
22

О.Г. Шадрін, д. мед. н., професор, В.П. Місник, к. мед. н., відділення проблем харчування та соматичних захворювань 
у дітей раннього віку, ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О.М. Лук’янової НАМН України», м. Київ

Шляхи підвищення ефективності профілактики анемії  
при запальних захворюваннях кишечнику у дітей раннього віку

Запальні захворювання кишечнику (ЗЗК) – умовно узагальнений термін, що включає хворобу 
Крона та неспецифічний виразковий коліт, які мають багато загальних патофізіологічних 
та епідеміологічних характеристик. Етіологія ЗЗК не встановлена, захворювання розвиваються 
внаслідок поєднання декількох факторів, які включають генетичну схильність, дефекти вродженого 
і адаптаційного імунітету, порушення функцій епітеліального бар’єра кишечнику, зниження 
різноманітності кишкової мікрофлори та вплив різних факторів навколишнього середовища [1-3]. 

Хвороба Крона (ХК) – це хронічне захворювання 
травного тракту неясної етіології з можливістю незво-
ротного ураження структури та функції будь-якого 
його відділу (від ротової порожнини до періанальної 
ділянки з переважним ураженням термінального від-
ділу клубової кишки). Захворю вання характеризуєть-
ся сегментарним трансмуральним ураженням слизо-
вої, широким спектром кишкових (утворенням за-
пальних інфільтратів та глибоких виразок, які досить 
часто ускладнюються кровотечею, перфорацією, фор-
муванням нориць, стриктур і періанальних абсцесів) 
та позакишкових клінічних проявів [4].

Неспецифічний виразковий коліт (НВК) – це хро-
нічне захворювання, в основі якого лежить деструк-
тивно-запальне ураження аутоімунної природи сли-
зової оболонки товстої кишки із розвитком геморагій, 
ерозій та виразок, формуванням позакишкових про-
явів хвороби, а також місцевих і системних усклад-
нень [5]. 

Дані аналізу сучасних популяційних спостережень 
свідчать про тенденцію зростання в світі захворю­
ваності на ЗЗК в усіх вікових групах, включаючи дітей 
раннього віку. Причому саме у дітей стали частіше 
виявляти ХК у порівнянні з НВК [6-8]. За даними 
B. Khor та співавт. [3], у 15% дітей ЗЗК починаються 
у віці до 6 років, а у 1% – до 1 року, тобто має місце 
збільшення кількості пацієнтів із досить раннім 
 розвитком ЗЗК, при яких відзначається висока час-
тота ускладнень, рецидиви, резистентність до ліку-
вання [9]. 

Серед клініко-лабораторних симптомів ЗЗК є 
як кишкові (діарея, у тому числі з домішками крові 
та слизу, абдомінальний біль), так і позакишкові про-
яви, а також прояви, пов’язані з метаболічними по-
рушеннями при цих патологіях (ураження опорно-ру-
хової та гепатолієнальної систем, шкіри, підвищення 
температури, втрата маси тіла тощо). На сьогодні 
описано більше 130 форм позакишкових проявів ЗЗК, 
частота виникнення яких сягає 80% [10, 11].

Позакишкові прояви ЗЗК можуть бути пов’язані 
із запаленням кишечнику, а також бути результатом 
побічної дії лікарських препаратів, які використову-
ються в терапії захворювання. Найбільш часто зустрі-
чаються ураження шкіри, суглобів, слизової ротової 
порожнини, очей, печінки та жовчовивідних шляхів 
[12]. У разі залучення в патологічний процес товстої 
кишки різні реактивні стани відмічають майже 
у 2 рази частіше, ніж при ізольованому термінальному 
ілеїті [13]. 

Згідно з C. Su та співавт. [12], до ускладнень з боку 
кровотворної системи при ЗЗК належать: залізоде-
фіцитна анемія (ЗДА), аутоімунна гемолітична ане-
мія, лейкоцитоз та/або тромбоцитоз, стан гіперкоа-
гуляції, порушення згортання крові. Найбільш роз­
повсюдженим серед гематологічних ускладнень та по­
закишкових проявів ЗЗК у дітей та дорослих є анемія, 
частота якої, за даними різних дослідників, коливаєть­
ся від 8­13 до 60­74% [14-17]. Наявність анемії обтя-
жує перебіг і прогноз основного захворювання за ра-
хунок порушення кисневотранспортної системи 
організму та впливає на різні аспекти життя хворого 
(когні тивні можливості, фізичну активність, емоцій-
ний стан, кількість та тривалість лікування в умовах 
стаціонару) [18].

