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По данным Всемирной организации здравоох-

ранения (ВОЗ), частота анемии в мире у бере-

менных составляет 41,8%, при этом в развива-

ющихся странах она варьирует от 35 до 60%, в разви-

тых – не более 20% [1–3]. В странах Европы и на терри-

тории России около 12% женщин фертильного возраста 

страдают железодефицитной анемией (ЖДА), а скрытый 

дефицит железа (ДЖ) наблюдается почти у половины 

данной категории женщин. В последние годы в Российской 

Федерации частота развития ЖДА у беременных остается 

в пределах 35–42% и не имеет отчетливой тенденции к 

снижению, при этом ранние формы железодефицитных 

состояний, такие как предлатентный и латентный ДЖ, 

встречаются намного чаще, однако их частота не отраже-

на в официальных источниках [2, 4]. По данным отече-

ственных авторов, к концу беременности железодефи-

цитные состояния развиваются практически у всех бере-

менных [2]. Выявлено, что прогрессирование физиологи-

ческой беременности, неосложненной дефицитом железа 

в I триместре, приводит к формированию предлатентного 

дефицита железа к концу III триместра [5]. Анемия в 

послеродовом периоде встречается у 20–40% родильниц 

чаще всего вследствие кровопотери в родах в объеме 

свыше 1 000 мл, которая бывает у 5% всех родивших [2, 6, 

7]. К настоящему времени проблема анемии в полной 

мере не решена ни в одной стране мира, в связи с чем 

продолжает оставаться одной из серьезнейших задач в 

современной медицине.

Факт, что среди женщин в развивающихся странах во 

время беременности часто развивается ЖДА, свидетель-

ствует о том, что существующие запасы железа являются 

неадекватными, и физиологическая адаптация к бере-

менности недостаточна для удовлетворения возросших 

потребностей в содержании железа.

Для диагностики железодефицитных состояний в орга-

низме проводится определение показателей, характери-

зующих различные фонды метаболизма железа: транс-

портного, функционального, запасного и железо-регуля-

торного. Из показателей транспортного фонда в настоя-

щее время наиболее приемлемым считается определение 

сывороточного железа, трансферрина (ТФ) и коэффициен-

та насыщения ТФ железом. Помимо гемоглобина (Hb) как 

параметра функционального фонда определяются другие 

гематологические показатели (эритроциты – RBC и гема-

токрит  – Ht). Запасный фонд оценивается по уровню 

сывороточного ферритина, а железо-регуляторный  – по 

эритрокинетическим показателям (эритропоэтин (ЭПО) и 

коэффициент адекватности продукции ЭПО) [2, 5, 7].

Различают следующие стадии ДЖ [2]:

 ■ предлатентный ДЖ, при котором истощаются запа-

сы железа в депо, но поступление его для гемопоэза не 

снижается;

 ■ латентный ДЖ, характеризующийся полным истощени-

ем запасов железа в депо, снижением уровня ферритина 

в сыворотке крови, повышением общей железосвязываю-

щей способности сыворотки (ОЖСС) и уровня ТФ.

Следующей стадией является манифестный ДЖ или 

собственно ЖДА.

Диагноз ЖДА основывается на клинических и гемато-

логических признаках, среди которых снижение Hb счи-

тается ведущим. 
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В странах Европы и на территории России 
около 12% женщин фертильного возраста 
страдают железодефицитной анемией,
а скрытый дефицит железа наблюдается
почти у половины данной категории женщин



37

Б
Е

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
С

Т
Ь

 И
 Р

О
Д

Ы
 

Экспертами ВОЗ принята классификация ЖДА по сте-

пени тяжести у беременных: анемия легкой степени 

тяжести  – концентрация Hb в крови от 100 до 109 г/л; 

умеренно выраженная анемия  – концентрация Hb в 

крови от 99 до 70 г/л; тяжелая анемия – концентрация Hb 

в крови менее 70 г/л; у родильниц анемией следует счи-

тать состояние, при котором уровень Hb в крови состав-

ляет менее 100 г/л [8].

