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ОБОЗНАЧЕНИЯ И СОКРАЩЕНИЯ

Сокращения, используемые в дипломной работе:
	ВОЗ
	Всемирная организация здравоохранения

	МКБ-10
	Международная классификация болезней десятого пересмотра

	ДЖ
	Дефицит железа

	ЛДЖ
	Латентный дефицит железа 

	ЖДС
	Железодефицитные состояния

	ЖДА 
	Железодефицитная анемия


ВВЕДЕНИЕ
Вследствие широкой распространенности и степени тяжести последствий для здоровья населения ЖДС являются одной из важнейших медико-социальных проблем здравоохранения во всем мире. В ежегодном отчете ВОЗ (1998) сообщается, что около 2 млрд. человек, или 25% населения Земного шара, страдает анемическим синдромом, который остается одной из самых значимых патологий, связанных с нарушением питания. По данным Румянцева А.Г. и Чернова В.М. (2001)  распространенность ДЖ еще больше - ~3,6 млрд. человек [12]. 
Среди взрослого населения Российской Федерации заболеваемость ЖДА в 2016 г. составила 433,1 случая на 100 тыс. населения. Среди жителей г. Москвы показатель заболеваемости также остается высоким - 78,7 случая на 100 тыс. населения (рис. 1) [4].
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Рис. 1. Заболеваемость ЖДА всего населения РФ и жителей г. Москвы в 2011-2016 гг.

ЖДА является самой распространенной формой анемии. На ее долю приходится ~90% всех анемий детского возраста и ≥80% всех анемий взрослых. Breymann C. (2010) отмечает, что в популяции распространенность ЖДА может быть умеренной – 5-19,9%, средней – 20-39,9% и значительной – >40%. В случае распространенности ЖДА >40% проблема переходит из медицинской плоскости на государственный уровень [11].

На распространенность патологии оказывают влияние социально-экономические условия и пол. По данным Маловой Н.Е. (2003) ЖДА отмечается у 80,2% воспитанников домов ребенка. А Тарасова И.С. (2013) описывает выраженные гендерные отличия в распространенности  ЖДА в подростковой группе, где анемия была выявлена у 2,7% юношей и у 7,3% девушек. Группу наиболее высокого риска развития ЖДС формируют дети (Ладодо К.С.,1996; Beard J.L., 2000; Barer W.F., 2000; Krause J.P., Sewint J.R., 2001), а распространенность ЖДА зависит от возраста и наблюдается в этой группе чаще, чем у взрослых (рис. 2) [19].
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Рис. 2. Распространенность ЖДА в РФ в 2016 г.
Следует особо отметить, что анемия представляет собой синдром, поэтому прежде всегда необходимо устанавливать ее причину. Хотя в абсолютном большинстве случаев анемия вызывается дефицитом железа, она также может быть проявлением хронического страдания (ревматологического, онкологического, гастроэнтерологического и др.), обуславливаться генетическими заболеваниями или быть следствием неотложного состояния. Коррекция причины ЖДА приводит к полному разрешению симптоматики и предупреждает дальнейшее развитие заболевания (Румянцев А.Г., Захарова И.Н., 2015) [10].
ДЖ отрицательно воздействует на когнитивное развитие детского организма, разрушает  иммунные механизмы и приводит к росту заболеваемости инфекционными болезнями. При ЖДС в организме возникает целый рад морфофункциональных нарушений, не ограничивающихся только лишь системой крови. Среди них можно назвать дистрофию внутренних органов и их функциональные нарушения, вторичную иммунную недостаточность, задержку роста, общего развития детей и нарушения интеллекта (Зюбина Л.Ю., 1994; Никитин Е.Н., 1999;  Кисляк Н.С., 2001; Захарова И.Н., 2002; Подзолкова Н.М., 2005; Sinclair L.M., 2005; Frewin R., 2007).
Развитие ДЖ  во время беременности может существенно повлиять на ее исход, увеличивая риск развития осложнений. По данным Радзинского В.Е., Ордиянц И.М. (2012) анемия у беременных женщин существенно повышает перинатальные потери [18]:
· увеличение перинатальной смертности – 140-150%;

· рост общей заболеваемости – до 1000%;

· рост инфекционной заболеваемости 37%

· задержка внутриутробного развития плода – 32%;

· внутриутробная гипоксия – 63%;

· гипоксическая травма мозга – 40%.
Накопленные отечественные данные показывают, что встречаемость ЖДА в Российской Федерации достаточно высока и зависит от социально-экономических условий жизни, пола, возраста и наличия патологии в организме. Эти обстоятельства следует знать и помнить любому медицинскому работнику, чтобы своевременно диагностировать ЖДС в целях проведения ранней адекватной терапии.
Актуальность исследования профессиональной деятельности медицинской сестры при ЖДА определили значительная распространенность нозологии, прогрессирующий рост заболеваемости ею в Российской федерации, длительное течение и высокая затратность лечения с нередко неустойчивым эффектом (Усачева Е.И., 2007; Уварова Е.В. 2013; Новик А.А., 2015; Wenger N.K., 1996) [22].
Цель исследования: изучить роль медицинской сестры при ЖДА.
Объект исследования: профессиональная  деятельность медицинской сестры при ЖДА.

Предмет исследования: особенности профессиональной  деятельности медицинской сестры при ЖДА.

Гипотеза: профессиональная деятельность медицинской сестры может привести к раннему выявлению ЖДС в подростковой группе.  

Задачи:

1. Осуществить анализ научной литературы по проблеме исследования.
2. Исследовать основные факторы риска развития ЖДС в подростковой группе и разработать рекомендации по профилактике ЖДС.
Методы исследования:

1. Анализ научной медицинской литературы по теме исследования.
2. Анкетирование и статистическая обработка данных.

Исследование основано на работах отечественных и зарубежных и ученых: А.И. Воробьева, Л.И. Дворецкого, А.Г. Румянцева, И.Н. Захаровой, Ожегова Е.А., Тарасовой И.С., Чернова В.М., Лаврухина Д.Б., Радзинского В.Е., Ордиянц И.М., Toblli J.E., Brignoli R., Umbreit J.N., Conrad М.Е., Moore E.G., Wharton B.A.  и др. 
База исследования: ГБОУ ЦДТ «Замоскворечье», г. Москва.

Выборка респондентов: В исследовании приняли участие 337 подростков в возрастной группе от 11 до 17 лет (возрастная медиана - 15 лет), обучающихся в ГБОУ ЦДТ «Замоскворечье», из них 193 чел. входили в женскую и 144 – в мужскую группу.
Научная новизна и теоретическая значимость исследования заключается в выявлении основных факторов риска развития ЖДС в подростковой группе.

Практическая значимость исследования заключается в возможности использования основных факторов риска развития ЖДС, выявленных в подростковой группе, в профессиональной деятельности медицинской сестры.
Структура: данная дипломная работа содержит введение, 2 главы, заключение, список литературы, а также 17 рисунков, 3 таблицы и 3 приложения.
ГЛАВА 1. ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ
1.1 Понятие 
С клинической позиции под анемией понимается снижение концентрации гемоглобина в единице объема крови, сопровождающееся снижением концентрации эритроцитов [3].
Синдром ЖДА развивается при нарушениях метаболизма железа в организме (рис. 1).
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Рис. 1. Метаболизм железа в организме.
Синдром ЖДС сопровождается ДЖ, ведущим к ослаблению эритропоэза по причине дисбаланса поступления и расхода железа, снижением наполнения железом гемоглобина и последующим падением содержания гемоглобина в эритроцитах.  В свою очередь, это приводит к снижению насыщенности трансферрина железом и угнетению синтеза гема, а в плазме крови и тканях падает концентрация ферритина. Коды анемий, связанных с дефицитом железа, по МКБ-10 [2]: 
D50 Железодефицитная анемия (асидеротическая, сидеропеническая, гипохромная).

D50.0 Железодефицитная анемия, связанная с хронической кровопотерей (хроническая постгеморрагическая анемия).

D50.1 Сидеропеническая дисфагия (синдромы Келли - Паттерсона и Пламмера - Винсона).

D50.8 Другие железодефицитные анемии.

D50.9 Железодефицитная анемия неуточненная.
1.2 Этиология, патогенез, эпидемиология
Причиной ЖДА считается несоответствие между потребностью организма в железе и его поступлением, возникающее при состояниях, сопровождающихся:

· разной степени кровопотерями;
· повышенной потребностью в железе в определенные периоды развития организма (рост, беременность, лактация);
· нарушением процессов абсорбции железа в кишечнике;
· дефицитом поступления железа алиментарным путем (голодание, приверженность вегетарианству, искусственное вскармливание) [3].
Основные состояния организма, сопровождающиеся ЖДА:

· беременность;
· болезнь Крона;
· вегетарианство;
· гельминтозы;
· геморрой;
· геморрагические и язвенные заболевания желудочно-кишечного тракта (эзофагит, гастрит, дуоденит, язвенная болезнь желудка или двенадцатиперстной кишки и др.);
· дивертикулез и дивертикулярная болезнь кишечника;
· дисфункциональные маточные кровотечения;
· меноррагии;
· оперативные вмешательства и травмы с обильной кровопотерей;
· новообразования желудочно-кишечного тракта;
· плацентарная недостаточность;
· ятрогенные причины (гемодиализ, донорство и др.) [7].
Патогенез ЖДА отображает физиологическую роль железа в организме и его участие в процессах тканевого дыхания (рис.2).
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Рис.2. Патогенез ЖДА

Железо является одной из составных гема, способствующего синтезу гемоглобина, который переносит кислород по клеткам организма. Гем является простетической частью молекул гемоглобина и миоглобина и частью тканевых окислительных энзимов (цитохромов, каталазы и пероксидазы). Депонированием железа в организме ведают ферритин и гемосидерин, а транспортировка железа в организме осуществляется особым белком - трансферрином.