Основними видами анемії ЗЗК є: ЗДА, анемія хро-
нічних захворювань (АХЗ),  В12-дефіцитна, фолієво-
дефіцитна анемія та анемія внаслідок токсичної дії 
деяких лікувальних препаратів, які застосовуються 
у комплексній терапії (сульфасалазин, препарати 
5-аміносаліцилової кислоти, тіопурини) [14]. Найчас­
тіше при ЗЗК зустрічається гіпохромна анемія – ЗДА 
та АХЗ [19, 20].

В основі механізмів розвитку анемії лежать різно-
манітні фактори: порушення всмоктування та/або 
використання заліза, фолатів та вітаміну В12 у тонкій 
кишці, втрата заліза з кров’ю з дефектів слизової обо-
лонки, дієтичні обмеження та аутоімунний гемоліз 
[14, 21].

Найчастіше анемія у хворих на ЗЗК зумовлена 
мальабсорбцією нутрієнтів у поєднанні з їх недостат-
нім надходженням та хронічною кишковою кровоте-
чею, ступінь якої може бути дуже значним, особливо 
при НВК [22]. Це призводить до абсолютного дефіци-
ту заліза (ДЗ), який розвивається внаслідок суттєвого 
зниження запасів заліза у депо (аж до повної його від-
сутності) [23], клінічним проявом якого є ЗДА. 

При АХЗ має місце функціональний (відносний) 
ДЗ, зумовлений хронічним запальним процесом, при 
якому відзначаються високі показники вмісту 
С-реактивного білка, циркулюючих імунних комп-
лексів, гепсидину, висока швидкість осідання еритро-
цитів [24]. Сьогодні вважається, що гепсидин – амі-
нокислотний пептид, який синтезується в печінці, 
має ключове значення в процесі регуляції обміну 
та модуляції біологічної активності заліза в організмі 
[25-27]. Вважається, що гепсидин – прямий медіатор 
у патогенезі анемії при хронічних захворюваннях, 
який безпосередньо знижує абсорбцію заліза в тонкій 
кишці, блокує його вихід із макрофагів [27, 28], внас-
лідок чого суттєво зменшується всмоктування заліза 
у кишечнику, відбувається його депонування у кліти-
нах ретикуло-ендотеліальної системи, що знижує біо-
доступність заліза, внаслідок чого розвивається гіпо-
хромна мікроцитарна анемія [23].

Слід зазначити, що у більшості випадків при ЗЗК має 
місце анемія змішаного генезу, тобто вона є результатом 
поєднання абсолютного ДЗ або ЗДА та відносного ДЗ 
або АХЗ [29], хоча не слід виключати роль інших фак-
торів (повторні епізоди кровотечі, дефіцит вітамінів, 
нутрієнтів тощо). 

Відомо, що залізо є есенціальним мікроелементом 
для життєдіяльності організму. Основна частина залі-
за в організмі людини входить до складу гемоглобіну 
еритроцитів, а ДЗ призводить до порушення синтезу 
гема, оскільки залізо є одним з основних факторів, що 
забезпечують процеси ефективного кровотворення 
кісткового мозку [30]. Тобто ДЗ призводить до фор-
мування залізодефіцитних станів, одним із проявів 
яких є анемія. 

Роль заліза в організмі не обмежується лише гема-
тологічною симптоматикою, він також має суттєве 
значення для багатьох негематологічних функцій. 
Дослідження останніх років показали, що залізо бере 
участь в окислювально-відновлювальних процесах, 
входить до складу функціональних груп білків, що 
транспортують кисень, та багатьох ферментів, які за-
безпечують повноцінне функціонування клітинного 
та гуморального імунітету [31, 32]. 

Особливо негативний вплив тривалий ДЗ спричинює 
у дітей перших років життя. У численних наукових до-
слідженнях вказується на роль ДЗ у дітей перших 
трьох років життя в порушенні мієлінізації нервових 
волокон мозку, який розвивається, недостатньому 
формуванні в клітинах мозку D2-рецеп торів дофамі-
ну, що у подальшому може призвести до затримки інте­
лектуального та психомоторного розвитку, когнітивних 
порушень [33-35].

У патогенезі залізодефіцитних станів суттєва роль 
надається аліментарному фактору, а у дітей першого 
року життя – характеру вигодовування. При при-
родному вигодовуванні у здорових малюків анемія 
спостерігається рідко у порівнянні з малюками, 
які з тих чи інших причин позбавлені грудного мо-
лока [33]. 

