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Результаты 
диспансеризации 

подростков России 
2013г

• У 9% обследованных впервые выявлено 
ожирение.                                        А.А.Баранов и соавт. 2016.



При ожирении и МС –дефицит 
минералов и витаминов

• В волосах 
подростков с 
ожирением  ниже, 
чем у детей с 
нормальным ИМТ 
содержание Са, Zn и
йода.

Новикова В.П. и соавт 2016



Дефицит нутриентов у подростков с морбидным
ожирением

Показатели % случаев

Низкий уровень альбумина 3

Низкий уровень фолатов 3

Низкий уровень вит В 12 1

Низкий уровень вит Д 37

Высокий уровень паратгормона 8

Низкий уровень ферритина 5

Высокий уровень трансферрина 3

Низкий уровень вит А 6

Thomas H. Inge et al. N Engl J Med 2016; 374:113-123



Железодефицит-ранняя стадия 
железодефицитной анемии



РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ЛДЖ

1. Захарова И.Н.,Мачнева Е.Б. Эффективная фармакотерапия. Педиатрия  №1 (3) | 2014

Частота ЛДЖ и ЖДА 
среди воспитанниц (10–
18 лет)

Пансиона Министерства 
обороны РФ по итогам 
диспансеризации 
за два года1



Эпидемиология железодефицита при 
ожирении у детей и подростков

Проведенное обследование 355 подростков (11-19 
лет) выявило достоверную связь между низкими 
показателями сывороточного железа и ожирением. 

Wenzel B.J., Stults H.B., Mayer J. 1962

Данные, свидетельствующие о снижении 
показателей СЖ, процента насыщения трансферрина
(ПНТ), содержания гемоглобина в крови и 
эритроцитах и повышении общей 
железосвязывающей способности (ОЖСС) у 
подростков с избыточным весом по сравнению с 
лицами, имеющими нормальную массу тела. 

Seltzer C.C., Mayer J. 1963



• Показана высокая частота ЖД (уровень СЖ ниже 
8 мкмоль/л) у израильских детей и подростков с 
избыточным весом или наличием ожирения 

Pinhas-Hamiel O., Newfield R.S., Koren I. et al. 
2003

• Американские исследователи показали, что ЖД 
у детей с ожирением встречается в два раза 
чаще, чем у их сверстников с нормальным 
весом.

Nead K.G., Halterman J.S., Kaczorowski J.M. et al. 2004

• Выявлена четкая связь между величиной ИМТ и 
наличием ЖД среди детско-подростковой 
популяции с избыточным весом в различных 
географических регионах.

Tussing-Humphreys L.M., Liang H., Nemeth E. et al. 2009

• Содержания СЖ снижалось по мере возрастания 
жировой массы, а абсорбция железа из 
кишечника у детей с ОЖ была снижена .

Sanad M., Osman M., Gharib A. 2011



КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ДЖ

1. Wintrobe's Clinical Hematology, 11th Edition, 2004.

Следует помнить, что 

клинические проявления 
дефицита железа могут 
начаться до 
формирования анемии,
на стадии ЛАТЕНТНОГО 
ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА1

КОД МКБ 10: Е 61.1 
(Недостаточность железа)



Основные синдромы анемий

Общеанемический синдром-
характерен для всех заболеваний,сопровождающихся снижением 

гемоглобина, и проявляется симтомами гипоксии.
• слабость
• повышенная утомляемость
• снижение аппетита
• одышка
• головокружение, шум в ушах, 
• мелькание мушек перед глазами,
• обморочные состояния
• бледность кожи и слизистых оболочек
• тахикардия
• снижение артериального давления
• приглушение тонов
• систолический шум при аускультации сердца.
• Лабораторные данные:

- снижение уровня гемоглобина ниже 110 г/л у детей до 6 лет
- ниже 120 г/л — у детей старше 6 лет
- возможно падение величины гематокрита (Ht) ниже 35% у детей, 37% — у 

девушек, 42% — у юношей.