Организм ограниченно способен регулировать поступление железа из пищевых продуктов и совсем не может контролировать его расход. С наступлением отрицательного баланса метаболизма железа, прежде всего, расходуется железо из депо. Такое состояние именуется «латентный дефицит железа», или ЛДЖ. Вслед за этим начинает формироваться состояние тканевого дефицита железа, проявляющее себя нарушениями ферментативной активности и дыхательной функции в тканях, и только потом развивается состояние железодефицитной анемии, или ЖДА [9].
1.3 Классификация
Общепризнанная классификация ЖДА отсутствует.

Стандарт медицинской помощи больным железодефицитной анемией, утвержденный приказом Минздравсоцразвития Российской Федерации от 28.02.2005 г. № 169, предлагает дифференцировать ЖДА по степени выраженности клинических проявлений [3]:
	I стадия
	Расход железа превышает его поступление, постепенное истощение запасов и увеличение компенсаторной абсорбции в кишечнике.



	II стадия
	Истощение запасов железа, падение уровня сывороточного железа ≤50 мкг% и насыщения трансферрином ≤16% приводит к угнетению эритропоэза.



	III стадия
	ЖДА легкой степени (компенсированная) - уровень гемоглобина от 100 до 120 г/л с незначительным снижением цветового показателя (индексов насыщения эритроцитов гемоглобином).



	IV стадия
	 субкомпенсированная ЖДА - уровень гемоглобина ≤ 100 г/л, с явным снижением цветового показателя (индексов насыщения эритроцитов гемоглобином). 



	V стадия
	ЖДА тяжелой степени - уровень гемоглобина ≤ 60-80 г/л, с 

с циркуляторными нарушениями и признаками тканевой гипоксии.


Также в клинических целях используется классификация по Ю.Г. Митереву, Л.Н. Ворониной (1992) [20]:
	Этиологическая форма 
	Стадия 
	Степень тяжести 

	1. Вследствие хронических кровопотерь (хроническая постгеморрагическая анемия) 
	I стадия – дефицит

железа без анемии (латентная анемия)
	1. Легкая, содержание Нb 90-120 г/л 

	2. Вследствие повышенного расхода железа (повышенной потребности в железе) 
	II стадия железодефицитная анемия с развернутой клинико-лабораторной картиной заболевания 
	2. Средняя, содержание Нb 70-90 г/л 

	3. Вследствие недостаточного исходного уровня железа (у новорожденных и детей младшего возраста). 
	

	3. Тяжелая, содержание Нb ниже 70 г/л 

	4. Алиментарная (нутритивная) 
	
	


	5. Вследствие недостаточного всасывания в кишечнике 
	
	

	6. Вследствие нарушения транспорта железа 
	
	


1.4 Клинические проявления
Как это следует из приведенной выше схемы патогенеза (рис. 2), клиническую картину ЖДА составляют следующие синдромы:

· циркуляторно-гипоксический (при достаточной степени выраженности анемии и кислородного голодания тканей);
· поражения эпителиальных тканей (гастроэнтерологические расстройства, трофические нарушения кожи и ее дериватов);
· гематологический (анемия гипохромного типа и признаки дефицита железа).
Снижение активности ферментов, содержащих железо, приводят к поражениям эпителиальных тканей [20]:

·  кожных покровов (пигментации светло-кофейного цвета) и слизистых оболочек (формирование в углах рта глубоких заед), а также слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта;
· придатков кожи (ногти становятся ломкими, мягкими, поперечно исчерченными и вогнутыми; появляется ломкость волос, сечение концов, локальная или диффузная аллопеция);

· мышечного и сосудистого тонуса (развивается мышечная и артериальная гипотония);
· обоняния (пристрастие к токсичным запахам - ацетона, лака, красок) и вкуса (пристрастие к поеданию мела, глины и др.).
Гематологический, или анемический синдром обуславливается развитием анемической гипоксии и проявляется:

· слабостью, головной болью, головокружением, снижением работоспособности, внимания и способности к обучаемости;

· снижением аппетита вплоть до анорексии;

· бледностью кожных покровов и видимых слизистых оболочек;

· тахикардией и систолическим шумом на верхушке сердца.
Принято считать, что наличие 4 и более из перечисленных симптомов является клиническим подтверждением ЖДС. В целом анемические симптомы носят неспецифический характер, значительно снижают качество жизни пациента и обладают низкой чувствительностью, не всегда позволяя заподозрить страдание. Поэтому решающая роль в диагностике ЖДА отводится лабораторным исследованиям [7].
Также клиническая картина может дополняться симптомами заболевания, послужившего причиной развития ЖДА (например, мено- и метроррагии, какие-либо хронические инфекционные поражения и др.). 
1.5 Диагностика

1.5.1 Общие принципы диагностики
В особом внимании и проявлении клинической настороженности нуждаются группы риска  развития ЖДА [10]:

· новорожденные;
· дети пубертатного возраста (особенно период скачка роста);
· менструирующие женщины, а также женщины в период беременности и лактации;
· пациенты старшей возрастной группы.

Также высокий риск развития ЖДА присущ:

· семьям с низком социально-экономическим положением;

· донорам;

· при нерациональном несбалансированном железодефицитном питании;

· детям, родившимся с весом  ≤ 2500 г;

· при искусственном вскармливании грудного ребенка в течение первого года жизни только коровьим молоком.
Диагностический алгоритм (рис.3) условно может быть представлен следующими последовательными этапами: 

· выявление анемического синдрома;
· подтверждение железодефицитного характера анемии;
· поиск заболевания, послужившего причиной развития ЖДА.
Формулировка диагноза:

· определение патофизиологического характера анемии;

· указание степени тяжести;

· установление этиологического фактора анемии;

· определение стадии анемии (латентный дефицит железа, рецидив, ремиссия)

Пример при анемии вследствие алиментарного ДЖ:
Диагноз: ЖДА, гипохромная, норморегенераторная, средней степени тяжести, алиментарного генеза. 

Пример при анемии, развившейся как осложнение иного заболевания:

Диагноз: Язвенная болезнь 12-перстной кишки. ЖДА, легкой степени тяжести, смешанного генеза [3].
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Рис. 3. Алгоритм постановки диагноза ЖДА
Выявление анемического синдрома осуществляется путем определения уровня снижения гемоглобина в сыворотке крови и проводится у пациентов с клиническими проявлениями анемии. Также может быть случайной находкой при аналитическом исследовании периферической крови (скрининговое обследование или обследование в связи с другим заболеванием) [6].
Установление железодефицитного характера анемии осуществляется путем определения клинических признаков сидеропении, морфологических признаков дефицита железа в эритроцитах, уровня сывороточного железа и запасов железа  в организме [11].

Лабораторное исследование включает:

· определение уровня гемоглобина, числа эритроцитов, тромбоцитов, ретикулоцитов, лейкоцитарной формулы, расчет цветового показателя, микроскопию мазка крови в целях выявления аномальных форм эритроцитов и степени насыщения их гемоглобином, лейкоцитов, а также клеточных включений;

· определение уровня запасов железа.
Показатели нормы гемоглобина крови:
	 мужчины
	   13-17,5 г %
	   130-170 г/л 

	 женщины
	   12-16 г %
	120-160 л 


Гемоглобин имеет в своем составе одну белковую часть (глобин) и четыре небелковых железосодержащих частей (гема). Железо в составе гема обладает способностью присоединять и отдавать кислород, оставаясь при этом двухвалентным. Железо является обязательным компонентом  в составе всех дыхательных ферментов. В норме гемоглобин содержится в организме в виде  восстановленного; оксигемоглобина; карбоксигемоглобина.

1 моль гемоглобина присоединяет 4 моля O2, а 1 грамм гемоглобина - 1,34 мл O2.
Присоединивший кислород гемоглобин становится оксигемоглобином - НbO2, обуславливающим ярко-алый цвет артериальной крови.
Отдавший кислород оксигемоглобин называется восстановленным гемоглобином (Нb) и находится в венозной крови, имеющей темно-вишневый цвет.

Помимо того, в венозной крови содержится карбогемоглобин (НbСO2) - соединение гемоглобина с углекислым газом, которое доставляет углекислый газ из тканей к легким.
Основным назначением гемоглобина является транспортировка углекислого газа и кислорода 
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где k — константа скорости реакции.

Цветовой показатель (ЦП) рассчитывается по формуле:


Hb х 311

ЦП = ------------,
(1)


В

где:

Hb - содержание гемоглобина в г/л,

В - число эритроцитов в 1 л крови.

При дефиците железа цветовой показатель ≤ 0,85 (норма 1,0).
Среднее содержание гемоглобина в эритроците (МСН) рассчитывается по формуле:


Hb

МСН = ---------,
(2)


В

где: 

Hb - содержание гемоглобина в г/л,

В - число эритроцитов в 1 л крови.

При дефиците железа МСН  ≤ 24 г [3].
Средняя концентрация гемоглобина в эритроцитах (МСНС) рассчитывается по формуле: 

Hb

МСНС = ---------,
(3)


Ht
где:

Hb - содержание гемоглобина в г/л,

Ht - гематокрит в %.

Нормальное значение MCHC - 30-38 г/дл [3]. 
Морфологическое исследование эритроцитов остается наиболее точным методом определения содержания гемоглобина в эритроцитах. Характерным признаком ЖДА является выраженная гипохромия (рис.4) [5].
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Рис. 4. Гипохромия при ЖДА
При микроскопии мазка крови выявляются эритроциты с характерным широким участком просветления в центре, напоминающим кольцо (анулоцит). В норме соотношение диаметра центрального просветления и периферического более темного кольца в эритроците  ~ 1:1, при гипохромии в зависимости от степени ее выраженности  ~ 2-3:1. В мазке крови при ЖДА преобладают эритроциты уменьшенного размера – микроциты, а также присутствуют эритроциты неодинаковой величины - анизоцитоз и различной формы – пойкилоцитоз, также могут обнаруживаться мишеневидные эритроциты (0,1-1% от общего числа клеток), (рис.5) [5].
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Рис. 5. Микроскопическая картина периферической крови при ЖДА

(гипохромия, микроцитоз, анизоцитоз)
Число эритроцитов с гранулами железа - сидероцитов резко снижено по сравнению с нормой вплоть до полного их отсутствия. Количество ретикулоцитов в крови - в пределах нормы, исключая состояния при сильной кровопотери (обильные маточные кровотечения). Содержание тромбоцитов и лейкоцитов, как правило, не изменено.
Морфологическое исследование костного мозга для диагностики имеет значение лишь при специальной окраске для подсчета эритроидных клеток костного мозга с содержанием гранул железа - сидеробластов, число которых при ЖДА снижается.