У нормі баланс заліза в організмі забезпечується 
співвідношенням між його втратами та надходжен-
ням, що регулюється процесом всмоктування заліза 
у кишечнику (це приблизно 7-10% від кількості залі-
за, що потрапляє до організму з їжею) [36], який може 
порушуватися при наявності у дитини синдрому 
мальабсорбції та/або мальдигестії [37, 38]. Ці синдро-
ми часто супроводжують целіакію, хронічні ЗЗК, од-
ним із частих системних проявів яких є анемія [39-41]. 
ЗДА виявляється при ЗЗК у 42% випадків, а при ХК – 
у 90% випадків [42]. 

Враховуючи виражений негативний вплив ДЗ 
на стан здоров’я дитини, особливо в ранньому віці, 
сучасний погляд на проблему залізодефіцитних станів 
у дітей, згідно з рекомендаціями експертів ВООЗ 
(2001) та положенням ЕССО (2015) [14], одним із прі­
оритетних завдань є діагностика та раціональна, адек­
ватна і своєчасна профілактика та корекція не тільки 
анемії, але й латентного ДЗ. Оскільки засвоєння залі-
за з їжі є обмеженим, а сам процес може бути пору-
шеним, медикаментозна профілактика анемії є ос-
новною.

Для профілактики ЗДА рекомендується застосову-
вати пероральні препарати заліза (ПЗ) як більш фізіо-
логічні та безпечні. Пероральні ПЗ поділяються на со-
льові, які містять двовалентне залізо, та ПЗ на основі 
полімальтозного комплексу гідроксиду заліза, що 
містять тривалентне залізо. Дані багатьох метааналізів 
та рандомізованих клінічних досліджень свідчать про 
практично однакову ефективність цих груп препаратів 
у лікуванні ЗДА у хворих, у тому числі на ЗЗК [27, 43]. 
Слід зазначити, що двовалентна форма заліза має 
вищу біодоступність у порівнянні з тривалентною, 
бо вільно проходить через канали ДМТ-білків та фе-
ропортин. Завдяки цьому позитивний результат тера-
пії настає швидше [44].

Одним із недоліків сольових ПЗ є ризик локаль-
ного подразнення слизової оболонки шлунка в місці 
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розчинення препарату та слизової оболонки дванад-
цятипалої кишки, де переважно відбувається всмок-
тування. Можливо, саме цим зумовлена більша час-
тота побічних реакцій (нудота, діарея, запор, біль 
у животі тощо) під час лікування пацієнтів із ЗЗК, 
ніж з іншими захворюваннями. Так, за результатами 
опитування 265 хворих на ХК 66% були незадоволе-
ні лікуванням пероральними ПЗ у зв’язку з їх пога-
ною переносимістю [45]. В іншому опитуванні 87 
дорослих амбулаторних пацієнтів із ЗЗК 50% з них 
повідомили про наявність побічних ефектів, а при-
близно третина пацієнтів із анемією не змогли завер-
шити пероральну терапію залізом [46]. Таким чином, 
погана переносимість та поява побічних реакцій обме­
жує, а в деяких випадках потребує навіть повної від­
мови від застосування пероральних ПЗ [15, 47, 48]. 

Незадовільна переносимість та недостатня ефек-
тивність стандартних сполук заліза робить необхідним 
пошук нових підходів до профілактики та корекції 
ЗДА у дітей із ЗЗК.

Дослідження останніх років у галузі фармакології 
дали змогу створити нову форму заліза для перорально­
го застосування – хелат бісгліцинату. Він складається 
з однієї молекули двовалентного заліза, зв’язаного 
з двома молекулами гліцину. Залізо пов’язане з кар-
боксильною групою і α-аміногрупою гліцину із кова-
лентно-координаційними зв’язками, утворюючи два 
гетероциклічних кільця. Співвідно шення металу 
до ліганду (1:2) нейтралізує валентність двовалентно-
го заліза й обмежує його реакцію з інгібіторами 
всмоктування заліза, що містяться в їжі. 

Хелат бісгліцинату заліза виробляється за допо-
могою запатентованих процесів з інгредієнтів, доз-
волених в ЄС для використання в харчових продук-
тах: відновленого заліза (>96% заліза (II), відповідає 
специфікації Кодексу харчових продуктів) та гліци-
ну (дозволений в ЄС для застосування в продуктах 
харчування в якості джерела амінокіслот, відповідає 
специфікаціям ЄС та Фармако пеї США). Для вироб-
ництва використовують технологію сушіння розпи-
ленням, яка забезпечує точну відповідність продук-
ту специфікаціям щодо розподілу частинок за роз-
мірами, залишкової вологи, насипної густини 
та морфології.