Сидеропенический синдром:
Эпителиальный синдром
• сухость кожи, иногда до степени ихтиоза
• изменение волос: тусклость, ломкость, иссеченность, 

выпадение
• изменение ногтей: истончение, ломкость, койлонихии-

ложкообразные ногти
• хейлоз (ангулярный стоматит, "заеды")
• сидеропенический глоссит-
снижение вкусовых ощущений, покалывание, чувство распирания языка, особенно 
кончика, усиливающееся после приема кислой и соленой пищи; атрофия сосочков, в 
конечной стадии - типичный "полированный язык" (гюнтеровский глоссит).

• сидеропеническая дисфагия-
нарушение глотания сухой и твердой пищи. Впервые описан Бехтеревым (1901 г.).



• гипо- или анацидный гастрит

• склонность к кариесу

• повышенная утомляемость

• мышечная слабость (Eisenmangeladynamia, "бледная немощь«),патогенез-
дефицит миоглобина.

• задержка физического и нервно-психического развития

• головная боль

• гепатоспленомегалия

• извращение вкуса (pica chlorotica)- поедание извести, мела, собственных волос, 

земли (геофагия), льда (пагофагия), сырых круп, теста, сырого фарша

• нарушение обоняния- пристрастие к запахам керосина, мазута, бензина, ацетона и 

др.

• голубые склеры. При дефиците железа нарушается гидроксилирование пролина и 

лизина, что ведет к нарушению синтеза коллагена. Из-за этого через истонченные 
склеры начинают просвечиваться сосудистые сплетения chorioidea, что и создает 
эффект "синевы" склер.

• ночной энурез, недержание мочи

• снижение активности иммунной системы за счет нарушения синтеза 
интерлейкина-2, Т-киллеров и др.;



ДЖ ОКАЗЫВАЕТ НЕГАТИВНОЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ НА 
РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ

1. Milman N. Ann Hematol 2008;87:949–959. 2. Breymann C. Fetal Matern Med Review 2002;13:1–29. 
3. Rowland TW et al. Am J Dis Childhood 1988;142:165–169. 
4. Bruner A et al. Lancet 1996;348:992–996. 5. Hercberg S et al. Clin Drug Invest 2000;19(Suppl 1):1–7.

ДЖ/ЖД
А 

негативн
о 

влияет 
на...1

Физическая 
выносливость, сила 
или энергия2,3

Терморегуляция2

Функционирование 
иммунной и нервной 
систем2

Умственные возможности /
когнитивные функции2,4

Активность 
ферментов2

Способность 
переносить тяжелую 

кровопотерю5



ОТДАЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ДЖ/ЖДА

1. Lozoff B et al. N Engl J Med 1991;325:687–694.
2. Lozoff B et al. Pediatrics 2000;105:e51.

Подростки (11–14 лет)2

Умеренная или тяжелая ЖДА ассоциируется с 
более низкими 
показателями умственного и моторного 
функционирования 
у детей вплоть до подросткового возраста1,2



СНИЖЕНИЕ ИММУНИТЕТА НА ФОНЕ ДЖ1,2

1. Brock JH et al Iron and Immunity. Proceedings of the nutrition society (1986), 45, 305-315.
2. Mullick S. et al (2006).

Дефицит железа

Снижение полиферацииТ-
лимфоцитов

Снижение синтеза IL-2

Дисфункция иммунитета



Лабораторные критерии латентного дефицита железа и 
железодефицитной анемии

Показатель Норма Латентный 
дефицит 
железа

Анемия 
железодефицитная

Гемоглобин (г/л): 
до 6 лет Более 110 Более 110 Менее 110

старше 6 лет Более 120 Более 120 Менее 120
Цветовой показатель 0,86—1,05 0,86—1,05 Менее 0,86
МСН (пг) 24—33 24—33 Менее 24
МСНС (%) 30—38 30—38 30—3

Железо (мкмоль/л) 14—33,6 Менее 14 Менее 14
Железосвязывающая способность 
сыворотки(мкмоль/л):
Общая 40,6—62,5 Более 63 Более 63
Латентная Менее 47 Более 47 Более 47
Насыщение трансферрина Более17 17 Менее15—16
Ферритин сыворотки Более 12 Менее 12 Менее 12(мкг/л)
Десфераловая сидероурия (мг/сут) 0,65±0,006 Менее 0,4 Менее 0,4 

МСН -среднее содержание гемоглобина в эритроците;

МСНС - средняя концентрация гемоглобина в эритроците



РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА ДЖ –
ЭРИТРОЦИТАРНЫЕ ИНДЕКСЫ

