                    Тема работы: Железодефицитные анемии у детей

Актуальность работы: Железодефицитные анемии (ЖДА) — широко распространенные заболевания, при которых снижается содержание железа в сыворотке крови, костном мозге и других депо. В результате этого нарушается образование гемоглобина, а в дальнейшем и эритроцитов, возникают гипохромная анемия и трофические расстройства в тканях.
По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), железодефицитные анемии встречаются у 1,7 млрд. населения земного шара, а людей со скрытым дефицитом железа, когда уровень гемоглобина остается еще нормальным, а запасы железа снижены — в 2 раза больше.
Группами риска развития анемии являются женщины детородного возраста, беременные и кормящие грудью, дети в период быстрого роста, доноры. Даже в развитых странах Европы от 7 до 14 % женщин репродуктивного возраста страдают железодефицитным малокровием, В странах с более низким уровнем жизни частота анемии достигает 50-60 %. В России до 30 % населения имеет признаки железодефицитной анемии.
Дефицит железа в организме вызывает:
· снижение работоспособности и ухудшение качества жизни; 
· увеличение потерь по временной нетрудоспособности при различных заболеваниях, их хронизацию и торпидное течение; 
· развитие дистрофических изменений внутренних органов; 
· развитие осложнений во время беременности и в родах; 
· задержку развития и роста детей; 
· снижение интеллекта и нарушение поведенческих реакций. 
Цель: Железо- один из важнейших микроэлементов, входящих в состав тканей организма. Основными железосодержащими субстратами организма являются: гемоглобин, миоглобин, каталаза, цитохром, пероксидаза, трансферрин, ферритин, гемосидерин, ксантиноксидаза, дегидрогеназы. Железо играет важную роль в поддержании высокого уровня иммунной резистентности организма. Доказано, что дефицит железа у детей приводит к росту инфекционной заболеваемости органов дыхания и желудочно-кишечного тракта. 
Этиология развития дефицита железа у детей во многом определяется особенностями его обмена. Основными причинами латентного дефицита железа и ЖДА у детей следует считать:
- недостаточное поступление микроэлемента с пищей ( алиментарный дефицит железа)
- повышенная потребность организма в железе в связи с быстрыми темпами роста ребёнка.
- сниженная абсорбация железа.
Выделяют следующие, последовательно развивающиеся стадии железодефицитного состояния: прелатентный дефицит железа, латентный дефицит железа, железодефицитная анемия.
Прелатентный дефицит железа в организме - первая стадия развития железодефицитного состояния. Характеризуется истощением тканевых запасов железа. При этом уровень транспортного фонда железа и гемоглобин остаются в пределах возрастных нормативов. Клинических проявлений прелатентный дефицит железа практически не имеет.
Летентный дефицит железа в организме – вторая стадия железодефицитного состояния. Она развивается на фоне «обеднения» тканевых запасов железа и характеризуется снижением содержания, как депонированного железа, так и транспортного его пула, характеризуется дефицитом железа в тканевых депо и уменьшением транспортного его фонда, но без снижения гемоглобина и развития анемии. Латентный дефицит железа в отличие от прелатентного имеет клинические проявления. Последние в основном обусловлены трофическими нарушениями, развивающимися из-за снижения активности железосодержащих ферментов.
Желелезодефицитная анемия – заключительная стадия дефицитата железа в организме . ЖДА –это патологическое состояние, обусловленное снижением гемоглобина из-за дефицита железа в организме.В отличие от большинства других анемий, ЖДА чаще не сопровождается значительным снижением уровня эритроцитов в единице объёма крови. Развивается только тогда, когда исчерпаны запасы железа в организме. Эритроциты приобретают типичные морфологические признаки, характерные для железодефицитной анемии: микроцитоз, анизоцитоз, пойкилоцитоз. Постепенно уменьшается насыщение эритроцитов гемоглобином,за счёт чего их нормохромия сменяется гипохромией. Снижение концентрации гемоглобина приводит к развитию анемической гипоксии, являющейся разновидностью гемической гипоксии.
Лабораторные критерии диагностики ЖДА: Количество эритроцитов в норме у детей в возрасте до 6-ти лет: 3,66х1012 -5,08х1012  л;  у мальчиков 7-ми лет и старше: 4,00х1012- 5,12х1012; у девочек 7-ми лет и старше:3,99х1012-4,41х1012. 
Уровень Нв в крови у детей в зависимости от возраста следующий: 0-14 дней - <145г/л,  15-28 дней - <120г/л , 1 мес.-6 лет- <110г/л. Цветовой показатель-отражает относительное содержание гемоглобина в эритроцитах в норме – 0,8-1,0.
Возрастные нормативные значения сывороточного железа составляют: у новорожденных 5,0-19,3 мкмоль/л; у детей в возрасте старше 1 мес. 10,6-33,6 мкмоль/л. Нормальные значения ОЖСС:40,6-62,5 мкмоль/л.
Латентная железосвязывающая способность сыворотки(ЛЖСС) – производный показатель, отражающий математическую разницу между значениями общей железосвязывающей способности сыворотки(ОЖСС) и сывороточного железа(СЖ):В норме значения ЛЖСС не должны быть выше 47мкмоль/л. 
Лабораторными показателями латентного дефицита железа являются: ферритин –менее 12 мкг/л, коэффициент насыщения трансферрином - менее 18%,железо сыворотки – менее 12 мкмоль/л ОЖСС – более 69 мкмоль/л.
Коэффициент насыщения трансферрином(КНТ) – производный показатель, отражающий удельный вес сывороточного железа (СЖ) от общей железосвязывающей способности сыворотки (ОЖСС): КНТ=(СЖ/ОЖСС)х100%. В норме значения коэффициента насыщения трансферрина не должны быть менее 18%.
Критерием диагностики латентного дефицита железа является снижение показателей транспортного фонда железа(железо сыворотки, общая железосвязывающая способность сыворотки, латентная железосвязывающая способность сыворотки коэффициент насыщения трансферрина, но без лабораторных признаков анемии(т.е. при значениях гемоглобина не ниже 110 г/л у детей до 6-ти лет и 120 г/л у более старших детей).
Контроль эффективности лечения ЖДА препаратами железа:  
1.Ретикулоцитарное реакция на 10-12 день.
2.Достоверное повышение уровня гемоглобина на 3-4 недели .
Исчезновение клинических проявлений заболеваний через 1-2 мес.
Преодоление тканевой сидеропении через 2-3 мес.(ферритин) . 
Профилактика ЖДА. Всем женщинам во второй половине беременности целесообразно профилактическое назначение пероральных ферропрепарратов или поливитаминов, обогащенных железом. При повторной беременности приём препаратов железа строго обязателен на протяжении второго и третьего триместром. Лучше всего применять препараты двухвалентного железа с фолиевой кислотой, стимулирующей рост и защищающей центральную нервную систему плода. Лучше всего применять препараты двухвалентного железа с фолиевой кислотой, стимулирующей рост и защищающей центральную нервную систему плода. Необходимо достаточное пребывание беременной на свежем воздухе, полноценное, сбалансированное питание.
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