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Анемия является самым распространенным пато-

логическим состоянием: им страдают до трети 

населения в мире [1]. Наиболее подвержены 

развитию анемии женщины, особенно репродуктивного 

возраста. Связано это с воздействием репродуктивных 

факторов (менструальный цикл, периоды беременности и 

лактации, ряд причин для манифестации геморрагическо-

го синдрома в случае патологии репродуктивной сферы). 

Нередко особенности питания и сопутствующие заболе-

вания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) являются 

дополнительными причинами анемии. Также известны 

другие причины анемии, требующие обязательного исклю-

чения при планировании терапии анемии [2]. Для свое-

временного выявления и коррекции анемии предложены 

и широко используются алгоритмы дифференциальной 

диагностики и эффективной терапии [3].

Во время беременности снижение гемоглобина реги-

стрируется в 41,8% случаев [4], причем в подавляющем 

большинстве случаев (95% из них) причиной анемии 

является железодефицит, а 40% имеют нарушения обме-

на железа еще до беременности [5]. Принимая во внима-

ние физиологическое увеличение потребности в железе 

во время гестации, очевидным является тот факт, что всем 

женщинам репродуктивного возраста, а особенно бере-

менным и планирующим беременность, необходимо 

мониторировать показатели обмена железа, в первую 

очередь ферритина, снижение которого менее 30 мг/дл 

является свидетельством истощения запасов железа и 

требует назначения беременным терапии препаратами 

железа [6]. Почему же столь важно своевременно коррек-

тировать железодефицит, а тем более им обусловленную 

анемию во время беременности? С одной стороны, желе-

зодефицитная анемия (ЖДА) оказывает отрицательное 

влияние на самочувствие беременной женщины, с другой 

стороны, что особенно важно, возможно негативное вли-

яние материнской ЖДА на состояние плода и впослед-

ствии развитие новорожденного [7]. В таблице представ-

лены основные результаты влияния железодефицита на 

исходы беременности.

Существуют данные о неблагоприятном влиянии ЖДА 

на формирование плаценты и повышении риска отслой-

ки плаценты и кровотечения в родах [9].

В связи с этим своевременная диагностика и адекват-

ная терапия ЖДА оказывают положительное воздействие 

на исходы беременности как для матери, так и для плода. 

Аллен и соавт. [10] предположили наличие 3 потенциаль-

ных механизмов, посредством которых материнская ЖДА 

может влиять на плод: гипоксия, окислительный стресс и 

инфекции. Имеются многочисленные сообщения о воз-

можном влиянии уровня материнского гемоглобина на 
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снижение веса новорожденного и частоту преждевре-

менных родов. Анемия, диагностированная в первой 

половине беременности, отрицательно влияет на физиче-

ские показатели плода, и в первую очередь вес, тогда как 

в III триместре беременности этой связи нет [11]. Таким 

образом, результаты ряда исследований подтверждают 

взаимосвязь между материнской ЖДА в ранние сроки 

беременности и риском снижения веса новорожденного. 

Нарушение психомоторного и/или умственного развития 

описаны у детей от матерей с анемией. Также дефицит 

железа может негативно влиять на социальное поведе-

ние и иметь связь с возникновением различных заболе-

ваний во взрослом возрасте [12]. На основании много-

численных исследований получены существенные дока-

зательства того, что материнская ЖДА увеличивает риск 

преждевременных родов и низкого веса новорожденных. 

Учитывая широкую распространенность ЖДА у беремен-

ных, необходимо своевременное выявление дефицита 

железа до развития анемии [13]. ЖДА еще с более высо-

кой частотой встречается в послеродовом периоде. Этому 

способствует как повышенная физиологическая потреб-

ность в железе во время беременности, так и кровопоте-

ря в родах и дальнейшая лактация [14].