1. Ковригина Е.С, Современные методы оценки метаболизма железа в дифференциальной 
диагностике и контроле эффективности лечения микроцитарных анемий у детей и подростков, 
дисс. 2008 Клиническая лабораторная диагностика. 
2. Национальное руководство в двух томах под ред. В.В. Долгова, ГЭОТАР-Медиа, 2012
3. Iron deficiency anaemia assessment, prevention and control: a guide for programme managers, 
WHO, 2001
4. Nathan and Oski's Hematology and Oncology of Infancy and Childhood, 2-Volume Set, 8 ed, 2015

Эритроцитарные индексы 
реагируют на ДЖ значительно 
раньше других параметров1,2,3,4

Показатели

Дефицит 
железа

ЛДЖ ЖДА

Гемоглобин (Нb), г/л
норм

а
сниж

ен

Гематокрит (Ht), %
норм

а
сниж

ен

Средний объем эритроцитов (MCV), фл снижен

Среднее содержание гемоглобина в 
эритроците (MCH), пг

снижен

Средняя концентрация гемоглобина в 
эритроците (MCHC), г/л

снижен

Ширина распределения эритроцитов по объему 
– анизоцитоз (RDW), %

снижен



ЭРИТРОЦИТАРНЫЕ ИНДЕКСЫ

Средний объем эритроцитов:

MCV = Ht / RBC, (1 фл = 10-15 л)

Норма:
• взрослые 80–92 фл
• дети до 5 лет 77–90 

фл

< 77, 80 –
микроцитоз
> 91, 93 –
макроцитоз

Аналог при ручном способе – диаметр 
эритроцитов



ЭРИТРОЦИТАРНЫЕ ИНДЕКСЫ

Среднее содержание гемоглобина 
в одном эритроците:

MCH = Hb / RBC, (1 пг = 10-12 г)

Норма: 
27–30 пг

< 27 – гипохромия
> 31 – гиперхромия

Аналог MCH в ручном способе – цветной 
показатель (ЦП) 



ЭРИТРОЦИТАРНЫЕ ИНДЕКСЫ

Среднее концентрация гемоглобина
в одном эритроците:

MCHC = Hb / Ht

Норма: 
330–370 
г/л

< 32 – гипохромия
> 37 – микросфероцитоз или дефект 
калибровки

Константный показатель, используемый для оценки точности 
прибора



Ширина распределения 
эритроцитов
по объему:

RDW (%) = SD / MCV× 100, 
где SD – стандартное 
отклонение

Норма: 
12,5–
14,5 %

> 15 – анизоцитоз

Аналог при ручном исследовании –
степень анизоцитоза

ЭРИТРОЦИТАРНЫЕ ИНДЕКСЫ



Причины железодефицита



Механизм развития 
железодефицита при ожирении

• алиментарный дефицит в связи с 
потреблением продуктов с низким 
содержанием  железа

• повышенная потребность в железе  у лиц с 
ожирением в связи с увеличением массы 
тела и объема крови . 

• нарушение абсорбции железа  в тонкой 
кишке

• действие адипокинов (метаболическая 
активность жировой ткани). 



Метаболическая активность 
висцерального жира

Adipose
tissue 

↑ IL-6

↓ Адипонектин

↑ Лептин

↑ TNFα

↑ Адипсин

↑ Ингибитор активатора

плазминогена 1 типа

↑ Резистин

↑ FFA

↑Инсулин

↑ Ангиотензиноген

↑ Липопротеин-липаза

↑ Лактат

Воспаление

Диабет II типа

Гипертония

Атерогенная
дислипидемия

Тромбоз
Атеросклероз

Lyon 2003; Trayhurn et al 2004; Eckel et al 2005

↑ Гепсидин



Гепсидин
• Синтезируется печенью и жировой тканью
• У больных с ожирением увеличена экспрессиия

РНК мессенджера гепсидина
• Лептин, ИЛ-1, ИЛ-6, СРБ стимулируют синтез 

гепсидина
• Является ключевым медиатором анемии при 

воспалении.
• Является главным регулятором абсорбции железа  

в кишечнике,
• Повышенная продукция ГП приводит к 

нарушению абсорбции пищевого железа за счет 
снижения экспрессии дуоденального феропортина
— основного транспортера железа в энтероцит. 





