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РЕФЕРАТ. Дефицитные анемии (железо-, В12-, фолиеводефицитная) являются широко рас-
пространенной патологией во многих странах мира. В детской популяции преобладает де-
фицит железа. Витаминодефицитные формы встречаются редко. У детей раннего возраста и 
дошкольников, по данным ВОЗ, заболеваемость железодефицитной анемией (ЖДА) состав-
ляет около 47,4 %, у школьников – 25,4 %. Распространенность железодефицитной анемии в 
мире неравномерна и частично зависит от социально-экономических условий в стране. При-
чины заболеваемости у детей различны, но самыми частыми считают нарушение питания, 
кровопотерю, заболевания желудочно-кишечного тракта.  
В статье представлен обзор литературных данных о ЖДА, витамин В12-фолиеводефицитных 
анемиях. Рассмотрены эпидемиология и механизмы развития анемий. Обобщены представ-
ления о метаболизме железа, фолиевой кислоты и витамина В12 в организме. Описаны кли-
нические симптомы, современные методы диагностики железодефицитной, а также витамин 
В12-фолиеводефицитных анемий. Указан дифференциально-диагностический подход к ане-
мии хронических заболеваний. Представлены способы терапии и дозы препаратов для лече-
ния железодефицитной, В12-фолиеводефицитной анемий.  
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Анемия является важной проблемой 

здравоохранения во многих странах мира 
и, несмотря на предпринимаемые усилия, 
численность ее не уменьшается [38]. Ане-
мия – патологическое состояние, при кото-
ром снижается количество эритроцитов и 
гемоглобина в единице объема крови ввиду 
недостаточной продукции эритроцитов, 
повышенного их разрушения или вслед-
ствие кровопотери [1, 7, 26]. Лабораторным 
признаком анемии считается уменьшение 
показателей гемоглобина (в венозной кро-
ви) ниже 110 г/л у детей младше 5 лет, ни-
же 115 г/л в возрасте 6−11 лет, менее 120 
г/л – старше 12 лет [1, 11]. Наиболее рас-
пространена железодефицитная анемия, 
показатели заболеваемости которой со-
ставляют 70−90 % от числа всех анемий [1, 
7, 16]. Железодефицитная анемия (ЖДА) – 

полиэтиологическое заболевание, критери-
ями которой являются снижение содержа-
ния гемоглобина, микроцитоз, пониженное 
содержание железа сыворотки крови при 
повышенной общей железосвязывающей 
способности [7, 10]. Частота ЖДА среди 
детей в возрасте до 5 лет колеблется от 12 
до 26,1 % в развитых странах и 39−51 % в 
развивающихся. Так, распространенность 
дефицита железа у детей в возрасте 2,5 лет 
в Нигерии достигает 56 %, в России – 
24,7 %, в Швеции – 7 %. Распространен-
ность анемии в Азербайджане составляет 
24,2 %, в Кыргызстане – 42,6 % среди де-
тей до 5 лет [34]. Частота дефицита железа 
у школьников пубертатного возраста ко-
леблется от 3,2 до 41,2 %. Высокая общая 
заболеваемость анемией отмечается в Ин-
дии – 53−56,5 % и в Китае – 43,7−65,5 % [3, 
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39]. В России регистрируют анемию с ча-
стотой 17−60 % в разных регионах [3, 17], в 
Республике Беларусь – около 30 % [18]. 
Среди детей Украины дефицит железа 
наблюдается у 16,3 % и имеет тенденцию к 
дальнейшему росту [32]. Развитие ЖДА во 
многом зависит от возраста пациента, пола, 
его физиологических особенностей. Боль-
шое влияние оказывают экологические 
факторы, а также социально-
экономические условия в стране [35, 37]. 
Показатель заболеваемости анемией в 
Донбассе до 2014 г. составлял 35,1 %, за 
последние 7 лет численность детей, стра-
дающих анемией, возросла до 48,5 %. По 
мнению экспертов ВОЗ, если распростра-
ненность ЖДА достигает 40 %, проблема 
перестает быть только медицинской и тре-
бует принятия мер на государственном 
уровне [37].  

