 дней. Укорочение жизни эритроцитов также 
зависит от изменения структурно-функциональ-
ного состояния их мембран. С 12–14 дня постна-
тальной жизни недоношенного ребенка отмечается 
снижение уровня липидных компонентов мембра-
ны, а именно снижение фософлипидов и повы-
шение холестерина. Изменение проницаемости 
мембран эритроцита в этот период усугубляется 
низким содержанием витамина Е. Отсутствие у не-
доношенных новорожденных в течение раннего 
неонатального периода дискоцитов свидетель-
ствует о сниженной устойчивости мембран эри-
троцитов к действию неблагоприятных внутри- 
утробных факторов. Последствия пренатального 
воздействия на мембрану эритроцитов сохраняет-

ся в течение определенного времени и выходят 
за рамки раннего неонатального периода [10]. 

Патогенез ранней АН связан также с повы-
шенным разрушением эритроцитов, дефицитом 
гемопоэтических факторов (железа, фолиевой 
кислоты, белка, эссенциальных микроэлементов). 
Эссенциальные микроэлементы, такие как желе-
зо, медь, цинк, марганец, селен, относятся к ге-
мопоэтическим факторам, участвующим в регу-
ляции системы гомеостаза. Вышеперечисленные 
микроэлементы играют значительную роль в про-
цессах кроветворения, а их недостаток может 
привести к ослабеванию ферментативной актив-
ности клеток эритрона. Эта активность требует- 
ся для поддержания геномной стабильности, что 
в свою очередь может привести к спонтанному 
и индуцированному мутированию ДНК [2]. Уста-
новлено, что микроэлементы в зависимости от их 
концентрации, а также от их физиологического 
равновесия между собой оказывают качествен-
но различное влияние на процессы гемопоэза. 
Медь, марганец и селен необходимы для нормаль-
ного функционирования кроветворения, поскольку 
являются составной частью ферментов и элек-
тронопереносящих белков. Последние участвуют 
в реакциях окисления молекулярным кислоро-
дом, способствуют стабильности антиоксидант-
ной защиты эритроцита, учитывая все фазы ми-
тотического клеточного цикла [2, 21].

Так, железо является структурной частью ге-
моглобина и его дефицит приводит к нарушениям 
гемоглобинообразования и развитию анемии. Ме-
таболизм железа является сложным процессом, 
который включает формирование депо, перенос, 
использование, разрушение и реутилизацию его 
из эритроцитов. Основная потребность в этом 
микроэлементе осуществляется за счет его ре- 
утилизации из фагоцитированнных эритроцитов, 
откуда железо освобождается под действием фер-
мента макрофагов гемоксигеназы. Общеизвестно, 
что основное депо железа для недоношенного 
ребенка формируется в процессе закладки пла-
центы, которая обеспечивает дальнейшее хране-
ние и транспорт его для плода. Причем, до 80 % же-
леза переходит к плоду в третьем триместре бе-
ременности. Преждевременные роды нарушают 
физиологическое насыщение и создание депо 
у недоношенного, именно поэтому дети, родив-
шиеся раньше срока, имеют абсолютно высокие 
цифры функционального пула железа. Однако эти 
запасы недостаточны для функционирования эри-
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тропоэза из-за относительно высокой скорости 
роста и развития недоношенного ребенка [6]. 

Имеется достаточно работ, посвященных 
не только определению уровня железа в сыво-
ротке крови у недоношенных детей, но и приме-
нению препаратов железа в практике неонато-
лога. В комплексной патогенетической терапии 
при использовании препаратов ЭПО обязатель-
ным также является назначение препаратов же-
леза. Имеется ряд работ, которые свидетельствуют 
о высокой терапевтической эффективности та-
кого подхода в сравнении с монотерапией ЭПО 
или препаратами железа [27]. В последние годы 
отношение к состоянию микроэлементного стату-
са вызывает все больший интерес в связи с комп
лексной оценкой функционирования эритропоэза. 
Анемия недоношенного в настоящее время рас-
сматривается как мультифакторное состояние, 
составляющими элементами которого являются 
дефекты белково-энергетического, микроэлемент-
ного и эндокринного (гормоны щитовидной желе-
зы, ЭПО и др.) обеспечения недоношенного [13]. 