Воспаление и железодефицит
• Снижение показателей сывороточного железа, насыщение трансферрина

и повышение концентрации ферритина в крови у больных ожирением
• Повышение СРБ и других острофазовых белков у пациентов с ожирением  
• Повышается синтез гепсидина, который уменьшает абсорбцию железа в 

кишечнике и вызывает секвестрацию железа в макрофагах.
• Железо поступает не на нужды синтеза гемоглобина, а участвует в 

активизации клеток на фоне воспаления.
• Гепсидин и провоспалительные цитокины нарушают ответ эритроидных

клеток на эритропоэтин, как это имеет место при анемии хронических 
заболеваний, и таким образом, вносят дополнительный вклад в развитие 
анемии при ожирении 

• Снижение сывороточного железа можно расценивать, как 
«относительный дефицит железа» т.е. то состояние, которое имеет место 
при т.н. «воспалительных анемиях» или «анемиях хронических 
заболеваний».

• Сохранение нормальных показателей гемоглобина при имеющемся 
железодефиците у больных с ожирением может быть связано с наличием 
у них часто встречающегося ночного апноэ, хронической гипоксии, 
приемом препаратов, стимулирующих эритропоэз. 



Основные признаки железодефицита и 
анемии хронических заболеваний

Признаки ЖДА АХЗ 

Механизм анемии Дефицит железа Воспаление 

Факторы риска 
развития анемии

Хронические 
кровопотери, нарушение 
всасывания 
алиментарный фактор

Хроническое 
воспаление

Характер анемии Гипохромная Нормо- и гипохромная 

Сывороточное железо Снижено Норма или снижено 

Ферритин Снижен Часто повышен 

Рецепторы к трансферрину Повышено Снижено 

Процент насыщения 
трансферрина

Снижен Норма или повышен 

ОЖСС Повышена Норма 

Гепсидин Норма Повышен 

Лечение Препараты железа Препараты 
эритропоэтина



Основные патогенетические механизмы 
нарушения гомеостаза железа при ожирении

Ожирение

Гепсидин (печень, жировая ткань)

Адипокины (ИЛ-6, ИЛ-1, ФНО-α )

Снижение 
абсорбции 
железа

Перераспределение 
железа

Железо-
дефицит

Алимен-
тарный 
железо-
дефицит

Повышенная секвестрация Ж 
в макрофагах

Анемия (железодефицитная, анемия хронических заболеваний)

Снижение 
чувствительности 
к эритропоэтину



Дисметаболический синдром 
перегрузки железом

• При  метаболическом синдроме и НЖБП 
повышается содержанияе ферритина, 
железосодержащего протеина, отражающего 
запасы  железа в организме.

• При этом наблюдается снижение абсорбции  
железа, причем имеется обратная корреляция 
между кишечной абсорбцией железа и уровнем 
гепсидина . 

• Полученные данные позволяют выделять особый 
«железодефицитный фенотип» ожирения, 
который может характеризоваться как 
признаками железодефицита, так и 
дисметаболическим синдромом перегрузки 
железа. 



Факторы риска, определяющие 
манифестацию «железодефицитного 

фенотипа» ожирения

Железодефицит
• Подростковый возраст, 

растущий организм 

• Женский пол

• Преобладание 
воспаления 

• Морбидное ожирение

• Диетические факторы

• Генетические факторы 
Нарушение транспорта 
железа из энтероцитов

Синдром перегрузки  железом

• Взрослые

• Мужской пол

• Преобладание 
инсулинорезистентности

• Женщины в менопаузе

• Диетические факторы 

• Генетические факторы

• Нарушение транспорта 
железа из печени



Ожирение и железодефицит

Железодефицит

Снижение 
двигательной 

активности
Ожирение



Ожирение, МС и железодефицит

Железодефицит

Нарушение 
митохондриал

ьной
активности 

дыхательных 
ферментов

Снижение 
физической 
активности

Инсулинорезис
тентность

Ожирение



• Мальабсорбтивные бариатрические
операции могут усугублять имеющийся до 
операции железодефицит, поскольку данный 
вид хирургической коррекции ожирения сам 
по себе может приводить к развитию ЖД и 
ЖДА вследствие значительного уменьшения 
плацдарма абсорбции железа. 