Железо является одним из наиболее 
важных и незаменимых микроэлементов 
организма. Большая его часть содержится в 
эритроцитах, в частности в гемоглобине.  
В качестве основного компонента железо 
участвует в сложных биохимических про-
цессах, таких как дыхание, кроветворение, 
иммунологические реакции. Достаточное 
содержание железа в организме способ-
ствует полноценному функционированию 
факторов неспецифической защиты, кле-
точного и местного иммунитета [32]. При 
истощении запасов железа нарушается 
синтез гемоглобина, миоглобина, а также 
целого ряда тканевых ферментов, в состав 
которых входит железо: каталаз, цитохро-
мов, пероксидаз, пирролаз и др. [7]. Сни-
жается количество железосодержащих бел-
ков: трансферрина, ферритина, гемосиде-
рина [7]. В костном мозге усиливается не-
эффективный эритропоэз: нарушается со-
зревание нормоцитов, выявляется эритро-
идная гиперплазия с преобладанием поли-
хроматофильных или оксифильных нормо-
бластов [7, 9]. В условиях длительно суще-
ствующей сидеропении происходит нару-
шение окислительно-восстановительных 
процессов в клетке, транспорта кислорода, 
накопление перекисных соединений, раз-
вивается ацидоз, микроциркуляторные и 
трофические расстройства [9]. Большое 
влияние на обмен железа, участие в синтезе 

ферментов, витаминов, гормонов, созрева-
ние клеток костного мозга, оказывают мик-
роэлементы марганец, медь, цинк, кобальт, 
хром и др. Доказано, что недостаток железа 
может сочетаться с дефицитом микроэле-
ментов [5, 6, 14].  

Ферродефицит ведет к дегенератив-
но-дистрофическим изменениям эпителия 
кожи, слизистых полости рта, желудочно-
кишечного тракта, дыхательных путей, 
страдает физическое, психомоторное и ин-
теллектуальное развитие ребенка [11, 19]; 
нарушается работа желез внутренней сек-
реции, развивается иммунодефицит [6]. 
Дети часто переносят рекуррентные респи-
раторные инфекции и другие заболевания 
органов дыхания [6, 9, 25]. 

Причины железодефицитных состоя-
ний у детей разнообразны. К ним могут 
приводить недостаточный запас железа в 
антенатальный период (многоплодная бе-
ременность, недоношенность, анемия у 
матери, гестоз, фетоплацентарная недоста-
точность) [7, 11, 21, 22, 29, 35]. Интрана-
тальными причинами дефицита железа 
могут быть кровотечения, преждевремен-
ная или поздняя перевязка пуповины [7, 22, 
29]. К постнатальным причинам относят 
нарушение всасывания железа, недоста-
точное поступление железа с пищевыми 
продуктами [22, 31, 37], избыточное по-
требление коровьего молока [20], повы-
шенные потери железа, повышенные по-
требности организма (недоношенные, ма-
ловесные дети, кровопотеря, пубертатный 
период, интенсивные занятия спортом) [1, 
7, 21, 22, 27, 29, 31]. 

В группы, для которых характерна 
особенно высокая частота ЖДА, относятся 
дети первых двух лет жизни [7, 20, 25, 33], 
подростки и беременные [7, 33, 37]. И если 
основной причиной анемии в раннем воз-
расте является нарушение вскармливания, 
то у школьников и подростков дефицит же-
леза обусловлен многими причинами. 
Наиболее часто анемия развивается при 
интенсивном росте подростка, активных 
занятиях спортом, вегетарианстве, веган-
стве. Дефициту железа способствует нару-
шение всасывания при воспалительных 
заболеваниях желудочно-кишечного тракта, 
колонизация слизистой желудка Helicobacter 
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pylori, глистная инвазия [1, 15, 20]. У деву-
шек к анемии могут привести гормональная 
перестройка, мено-, метроррагии [20]. 

Обмен железа включает следующие 
этапы: всасывание железа в пищеваритель-
ном тракте, транспортировка и депониро-
вание железа. Всасывание двухвалентного 
железа происходит в слизистой оболочке 
двенадцатиперстной и проксимальных от-
делах тонкой кишки. В условиях сидеропе-
нии увеличивается скорость всасывания 
железа и расширяется площадь абсорбции в 
кишечнике [31]. В эпителиоците, при уча-
стии внутриклеточных ферментных систем 
двухвалентное железо окисляется в трехва-
лентное, затем поступает в сосудистое рус-
ло и соединяется с трансферрином (транс-
портный белок плазмы), который доставля-
ет железо в красный костный мозг, где про-
исходит многоэтапный ферментозависимый 
процесс синтеза гема [7]. Нормальный 
эритропоэз может осуществляться, если в 
организме достаточно аминокислот, вита-
минов группы В, в том числе витамина В12, 
фолиевой, аскорбиновой кислот. 