Уровень запасов железа в организме определяется путем исследования:
· сывороточного железа;
· общей железосвязывающей способности сыворотки с расчетом латентной железосвязывающей способности сыворотки;

· уровня ферритина в крови;
· насыщения трансферрина.

Показатель железа сыворотки крови у мужчин в норме составляет 13-30 мкмоль/л, у женщин - 12-25 мкмоль/л и существенно снижается при состояниях ЖД. При исследовании следует помнить, что  в утренние часы уровень железа выше, чем в другое время суток. 
Общая железосвязывающая способность сыворотки отражает степень насыщения трансферрина железом. В норме Показатель общей железосвязывающей способности сыворотки в норме - 30-85 мкмоль/л и существенно  увеличивается при состояниях ЖД.

Латентная железосвязывающая способность сыворотки определяется разницей показателей общей железосвязывающей способности сыворотки и сывороточного железа.

Для диагностики ЖДА два последних теста используются редко. Степень насыщения трансферрина железом определяется отношением показателя железа сыворотки к ее общей железосвязывающей способности, выраженным в процентном соотношении. Показатель степени насыщения трансферрина железом в норме - 16-50%.

Для ЖДА патогномонично повышение общей железосвязывающей способности сыворотки крови, повышение латентной железосвязывающей способности и снижение процента насыщения трансферрина железом [20]. Наиболее специфичным лабораторным признаком ДЖ считается снижение в сыворотке уровня ферритина, показатель которого в норме составляет 15-20 мкг/л. Определение уровня трансферрина в сыворотке крови дает возможность исключить анемии, развившиеся вследствие нарушения транспорта железа (атрансферринемии). 
Трансферрином называется белок, принимающий участие в доставке железа от места его абсорбции в тонкой кишке до места его депонирования или использования (селезенка, печень, костный мозг). 1 молекула трансферрина связывает 2 атома железа. При нарушении абсорбции железа процент насыщения им трансферрина снижается, что указывает на ЖДА. При этом следует помнить, что трансферрину присущи качества «отрицательного» белка острой фазы, и любой острый воспалительный процесс в организме может способствовать снижению уровня трансферрина. Этот фактор значительно снижает диагностическую ценность уровня трансферрина. Показатель  уровня трансферрина в норме - 2,0-3,8 г/л.
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Рис. 6. Перенос железа внутрь клетки через трансферриновый рецептор  

Транспортировка железа в клетку осуществляется при взаимодействии специфичного для трансферрина рецептора плазматической мембраны с комплексом трансферрин-железо (рис.6) [5]. Молекула трансферрина с двумя атомами железа входит в контакт с внешним (экстрацеллюлярным) концом рецептора и поглощается путем эндоцитоза. В сформировавшейся в результате этого везикуле изменяются рН и степень окисления железа - Fe+++(Fe++.  В двухвалентном виде железо используется в дальнейшем для синтеза гемоглобина или сохраняется в виде депонированного железа. Освободившись от железа, белковая часть трансферрина опять выходит на поверхность клеточной оболочки, где апотрансферрин отделяется, и весь описанный цикл повторяется. Показатель уровня рецепторов трансферрина в норме - 8,8-28,1 нмоль/л.
Схематично изменение показателей обмена железа в зависимости от степени его дефицита приведено в таблице 1 [3]. 
Табл. 1. Некоторые показатели обмена железа в зависимости от степени его дефицита

	Показатель
	Истощение запасов
	Снижение эритропоэза
	Железодефицитная анемия

	Ферритин
	(
	((
	((

	Трансферрин
	N
	(
	(

	Сывороточное железо
	N
	(
	(

	Гемоглобин
	N
	N (пограничный)
	(

	Насыщение трансферрина
	N
	(
	(

	Железосвязывающая способность сыворотки
	(
	(
	(

	Растворимые рецепторы к трансферрину
	N
	(
	(


Примечание: N - нормальный уровень; ( - снижение показателя; (( - выраженное снижение показателя;( - повышение показателя.

1.5.2 Дифференциальная диагностика
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Рис. 7. Алгоритм дифференциальной диагностики ЖДА

1.5.3 Особенности диагностики в отдельных группах пациентов 
Пациентам с впервые выявленными признаками ЖДА и в отсутствие явного источника кровопотери следует проводить тщательное лабораторно-инструментальное обследование (рентгенологические и эндоскопические исследования желудочно-кишечного тракта и др.), целью которого является определение причины развития ЖДС согласно требованиям диагностических разделов соответствующих клинических протоколов ведения больных.

У новорожденных и грудных детей ЖДА является следствием материнского ДЖ, развившегося во время беременности или лактации. У детей с высоким уровнем риска развития ЖДА (при низком социально-экономическом положении семьи ребенка, весе при рождении < 2500 г, искусственном вскармливании в течение первого года жизни только коровьим молоком) необходимы повторные клинические анализы крови в возрасте 6 и 12 месяцев [8]. 

При дифференциальной диагностике ЖДА у беременных следует исключить ложную анемию, которая может быть следствием гидремии. Для уточнения диагноза необходимо:
· исследование объема циркулирующей крови;

· оценка соотношения объема циркулирующей плазмы и объема циркулирующих эритроцитов;
· определение гипохромии эритроцитов (важный признак); содержания сывороточного железа (важный признак);  содержания ферритина в крови; содержания растворимых рецепторов к трансферрину.

Необходимо помнить, что анемия у беременных также наблюдается при преэклампсии и хронических инфекциях мочевыводящих путей [18]. 

Диагностические исследования при ЖДА у пожилых пациентов, прежде всего, направляются на исключение или выявление:

· микрокровотечений в желудочно-кишечном тракте (эрозии и язвы желудка, полипоз, геморрой и др.);

· онкологической патологии в желудочно-кишечном тракте;

· дисбактериоза и дивертикулеза (конкурентное потребление железа бактериями);

· алиментарного дефицита железа;

· нарушения абсорбции железа;

· кровопотери в ротовой полости (ортопедические проблемы с зубными протезами).

При дифференциальной диагностике следует исключить В12-дефицитную анемию и анемию хронических заболеваний.

В случае длительно не поддающейся коррекции при адекватной терапии упорной ЖДА, сочетающейся с субфебрилитетом, лимфоаденопатией, повышенной потливостью следует исключить наличие туберкулезной инфекции в организме [20].

К основным ошибкам на диагностическом этапе относятся:

· поверхностный сбор анамнестических данных и неполное физикальное обследование;

· поверхностный поиск причины ЖДА;

· не проведение исследования исходных сывороточного железа и ферритина, а также ретикулоцитов периферической крови;

· проведение исследования сывороточного железа после начала приема препаратов железа.

При определении патогенетического варианта анемии для предупреждения диагностических ошибок врачу следует руководствоваться следующими принципами [7]:

· не начинать терапию препаратами железа до определения уровня сывороточного железа и количества ретикулоцитов в периферической крови;

· поиск заболевания, обуславливающего ДЖ, проводят с помощью дополнительных методов инструментального и лабораторного обследования (ультразвуковое исследование органов брюшной полости, почек, малого таза; рентгенологическое и эндоскопическое исследование желудочно-кишечного тракта и др.);

· оценка кровопотери из желудочно-кишечного тракта осуществляется с использованием собственных эритроцитов, меченных радиоактивным хромом;

· поиск источника кровотечения в тонкой кишке требует лапаротомии, альтернативой которой является специальная видео-капсула, заглатываемая пациентом.
1.6 Лечение 
1.6.1 Общие принципы лечения
Лечебная тактика при ЖДА включает в себя медикаментозную терапию и диетотерапию.

Медикаментозная терапия ЖДА предусматривает применение препаратов железа и средств, потенцирующих абсорбцию железа в желудочно-кишечном тракте (аскорбиновая, фумаровая, янтарная кислоты, некоторые аминокислоты, фруктоза и др.).

Тактика лекарственного лечения делится на два основных этапа:

· купирование малокровия;
· восполнение депо железа в организме (так называемая терапия насыщения) [14].

Обычно для приведения концентрации гемоглобина в норму необходимо до 1,5 месяцев, а для восполнения депо железа в организме - от 3 до 6 месяцев (продолжительность зависит от степени выраженности ДЖ).
При назначении лечения рекомендуется придерживаться следующих правил:

· вылечить ЖДА только с помощью диетотерапии нельзя;
· преимущественное использование препаратов железа для орального применения;
· назначение препаратов железа не менее чем за 1 час до приема пищи (натощак), и только при появлении побочных явлений – во время еды;
· назначение средних терапевтических доз (от 100 до 200 мг/сутки элементарного железа), которые лучше усваиваются организмом и реже вызывают побочные явления;
· к трансфузиям эритроцитарной массы прибегать исключительно по жизненным показаниям (тяжелое состояние пациента с явлениями нарушения гемодинамики, падением АД, особенно на фоне обильных не прекращающихся кровопотерь; подготовка к хирургическому вмешательству; уровень гемоглобина < 70 г/л);
· оценка эффективности терапии проводится по клинико-лабораторным признакам.
Основой заместительной терапии ДЖ являются препараты железа. На современном этапе применяются препараты железосодержащих комплексов и солей железа, в которые входят соответственно трех- и двухвалентное железо. Наиболее популярные и достаточно эффективные препараты сульфата (актиферрин, сорбифер дурулес, тардиферон и др.), фумарата (ферретаб-композитум, хеферол и др.), глюконата железа (ферропал, тотема и др.) в 10–30% случаев могут вызывать побочные явления со стороны желудочно-кишечного тракта (тошнота, диспептические явления, тяжесть или боли в подложечной области) [10].

Медицинская сестра обязана знать и своевременно устранять такие неблагоприятные реакции организма на лечение [16].