• Важное значение приобретает оценка 
ферростатуса у больных ожирением для 
решения вопроса о целесообразности и 
способах коррекции нарушений метаболизма 
железа при ОЖ, в частности при подготовке 
пациентов к бариатрическим операциям.



Через 5 лет после операции

• 32% (25/77) -анемия, 

• 63% (46/73)- дефицит витамина D,

• 22% (16/73) дефицит витамина В12.

AMOS – шведское общенациональное исследование для оценки 
безопасности и эффективности использования бариатрической
хирургии у подростков с  тяжелым ожирением 2006-2009.
AJ Beamish et al. Pediatr Obes. 2016



Лечение морбидного ожирения у 
взрослых. Национальные 

клинические рекомендации. 2011

• Всем пациентам пожизненно назначаются 
поливитамины с минералами ежедневно 
(1 - 2 приема) плюс:

• Железо внутрь ежедневно (65-80 
мг/сутки) или в/м по схеме.





УНИКАЛЬНЫЙ СОСТАВ1

1. Стуклов Н.И. «Земский врач» №4 (15)-2012

ТОТЕМА® – мультиэлементный
препарат, содержит три 
эссенциальных
микроэлемента Fе, Мn, Сu, 
являющихся синергистами 
друг друга. 



МУЛЬТИЭЛЕМЕНТНЫЙ ПРЕПАРАТ – СИНЕРГИЯ В 
ДЕЙСТВИИ

1. О.А. Громова, И.Ю. Торшин, «Клиническая фармакология и фармакоэкономика», 2010

Увеличивают всасывание 
железа,
обеспечивая более быстрый и более 
мощный лечебный эффект при ЖДА1

Подавляют перекисное 
окисление липидов, уменьшая риск 

нежелательных эффектов1

Устраняют рефрактерные формы 
ЖДА, вызванные дефицитом меди и/или 

марганца1

Предотвращают перегрузку 
организма железом (гемосидероз)1



ОТЛИЧИЕ В МЕХАНИЗМАХ ВСАСЫВАНИЯ 
ПРЕПАРАТОВ ЖЕЛЕЗА1,2,3

1. Kaltwasser JP, Hansen C, Oebike Y, Werner E. Assessment of iron availability using stable 54Fe. European Journal of Clinical Investigation. 1991;21(4):436–442.
2. Nagpal J, Choudhury P. Iron formulations in pediatric practice. Indian Pediatrics. 2004;41(8):807–815.
3. Медведева Н.А. Лечащий врач, 2007 №4.

Всасывается только 
Fe(II)

NB!

-зависимая 
ферроредуктаза

Витамин С

Пассив
ный

транспо
рт

Активн
ый

транспо
рт

Биодоступность до 
30–40%

БЫСТРО #Hb
Короткий курс лечения

Биодоступность до 
10%

МЕДЛЕННО 
#Hb

Длительный курс лечения



ВЫСОКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ У ДЕТЕЙ С ЖДА 
ЛЕГКОЙ СТАДИИ

1. Анмут, С.Я. Применение препарата тотема в лечении железодефицитной анемии у детей [Текст] / С.Я.Анмут, О.Б.Санеева, А.В.Чупрова // Педиатрия : Журнал им. 
Г.Н.Сперанского. – 2001. № 2. С. 68-70 

Уровень гемоглобина на 
терапии ТОТЕМА® (на 7 и 
14 день лечения)

Статистически значимая 
разница 
по сравнению с начальным 
уровнем1

*p<0,0
5
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1. Анмут, С.Я. Применение препарата тотема в лечении железодефицитной анемии у детей [Текст] / С.Я.Анмут, О.Б.Санеева, А.В.Чупрова // Педиатрия : Журнал им. 
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Уровень гемоглобина на 
терапии ТОТЕМА® (на 7 и 
14 день лечения)

Статистически значимая 
разница 
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ВЫСОКИЙ ПРОФИЛЬ БЕЗОПАСНОСТИ

1. Стуклов Н.И. Мета-анализ данных переносимости,  «Земский Врач» № 4, 2012 

Тотема® – переносимость сравнимая 
с препаратами трехвалентного железа1



СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПЕРОРАЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ ЖЕЛЕЗА