Диагностическое значение также имеет определение 

концентрации железа в сыворотке крови, оценка ОЖСС и 

насыщения ТФ железом. У больных ЖДА отмечаются 

повышение ОЖСС, значительное повышение латентной 

железосвязывающей способности и уменьшение процен-

та насыщения ТФ. Поскольку запасы железа при развитии 

ЖДА истощены, отмечается снижение содержания в 

сыворотке ферритина – железосодержащего белка, уро-

вень которого отражает величину запасов железа в депо. 

Снижение уровня ферритина в сыворотке является наи-

более чувствительным и специфичным признаком ДЖ (в 

норме 15–150 мкг/л, при ЖДА – 12 мкг/л и менее) [5, 9]. 

Кроме того, отечественными учеными было показано, что 

у беременных и родильниц при развитии железодефи-

цитных состояний отмечается неадекватная продукция 

ЭПО, которая в среднем выявляется у 47,2% беременных 

с ЖДА легкой степени, а у родильниц – пропорционально 

степени тяжести ЖДА (у 12% родильниц при легкой сте-

пени тяжести, у 50% – при средней и у 80% – при тяжелой 

степени тяжести ЖДА) [2, 5]. Причинами данного состоя-

ния может быть усиленный синтез провоспалительных 

цитокинов плацентарной тканью, который значительно 

возрастает в условиях гипоксии при ЖДА, и различные 

инфекционные заболевания во время беременности 

(урогенитальная инфекция, гестационный или обостре-

ние хронического пиелонефрита, бессимптомная бакте-

риурия, цистит и др.), которые также вызывают повышен-

ную продукцию клетками моноцитарно-макрофагальной 

системы провоспалительных цитокинов, вследствие этого 

снижается синтез ЭПО в почках [2, 10].

Необходимо отметить, что эффективность лечения пре-

паратами железа беременных и родильниц с ЖДА зависит 

от суточной дозы элементарного железа и от уровня ЭПО. 

При адекватном уровне ЭПО эффективность лечения в 2,5 

раза выше по сравнению с таковой у пациенток с неадек-

ватным уровнем [2, 5]. Кроме того, применение рекомби-

нантного ЭПО в сочетании с препаратами железа у данной 

категории пациенток приводит к достоверно большему 

росту уровня Hb, гематокрита, эритроцитов и объемного 

транспорта кислорода и, следовательно, к более выражен-

ному клиническому эффекту, который реализуется через 

влияние ЭПО на резервное железо по сравнению с тако-

вым у женщин, получающих только препараты железа [5, 7, 

10]. Включение препаратов ЭПО в терапию ЖДА эффек-

тивно купирует симптомы анемии, снижает частоту ее 

осложнений и улучшает показатели качества жизни боль-

ных, а также позволяет снизить медикаментозную нагрузку 

на организм беременных, способствует значительному 

повышению уровня Hb, а также снижению потребности в 

трансфузионной терапии [10, 11].

Наиболее часто анемия развивается во второй поло-

вине беременности, что связано не только с повышени-

ем потребности организма в железе вследствие роста 

плода и увеличения объема эритроцитарной массы, но и 

с увеличением объема и массы плаценты. Как отече-

ственными, так и зарубежными авторами неоднократно 

было показано, что при ЖДА возрастает риск осложне-

ний беременности и родов, а также неблагоприятных 

перинатальных исходов. Отмечено увеличение частоты 

угрозы прерывания беременности, преждевременных 

родов, плацентарной недостаточности, задержки разви-

тия и/или гипоксии плода, низкой массы тела новорож-

денного при рождении, слабости родовой деятельности, 

объема патологической кровопотери в родах и раннем 

послеродовом периоде, а также развития ДЖ и анемии у 

детей до 1 года, их отставания в развитии [2, 11–13]. 

Послеродовая анемия, в зависимости от ее тяжести, 

сопровождается снижением резистентности к инфекци-

ям, эмоциональной лабильностью, утомляемостью и 

послеродовой депрессией [14].