Основным методом лечения ЖДА является примене-

ние препаратов железа (внутрь или внутривенно) [15]. При 

анемии легкой степени обычно используют пероральные 

препараты железа, основное преимущество которых  – 

удобство применения. Однако они неэффективны при 

синдроме нарушенного всасывания и часто вызывают 

нежелательные реакции со стороны ЖКТ (в зависимости от 

формы до 40% пациентов). Кроме того, для восполнения 

дефицита железа лечение пероральными препаратами 

необходимо продолжать в течение 

длительного времени (2–3 месяца).

Во время беременности и после 

родов требуется максимально быст-

рая, эффективная и безопасная кор-

рекция железодефицита, поэтому при 

средней и тяжелой форме анемии во 

второй половине беременности пред-

почтительно применение паренте-

ральной формы препарата железа, в 

частности карбоксимальтозата железа 

[16]. Основные показания к внутри-

венному введению препаратов желе-

за – необходимость быстро добиться 

эффекта, плохая переносимость пре-

паратов для приема внутрь или их 

неэффективность (синдром мальаб-

сорбции, хроническая потеря железа, превышающая ско-

рость его восполнения). Кроме того, внутривенное введе-

ние железа считают методом выбора у женщин с хрониче-

ской болезнью почек, воспалительными заболеваниями 

кишечника, злокачественными опухолями [17]. Для внутри-

венного введения применяют сферические железоугле-

водные коллоиды. Углеводная оболочка придает комплек-

су стабильность, замедляет высвобождение железа и под-

держивает образующиеся формы в коллоидной суспензии. 

Комплексы с низкой молекулярной массой, например 

глюконат железа, менее стабильны и быстрее высвобожда-

ют в плазму железо, которое может катализировать обра-

зование реактивных форм кислорода, вызывающих пере-

кисное окисление липидов и повреждение тканей. 

Значительная часть дозы глюконата железа выводится 

почками в первые часы после приема препарата и не 

используется для эритропоэза. Более стабильны препара-

ты декстрана железа, которые обладают высокой молеку-

лярной массой, однако они характеризуются повышенным 

риском развития аллергических реакций. 

Карбоксимальтозат железа, с одной стороны, является 

высокомолекулярным комплексом железа, а с другой сто-

роны, практически не вызывает реакции гиперчувстви-

тельности и в отличие от сахарата и глюконата железа 

может вводиться в более высокой дозе. По эффективно-

сти карбоксимальтозат и сахарат железа существенно не 

отличаются, однако переносимость существенно лучше в 

случае терапии карбоксимальтозатом железа. Примене-

ние карбоксимальтозата железа позволяет вводить за 

одну инфузию до 1 000 мг железа (внутривенно капельно 

в  течение 15 мин), в то время как максимальная доза 

Таблица.    Влияние железодефицита на мать и плод [8]

Беременная женщина/ 
родильница

Плод,
исходы беременности

Новорожденный

Железодефицит 
без анемии

Утомляемость 
Снижение концентрации
Раздражительность
Снижение толерантности 
к физической нагрузке

Гипертрофия 
плаценты – усиление 
ангиогенеза

Увеличение соотношения 
«плацента – плод» – 
предиктор риска сердечно-
сосудистых заболеваний 
и сахарного диабета 
во взрослой жизни

Железодефицитная 
анемия

То же плюс тахикардия
Одышка
Головная боль
Дисфагия 
Извращение вкуса
Бледность
Глоссит 
Койлонихии 

Гемоглобин < 90 г/л:
Преждевременные 
роды (риск вдвое 
выше)
Снижение веса 
новорожденного

Снижение оценки
по шкале Апгар
Снижение запасов 
железа ассоциировано 
с задержкой роста 
и нервно-психического 
развития

Во время беременности снижение гемоглобина 
регистрируется в 41,8% случаев, причем в 
подавляющем большинстве случаев (95% из них) 
причиной анемии является железодефицит,
а 40% имеют нарушения обмена железа еще
до беременности

Результаты ряда исследований подтверждают 
взаимосвязь между материнской ЖДА в ранние 
сроки беременности и риском снижения веса 
новорожденного. Нарушение психомоторного
и/или умственного развития описаны у детей 
от матерей с анемией
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железа в виде сахарата составляет 500 мг и вводится в 

течение 3,5 ч, а длительность инфузии декстрана железа 

достигает 6 ч. Таким образом, одна-две инфузии карбок-

симальтозата железа позволяют в большинстве случаев 

восполнить дефицит железа и добиться быстрого увели-

чения уровня гемоглобина, что особенно важно при 

наличии тяжелой анемии или при подготовке к родам. 