Однако, железо является не единственным 
микроэлементом, обеспечивающим нормальный 
гемопоэз. Кроме него наиболее важны для нор-
мального функционирования системы кроветво-
рения такие эссенциальные микроэлементы, как 
медь, цинк, марганец, селен. Известно, что дефи-
цит указанных микроэлементов непосредственно 
влияет на состояние эритрона, что приводит к нару-
шению не только гемоглобинообразования и кле-
точного метаболизма, но и к дестабилизации бел-
ков, входящих в структуру биологических мембран 
клеток, в том числе эритроцитов. Цинк участвует 
в функции нуклеиновых кислот и синтезе белков, 
влияющих на процессы кроветворения, входит 
в состав более чем 200 ферментов таких как 
щелочная фосфатаза, карбоангидраза, карбокси-
пептидаза поджелудочной железы, нуклеотидил-
трансферазы (в том числе РНК- и ДНК-полимеразы) 
и многих других. Так же способствует нормальному 
течению физиологических процессов, экспрессии 
генов, обеспечивает стабильность ДНК, РНК и ри-
босом [1]. Кроме того, этот микроэлемент влияет 
на продолжительность жизни клеток эритрона, 
стабилизируя структуру клеточных мембран [3]. 
До 85 % цинка крови содержится именно в эри-
троцитах. О снижении уровня цинка в сыворот- 
ке крови у недоношенных детей свидетельствуют 
научные публикации [7, 20]. Аналогичные дан-
ные получены в исследованиях Сафронова В. В. 

с соавт. (2015), где показано снижение содержа-
ния цинка не только в сыворотке крови, но и в эри-
троцитах недоношенных новорожденных разных 
гестационных сроков (26–37 недели гестации). 
По мнению авторов, полученные результаты иссле-
дования свидетельствуют о нарушении транспорта 
цинка через мембрану эритроцитов у недоношен-
ных детей [16]. Результаты исследования Ереми-
ной О. В. (2005) не только подтверждают снижение 
сывороточного цинка в крови у недоношенных, 
но с большой долей вероятности могут прогнози-
ровать развитие неблагоприятного раннего нео-
натального периода у этих детей [7]. Имеются 
сведения о транспортной функции лактоферри-
на, белка грудного молока, которая заключается 
в переносе молекулы цинка в сыворотке крови 
у новорожденных [1]. Цинк, связанный с лакто-
феррином, характеризуется лучшим всасыванием, 
чем цинк, связанный с казеиновой фракцией 
адаптированной молочной смеси. Это может сви-
детельствовать о перспективах дальнейших иссле-
дований в отношении дефицита данного микро-
элемента. К настоящему времени убедительных 
научных данных о роли цинка в формировании 
АН не найдено.

Гемопоэтическая роль меди заключается в акти-
вации созревания и стимуляции ретикулоцитов 
и других клеток крови за счет активации цито- 
хромоксидазы. Это незаменимый микроэлемент, 
являющийся основным активатором гемоглобина. 
Снижение содержания меди в сыворотке крови 
ведет к снижению продолжительности жизни эри-
троцита. В организме новорожденного ребенка 
содержание меди в несколько раз выше, чем 
у взрослого. Предполагается, что действие меди 
на обмен железа реализуется через феррохела-
тазу, включая железо в состав гема, повышает 
его адсорбцию в кишечнике и обеспечивает со-
единение абсорбированного железа с транспорт-
ным белком трансферрином [5]. В исследованиях 
Ереминой О. В. (2005) у недоношенных детей 
не выявлено снижение меди в сыворотке крови, 
однако значения этого микроэлемента находятся 
на границе минимальных показателей нормы [7]. 
Медь через окислительные процессы может влиять 
на обмен железа и способствовать превращению 
железа в органически связанную форму, обеспе-
чивая синтез гемоглобина и дифференцировку 
эритроцитов [2]. В то же время обнаружен дозо-
зависимый биотический эффект снижения меди 
у новорожденных. Установленное отклонение в зна-
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чениях микроэлементов расценивается исследо-
вателями как состояние, предшествующее раз-
витию анемии [19].