Учитывая высокую частоту анемии у беременных и 

связанные с ней осложнения, эксперты ВОЗ считают 

необходимой мерой с начала беременности (не позднее 

12–14 нед.) и вплоть до родов проведение профилактики 

развития железодефицитных состояний путем ежесуточ-

ного приема 30–60 мг элементарного железа [3]. Рутинная 

профилактика снижает риск неблагоприятных послед-

ствий ЖДА для женщины и способствует созданию у 

новорожденных более высоких запасов железа, предот-

вращая развитие ДЖ и анемии у грудных детей [2, 7].

В настоящее время при развитии ЖДА у беременных 

и родильниц с целью лечения могут быть выбраны следу-

ющие варианты назначения препаратов железа:

1) пероральный (прием препаратов двух- или трехвалент-

ного железа);

2) парентеральный (внутривенное введение сахарата 

железа, декстрана железа, карбоксимальтозата железа);

3) сочетанное применение препаратов железа с препа-

ратами рекомбинантного ЭПО.

Как правило, лечение ЖДА начинают с назначения 

препаратов железа перорально. Доза элементарного 

железа в сутки и длительность лечения зависят от исход-

ной степени тяжести анемии. Рекомендуемая терапевти-

ческая доза обычно составляет 100–200 мг элементарно-

го железа в сутки, более высокие дозы не увеличивают 

эффективность, однако могут увеличивать частоту побоч-

ных эффектов [1, 3, 7].

Лечение беременных с ЖДА должно быть комплекс-

ным. Помимо препаратов двух- или трехвалентного 

железа перорально, показан прием поливитаминов и 

Из показателей транспортного фонда
в настоящее время наиболее приемлемым 

считается определение сывороточного железа, 
трансферрина и коэффициента насыщения

ТФ железом
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биологически активных добавок, содержащих железо. 

Терапия ЖДА у родильниц всегда должна быть индиви-

дуальной с обязательным учетом клинических проявле-

ний анемического и сидеропенического синдромов, 

сопутствующей патологии, а также данных лабораторно-

го исследования [5].

Основными недостатками пероральных препаратов 

железа являются низкие уровни абсорбции железа и его 

доставки к тканям, более длительный период восполне-

ния запасов в организме, а также частая непереноси-

мость со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 

приводящая к снижению приверженности пациентов к 

лечению [1, 2]. Для преодоления вышеуказанных про-

блем были разработаны препараты железа для внутри-

венного введения. 

Анализ исследований, в которых сравнивали перо-

ральные и внутривенные препараты железа, свидетель-

ствует в пользу применения последних в связи с меньшей 

частотой нежелательных явлений. Кроме того, использо-

вание парентеральных препаратов железа может быть 

более предпочтительным, т. к. позволяет быстро и в доста-

точном количестве доставить железо к эритроидным 

клеткам-предшественникам костного мозга [15–17]. 

Мировой опыт назначения данных препаратов показал 

их высокую эффективность применения [17–19]. 

Преимуществом парентерального введения препара-

тов железа является отсутствие процесса всасывания в 

кишечнике и сопряженного с ним этапа связывания с 

белками. Активное вещество попадает непосредственно 

в кровоток и препарат сразу же оказывает лечебный 

эффект, в связи с этим парентеральное применение пре-

паратов железа позволяет быстро корригировать возник-

шие нарушения.

Многие авторы считают, что внутривенное введение 

препаратов железа является альтернативой перорально-

му пути приема препаратов железа, а при сочетании с 

назначением препаратов ЭПО  – заменой гемотрансфу-

зии. Стоит отметить, что при пероральном приеме препа-

ратов железа повышение уровня Hb наблюдается в 

среднем через 4 нед., его нормализация – в течение 8–9 

нед., а при парентеральном введении препаратов железа 

уровень Hb повышается в течение 2 нед. [2, 5, 10]. У бере-

менных и родильниц с ЖДА умеренной и тяжелой степе-

ни особенно важным является быстрое восполнение 

запасов железа и восстановление уровня Hb с целью 

профилактики развития возможных осложнений, что 

можно достичь при помощи внутривенного введения 

препаратов железа [1, 18, 19].