*Сравнивается биодоступность глюконата железа II, без учета  положительного влияниа на адсорбцию Fe2+ глюконата меди и глюконата марганца, входящих в 
состав препарата ТОТЕМА®

1. E. Harju «Clinical Pharmacokinetics of Iron Preparations», Clin.Phamiacokinet. 17(2): 69–89. 1989.2.KaltwasserJ.P. et al. «Bioavailability and therapeutic efficacy of bivalent and trivalent iron 
preparatic.», Arzneimittel-Forschung37: 122–129. 1987. 3. Серов B.H. и др. «Современные принципы профилактики и лечения железодефицитной анемии у беременных». Журнал 
Российского общества акушеров-гинекологов. №4: 5–7, 2004. 4. Громова О.А. ТоршинИ.Ю., ХалжидисАК. «Анализ молекулярнькмеханизмов воздействия железа (II), меди, 
марганца в патогенезе ЖДА». Клиническая фармакологии и фармакоэкономика, №1, 2010. 5. Старцева Н.В., Бурдина ЛВ, Савельева М.В., Швецов М.В., 
«Исследование эффективности препарата Тотема®, применяемого с целью коррекции анемии беременных» –отчет по исследованию 2001 г., Пермь. 6. КоноводоваЕ.Н., 
«Железодефицитные состояния: когда и кому назначать Тотему?», Фарматека№6: 34–40, 2005. 
7. Сравнение данных метаанализа24 исследований (835 пациентов) ТОТЕМА®, 24 исследований (1140 пациентов) пероральныиформ препарата Мальтофери 7 исследований (180 
пациентов) применения сульфата железа (II).

Характеристика

Тотема® 
(глюконат железа (II) + 

глюконат меди 
+ глюконат марганца)

Сульфат железа (II)
Полимальтозный

комплекс гидроксида 
железа (III)

Биодоступность1,2 +++* +++ +

Безопасность7 +++ + ++

Антиоксидантное 
действие3,4,6 + – –

Положительное влияние 
на адсорбцию железа 
энтероцитами и 
клетками-
предшественниками 
эритроцитов4,6

+ – –

Эффективность в 
отношении некоторых 
рефратерных ЖДА4,5

+ – –



ТОТЕМА® СОВРЕМЕННЫЙ ПРЕПАРАТ ЖЕЛЕЗА

Для всех детей 
ЗАЩИТА 
от железодефицита

• Двухвалентная органическая 
соль 

• Трех синергичных
микроэлемента 

• Оптимальная дозировка

• Жидкая, безопасно 
упакованная форма



ТОТЕМА® СОВРЕМЕННЫЙ ПРЕПАРАТ ЖЕЛЕЗА

Для детей с ожирением ЗАЩИТА 
от железодефицита

• Двухвалентная органическая 
соль 

• Трех синергичных
микроэлемента 

• Оптимальная дозировка

• Эффект при рефрактерных 
формах ЖД

• Нет риска перегрузки 
железом

• Жидкая, безопасно 
упакованная форма



• Сu необходима для процессов 
гемоглобинобразования и не может быть 
заменена никаким другим элементом (Cu
способствует переносу железа в костный мозг,  
превращению его в органически связанную форму; 
стимулирует созревание ретикулоцитов и превращение их в 
эритроциты). 

Cu
дефицит

нарушение 
утилизации 

железа 
(ферритин)

анемия

нарушение 
синтеза 

фосфатидов

снижение 
активности 

цитохромоксид
азы высокий 

уровень 
холестерина

нарушение 
формирования 
костной ткани

дисплазии 
соединительной 

тканной (синдром  
Элерса – Данло)

у новорожденных  
провоцирует развитие 

респираторного 

(патология сурфактанта)

задержка 
роста 

ребенка

дермато
зы

депигмента
ция волос

атрофия 
сердечной 

мышцы, 
инфаркт 

миокарда

частые 
инфекц

ии

снижение 
активности 
макрофагов

лимфопе
ния

снижение 
фагоцитарной 

активности 
нейтрофилов

остеопо
роз

снижение 
активности Т-
лимфоцимтов

Дефицит меди при ожирении и 
МС ассоциируется с 

оксидативным стрессом, 
нарушением липидного обмена 
и высоким уровнем холестерина



• Недостаток марганца в человеческом организме 
приводит к возникновению патологических 
состояний, которые плохо поддаются коррекции. Mn

дефицит

ожирение

слабость

судороги

артроз

Задержка 
психомоторн.