Препараты инновационных железосодержащих комплексов такие, как мальтофер-фол и мальтофер, не вызывают побочных реакций и достаточно эффективны.

Оптимальная суточная доза препаратов железа при лечении ЖДА соответствует необходимой суточной дозе:

а) железа в составе препаратов солей железа и составляет для детей в возрасте до трех лет – от 5 до 8 мг двухвалентного железа на кг массы тела/сутки, старше трех лет - от 100 до 120 мг двухвалентного железа в сутки, взрослых - 200 мг двухвалентного железа в сутки;

б) железа в препаратах комплекса гидроксида железа (трехвалентного железа) и составляет для недоношенных детей от 2,5 до 5 мг на кг массы тела, детей до года – от 25 до 50 мг, от 1года до 12 лет - от 50 до 100 мг, старше 12 лет – от 100 до 300 мг, взрослых – от 200 до 300 мг в сутки [3].

Показания к назначению парентеральной терапии препаратами железа (венофер, феррлецит, феррум-лек и др.) должны быть строго аргументированы. Взрослым пациентам парентерально вводится < 200 мг железа/сутки,  капельно, по особым показаниям - <500 мг/сутки. В зависимости от возраста суточная доза для детей составляет от 25 до 50 мг, препарат вводят струйно и медленно в течение >10 минут. Максимально допустимая разовая доза составляет 7 мг железа на кг массы тела [9].

Лечение ЖДА у беременных и пожилых пациентов осуществляется по общим правилам. Вследствие высокого риска развития у них фолиеводефицитной анемии этой категории больных особенно показаны препараты железа с содержанием фолиевой кислоты (актиферрин- композитум, ферро-фольгамма, гино-тардиферон и др.).
Обязательным компонентом рациональной терапии железосодержащими препаратами является контроль эффективности лечения. В начале терапии осуществляется оценка субъективных ощущений пациента, а на пятый-восьмой день проводится обязательное определение ретикулоцитарного криза (увеличение числа ретикулоцитов от 2 до 10  раз в сравнении с исходным значением). На третьей неделе оценивается прирост числа эритроцитов и гемоглобина. Отсутствие ретикулоцитарного криза свидетельствует об индивидуальной неэффективности препарата или назначении его в неадекватно малой дозе [10].

При адекватных дозах препаратов исчезновение гипохромии и нормализация уровня гемоглобина происходит, как правило, через 1,5 месяца лечения. В целях достаточного стойкого насыщения депо гемоглобина половинную дозу железосодержащих препаратов применяют еще в течение 2 месяцев. Степень насыщения депо определяют при помощи комплексного биохимического исследования.  В отсутствие этих диагностических методов лечение проводится эмпирически.
На фоне перорального применения препаратов железа  наиболее часто возникают такие побочные явления:

· анорексия;

· металлический привкус во рту;

· давление в эпигастрии и ощущение переполнения желудка;

· тошнота и рвота;

· запоры или диарея;

· коричневое окрашивание зубной эмали и кал черного цвета, не имеющие клинического значения [8].

 Парентеральное введение препаратов железа может сопровождаться;

· местными реакциями (постинъекционные абсцессы, венозный спазм, флебиты, потемнение кожи в месте инъекции);

· общими реакциями (лихорадка, гипотония, парестезии, загрудинные боли, мио- и артралгии). 
1.6.2 Лечение в некоторых возрастных группах и при различных состояниях

ЖДА у детей пубертатного возраста. ДЖ в период быстрого роста организма развивается вследствие не восполнения в первые годы жизни сниженного уровня запаса железа. Скачкообразный расход железа быстрорастущим организмом, возникновение менструальных кровопотерь отрицательно сказываются на этом относительном дефиците. Поэтому в пубертатном периоде следует активно применять диетопрофилактику ДЖ, а при появлении симптомов гипосидероза - начать адекватную терапию препаратами железа [9].

ЖДА у женщин репродуктивного возраста. Во время менструации взрослая здоровая женщина теряет ~50 мл крови или 25 мг железа, что вдвое больше, чем теряет мужчина. У женщин, страдающих меноррагиями, количество теряемой крови ≥200 мл, что соответствует ≥100 мг железа, а дополнительные среднесуточные его потери составляют ≥4 мг. За один месяц потеря железа превышает его возможное поступление алиментарным путем на 30 мг, а за один год дефицит достигает ~360 мг. 

На активность прогрессирования анемии при меноррагиях, кроме их выраженности, влияет исходная величина депонированного железа, особенности рациона питания, предшествующие беременности, периоды лактация и др.

Для оценки объема теряемой в менструальной крови уточняется количество используемых ежедневно прокладок и их характеристики, а также присутствие в выделяемой крови большого числа крупных свертков. Нормальной с физиологической точки зрения кровопотерей считается использование двух прокладок в сутки и присутствие малого числа свертков размером до 2 мм в диаметре [18].

При меноррагиях однократное проведение курса заместительной терапии является недостаточным, поскольку через несколько месяцев случится рецидив ЖДА. Поэтому поддерживающую профилактическую терапию следует проводить постоянно, с помощью титрования подбирая индивидуально дозу препарата. Рекомендуется назначение железосодержащих препаратов с высоким содержанием железа с первого дня менструации в течение десяти дней. В отдельных случаях достаточно проводить поддерживающую терапию раз в три или шесть месяцев в зависимости от состояния пациентки. Залогом успешной терапии является достижение консенсуса между врачом и пациенткой в вопросах природы анемии, методов ее терапии и важности профилактики. 

ЖДА у женщин в период беременности и лактации. В этой группе пациентов в профилактических целях  зачастую используют комбинированные препараты с умеренным и невысоким содержанием железа – от 30 до 50 мг, содержащие такие витамины, как фолиевая кислота и витамин В12.
 При выявлении ЖДА на весь оставшийся период беременности беременной женщине назначаются препараты с высоким содержанием железа  - 100 мг 2 раза в сутки. При отсутствии значительной кровопотери в родах на период лактации переходят на препараты с меньшим содержанием железа – от 50 до 100 мг в сутки [10]. При отсутствии эффекта терапии в первую очередь следует провести анализ адекватности назначенных доз препарата и комплаентности пациентки.

Помимо того, возможно развитие так называемой ложной анемии вследствие гидремии, нередко наблюдаемой у беременных. Для ее подтверждения исследуется объем циркулирующей крови, оцениваются соотношение объема циркулирующей плазмы и объема циркулирующих эритроцитов, гипохромия эритроцитов и содержание сывороточного железа.

Также ЖДА может наблюдаться при:

· нефропатии (гестозе);

·  хронических инфекциях мочевыводящих путей;
· туберкулезной инфекции.

В таких случаях следует вести речь об анемии хронических заболеваний.

Прямых противопоказаний к применению парентеральных препаратов железа у беременных нет, однако достаточно масштабные фармакологические исследования в этой группе пациенток не выполнялись [18].

ЖДА у лиц пожилого возраста. Необходимость в каких-либо специальных схемах лечения анемии отсутствует. Как правило, пациенты достаточно быстро и адекватно отвечают на проводимую терапию. Низкая ее эффективность может быть следствием запоров, обусловленных дисбактериозами и нарушением перистальтики. В таких случаях к терапии добавляется лактулоза в дозе  ≤50-100 мл, после получения устойчивого эффекта доза уменьшается вдвое [20].
1.6.3 Характеристика особенностей применения медикаментов

Терапия ЖДА у детей. Целесообразным представляется получение больным ребенком  ≥6 мг железа в сутки, при наличии выраженного ДЖ эта доза увеличивается в 5-10 раз. Восполнение ДЖ проводится при помощи специальных молочных смесей, обогащенных железом с обязательным применением в необходимом объеме железосодержащих сиропов или растворов. В качестве профилактики ДЖ у новорожденного матери с доказанным ДЖ даже в отсутствие анемии назначаются препараты железа в режиме беременности на весь период лактации [9]. 
Терапия ЖДА у беременных. Восполнение ДЖ у беременных и лактирующих женщин осуществляется по общей схеме с назначением препаратов с высоким содержанием железа.

Терапия ЖДА у лиц пожилого возраста. Специфическая схема лечения не требуется. При подборе препарата лицам пожилого возраста рекомендуется:
· выбор препарата для перорального приема с высокой степенью биодоступности и отсутствием побочных явлений, снижающих абсорбцию железа и усугубляющих субъективное состояние пациента;
· выбор препарата с терапевтической направленностью на один определенный патогенетический вариант анемии. 

Терапия ЖДА при почечной недостаточности. Коррекции дозы железосодержащих препаратов нарушенная функция почек не требует. Преимущественно терапия проводится препаратами для орального применения. При использовании эритропоэтина допустимо внутривенное введение железосодержащих препаратов непосредственно перед введением дозы эритропоэтина [6].  

1.6.4 Диетические назначения и ограниченияя
Питание больных ЖДА должно быть полноценным, разнообразным и базироваться на диете № 11 с ограничением животных жиров и включением продуктов, богатых веществами, стимулирующими эритропоэз.

Диета № 11 предусматривает дробный частый режим приема пищи 6 раз в сутки [20].
Энергоценность и химический состав диетического стола №11:
Белки: 110–120 г, из них ≥50 г белков животного происхождения.
Жиры: 80–90 г, из них ≥ 30 г жиров растительного происхождения.
Углеводы: 250–350 г.
Суточная калорийность: 2 200 – 2 700 ккал.
Свободная жидкость: 1,5–2 л.
Поваренная соль: 6 г.
Витамины: аскорбиновая кислота (С) – 200 мг; никотиновая кислота (В3) – 30 мг; ретинол (А) – 1 мг; рибофлавин (В2) – 4 мг; тиамин (В1) – 2 мг.
Микроэлементы: кальций – 1,4 г; магний – 0,6 г; натрий – 4 г; фосфор – 2,2 г.
Температурный режим блюд: от 15 до 60 С °.

При ЖДА необходимо введение в организм больного достаточного количества продуктов с высоким содержанием железа (говяжье мясо и субпродукты).