В настоящее время основными показаниями для 

назначения внутривенных препаратов железа беремен-

ным и родильницам являются [1, 5, 18]: 

 ■ анемия тяжелой степени;

 ■ анемия средней степени при неэффективности лече-

ния пероральными препаратами железа;

 ■ непереносимость пероральных препаратов железа;

 ■ резистентность к лечению пероральными препарата-

ми железа;

 ■ коррекция анемии при наличии язвенной болезни или 

операций на ЖКТ даже в анамнезе;

 ■ аутодонорство перед операцией;

 ■ коррекция анемии при наличии противопоказаний к 

переливанию эритроцитной массы;

 ■ необходимость быстрого насыщения организма же-

лезом.

У беременных со II триместра гестации и родильниц 

для парентерального введения могут применяться пре-

параты декстрана железа, сахарата железа, олигоизо-

мальтозата и карбоксимальтозата железа. Различия между 

этими препаратами заключаются в строении комплекса 

железа, кратности и длительности введений, необходи-

мых для восполнения запасов железа. 

Препараты декстрана железа обладают высокой 

молекулярной массой и стабильностью, комплекс железа 

(III) гидроксид декстрана по химической структуре явля-

ется аналогом физиологического комплекса ферритина с 

гидроксидом железа (III). В организме ферритин, связы-

вая гидроксид железа (III), обеспечивает обезвреживание 

токсичных ионов железа. Стандартная рекомендуемая 

доза составляет 100–200 мг железа 2–3 р/нед в зависи-

мости от исходного уровня Hb, перед введением препа-

рата необходимо проводить тест на аллергические реак-

ции. При необходимости быстрого восполнения ДЖ воз-

можно внутривенное капельное введение общей дозы 

железа (III) гидроксид декстрана до 20 мг/кг массы тела 

больного, которая должна вводиться внутривенно капель-

но в течение 4–6 ч. Высокая длительность введения 

общей дозы и риск реакции гиперчувствительности огра-

ничивают применение препаратов декстрана железа [20].

Препараты железа (III) гидроксид сахарозного ком-

плекса также с успехом применяются для лечения ЖДА у 

беременных и родильниц. Железо в данных препаратах 

находится в неионизированной форме, в связи с чем пре-

параты не оказывают таких побочных эффектов, как раз-

дражение слизистой оболочки ЖКТ, окрашивание зубов, 

металлический привкус во рту. Благодаря низкой ста-

бильности железа сахарата в сравнении с ТФ наблюдает-

ся конкурентный обмен железа в пользу ТФ. Препарат 

назначают по 100–200 мг железа 1-3 р/нед в зависимо-

сти от уровня Hb. Перед первым капельным введением 

терапевтической дозы препарата необходимо ввести 

тест-дозу  – 20 мг железа. Следует отметить, что токсич-

ность препарата очень низкая, при этом следует строго 

соблюдать технику введения препарата и не превышать 

необходимую дозу. Данные зарубежных и отечественных 

авторов показали, что препараты сахарата железа высо-

коэффективны в лечении ЖДА как у беременных, так и 

Диагностическое значение также имеет 
определение концентрации железа в сыворотке 
крови, оценка ОЖСС и насыщения ТФ железом.
У больных ЖДА отмечаются повышение ОЖСС, 
значительное повышение латентной 
железосвязывающей способности и уменьшение 
процента насыщения ТФ
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родильниц, обеспечивают быстрое восполнение запасов 

железа при высоком уровне переносимости и безопас-

ности [1, 15, 17, 21].

Относительно недавно в акушерстве и гинекологии 

начато использование карбоксимальтозата железа, 

который сочетает в себе положительные свойства высо-

комолекулярных комплексов железа с существенно 

меньшим риском реакций гиперчувствительности, 

наблюдающихся при применении препаратов, содержа-

щих декстран. На российском рынке карбоксимальтозат 

железа является активным веществом препарата 

Феринжект® (Ferinject), который представляет собой 

макромолекулярный железо (III) гидроксид углеводный 

комплекс. Препарат Феринжект® был создан для того, 

чтобы обеспечить контролируемое, системное высво-

бождение железа для клеток ретикулоэндотелиальной 

системы, а также снизить риск высвобождения больших 

количеств ионизированного железа в сыворотку. После 

внутривенного введения карбоксимальтозат железа 

высвобождается в плазму, где связывается с ТФ и транс-

портируется в костный мозг, захватывается макрофага-

ми в печени, селезенке и костном мозге. В результате 

этого возрастают уровни насыщения ТФ и концентрации 

ферритина в тканях, что, в свою очередь, приводит к 

быстрому увеличению концентрации Hb. 