Унікальною особливістю хелату бісгліцинату заліза є 
те, що він не гідролізується в шлунку, а потрапляє в не­
змінному вигляді в клітини слизової оболонки кишечни­
ку і тільки тоді гідролізується до заліза та гліцину. Після 
всмоктування в клітини слизової залізо вивільняєть-
ся з бісгліцинату заліза і розподіляється, зв’язуючись 
із трансферином, для використання в білках, вклю-
чаючи запасні. Завдяки відсутності вільного заліза 
в шлунку і кишечнику хелатне залізо не подразнює сли­
зову оболонку і практично не викликає небажаних явищ 
з боку шлунково­кишкового тракту, що підтверджено 
численними клінічними дослідженнями [49]. Хелат 
бісгліцинату заліза визнаний безпечним (у тому числі 
для дітей) Європейським агентством з безпеки харчо-
вої продукції (EFSA) та Управлінням з контролю яко-
сті харчових продуктів і лікарських препаратів США 
(FDA).

Наявність молекул гліцину у складі хелату біс-
гліцинату заліза визначає специфіку його метаболіз-
му: транспорт через клітинну мембрану не тільки 
за допомогою білків DMT1, які знаходяться на вор-
синках дванадцятипалої кишки, але також білків 
PepT1, які локалізуються протягом усього травного 
тракту [50, 51]. Такий подвійний механізм абсорбції 
забезпечує високу біодоступність хелату бісгліци нату 
заліза та ефективність його застосування у дітей із за-
хворюваннями кишечнику, які супроводжують-
ся  ушкодженням ентероцитів та синдромом маль-
абсорбції.

Численні дослідження показали, що добавки  заліза 
у формі хелату бісгліцинату, які забезпечують потра­
пляння до організму приблизно від 15 до 120 мг заліза 
на добу, добре переносяться дорослими, у тому числі 
вагітними та дітьми з ДЗ. В усіх випробу ваннях 
 повідомлялося про суттєве покращення показників 
 рівня заліза (рівні гемоглобіну та феритину в сиро-
ватці, залізозв’язуюча здатність сироватки) у групах, 
що отримували хелат бісгліцинату заліза, порів-
няно з контрольною групою [52]. Більше того, 
не було жодних доказів перевантаження організму 
залізом. 

Все це робить хелат бісгліцинату заліза перспектив-
ною сполукою для використання у хворих із ЗЗК, які 
є найбільш чутливими до небажаних явищ з боку 
шлунково-кишкового тракту, характерних для кла-
сичних сполук двовалентного заліза.

Для використання у дітей також важливо, що хелат 
бісгліцинату заліза не взаємодіє з продуктами харчуван­
ня і його можна додавати до будь­якої їжі. Це показали 
перевірки стійкості хелату бісгліцинату заліза шляхом 
додавання його до молока, йогурту, кукурудзяного бо-
рошна, маргарину протягом різного часу та при різних 
температурах. В умовах елімінаційної дієти для дітей 
із ЗЗК це має дуже важливе значення. Біодоступність 
заліза у формі хелату бісгліцинату залишається висо-
кою навіть при наявності таких інгібуючих факторів, 
як фітинова кислота.

В Україні хелат бісгліцинату заліза доступний у ви-
гляді засобу Текнофер дитячий у формі крапель.

Застосування хелату бісгліцинату заліза у клініці 
Інституту ПАГ імені академіка О.М. Лук’янової 
НАМН України показало його достатньо високу ефек-
тивність у профілактиці ЗДА при багатьох гастроен-
терологічних захворюваннях, зокрема ЗЗК. 

Висновок. Анемія є одним із найбільш розповсюд-
же них ускладнень перебігу ЗЗК у дітей. Ефек тив ність 

її лікування знижується через часті побічні дії залізо-
вмісних препаратів і не виключає повторного розвит-
ку анемії (50% випадків протягом 10 місяців) [54]. 
Це робить необхідним обов’язкове дотримання реко-
мендацій Європейського консенсусу 2015 р. щодо 
тактики ведення анемії при ЗЗК, а саме: пацієнтам, 
які знаходяться в стадії ремісії або загострення легко-
го ступеня, проводити скринінг анемії кожні 6-12 мі-
сяців. Пацієнтам із ЗЗК більшої активності аналізи 
для виявлення анемії повинні виконуватися кожні 
3 місяці або частіше [14].