По данным метаанализа 14 рандомизированных кли-

нических исследований, примерно у 4 300 больных ЖДА 

различного происхождения [18] внутривенное введение 

карбоксимальтозата железа привело к более значитель-

ному увеличению средних уровней гемоглобина, ферри-

тина и степени насыщения трансферрина по сравнению 

с пероральными препаратами железа, а также сопрово-

ждалось достоверным снижением частоты желудочно-

кишечных расстройств, в  том числе запора, тошноты, 

рвоты и диареи. Имеется большое количество данных о 

преимуществах карбоксимальтозата железа перед дру-

гими парентеральными формами [19] и  перед перо-

ральными препаратами [20] как во время беременности 

[21], так и после родов [22]. В нашем обзоре [23] пред-

ставлены данные по успешному применению карбокси-

мальтозата как вне беременности, так и в процессе 

гестации и после родов. Эффективность и безопасность 

карбоксимальтозата железа в акушерской практике 

установлены как в многочисленных литературных дан-

ных, так и нашим опытом.

Наши собственные ретроспективные данные [24, 25] 

свидетельствуют о частоте выявления анемии во время 

беременности – 24,3% (312/1284 беременных в период 

2012–2014 гг.). ЖДА диагностирована у 267 (85,6%) среди 

беременных со сниженным гемоглобином. Многоплодная 

беременность выявлена у 12 (4,5%) из них. Женщины 

с ЖДА наблюдались нами в различные сроки гестации – 

по мере обращения для ведения беременности в наш 

Центр: с ранних сроков беременности – 46 (17,2%), со II 

триместра – 72 (27%), с III триместра – 149 (55,8%).

Диагноз ЖДА был установлен до начала нашего 

наблюдения, и начата терапия пероральными препарата-

ми железа с недостаточным эффектом (сохраняющаяся 

картина ЖДА) и различной переносимостью – 94 (35,2%).

В случае выявления нами снижения гемоглобина 

менее 90 г/л и наличия признаков железодефицита неза-

висимо от исходной терапии пациенткам со II триместра 

беременности назначался карбоксимальтозат железа 

в  стартовой дозе 500–1000 мг внутривенно капельно 

в течение 15 минут с повторным введением через 7 дней. 

Таких беременных в данной группе было 48, причем 

6  (12,5%)  – с многоплодной беременностью. Анемия 

менее 70 г/л диагностирована у 7 (14,6%) больных, 

70–80 г/л – у 17 (35,4%), 80–90 г/л – у 24 (50%). При тяже-

лой анемии с уровнем гемоглобина менее 80 г/л и выра-

женным анемическим синдромом у 18 (37,5%) больных 

применялся препарат эритропоэтина в дозе 150 МE/кг 

в  сочетании с карбоксимальтозатом железа. Трансфузии 

эритроцитной взвеси потребовались 3 больным (6,25%).

В результате терапии с применением карбоксималь-

тозата железа нормализация гемоглобина к родам 

достигнута у большинства больных 39 (81,25%). Среди 

больных, не достигших нормализации гемоглобина 

к  родам, основными причинами были длительность тера-

пии менее 1 месяца вследствие позднего обращения 

и низкая комплаентность пациенток.

Все исследованные беременности у женщин с ЖДА, 

потребовавшей терапии карбоксимальтозатом железа, 

закончились рождением живых детей без пороков раз-

вития на 38–40-й неделях у 43 (89,6%), до 38 недель –

у 5  (10,4%). ЖДА сохранялась в 4 из 5 данных наблюдений.

Осложнения беременности отмечались у 7 (14,6%) 

больных, причем у всех 7 на фоне персистирующей ЖДА. 