Карбоксимальтозат железа может вводиться в высо-

кой разовой дозе  – до 1 000 мг железа внутривенно 

капельно в течение 15 мин не чаще 1 р/нед [6, 22, 23]. 

Такой способ введения препарата позволяет снизить 

количество инфузий и общие затраты на лечение. Также 

карбоксимальтозат железа возможно вводить внутривен-

но болюсно по 200 мг железа до 3 р/нед. Препарат обла-

дает низкой токсичностью, что связано с медленным и 

физиологичным высвобождением железа. Проведенные 

исследования по применению карбоксимальтозата желе-

за как при беременности, так и в послеродовом периоде 

подтверждают его высокую эффективность в восполне-

нии запасов железа, быстром восстановлении уровня Hb 

и ферритина сыворотки [24–28].

В проспективном исследовании B. Froessler et al. [26] 

была показана высокая эффективность применения кар-

боксимальтозата железа у беременных во II и III триме-

страх гестации с умеренной и тяжелой ЖДА. Авторами 

отмечено значительное повышение уровней Hb и ферри-

тина сыворотки по сравнению с их уровнями до лечения, 

кроме того, не было выявлено серьезных нежелательных 

явлений и влияния на плод. Также P. Christoph et al. [27] 

отметили большие клинические преимущества карбокси-

мальтозата железа по сравнению с сахаратом железа в 

терапии ЖДА у беременных. 

Эффективность карбоксимальтозата железа у женщин 

с послеродовой ЖДА изучали в открытых рандомизиро-

ванных клинических исследованиях, которые показали, 

что суммарно у ~85% пациенток было достигнуто значи-

мое повышение уровня Hb (более 120 г/л) [24, 25, 28]. Во 

всех трех исследованиях отмечалось быстрое и стойкое 
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увеличение уровня ферритина в сыворотке после введе-

ния карбоксимальтозата железа в отличие от слабовыра-

женных изменений этого показателя в группах пациенток, 

принимавших сульфат железа. В исследованиях M. Seid et 

al. [24] и D. Van Wyck et al. [25] процент пациенток, отвеча-

ющих на лечение, был выше, чем на фоне приема перо-

рального препарата железа. Также была отмечена мень-

шая частота развития побочных эффектов со стороны ЖКТ 

на фоне приема карбоксимальтозата железа [25, 28].

Приведенные данные демонстрируют, что железа кар-

боксимальтозат  – эффективный препарат для лечения 

ЖДА у женщин при беременности и в послеродовом 

периоде, позволяющий более быстро достичь целевых 

уровней Hb у большинства пациенток. Лечение карбокси-

мальтозатом железа сопровождается быстрым и досто-

верно более выраженным увеличением уровней ферри-

тина сыворотки и транспорта железа, что обеспечивает 

стойкое восполнение запасов железа, которые могут быть 

использованы для эритропоэза. Таким образом, при лече-

нии карбоксимальтозатом железа пациентки смогут полу-

чить больше пользы от более быстрой коррекции Hb, 

особенно если необходимо введение доз до 1  000 мг 

железа.

Суммируя вышесказанное, при лечении ЖДА бере-

менных легкой и умеренной степени необходимо реко-

мендовать начинать терапию с приема препаратов перо-

рального железа, а при отсутствии эффекта от проводи-

мой терапии, а также непереносимости используемых 

лекарств или низкой их эффективности и при тяжелой 

степени ЖДА, когда требуется быстрое восполнение 

дефицита железа, целесообразно обязательное назначе-

ние внутривенных препаратов железа.
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Эффективность лечения препаратами железа 
беременных и родильниц с ЖДА зависит
от суточной дозы элементарного железа
и от уровня ЭПО. При адекватном уровне ЭПО 
эффективность лечения в 2,5 раза выше
по сравнению с таковой у пациенток
с неадекватным уровнем