В развитии дефицита железа выде-
ляют три стадии: прелатентный – характе-
ризуется истощением тканевых запасов 
микроэлемента, когда клинических прояв-
лений нет, показатели крови в норме; ла-
тентный – кроме истощения тканевых за-
пасов происходит уменьшение депонируе-
мого и транспортного пула железа; железо-
дефицитная анемия – заключительная ста-
дия дефицита железа в организме. Для нее 
характерно в большей степени снижение 
уровня гемоглобина, чем количества эрит-
роцитов [6, 7, 26]. 

Клиническая картина ЖДА включает 
два синдрома: анемический и сидеропени-
ческий [7, 27, 31]. Анемия при недостатке 
железа развивается постепенно. Для нее 
характерна бледность кожных покровов и 
видимых слизистых, дети старшего возрас-
та чаще всего предъявляют жалобы на 
снижение аппетита, общую слабость, 
быструю утомляемость, реже отмечают 
головокружение, обморочные состояния, 
может беспокоить одышка при физической 
нагрузке. [6, 7, 9, 29, 30]. Сидеропениче-
ский синдром, встречающийся только при 
ЖДА, проявляется мышечной слабостью 

[7, 11], дистрофическими изменениями 
придатков кожи: ломкостью ногтевой пла-
стинки, истончением, повышенным выпа-
дением волос. Отмечается сухость кожи, 
затруднение глотания, извращение вкуса и 
запаха [11, 19, 29, 30], нередко бывает дли-
тельный субфебрилитет. Дети, страдающие 
тяжелой анемией, отстают в нервно-
психическом, физическом и половом раз-
витии [6, 7, 11, 19, 20, 27, 33]. Перенесен-
ный дефицит железа в раннем возрасте 
сказывается на качестве жизни в дальней-
шем [6, 17, 27, 36]. У детей страдают вни-
мание, память, поведение, отмечается сни-
жение интеллекта [17, 20, 26, 27]. К гипо-
ксии особенно чувствительна сердечно-
сосудистая система. Объективно опреде-
ляют артериальную гипотензию, тахикар-
дию, приглушение I тона, систолический 
шум у основания сердца и на верхушке, 
иногда расширение границ сердца влево [9, 
19]. Изменения со стороны сердечно-
сосудистой системы носят сочетанный ха-
рактер, обусловленный не только гипокси-
ей, но и сидеропенией. В мышце сердца 
падает уровень миоглобина и железосо-
держащих ферментов, развивается миокар-
диодистрофия [9]. Длительно существую-
щая гипоксия усугубляет патологический 
процесс и приводит к дилатации полостей 
сердца, сердечной недостаточности.  
У больных ЖДА наблюдают дистрофиче-
ские изменения со стороны желудочно-
кишечного тракта: ангулярный стоматит, 
чувство жжения и покалывания языка, 
трофические изменения со стороны желу-
дочно-кишечного тракта, дисфагию, дис-
функцию баугиниевой заслонки [9, 19, 21]. 
Выраженность клинических проявлений 
анемии зависит от длительности развития 
заболевания, степени тяжести, адаптацион-
ных возможностей организма. 

Для верификации железодефицитных 
состояний у детей необходимо проводить 
не только общеклиническое исследование 
крови, но и обязательно рассчитывать эрит-
роцитарные индексы [23]. Это дает воз-
можность врачу диагностировать дефицит 
железа еще на прелатентной и латентной 
стадии, особенно у детей с легкими форма-
ми заболевания. Показатели красной крови 
при ферродефиците характеризуются сни-
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жением среднего содержания (mean 
corpuscular hemoglobin – МСН) и средней 
концентрации (mean corpuscular hemoglobin 
concentration – MCHC) гемоглобина в эрит-
роците, изменением среднего объема эрит-
роцитов (mean corpuscular volume – MCV), 
увеличением показателя ширины распреде-
ления эритроцитов (redcell distribution width 
– RDW) [3, 9, 26, 32]. Анизоцитоз – наибо-
лее ранний маркер дефицита железа, позже 
появляется гипохромия, снижается средний 
объем эритроцитов [11, 23]. В биохимиче-
ском анализе крови выявляют снижение 
сывороточного ферритина и сывороточного 
железа, повышение общей железосвязыва-
ющей способности сыворотки, трансфер-
рина [7, 16, 30]. Перспективным направле-
нием является исследование гемоглобина 
ретикулоцитов для раннего выявления фер-
родефицита, контроля ответа на терапию, 
проведения дифференциальной диагности-
ки анемий разного генеза [2, 3, 7, 24]. 