В целом частота осложнений беременности не отлича-

лась от таковой в общей популяции. Из осложнений 

наблюдались: хроническая плацентарная недостаточ-

ность с синдромом задержки развития плода – 2/7, пре-

эклампсия  – 1/7, отслойка нормально расположенной 

плаценты  – 1/7, сниженный вес новорожденного  – 5/7, 

послеродовое кровотечение – 3/7.

Осложнения, выявленные после родов, зарегистриро-

ваны у 11 (22,9%), причем анемия к моменту родов сохра-

нялась у 9 (81,8%) из них. У всех 11 отмечена анемия 

в послеродовом периоде, на этом фоне развилась гипо-

галактия у 2 (18,2%) женщин, ЖДА у новорожденных  – 

в 5  (45,5%) наблюдениях.

На основании проведенного исследования можно 

заклю чить, что железа карбоксимальтозат является 

эффективным и безопасным терапевтическим подходом 

для лечения ЖДА у беременных. Исходы беременности у 

женщин, своевременно излеченных от ЖДА, схожи с 

таковыми у здоровых женщин. В случае же сохраняющей-

ся ЖДА значительно возрастает риск осложнений бере-

менности и послеродового периода [26, 27].

Таким образом, ключевыми рекомендациями по тера-

пии ЖДА в акушерстве являются [3]:

 ■ при снижении ферритина менее 30 мкг/л и гемоглоби-

на требуется назначение препарата железа, терапия пер-

вой линии при легкой форме анемии – пероральные пре-

параты железа; 

Карбоксимальтозат железа, с одной стороны, 
является высокомолекулярным комплексом 
железа, а с другой стороны, практически
не вызывает реакции гиперчувствительности
и в отличие от сахарата и глюконата железа 
может вводиться в более высокой дозе

Основные показания к внутривенному введению 
препаратов железа – необходимость быстро 
добиться эффекта, плохая переносимость 
препаратов для приема внутрь или их 
неэффективность (синдром мальабсорбции, 
хроническая потеря железа, превышающая 
скорость его восполнения)
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 ■ факторы, повышающие вероятность железодефицита во 

время беременности: диета, ограничивающая мясные про-

дукты, многоплодная беременность, интервал менее 1 го-

да между последующими беременностями, ЖДА в анамне-

зе, возраст до 20 лет, склонность к кровотечениям (болезнь 

Виллебранда и другие наследственные коагулопатии);

 ■ применение парентерального препарата железа воз-

можно со II триместра беременности и после родов при 

недостаточной эффективности или плохой переносимости 

пероральных форм, а также в случае тяжелого анемиче-

ского синдрома. Переливание эритроцитсодержащих сред 

должно быть крайне ограничено ургентными состояниями;

 ■ противопоказания для терапии парентеральными пре-

паратами железа: анафилактическая реакция на данный 

парентеральный препарат железа в анамнезе, I триместр 

беременности, активная острая или хроническая инфек-

ция, хроническое заболевание печени;

 ■ среди парентеральных препаратов железа предпочти-

тельнее применение железа карбоксимальтозата в связи 

с лучшим профилем безопасности во время беременно-

сти, еженедельным введением в виде короткой внутри-

венной инфузии.

Во II и III триместрах беременности карбоксимальто-

зат железа имеет уникальную доказанную эффективность 

в случае тяжелого анемического синдрома, обусловлен-

ного железодефицитом, плохой переносимости или недо-

статочного усвоения пероральных препаратов. Также 

данный терапевтический подход имеет сравнимую 

с пероральными препаратами эффективность, но дости-

гаемую в более короткие сроки, что чрезвычайно важно 

в условиях ограниченного времени. Это особенно важно 

для подготовки к род ам.

Своевременная диагностика ЖДА и терапевтические 

подходы с применением терапии препаратом железа 

карбоксимальтозата позволяют большинству женщин 

в  кратчайшие сроки достигнуть эффекта в коррекции 

анемии и, следовательно, не допустить развития осложне-

ний и улучшить исходы беременности.
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