По данным литературы недоношенные дети 
составляют группу риска по недостаточности се-
лена, которая усугубляется проживанием на эко-
логически неблагоприятной территории. Селен вхо-
дит в состав глутатионпероксидазы – ключевого 
фермента антиоксидантной системы организма. 
Он обеспечивает окисление глутатиона, имеющего 
в своем составе сульфгидрильную группу, в реак-
циях с перекисями [1]. По результатам исследо-
ваний Сенькевич О. А. (2009) уровень селена 
у недоношенных детей достоверно более низкий 
по сравнению с группой контроля здоровых до-
ношенных новорожденных. Также выявлена пря-
мая зависимость средней силы между степенью 
зрелости и содержанием селена в сыворотке кро-
ви недоношенных детей. Такие результаты под-
тверждает исследование не только сыворотки кро-
ви, но и волос детей, родившихся раньше срока. 
В данной ситуации имеет значение и вид вскарм-
ливания – дети, получавшие грудное молоко, 
имели достоверно более высокие уровни селе-
на, чем дети, получавшие адаптированную мо-
лочную смесь [13].

Одним из незаменимых для гемопоэза эссен-
циальных микроэлементов является марганец, 
который иногда в литературе называют микро- 
элемент-менеджер. Он является ко-фактором мно-
гих мультиферментных систем, участвует в регуля-
ции гемопоэза, а именно детерминирует синтез 
ДНК в молекуле гемоглобина. Только при наличии 
марганца, такие микроэлемнеты как медь и же-
лезо, могут всасываться и реализовывать свою 
гемопоэтическую функцию [17]. Анализ функцио-
нальных взаимосвязей между марганцем и же-
лезом показал, что марганец влияет на функцию 
двадцати двух белков, вовлеченных в гомеостаз 
железа [15]. На сегодняшний день мало что извест-
но об уровне марганца в сыворотке крови у не-
доношенных новорожденных. В работе Одинае-
вой М. Д. показано снижение уровня всех эссен-
циальных микроэлементов в раннем неонатальном 
периоде в крови и в волосах недоношенных но-
ворожденных. По мнению автора, определение 
микроэлементного состава в крови и волосах мо-
жет служить диагностическим и прогностическим 
тестом развития анемии и других патологических 
состояний. Дальнейшее проведение исследова-
ний в направлении изучения микроэлементного 

гомеостаза у новорожденных имеет перспекти-
ву с целью формирования групп повышенного 
риска по развитию микроэлементозов и анемии, 
а также проведения целенаправленной коррекции 
препаратами микроэлементов [9]. По-видимому, 
недоношенные новорожденные очень чувстви-
тельны к изменениям в микроэлемнтном статусе, 
поскольку у них имеет место высокий уровень 
метаболизма. На сегодня наиболее изученным 
микроэлементом является железо. Комплексный 
подход к изучению формирования АН позволит 
усовершенствовать современные технологии вы-
хаживания недоношенных разного гестационно-
го срока и определить подходы к терапии. Необ-
ходимо отметить, что в русскоязычной и зару-
бежной литературе мы не встретили материалов 
по изучению микроэлементного статуса как муль-
тифакторной оценки вероятности развития АН но-
ворожденных. 

Систематизация и анализ различных факто-
ров формирования анемии у недоношенных де-
тей, представленные в данном обзоре, позволит 
взглянуть на данную проблему целостно с учетом 
новых научных результатов, определить направ-
ление исследований в плане альтернативных воз-
можностей терапии АН и разработке единой кон-
цепции для ведения детей с данной патологией.
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