По мнению экспертов ВОЗ, маркера-
ми дефицита железа служат показатели 
MCHC и растворимый трансферриновый 
рецептор (sTfR) [1, 7, 23, 24]. Растворимые 
трансферриновые рецепторы принимают 
участие в передаче железа внутрь клеток, 
поэтому являются ранним признаком фер-
родефицита. При латентном дефиците и 
анемии его содержание в сыворотке повы-
шается [31]. Однако данный метод иссле-
дования остается малодоступным, особен-
но у детей. Железодефицитную анемию 
необходимо дифференцировать с анемией 
хронических заболеваний (АХЗ), которая 
тоже является гипохромной. Основной па-
тогенетический механизм АХЗ – перерас-
пределение и депонирование железа в 
клетках макрофагальной системы. Дефи-
цит железа при данной анемии является 
относительным. В лабораторных показате-
лях при АХЗ отмечаются нормальное или 
сниженное содержание сывороточного же-
леза, железосвязывающей способности 
сыворотки, повышение содержания ферри-
тина сыворотки [1], увеличение показателя 
С-реактивного протеина, повышение коли-
чества сидеробластов в костном мозге [7]. 
В клиническом анализе крови возможно 
повышение количества лейкоцитов, 
нейтрофилез, иногда со сдвигом влево.  

Лечение анемии включает в себя 
устранение причин железодефицита орга-
низацию рационального режима и питания, 
ликвидацию дефицита железа назначением 
лекарственных препаратов, поддерживаю-
щую терапию [6, 16]. Питание должно 
быть сбалансированным соответственно 
возрасту, с введением в рацион богатых 
железом продуктов, белков, витаминов, 
микроэлементов [20, 32]. Следует отме-
тить, что большую эффективность абсорб-
ции имеет гемовое железо в сравнении с 
другими ферросодержащими (коэффици-
ент абсорбции железа из говядины состав-
ляет – 17−22 %, из фруктов – не превышает 
2−3 %) продуктами. Тормозят всасывание 
железа из кишечника оксалаты, фосфаты, 
фитин, танин и др. (бобовые, чай, кофе, 
орехи, каши, молочные продукты) [7, 31]. 
Способствуют всасыванию негемового 
железа аскорбиновая, янтарная, молочная 
кислоты [7, 31]. Все это необходимо учи-
тывать при составлении рациона больным 
ЖДА детям. Патогенетическую терапию 
проводят препаратами двухвалентного и 
трехвалентного железа. Для лечения ЖДА 
используются ионные (солевые Fe2+) пре-
параты железа, препараты на основе гид-
роксид-полимальтозного комплекса железа 
(Fe3+) [7, 16, 27, 31, 32], препараты липосо-
мального комплекса железа [13]. Стоит 
обратить внимание, что препараты железа 
для парентерального введения должны 
применяться по строгим показаниям, для 
исключения нежелательных побочных ре-
акций и осложнений (гемосидероз) [18]. 

Суточная доза препаратов зависит от 
массы тела и возраста ребенка. Так, для 
солевых препаратов железа, назначаемых 
внутрь, экспертами ВОЗ рекомендованы: 
для детей до 3 лет – 3 мг/кг/сут., для детей 
старше 3 лет – 45−60 мг/сут., для подрост-
ков – до 120 мг/сут. Лечебную дозу препа-
рата применяют в течение 1,5−3 мес., с по-
следующим снижением на 50 %. При ис-
пользовании пероральных форм железа (III) 
гидроксид полимальтозного комплекса доза 
препарата составляет 5 мг/кг/сут. [7, 16, 22, 
31]. Продолжительность терапии препара-
тами железа (III) зависит от степени тяже-
сти ЖДА и в среднем составляет от 3 до 
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6 мес. Преодоление тканевой сидеропении 
и восполнение железа в депо достигается 
через 3−6 мес. от начала лечения [16, 26]. 
Девушкам с анемией, развившейся вслед-
ствие кровопотери, рекомендован  
10-дневный курс лечения препаратом желе-
за после каждого менструального цикла.  

Частота распространения витамино-
дефицитных анемий среди детского насе-
ления встречается реже. Однако в послед-
ние несколько лет в Донбассе выросла чис-
ленность В12- и фолиеводефицитных ане-
мий. Нами выявлена прямая зависимость 
роста патологии от имеющейся социально-
экономической ситуации. 