В процессе образования гемоглобина и эритроцитов принимают участие такие микроэлементы, как железо, кобальт, медь, марганец и цинк. Поэтому диета больного ЖДА обогащается продуктами с их высоким содержанием (печень, легкие, почки, говядина, белые грибы, яйца, крупы, дрожжи, зелень, овощи, ягоды, фрукты и др.).
Ограничения:

· продукты с повышенным содержанием жира (маргарин, сало, жирные сорта мяса и рыбы, кондитерские изделия с масляным кремом, майонез, сыры);

· петрушка, орехи, зерновые отруби, шоколад, кофеинсодержащие напитки;

· алкогольные и слабоалкогольные напитки.

Если ЖДА является проявлением хронического заболевания организма (язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки, состояние после гастрэктомии, анацидный гастрит, энтерит и др.) в диетотерапию вносятся соответствующие коррективы [23].
Примерное однодневное меню для больных ЖДА:
1-йзавтрак: печень жареная (100), пюре картофельное (240г), каша рисовая молочная (200 г), чай (200 мл).

2-й завтрак: сыр (30 г), яблоки (100 г).

Обед; борщ (400 г), куры отварные (150 г), сборные овощи (150 г), компот из сухофруктов (200 г).

Полдник: бисквит с гематогеном (100 г), отвар шиповника (200 мл).

Ужин: творог (100 г) с сахаром (5 г), каша овсяная молочная (250 г). На ночь: простокваша (200 г).

На весь день: хлеб - пшеничный (200 г) и ржаной (200 г), сахар (50 г).

1.7 Возможные исходы лечения и их характеристика

Возможные исходы лечения ЖДА и их характеристика представлены в таблице 2 [3].
Табл. 2. Возможные исходы лечения ЖДА и их характеристика

	Наименование исхода
	Частота развития, %
	Критерии и признаки
	Ориентировочное время достижения исхода
	Этапность оказания медицинской помощи

	Ремиссия 
	95
	Нормализация уровня общего гемоглобина
	21 день от начала терапии
	Поддерживающая терапия 

	Улучшение состояния
	4
	Устранение клинической симптоматики,

подъем уровня гемоглобина до 110 г/л и выше, но без его нормализации
	21 день от начала терапии
	Продолжение лечения 

	Отсутствие эффекта
	1
	Появление клинических или лабораторных признаков нежелезодефицитной анемии, отсутствие прироста гемоглобина
	14-30 дней
	Оказание помощи по клиническому протоколу соответствующего заболевания


1.8      Профилактика

По определению Экспертного комитета ВОЗ по ЖДА профилактическими мерами, направленными на снижение уровня распространенности анемии среди населения, являются:

· употребление в пищу продуктов, обогащенных легко усваиваемой формой железа, и средств, способствующих улучшению его абсорбции (различного рода витаминов);
· санация хронических очагов инфекции в организме [1].

При этом профилактика ЖДА должна проводиться на популяционном уровне, так как ранние признаки заболевания присутствуют практически у 25% населения земного шара.

Собственно профилактика ЖДА делится на первичную, вторичною и третичную [7].

Цель первичной профилактики – устранение основного фактора, способствующего развитию ДЖ в организме.

Цель вторичной профилактики – своевременное выявление признаков ЖДА, ее диагностирование и проведение адекватной терапии.

Цель третичной профилактики – сведение к минимуму риска развития возможных осложнений ЖДА.
Первичную профилактику железодефицитных анемий проводят девочкам-подросткам, особенно с обильными месячными, женщинам, страдающим мено- и метророррагиями,  беременным и женщинам в период лактации [18]. Для выявления этого контингента пациентов медицинской сестре следует проводить активный патронаж групп риска.
Первичная профилактика проводится лекарственными препаратами с содержанием железа для перорального применения.
Первичная профилактика осуществляется путем ежемесячного назначения с первого дня месячных в течение десяти дней от 30 до 40 мг элементарного железа или назначения одного курса продолжительностью шесть недель с приемом от 30 до 40 мг железа в день каждые шесть месяцев.

Вторичная профилактика железодефицитной анемии проводится пациентам, у которых присутствует угроза рецидива ранее перенесенной ЖДА. Для выявления этой группы пациентов медицинская сестра ведет регистрационный журнал, фиксируя их данные.

Вторичная профилактика осуществляется путем назначения профилактических курсов пероральной ферротерапии продолжительностью до шести недель 2 раза в год.
Больные ЖДА с риском рецидива развития патологии находятся на диспансерном учете у терапевта с обязательным обследованием (клинический  анализ крови и исследование сывороточного железа 2 раза в год) [20]. 
1.9 Профессиональная деятельность медицинской сестры при железодефицитной анемии 
Клиническое значение ЖДА определяется ее высокой распространенностью и негативным влиянием на состояние организма. ЖДА вызывает нарушение деятельности всех систем организма, но в  первую очередь страдают нервная, сердечно-сосудистая и пищеварительная системы. ЖДА приводит к снижению трудоспособности, физической активности, интеллектуальной деятельности и ухудшает качество жизни пациента.

Диагностика, лечение ЖДА и уход за больным сопровождаются, существенными материальными затратами.

Наиболее частой и клинически значимой в сестринской практике является ЖДА [21], клиническая картина которой состоит из:

· общих неспецифических проявлений, свойственных любому типу анемий;

· специфических симптомов; 

· проявлений основного хронического заболевания, в результате которого развилось малокровие.

Медицинской сестре нередко приходится наблюдать больных, которых тревожат неспецифические симптомы малокровия:

· общая слабость;

· повышенная утомляемость;

· снижение трудоспособности;

· невозможность длительно сосредоточить внимание;

· сонливость днем;

· головокружения;

· сердцебиения;

· одышка при физической нагрузке;

· ноющие боли в левой половине грудной клетки;

· повышение температуры тела;

· склонность к обморокам;

· пониженное артериальное давление.

Каждый из этих признаков не является строго специфичным и может встречаться при других болезнях, особенно у пациентов пожилого возраста, но в совокупности они составляют достаточно очерченный клинический синдром, дающий возможность предположить у больного анемию [7].

Во время I этапа сестринского процесса при ЖДА - сбора анамнестических данных - медицинской сестре следует выяснить:

· присутствие в прошлом у пациента и его родственников эпизодов кровоточивости и заболеваний, сопровождающихся кровотечениями;

· диагностировалась ли у него когда-либо анемия, были ли ранения или травмы и хирургические вмешательства на желудке и кишечнике;

· страдает ли он (или страдал ранее) заболеваниями желудочно-кишечного тракта;

·  беспокоят ли его в настоящее время кровопотери, если да, какого характера (желудочно-кишечные, маточные, носовые, и др.);

· какой характер носят геморрагический и анемический синдромы – наследственный либо приобретенный;

· характер питания пациента, поскольку несбалансированный рацион с ограничением калорийности, снижением или исключением мясных продуктов может стать причиной развития малокровия (особенно у пациентов с кровопотерями, алкоголиков, наркоманов, вегетарианцев и малообеспеченных людей пожилого возраста).

Такие анамнестические данные имеют непосредственное отношение к развитию ЖДА [16].

Следует помнить, что провоцировать хроническую кровопотерю из слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта с дальнейшим развитием ЖДА может длительный прием некоторых лекарственных препаратов, например, нестероидных противовоспалительных средств.

Субъективные методы обследования выявляют характерные жалобы пациента на снижение аппетита, повышенную утомляемость, эмоциональную лабильность, потливость, похолодание конечностей. Важным является уточнение постепенного развития заболевания и принадлежность пациента к группе риска [23].

При объективном исследовании наблюдаются специфические сидеропенические (тканевые) симптомы, к которым относятся дистрофические изменения кожи, ее придатков (ногтей и волос), слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, дисфагия, а также нарушение обоняния и вкуса. Так, может отмечаться бледность кожных покровов и видимых слизистых, сглаженность (или атрофия) сосочков на языке, восковидный цвет ушных раковин,  заеды в углах рта,  депигментация ногтей, повышенная ломкость и выпадение волос, тахикардия, ослабление I тона, непостоянный систолический шум на верхушке при аускультации сердца и характерный шум волчка над яремной веной.

Петехии, кровоподтеки на коже и слизистых оболочках (геморрагический синдром) являются нередкой находкой при ЖДА, развивающейся на фоне онкологической патологии и хронической почечной недостаточности.

Лабораторные методы диагностики показывают в клиническом анализе 
крови снижение уровня гемоглобина, цветового показателя и числа эритроцитов, а также нарушение их морфологии. В биохимическом анализе крови наблюдается снижение уровней сывороточного железа и ферритина, а также повышение железосвязывающей способности сыворотки крови.
Тщательное клиническое обследование дает медицинской сестре возможность произвести оценку состояния пациента [15] и перейти ко II этапу сестринского процесса - выявлению проблем больного. 
Из большого числа существующих проблем, обусловленных недостаточным поступлением кислорода в ткани и решаемых зачастую только комплексной бригадой медицинских работников (гематолог, терапевт, гастроэнтеролог, невропатолог и др.), можно отметить:

· общую слабость, снижение трудоспособности, повышенную утомляемость и эмоциональную лабильность;

· головокружения, особенно при физических нагрузках, и склонность к обморочным состояниям;
· одышку и сердцебиения при физической нагрузке;
· снижение аппетита и диспепсические явления;

· повышенную сухость кожи, ломкость волос и ногтей, заеды в углах рта;

· извращение вкуса (поедание мела, извести, глины, сырого картофеля, мяса) и обоняния (пристрастие к резким запахам - ацетона, лака, красок и др.).

Кроме того, в случае поздней диагностики и отсутствия адекватного лечения у пациента могут возникнуть потенциальные проблемы такие, как развитие анемии тяжелой степени тяжести, частых ОРВИ, пневмонии, заболеваний желудочно-кишечного тракта  и вторичного иммунодефицита [21].
На III-IV этапах сестринского процесса медицинская сестра определяет цели ухода, планирует объем сестринского вмешательства и реализует уход за пациентом [25].
Целью сестринского ухода является выздоровление пациента и предотвращение перехода ЖДА в более тяжелую форму с развитием осложнений.
Например, планирование и реализация сестринского ухода за ребенком с ЖДА в условиях стационара на дому могут быть представлены следующим образом:

1. Планирование:

Организация стационара на дому.