развития

нарушение 
формирования 
костной ткани

усталость

бронхоспазм

раздражительность

Хронический 
насморк

Положительно влияет на 
работу ЦНС;
Способствует выработке 
нейромедиаторов ;
Влияет на формирование 
костной ткани;
Отвечает за поддержание 
иммунитета;
Отмечено влияние 
марганца на процесс 
пищеварения и 
нормальный обмен 
веществ.



Дефицит Mg
• Mg участвует в поддержании нормального 

липидного спектра, в обеспечении ответа 
тканей на инсулин и торможение выработки 
гормона паращитовидной железы;

• При недостатке Mg нарушается окислительный 
метаболизм, который еще более усиливается 
при дефиците витаминов–антиоксидантов (Е, С, 
В, убихинон – коэнзим Q10).
• Снижение уровня внутриклеточного Mg

ассоциируется с  гиперактивностью
симпатической нервной системы, имеющейся  

при МС, при АГ с ожирением и без него, у больных 
СД независимо от уровня АД.

Роль дефицита магния в патогенезе метаболического синдрома
Шилов А.М., Мельник М.В., Осия А.О., Свиридова А.Ю., Грязнов Д.А.

Таким образом, низкий уровень магния является 
одним из основных факторов в патогенезе развития 
нарушений не только углеводного, но и липидного 
обмена, артериальной гипертензии и ожирения у 

пациентов с метаболическим синдромом



снижение активности 
фагоцитоза, 
нарушение 

продукции g-
интерферона

развитие хронических 
болезней верхнего отдела 
пищеварительного тракта,  
болезней печени, почек, 
синдром мальабсорбции

увеличение 
частоты 

атопических
заболеваний

сахарный 
диабет

снижение 
активности 
ферментов, 
гормонов

задержка полового 
развития у мальчиков и 

потеря 
сперматозоидами 

способности к 
оплодотворению у 

мужчин

нарушение структуры 
рецепторов для 

эстрогенов

нарушение 
гемопоэза, 

иммуногенеза

Дефиц
ит 

развитие гиперплазии 
простаты

увеличение числа 
детей со 

сниженными 
антропометрически

ми показателями

Рост числа 
недоношенн

ых, 
маловесных 

детей и 
детей с 

ЭНМТ

осложнение 
течения 

беременности и 
родовнарушение 

менструальног
о цикла, 

маточные 
кровотечения

В многочисленных работах показана 
взаимосвязь между содержанием цинка и 

развитием ожирения, инсулиновой 
резистентности, СД 2 типа, атеросклероза, 
гипертонической болезни и ишемической 



Дефицит витамина Д при ожирении и 
метаболическом синдроме

Нарушения метаболизма витамина D
при ожирении
Дедов И.И., Мазурина Н.В., Огнева Н.А., Трошина Е.А., Рожинская Л.Я., Яшков Ю.И.*



Дефицит витамина Е
• Витамин Е - мембранный антиоксидант. 
• Он влияет на многие проявления 

метаболического синдрома: 
• снижает количество триглицеридов и 

ЛПНП в крови, 
• повышает уровень ЛПВП; 
• уменьшает склонность к 

тромбообразованию.
• При недостаточности витамина Е 

происходит снижение интенсивности 
тканевого дыхания (а-токоферол влияет  
на синтез убихинона), снижается 
активность ферментных систем, 
функционально связанных с мембранами 
клеток, снижается содержание в тканях 
креатинфосфата и АТФ. 

• Дефицит токоферолов сопровождается 
нарушением образования тромбоксанов и 
простациклинов

При низком содержании витамина Е риск 
возникновения сахарного диабета 

увеличивается в 4 раза. 

При этом доказан синергизм 
Омега-3 и омега -6 ПНЖК и 
витамина Е в их влиянии на 

оксидативный стресс.
Следовательно, для 

профилактики и лечения МС 
рекомендуется принимать 
Омега-3 и омега -6 ПНЖК 

вместе  с витамином Е

Дефицит омега-3 
омега-6 ПНЖК 

ПНЖК (ЭПК и ДГК) входят 
в состав клеточных 
мембран и регулируют 
уровень триглицеридов, 
склонность к 
тромбообразованию, 
воспалительные 
процессы в сосудистой 
стенке путем 
образования 
соответствующих 
микромолекулярных
регуляторов -
простагландинов. 