Мегалобластные анемии являются 
представителями большой группы дефи-
цитных анемий, характеризующихся замед-
лением синтеза ДНК и нарушением процес-
са созревания кроветворных клеток. В кост-
ном мозге развивается мегалобластный тип 
кроветворения. Основной причиной мега-
лобластной анемии служит дефицит циан-
кобаламина и/или фолиевой кислоты [1, 12]. 

В12-дефицитная анемия, или мега-
лобластная анемия – заболевание, обуслов-
ленное нарушением кроветворения из-за 
недостатка в организме витамина В12 [1]. К 
причинным факторам можно отнести веге-
тарианство, веганство, нарушение всасы-
вания витамина В12 (дефицит внутреннего 
фактора, заболевания желудочно-
кишечного тракта), аутоиммунный тиреои-
дит, глистная инвазия, нарушения метабо-
лизма и др. [12, 18, 40]. Особенно чувстви-
тельны к дефициту этого витамина кост-
ный мозг и ткани нервной системы [1]. 

Фолиеводефицитная анемия – забо-
левание, возникающее при дефиците вита-
мина и характеризующееся появлением 
макроцитоза и гиперхромии эритроцитов. 
Встречается чаще у детей и беременных 
женщин [1]. Причинами развития дефицита 
фолатов в организме считают недостаточное 
поступление с продуктами питания, повы-
шенную потребность, особенно у детей 
первого года и недоношенных, мальабсорб-
цию, хронический гемолиз, инфекционные 
заболевания.  

Фолаты абсорбируются в прокси-
мальном отделе тощей кишки, в основном 

в виде моноглутаматов. В энтероците при 
участии ферментов происходит восстанов-
ление фолиевой кислоты в активную фор-
му – 5-метилтетрагидрофолиевую кислоту, 
которая совместно с цианкобаламином 
участвует в синтезе предшественников 
ДНК. При дефиците фолиевой кислоты 
нарушается процесс созревания клеток 
эритроидного ряда и развивается мегалоб-
ластный тип кроветворения [1, 12]. 

Доказана важная роль фолиевой кис-
лоты в профилактике врожденных пороков 
развития плода, предупреждении перина-
тальных осложнений. Недостаток витамина 
ведет к нарушению эмбриогенеза, ослож-
ненному течению беременности [8, 10]. 

Витамин В12 и фолиевая кислота 
участвуют в реакциях, которые необходимы 
для нормального гемопоэза. Недостаток 
этих витаминов влечет за собой грубые 
нарушения в дифференцировке клеток 
эритроидного, мегакариоцитарного, лейко-
цитарного ростков кроветворения [12]. Ви-
тамин В12 играет важную роль в обмене 
жирных кислот, в процессе которого из ме-
тилмалоновой кислоты образуется янтарная 
кислота. При дефиците витамина В12 в ор-
ганизме ребенка накапливается в избытке 
токсичная метилмалоновая кислота, что 
ведет к нарушению синтеза миелина и раз-
витию фуникулярного миелоза [12, 36]. 

Особенностью клинической картины 
витамин В12-дефицитной анемии являются 
неврологические нарушения (мышечная 
слабость, атаксия, парестезии, гипорефлек-
сия и другие проявления фуникулярного 
миелоза), глоссит, сопровождающийся по-
краснением и болезненностью языка, по-
ражение желудочно-кишечного тракта, 
бледность кожи, желтуха. Дети младенче-
ского возраста отстают в физическом раз-
витии, утрачивают приобретенные навыки 
[11, 12, 18, 36]. Для фолиеводефицитной 
анемии характерны бледность, снижение 
аппетита, отвращение к мясу, диспептиче-
ские расстройства, стоматит, может отме-
чаться иктеричность склер. 

Для подтверждения диагноза вита-
минодефицитной анемии в перечень лабо-
раторных исследований входит клиниче-
ский анализ крови. Наряду с подсчетом 
общего количества эритроцитов, тромбо-
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цитов, лейкоцитарной формулы проводят 
обязательный подсчет ретикулоцитов, 
эритроцитарных индексов, исследуют со-
держание фолиевой кислоты и витамина 
В12 в крови [11, 18, 27]. В гемограмме вы-
являют гиперхромию и макроцитоз эрит-
роцитов, ретикулоцитопению, иногда лей-
копению и тромбоцитопению разной сте-
пени выраженности, гиперсегментацию 
ядер нейтрофилов [11, 12, 18, 27, 28].  
В биохимических показателях крови воз-
можно повышение уровня билирубина за 
счет непрямой фракции. В перечень обяза-
тельных исследований входит забор кост-
но-мозгового пунктата. В миелограмме 
выявляют гиперплазию эритроидного 
ростка, мегалобластический тип кроветво-
рения [12, 18, 25]. 