Реализация ухода с мотивацией:

Взаимозависимое вмешательство - обеспечение больному ребенку сестринской помощи и комфортных условий для лечения.
2. Планирование:
Проведение с родителями и/или ребенком беседу о причинах развития ДЖ и ЖДА, необходимости лечения этого заболевания и соблюдения мер профилактики.
Подготовка ребенка к лабораторному обследованию и взятие материала для анализов.
Осуществление сестринского наблюдения и ухода за ребенком - контроль психоэмоционального состояния, частоты сердечных сокращений,  дыхательных движений и уровня артериального давления, гигиенический уход за кожными покровами и слизистыми оболочками (нанесение мазей, гелей на пораженные участки, чистка зубов и применение специальных ополаскивателей для полости рта).
Выполнение назначений лечащего врача (препараты железа, симптоматическая терапия, витаминотерапия).

Обучение ребенка правилам приема назначенных препаратов и основным приемам самообслуживания.
Организация правильного режима  - продолжительные прогулки и сон на свежем воздухе, лечебная гимнастика и массаж по возрасту.
Обучение родителей и ребенка принципам лечебного питания [15] – диетическое питание при ЖДА должно обеспечивать организм всеми веществами, необходимыми для полноценного кроветворения, строится с учетом клинических проявлений и особенностей патологических состояний, обусловивших анемию, а энергетическая ценность рациона должна быть оптимальной:
- при естественном вскармливании кормящая мать включает в свой рацион продукты с высоким содержанием железа (приложение 1);
- при искусственном вскармливании в рацион питания ребенка включаются адаптированные молочные смеси, обогащенные железом, например Симилак, а прикормы (мясо, желток и др.) вводятся с 4-5 месячного возраста;

- в диету ребенка старшего возраста включается повышенное количество белков (130—150 г), половина из которых должны быть животного происхождения (печень, почки, мясо, творог, яичный белок, рыба и др.). Количество жиров ограничивается ≤80 г, поскольку они угнетают кроветворение. Предпочтение следует отдавать легкоусвояемым жирам таким, как растительное или сливочное масло. Содержание углеводов не должно превышать физиологическую норму – 400-500 г (крупы, сахар, мед, кондитерские изделия) [23];

- организм больного ребенка должен получать увеличенное в 1,5-2 раза в сравнении с нормой количество витаминов, участвующих в эритропоэзе (аскорбиновая кислота, ниацин, рибофлавин, пиридоксин, тиамин, фолацин, цианокобаламин), поэтому в диету следует включать продукты, богатые этими витаминами - зелень, овощи, ягоды и фрукты.
Реализация ухода с мотивацией:
Независимые вмешательства – расширение круга знаний о ЖДА, обеспечение комплексного лечения и качественного ухода за больным ребенком. 

3. Планирование:
Осуществление активных патронажей в целях контроля соблюдения рекомендаций лечащего врача, режима приема препаратов железа и питания больного ребенка, а также динамического наблюдения за его эмоциональным и общим состоянием. При ухудшении состояния либо отсутствии положительной динамики -  немедленное извещение врача и его вызов на дом.

Реализация ухода с мотивацией:

Зависимое вмешательство - контроль лечебных мероприятий, оценка эффективности проводимого лечения и своевременное выявление развившихся  осложнений. 
На V этапе сестринского процесса осуществляется оценка эффективности ухода [15].
При правильно организованном сестринском уходе наступает восстановление аппетита, улучшение общего состояния и выздоровление пациента. Дети, прошедшие лечение по поводу ЖДА, подлежат диспансерному наблюдению в течение 12 месяцев. План диспансеризации включает в себя:
· осмотр педиатром 2 раза в месяц;

· контроль клинического анализа крови 1 раз в 2 месяца и после перенесенных интеркуррентных заболеваний.

С диспансерного учета ребенка снимают при нормальных показателях лабораторных исследований [8].
Назначение плана обследования пациента, клиническая интерпретация показателей периферической крови и постановка окончательного диагноза ЖДА входят в круг обязанностей врача, а лечение ЖДС является достаточно сложной задачей и относится к компетенции гематолога.
Основные же обязанности медицинской сестры сводятся к организации и реализации грамотного сестринского ухода за больным с ЖДА [15]. По этой причине большую часть времени пациент общается именно с медицинской сестрой. Она обеспечивает ему достаточный отдых и сон с целью снижения общей слабости и утомляемости, восстановления сердечной деятельности и дыхания. Она же разумно ограничивает физическую активность пациента, следит за регулярным проветриванием помещения, где он находится и с целью предотвращения  головокружений и обмороков не допускает принятие им горячих ванн. Медицинская сестра обучает пациента навыкам медленного осторожного изменения горизонтального положения тела в вертикальное, соблюдения правильного режима приема медикаментов, питания и питья, своевременного опорожнения кишечника и мочевого пузыря, следит за динамикой клинических и лабораторных признаков анемии и своевременно информирует об этом лечащего врача [13].
И, хотя главную роль в выздоровлении пациента играет специфичная  лекарственная терапия и диетотерапия, перечисленные мероприятия, направленные на улучшение общего состояния пациента, занимают существенное место в решении его проблем [25].
С помощью специальных социологических исследований давно установлено, что именно медицинской сестре пациент охотнее доверяет свои сокровенные тайны, и именно у нее он ищет поддержки и сочувствия.

Поскольку  медицинская сестра пользуется у пациента непререкаемым авторитетом, и он абсолютно на веру  воспринимает все ее слова, это обстоятельство следует использовать для проведения с ним профилактических бесед, которые могут быть весьма результативными. 
Немаловажным является налаживание с пациентом эмоционального контакта и проявление интереса к его проблемам [21]. Человек будет быстрее поправляться, понимая, что о нем заботятся, консультируют по волнующим вопросам и проявляют сочувствие.
Для результативной профилактики ЖДА медицинская сестра, обладающая знаниями о причине ее развития и особенностях течения, должна регулярно проводить среди пациентов беседы [25], информируя их: 

· о факторах риска развития ЖДА и ее осложнений;
· о необходимости соблюдения диеты, назначенной лечащим врачом;
· о пользе сбалансированного питания и необходимости отказа от разного рода нетрадиционных диет (вегетарианская, веганская, сыроедение);
· о соблюдении после излечения графика обязательных обследований и прохождения профилактического лечения [9].

Первичная профилактика ЖДА находится в тесном взаимоотношении с пропагандой здорового образа жизни, в том числе рационального питания, предупреждением и лечением кровопотерь на фоне различных заболеваний, 
Естественной профилактикой ЖДА у детей первых 4-5 месяцев жизни является грудное вскармливание, поскольку степень всасывания железа из материнс​кого молока достигает 50% [14]. 
Ежедневный пищевой рацион взрослого здорового человека должен включать не менее 20 мг железа, а для беременных женщин эта цифра увеличивается в полтора раза [20]. Также следует помнить, что вследствие своей физиологической особенности взрослая здоровая женщина каждый месяц теряет железа вдвое больше, чем мужчина.
Вывод:
Из обобщенных данных научной медицинской литературы следует, что заболеваемость ЖДА в Российской Федерации достаточно высока и в 2016 г. составила 433,1 случая на 100 тыс. населения. ЖДС являются причиной высоких перинатальных потерь, роста детской заболеваемости и часто приводят к временной потере нетрудоспособности взрослого населения. Встречаемость ЖДС зависит от социально-экономических условий жизни, пола, возраста и наличия патологии в организме. Группу наиболее высокого риска развития ЖДС формируют дети (Ладодо К.С.,1996; Beard J.L., 2000; Barer W.F., 2000; Krause J.P., Sewint J.R., 2001).
ЖДА всегда носит вторичный характер и является признаком ДЖ или проявлением хронического страдания организма. Коррекция причины ЖДА приводит к полному разрешению симптоматики и предупреждает дальнейшее развитие заболевания (Румянцев А.Г., Захарова И.Н., 2015).
Сестринский уход при ЖДА имеет большое значение при клиническом ведении пациента, а основная роль медицинской сестры заключается в систематическом грамотном ведении профилактической работы среди населения. Особого внимания в этом смысле заслуживают дети пубертатного возраста, входящие в группу высокого риска развития ЖДС, и их родители.
В то же время, литературные источники, посвященные поиску путей по снижению распространенности и частоты ЖДА, а также особенностям профессиональной деятельности медицинской сестры при этой патологии, немногочисленны. 

Такое положение требует дальнейшего пристального изучения факторов развития ЖДА, а также выработки тактики среднего медицинского персонала с целью ранней выявляемости ЖДС.
ГЛАВА 2. ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКАЯ ЧАСТЬ
2.1 Изучение факторов риска развития железодефицитных состояний в подростковом возрасте
Как уже указывалось выше, группу наиболее высокого риска развития ЖДС формируют дети (Ладодо К.С.,1996; Beard J.L., 2000; Barer W.F., 2000; Krause J.P., Sewint J.R., 2001), а распространенность ЖДА зависит от возраста и наблюдается в этой группе чаще, чем у взрослых [19]. Это обстоятельно предопределило выборку респондентов для изучения нами факторов риска развития ЖДС в подростковом возрасте. 
Анатомо-физиологические особенности подросткового организма предрасполагают к развитию определенных патологий. Скачок роста, характеризующийся интенсивным резким увеличением веса и длины тела, повышенная двигательная активность, высокая психологическая нагрузка, интенсивный обмен веществ, активная работа всех систем организма требуют введения дополнительных разнообразных микронутриентов, среди которых ведущее место принадлежит железу [8].

Достаточно высокий ДЖ может вызывать развитие ЖДА, полиэтиологичного заболевания, связанного с нарушением поступления, абсорбции или потерей железа и характеризующегося гипохромной анемией. ЛДЖ считается приобретенным состоянием, при котором запасы железа в депо и тканях организма существенно истощены (гипосидероз, сидеропения).