Дефицит 
витамина А

• При дефиците витамина А:
• замедляется синтез гликопротеинов;
• нарушаются рецепторный состав клеточных 

поверхностей;
• снижается выработка гормонов, секретов, 

падает активность ферментов, 
обеспечивающих защиту липидов от 
окисления;

• нарушается структура межклеточного 
вещества, снижаются адгезивные свойства 
клеток;

• тормозится синтез РНК;
• задерживается пролиферация 

эпителиальных клеточных популяций, 
активируется апоптоз;

• снижается активность системы  иммунитет, 
сперматогенез прекращается на стадии 
мейоза.

• Нарушаются противосвертывающие
механизмы системы крови (рост 
толерантности плазмы к гепарину, 
гиперфибриногенемия).

Гиповитаминоз А 
сопровождается 

активацией 
свободнорадикальных
процессов, поскольку 

ретинол в гидрофобной 
области мембран 

клеток выполняет роль 
стерического 
регулятора, 

определяющего 
доступность 

ненасыщенных жирных 
кислот, которые входят 
в состав фосфолипидов, 

для окисления.

Следовательно, 
восполнение дефицита 

витамина А при МС 
является основой 

регулирования 
жирового обмена



Дефицит 
витамина С

• Витамин С - основа антиоксидантной 
системы организма. Он защищает 
стенки сосудов от окисления 
растворенным в крови молекулярным 
кислородом, а также предохраняет 
белки от их повреждения глюкозой;

• Антиокислительные эффекты витамина С 
проявляются нейтрализацией активных 
форм кислорода, реактивацией витамина 
Е, предохранением от окисления SH-
групп белков, в том числе ферментов.

• Витамин С участвует в реакциях 
гидроксилирования триптофана (синтез 
серотонина), диоксифенилаланина
(образование норадреналина), 
оксифенилпирувата (синтез 
гомогентизиновой кислоты), стероидов 
(синтез кортикостероидов), β-
бутиробетаина (синтез карнитина).

• в присутствии витамина С происходит 

Дефицит витамина В1

Витамин B1 (тиамин) - ключевой 
фактор аэробного окисления 
глюкозы;
повышает эффективность 
усвоения глюкозы клетками и 
предотвращает накопление в 
клетках токсичных 
промежуточных метаболитов;
предотвращает процессы 
глубокого гликозилирования и 
защищает клетки сосудистого 
эндотелия (и в первую очередь 
сосудов сетчатки) от 
гипергликемического повреждения.

Оптимальная активность тиамина 
достигается только в присутствии 
витаминов В2 (рибофлавин) 
и В (пиридоксин).

Следовательно, восполнение дефицита 
витаминов группы В и витамина С 

нужно рассматривать как необходимый 
элемент патогенетического лечения и 

профилактики метаболического 
синдрома











Недостаточность макроэлементов в рационах детей с разным 
трофологическим статусом и хронической патологией верхних 

отделов желудочно-кишечного тракта. 
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Основная ссылка для скачивания:
http://medinfoservice.info/simpozium-
programma-vitamina-d-02ap17

СИМПОЗИУМ
«Национальная 
программа по 
коррекции 
недостаточности 
витамина D у детей и 
подростков РФ»
в рамках XVIII Съезда 
педиатров России 
«Актуальные 
проблемы педиатрии»

http://medinfoservice.info/simpozium-programma-vitamina-d-02ap17


Maternal Micronutrient Deficiencies and Related Adverse 
Neonatal Outcomes after Bariatric Surgery A Systematic 

Review. Goele Jans, et al. Adv Nutr 2015 Jul 15;6(4):420-9.

• 29 случаев и 8 когортных исследований

• Патология органа зрения ( вит.А )

• Внутричерепные кровоизлияния 
(филохиноны)

• Неврологическая патология и 

задержка развития (вит. B-12)

• Дефекты нервной трубки (фолаты)



Успехов, уважаемые
коллеги!

• Огромное спасибо 
за внимание и 
терпение!