В ряде случаев дефицит витамина В12 
и/или фолиевой кислоты сочетается с де-
фицитом железа и показатели крови, харак-
терные для изолированного дефицита, мо-
гут искажаться и приводить к неправиль-
ной трактовке результата анализа. Поэтому 
для верификации смешанного дефицита 
дополнительно необходимо определить 
содержание железа в сыворотке, желе-
зосвязывающую способность, ферритин 
сыворотки, процент насыщения трансфер-
рина, содержание в крови фолиевой кисло-
ты и витамина В12 [11]. 

При подтверждении диагноза фолие-
водефицитной анемии назначают патогене-
тическую терапию – фолиевую кислоту 
внутрь в ежедневной суточной дозе для 
детей до 1 года – 250−500 мкг, для детей 
старше 1 года – 1 мг/сут., до нормализации 
показателей периферической крови. Дли-
тельность курса составляет 1−1,5 мес. [11]. 
Для лечения витамин В12-дефицитной ане-
мии используют цианокобаламин. Лечеб-
ная доза препарата составляет: для детей 
до 1 года – 5 мкг/кг, для детей старше  
1 года – 200 мкг, для подростков – 400 мкг  
1 раз в день внутримышечно. Эффектив-
ность проводимого лечения проявляется 
ретикулоцитарным ответом на 7-е сутки от 
начала терапии и нормализацией показате-
лей крови к 21-му дню. Терапию необхо-
димо продолжить в течение 2 недель, за-
тем, при достижении нормальных показа-
телей периферической крови, назначить 
поддерживающее лечение [11].  

Лечение железодефицитной и вита-
минодефицитных анемий бывает малоэф-
фективным и болезнь рецидивирует, если 
нарушают сроки начала терапии, применя-
ют неадекватные дозы препаратов железа, 
витамина В12, фолиевой кислоты, не со-
блюдают рекомендованную стандартами 
курсовую длительность лечения [4, 23].  

Несмотря на широкую осведомлен-
ность врачей, многочисленные клиниче-
ские исследования, знание этиологии, ме-
ханизма развития, разнообразие лабора-
торных исследований для раннего выявле-
ния дефицита железа и витаминов, распро-
страненность их в Донбассе не уменьшает-
ся. Вероятно, необходимо улучшать ком-
плекс профилактических мероприятий: 
врачам первичного звена проводить разъ-
яснительные беседы в день здорового ре-
бенка о правильном питании детей, соблю-
дении санитарно-гигиенических мер, во-
время выявлять патологию со стороны же-
лудочно-кишечного тракта, гинекологиче-
ских проблем у девочек-подростков, про-
водить плановые скрининговые исследова-
ния групп риска детей по развитию анемии. 
При выявлении железодефицита и витами-
нов как можно раньше начинать патогене-
тическую терапию с соблюдением реко-
мендованных доз и сроков лечения. 
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DEFICIENCY ANEMIA IN CHILDREN: EPIDEMIOLOGY, PATOGENESIS,  
MODERN APPROACHES TO DIAGNOSIS AND TREATMENT 

(literature review) 
SUMMARY. Deficiency anemia (iron, B12, folic acid deficiency) is a widespread pathology in many 
countries of the world. Iron deficiency predominates in the child population. Vitamin-deficient forms are 
rare. In infants and preschoolers, according to WHO, the incidence of iron deficiency anemia (IDA) is 
about 47.4 %, in schoolchildren − 25.4 %. The prevalence of iron deficiency anemia in the world is une-
ven and partly depends on the socio-economic conditions in the country. The causes of morbidity in chil-
dren are different, but the most common are malnutrition, blood loss, diseases of the gastrointestinal 
tract. 
The article presents a review of the literature data on IDA, vitamin B12-folate deficiency anemia. The epi-
demiology and mechanisms of anemia development are considered. Generalized ideas about the met-
abolism of iron, folic acid and vitamin B12 in the body. The clinical symptoms, modern methods of dia-
gnosing iron deficiency, as well as vitamin B12-folate deficiency anemia are described. A differential dia-
gnostic approach to anemia of chronic diseases is indicated. Methods of therapy and doses of drugs for 
the treatment of iron deficiency, B12-folate deficiency anemia are presented. 
Key words: anemia, children, deficiency, iron, vitamin B12, folic acid. 
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