У детей подросткового возраста имеется тенденция к потреблению пищи вне дома, особенно фаст-фуда (пищи быстрого приготовления бедной витаминами и микроэлементами). Увлечение такими видами нетрадиционного питания, как веганство, вегетарианство, сыроедение, и различными диетами для снижения веса способствует дефициту поступления с пищей железа [24]. Особенно на формирование пищевых приоритетов влияют гастрономические предпочтения сверстников и реклама в средствах массовой информации [24]. Не последнюю роль в организации питания играют материальное положение семьи и широко распространенные в подростковой среде неадекватные социо-культурные ценности.

По данным литературы повышенная потребность подросткового организма в железе может формироваться в связи с интенсивными занятиями спортом вплоть до развития так называемой спортивной анемии, а также избыточным весом тела [11].

Современные взгляды на молекулярные механизмы взаимосвязи дефицита железа с ожирением основываются на регуляции обменных процессов микроэлемента в организме. Излишняя жировая ткань в большом количестве вырабатывает противовоспалительные цитокины и адипокины, непосредственно влияющие на абсорбцию железа в кишечнике. Помимо этого, противовоспалительные цитокины интерлейкин 1 и интерлейкин 6 представляют собой мощные индукторы синтеза в печени гепсидина, являющегося дополнительным фактором, угнетающим абсорбцию железа. Эти пептидные информационные молекулы удерживают железо в селезенке и печени, снижая доступность железа при эритропоэзе и его сывороточные показатели [14].

Исследование Тарасовой И.С. (2013) выявило ДЖ среди девушек и юношей г. Вологды и г. Москвы в 24,5 и 4,8% случаев соответственно. Высокая частота ЖДС среди девушек предопределяется наличием гораздо большего числа факторов риска их развития (менструации и низкокалорийные диеты для снижения веса) [22]. Считается, что в норме 2 мл крови содержат 1 мг железа. Во время менструации 10–25% практически здоровых женщин ежемесячно теряют >80 мл крови, или >40 мг железа. Если же во время менструации объем потерь крови >90 мл, то потери железа достигают 45 мг. Лица женского пола, страдающие обильными и длительными месячными, могут терять за цикл до 500 мл крови, или 250 мг железа [20].

Среди причин хронической кровопотери, приводящей к дефициту железа у подростков, можно назвать травмы, эрозивно-язвенные, инфекционные и инвазивные процессы в желудочно-кишечном тракте, носовые кровотечения, проявления пищевой аллергии, обильные менструации у девушек и др. (табл. 3) [11].

Табл. 3. Факторы развития ЖДС в подростковом возрасте 
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Дополнительными факторами риска развития ДЖ выступают психологические особенности пубертатного периода (некомплаентность, увлечение диетами и нетрадиционными видами питания) [17]. 

Путем анкетирования нами было проведено исследование распространенности, структуры и причин развития ЖДС среди подростков,  обучающихся в Государственном бюджетном образовательном учреждении дополнительного образования «Центр детского творчества «Замоскворечье» г. Москвы (Далее ГБОУ ЦДТ «Замоскворечье»).

ГБОУ ЦДТ «Замоскворечье» Департамента образования г. Москвы, Центральный административный округ, расположено по адресу: 115054 Москва, ул. Бахрушина, д. 17, стр. 1, занимает три отдельно стоящих здания с парковой зоной «Сад Михайлова» и представляет собой образовательное пространство, объективно объединяющее в единый процесс обучение, воспитание и творческое развитие личности. Это открытая образовательная развивающаяся система дополнительного образования, интегрирующая свой ресурс в основное образование московских школ. Количество обучающихся детей в возрасте от 3 до 18 лет - 1400 чел.
Целью исследования стало изучение частоты, степени тяжести ЖДС и причин развития сидеропении у подростков, обучающихся в Государственном бюджетном образовательном учреждении дополнительного образования г. Москвы «Центр детского творчества «Замоскворечье» (Далее ГБОУ ЦДТ «Замоскворечье»). 

Время проведения: сентябрь 2017 г. - март 2018 г.

Критерии отбора: для исследования была создана выборка из 337 респондентов обоих полов в возрастной группе от 11 до 17 лет (возрастная медиана 15 лет). Анкета предусматривала сбор следующих сведений (приложение 3):

· регулярность занятий спортом (не реже 4 раз в неделю);

· наличие в ближнем анамнезе скачка роста;
· предпочитаемый вид питания;
· присутствие в анамнезе хронических кровопотерь - частых носовых кровотечений и обильных менструаций.

Анализ полученных данных осуществлялся по гендерному признаку респондентов. Статистическая обработка результатов проводилась с помощью программы SPSS for Windows 13.0 и редактора таблиц MS Excel 10. Статистически достоверными принимались различия двух сравниваемых величин (при р<0,05).
Критериями диагностики ЖДС были приняты: 

1. Концентрации гемоглобина [15, 16]:

· 115 г/л - у девочек и девушек <12 лет;

· 120 г/л - у девочек и девушек ≥12 лет;
· 120 г/л - у мальчиков в возрасте <12 лет;
· 125 г/л - у мальчиков в возрасте от 12 до15 лет;
· 130 г/л - у юношей от 15 до 18 лет.

2. Коэффициент насыщения железом трансферрина 16% при отсутствии анемии

3.  Наличие ДЖ и ЖДА.

Для определения вероятных причин ЖДС проводился физикальный осмотр респондентов, сбор анамнеза и анкетирование.

Методы исследования:
Анкетирование и выполнение клинического анализа крови, биохимического анализа крови с определением уровня концентрации сывороточного железа (СЖ) и общей железосвязывающей способности сыворотки (ОЖСС), а также расчет коэффициента насыщения железом трансферрина (НЖТ) по формуле:  НЖТ = СЖ/ОЖСС х 100%.
Результаты исследования:
В исследовании принимали участие 337 респондентов обоих полов в возрастной группе от 11 до 17 лет, из них 193 девушки и 144 юноши.

ЖДС выявлено у 75 чел. (22,3%): ЛДЖ в 17% случаев и ЖДА в 5,3% случаев (рис. 8).
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Рис. 8. Частота выявления ЖДС в группе респондентов  
Из общего числа подростков с ДЖ в гендерных группах состояние дефицита среди подростков женского пола выявлено у 51 чел. (68%), а среди подростков мужского пола - у 24 чел. (32%), (рис. 9).
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Рис. 9. Структура ЖДС у подростков в зависимости от пола

Полученные данные коррелируют с результатами проводимых ранее в России исследований и литературными данными [11], так как большее число факторов риска развития ДЖ присуще лицам женского пола.

В общей группе респондентов численностью 337 чел. ДЖ выявлен в 75 случаях, что составляет 22,3%. В гендерных группах частота ДЖ распределилась следующим образом:

· в женской группе респондентов численностью 144 чел. ДЖ выявлен в 51 случае, что составляет 35,4%;

· в мужской группе респондентов численностью 193 чел. ДЖ выявлен в 24 случаях, что составляет 12,4%.

По результатам анкетирования установлено, что в группе подростков с ДЖ спортом занимались не реже 4 раз в неделю 47 чел. (67,2%), в группе здоровых подростков - 150 чел. (57,3%), а фактор высоких физических нагрузок оказался незначимым в развитии ДЖ в исследуемой группе (р=0,401),  (рис. 10).
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Рис. 10. Частота спортивных занятий в группах подростков с ДЖ и здоровых подростков

По результатам опроса скачок роста в группе респондентов с ДЖ выявился у 20 чел. (26,7%),  в группе здоровых - у 41 чел. (15,6%), а скачок роста оказался значимым фактором риска развития ДЖ в исследуемой группе (р=0,029), (рис. 11).
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Рис. 11. Скачок роста в группах подростков с ДЖ и здоровых подростков 
Под скачком роста понимается значительное резкое увеличение длины тела в период полового созревания: девочки в возрасте ≥12 лет вырастают за год до 8 см, а мальчики в возрасте ≥14 лет - до 10 см [8], и на этом фоне в организме резко возрастают потребности в железе.

По результатам анкетирования среди респондентов с ДЖ приверженцами вегетарианства оказались 5 чел. (6,7%), среди здоровых – 5 чел. (1,9%), а дефицит поступления с пищей железа оказался значимым фактором риска развития ДЖ в исследуемой группе (р=0,032), (рис. 12). 
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Рис. 12. Вегетарианство в группах подростков с ДЖ и здоровых подростков 
По результатам опроса хроническая кровопотеря в анамнезе в виде частых носовых кровотечений и обильных менструаций в группе подростков с ДЖ была обнаружена у 13 чел. (17,3%), в группе здоровых - у 17 чел. (6,5%), а потеря железа вследствие хронической кровопотери в организме оказалась значимым фактором риска развития ДЖ в исследуемой группе (р=0,004), (рис. 13). 
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Рис. 13. Хроническая кровопотеря в анамнезе в группах подростков с ДЖ и здоровых подростков 
Общепризнанным ведущим фактором риска развития ДЖ в пубертатном периоде считаются аномально обильные менструации [3]. Анализ частоты хронической кровопотери в анамнезе в гендерных группах выявил, что в мужской группе с ДЖ источник кровопотери имеет место в 8,3% случаев  (рис. 14), а в женской группе с ДЖ  - в 17,6% случаев (рис. 15), а половая принадлежность оказалась значимым фактором риска развития ДЖ в исследуемой группе. 
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Рис. 14. Хроническая кровопотеря в анамнезе в мужских группах подростков с ДЖ и здоровых подростков 
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Рис. 15. Хроническая кровопотеря в анамнезе в женских группах подростков с ДЖ и здоровых подростков

В группе подростков с ДЖ избыточный вес тела наблюдался у 11 чел. (14,7%), в группе здоровых - у 26 чел. (9,9%), а избыточный вес тела не стал значимым фактором развития ДЖ в исследуемой группе (р=0,082), (рис. 16).
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Рис. 16. Избыточный вес тела в группах подростков с ДЖ и здоровых подростков
Дефицит веса тела был обнаружен в группе подростков с ДЖ у 8 чел. (10,7%), в группе здоровых - у 13 (5%), и дефицит питания также не стал значимым фактором развития ДЖ в исследуемой группе (р=0,072), (рис. 17). 
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Рис. 17. Дефицит веса тела в группах подростков с ДЖ и здоровых подростков
Вывод:

1. Среди респондентов ЖДА была выявлена в 5,3% случаев, ЛДЖ - в 17% случаев и преимущественно у подростков женского пола.
2. Наиболее частыми причинами развития ЖДС среди респондентов являются:

· период скачка роста в развитии организма;

· хроническая кровопотеря в анамнезе в виде частых носовых кровотечений и обильных менструаций;
· приверженность вегетарианству.
3. Частота интенсивных физических нагрузок в анамнезе, избыточного веса тела и дефицита питания в группах респондентов с ДЖ и здоровых подростков статистически значимо не отличалась.

2.2 Разработка рекомендаций по профилактике железодефицитной анемии
По результатам проведенного исследования факторов риска развития ЖДС у подростков г. Москвы нами были разработаны рекомендации по профилактике ЖДА в школах и учреждениях дополнительного образования:
1. Средние медицинские работники школ и учреждений дополнительного образования, чаще других специалистов наблюдающие детей подростковой группы, в своей профессиональной деятельности могут принять к сведению установленные факторы риска при организации профилактических мер, направленных на предотвращение развития ДЖ у подростков.
2. Разработку профилактической программы в школах и учреждениях дополнительного образования целесообразно осуществлять с учетом установленных факторов риска, психологических особенностей и пищевых приоритетов детей в пубертатном периоде, постоянно проводить с ними и их родителями разъяснительную работу о возможных негативных последствиях ЖДС и необходимости соблюдения профилактических мер (принципов правильного питания), а также выполнения плана-графика наблюдения у педиатра.
 3. В школах и учреждениях дополнительного образования необходимо размещать в достаточном количестве наглядные материалы (плакаты и памятки), информирующие о признаках анемии, а также здоровом сбалансированном питании и продуктах с высоким содержанием железа (приложение 1, 2).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Вследствие широкой распространенности и степени тяжести последствий для здоровья населения ЖДС являются одной из важнейших медико-социальных проблем здравоохранения во всем мире. В ежегодном отчете ВОЗ (1998) сообщается, что около 2 млрд. человек, или 25% населения Земного шара, страдает анемическим синдромом, который остается одной из самых значимых патологий, связанных с нарушением питания. По данным Румянцева А.Г. и Чернова В.М. (2001)  распространенность ДЖ еще больше - ~3,6 млрд. человек. 
Накопленные отечественные данные показывают, что заболеваемость ЖДА в Российской Федерации также высока и в 2016 г. составила 433,1 случая на 100 тыс. населения. Встречаемость ЖДА зависит от социально-экономических условий жизни, пола, возраста и наличия патологии в организме. Группу наиболее высокого риска развития ЖДС формируют дети (Ладодо К.С.,1996; Beard J.L., 2000; Barer W.F., 2000; Krause J.P., Sewint J.R., 2001).
ЖДА представляет собой клинико-гематологический синдром, характеризующийся дистрофическими изменениями кожных покровов, придатков кожи, слизистых оболочек, в том числе слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, и внутренних органов, обусловленными тканевой гипоксией вследствие снижения концентрации эритроцитов и содержания гемоглобина в единице объема крови.

ЖДА всегда носит вторичный характер и является признаком ДЖ или проявлением хронического страдания (ревматологического, онкологического, гастроэнтерологического и др.), а также может обуславливаться генетическими заболеваниями или быть следствием неотложного состояния. Коррекция причины ЖДА приводит к полному разрешению симптоматики и предупреждает дальнейшее развитие заболевания (Румянцев А.Г., Захарова И.Н., 2015).
Причиной ЖДА считается несоответствие между потребностью организма в железе и его поступлением, возникающее при состояниях, сопровождающихся:

· разной степени кровопотерями;
· повышенной потребностью в железе в определенные периоды развития организма (рост, беременность, лактация);
· нарушением процессов абсорбции железа в кишечнике;
· дефицитом поступления железа алиментарным путем (голодание, приверженность вегетарианству, искусственное вскармливание);

Клиническую картину ЖДА составляют следующие синдромы:

· циркуляторно-гипоксический (при достаточной степени выраженности анемии и кислородного голодания тканей);
· поражения эпителиальных тканей (гастроэнтерологические расстройства, трофические нарушения кожи и ее дериватов);
· гематологический (анемия гипохромного типа и признаки дефицита железа).
Группы риска  развития ЖДС:

· новорожденные;
· дети пубертатного возраста (особенно период скачка роста);
· менструирующие женщины, а также женщины в период беременности и лактации;
· пациенты старшей возрастной группы.

Также высокий риск развития ЖДС присущ:

· семьям с низком социально-экономическим положением;

· донорам;

· при нерациональном несбалансированном железодефицитном питании;

· детям, родившимся с весом  ≤ 2500 г;

· при искусственном вскармливании грудного ребенка в течение первого года жизни только коровьим молоком.
Ведущая роль в установлении железодефицитного характера анемии принадлежит лабораторным методам исследования (определение признаков сидеропении, морфологических признаков дефицита железа в эритроцитах, уровня сывороточного железа и запасов железа  в организме).

Лечебная тактика при ЖДА включает в себя медикаментозную терапию и диетотерапию.

Медикаментозная терапия ЖДА предусматривает применение препаратов железа и средств, потенцирующих абсорбцию железа в желудочно-кишечном тракте (аскорбиновая, фумаровая, янтарная кислоты, некоторые аминокислоты, фруктоза и др.).

Основные принципы профилактических мер, направленных на снижение уровня распространенности заболевания среди населения, определенные Экспертным комитетом ВОЗ по ЖДА:

· употребление в пищу продуктов, обогащенных легко усваиваемой формой железа, и средств, способствующих улучшению его абсорбции (различного рода витаминов);

· санация хронических очагов инфекции в организме.

При этом профилактика ЖДА должна проводиться на популяционном уровне, так как ранние признаки заболевания присутствуют практически у 25% населения земного шара.

Сестринский уход при ЖДА имеет большое значение при клиническом ведении пациента. Однако основная роль медицинской сестры при ЖДА заключается в систематическом грамотном ведении профилактической работы среди населения. Особого внимания в этом смысле заслуживают дети пубертатного возраста, входящие в группу высокого риска развития ЖДС, и их родители.

При правильной организации профессиональная деятельность среднего медицинского персонала по профилактике анемий может быть весьма результативной. Использование в своей работе установленных факторов риска развития ЖДС позволит среднему медицинскому работнику выявлять анемию у школьников на ранних стадиях заболевания, что внесет свой положительный вклад в снижение уровней распространенности и частоты этой патологии.
В процессе выполнения дипломной работы были:

1. Изучены заболеваемость, распространенность и частота ЖДА в Российской Федерации, а также этиология, патогенез, эпидемиология, клиническая картина, диагностика, принципы лечения и профилактики ЖДС.

2. Выявлены основные факторы риска развития ЖДС у подростков, входящих в группу высокого риска развития анемии.
3. Определено участие медицинской сестры в раннем выявлении ЖДА у подростков и выяснено значение ее профессиональной деятельности при этом заболевании.
4. Разработаны рекомендации по профилактике и раннему выявлению ЖДА у детей пубертатного возраста.

Таким образом, поставленные в дипломной работе задачи выполнены,  цель ее достигнута, а гипотеза - подтверждена.
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Приложение № 1
Продукты питания, богатые витамином В9

(фолат, фолиевая кислота, фолацин)

	Арахис
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Витамин
B9 (фолиевая): 240 (мкг)
	Печень
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Витамин
B9 (фолиевая): 240(мкг)гов., 225(мкг)
св. 240 (мкг)кур.
	Фасоль
[image: image24.jpg]



Витамин B9 (фолиевая): 90 (мкг)
	Шпинат
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Витамин B9 (фолиевая): 80 (мкг)
	Грецкий орех
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Витамин
B9 (фолиевая): 77 (мкг)

	Фундук
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Витамин B9 (фолиевая): 68 (мкг)
	Капуста брокколи
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Витамин
B9 (фолиевая): 63 (мкг)
	Салат
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Витамин B9 (фолиевая): 48 (мкг)
	Черемша
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Витамин B9 (фолиевая): 40 (мкг)
	Миндаль
[image: image31.jpg]



Витамин
B9 (фолиевая): 40 (мкг)

	Ячневая крупа
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Витамин B9 (фолиевая): 40 (мкг)
	Белый
гриб (боровик)
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Витамин
B9 (фолиевая): 40 (мкг)
	Шампиньон
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Витамин
B9 (фолиевая): 30(мкг)
	Хрен
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Витамин B9 (фолиевая): 37 (мкг)
	Лук-порей
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Витамин
B9 (фолиевая):

2 (мкг)


Приложение № 2
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Приложение № 3

АНКЕТА

Цель: исследования факторов риска развития ЖДС у подростков

Уважаемый ученик!
Просим Вас ответить на вопросы нашей анкеты. Результаты исследования будут использованы для повышения качества работы медицинских сестер в школах и учреждениях дополнительного образования. Мы гарантируем конфиденциальность Вашего участия в опросе. Заранее Вас благодарим! 
1. Я регулярно посещаю спортивные тренировки с интенсивной нагрузкой не реже четырех раз в неделю  

- скорее нет

- скорее да

2. В течение последнего учебного года я вырос настолько, что моя прошлогодняя одежда оказалась мне коротка 

- скорее нет

- скорее да

3. Я соблюдаю диету для снижения веса и предпочитаю нетрадиционный вид питания  - вегетарианство 
- скорее нет

- скорее да

4. У меня часто бывают носовые кровотечения                                                - скорее нет

- скорее да

5. У меня чаще, чем у других девушек, бывают обильные и длительные месячные                                               

- скорее нет
- скорее да
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