Інноваційна форма заліза для перорального прийо-
му – хелат бісгліцинату заліза (Текнофер) – є ефективним 
та безпечним патогенетично обґрунтованим методом про­
філактики анемії при багатьох захворюваннях і станах, 
пов’язаних із низьким надходженням заліза до організму 
як у дорослих, так і у дітей. Як свідчать дані метааналі-
зів та численних рандомізованих досліджень, хелатна 
форма заліза при контакті зі слизовою оболонкою трав-
ного тракту не подразнює її та покращує всмоктування 
і біодоступність заліза. Досвід застосуван ня хелату 
бісгліцинату заліза свідчить про ефективність і безпеч-
ність його для профілактики анемії у дітей із ЗЗК.

Список літератури знаходиться в редакції. ЗУ

ЗАЛІЗО НОВОГО ПОКОЛІННЯ

Склад: хелат бісгліцінату заліза (бісгліцінат заліза), фруктоза, вода, карамелізований цукор, ароматиза-
тор, регулятор кислотності: лимонна кислота.

                 
Енергетична цінність (калорійність) на 100 г продукту: 258,334 ккал (1098,029 кДж).
Не містить пальмової олії та консервантів. Не містить глютену і лактози.

СЕРЕДНІЙ ВМІСТ ОСНОВНОГО КОМПОНЕНТУ НА МАКСИМАЛЬНУ ДОБОВУ ДОЗУ

* NRV: Довідкова інформація щодо денної потреби в поживних речовинах, 
Евр. регламент 1169/2011

Рекомендовано для застосування у раціонах харчування як додаткове джерело заліза для підтримки 
належного імунітету, фізичного та розумового розвитку дітей. 

Вживати: дітям віком від 1 до 3-х років по 2 краплі / кг маси тіла на день, але не більше 30 крапель; 
дітям віком від 4-х до 10-ти років по 2 мл на день. 

Спосіб вживання: відгвинтить і зніміть ковпачок із скляної пляшки і загвинтіть замість нього градуйо-
ваний ковпачок з крапельницею, що входить до комплекту. Крапельниця градуйована на 0,5 мл (дорів-
нює 10 краплям) і на 1 мл (дорівнює 20 краплям) для відмірювання точної кількості крапель при різних 
дозуваннях.
Для орального застосування.

Термін вживання: протягом 1 місяця. Подальше вживання та можливість повторного курсу необхідно 
узгоджувати з лікарем.

Застереження при застосуванні: Не використовувати, якщо у дитини спостерігалась підвищена 
чутливість до будь-якого з компонентів добавки. Не перевищувати рекомендовану добову дозу. Продукт 
не повинен використовуватися в якості замінника повноцінного харчування. 

Перед вживанням слід проконсультуватися з лікарем. 

Умови зберігання: зберігати в оригінальній упаковці, при температурі 15-25 °С, в захищеному від 
світла, вологи і недоступному для дітей місці. Розчин може зазнавати змін кольору, що не погіршує 
якість продукту.  Термін придатності після першого відкриття пляшки — 30 діб. 

Форма випуску: краплі по 30 мл у флаконі №1, у картонній упаковці.
30 мл
Без ГМО. Не є лікарським засобом.
Термін придатності:  24 місяці. 

Виготовлено:  C.I.I.T. c.p.л., Віа Канова, 2/4 Треццано С/Н (МІ), тел.: +39 02 484-35-21, 
за дорученням Лабораторії Балдаччі С.п.А., Віа С. Мікель дельгі Скальці, 73-56124 Піза.

Імпортер в Україні: ТОВ «Ділео Фарма», 
м. Київ, вул. Ю. Іллєнко, д. 83-Д, офіс 404, тел.: +38 044 538-01-26

Підприємство, яке здійснює функції щодо прийняття претензій від споживача: 
ТОВ «Ділео Фарма», м. Київ, вул. Ю. Іллєнко, д. 83-Д, 
офіс 404, тел:. +38 044 538-01-26

Звіт ДУ "Інститут громадського здоров’я ім. О.М. Марзеева НАМН України" 
№ 8/1895 від 31.05.2017 р.

Інформація для медичних працівників, для поширення на конференціях і семінарах з 
медичної тематики.

ПІДТРИМКА ІМУНІТЕТУ, ФІЗИЧНОГО ТА РОЗУМОВОГО 
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ДИТЯЧИЙ

ХЕЛАТ БІСГЛІЦІНАТУ ЗАЛІЗА

Діти віком до 3-х років  30 крапель (1,5 мл) 7,5 мг 53,6% NRV*

Діти віком від 4 до 10 років  40 капель (2 мл) 10 мг 71,4% NRV*

Поживна (харчова) цінність на 100 г продукту: білки –1,244 г, вуглеводи – 63, 011 г, жири – 0 г.

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ


