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Резюме
Железодефицитные состояния являются одним из наиболее распространенных осложнений беременности во многих странах 
мира, что требует их своевременной диагностики, профилактики и лечения. В статье изложены современные представления 
об этиологии, патогенезе, клинике и диагностике железодефицитных состояний у беременных. Особое внимание уделено 
регуляции гомеостаза железа и скринингу айрон-статуса во время беременности. 
Согласно современным представлениям исходный айрон-статус определяет U-образную кривую риска осложнений беремен-
ности и эффекты дополнительного приема железа. С одной стороны, железодефицитные состояния оказывают негативное 
влияние на развитие осложнений беременности и патологии плода. При выявленной анемии беременных в I триместре связь 
с неблагоприятными исходами более очевидна, однако это соотношение обычно ослабевает при выявленном снижении гемо-
глобина во II или III триместре беременности. С другой стороны, в настоящее время выявлено несколько потенциальных 
механизмов, посредством которых избыточное потребление железа или высокий уровень железа во время беременности 
могут оказывать неблагоприятное воздействие на исходы беременности и родов. 
В статье показана необходимость скрининга айрон-статуса во время беременности и рациональной ферропрофилактики с 
учетом персонализированного подхода. Даны рекомендации по выбору и применению препаратов железа с учетом клиниче-
ских рекомендаций и современных данных доказательной медицины. Сделан обзор международных и отечественных источ-
ников, посвященных проблематике, обобщен опыт заслуживающих доверия клинических исследований. Рассмотрены вопро-
сы дозирования, биодоступности, безопасности применения во время беременности и лекарственной совместимости препа-
ратов железа. 
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Abstract
Iron deficiency status is one of the most common pregnancy complications in many countries of the world and requires timely 
diagnosis, prevention and treatment. The article describes the current understanding of etiology, pathogenesis, clinic and diagno-
sis of clinical manifestations and diagnostics of iron deficiency status during pregnancy. Particular attention is paid to the regula-
tion of iron homeostasis and screening of iron status during pregnancy. According to modern concepts, the initial iron status 
determines the U-shaped risk curve for pregnancy complications and the effects of iron supplementation. On the one hand, iron 
deficiency status has a negative impact on the development of pregnancy complications and fetal pathology. When iron defi-
ciency anemia is detected in the first trimester of pregnancy, the association with adverse outcomes is more obvious, but this ratio 
usually weakens with a detected decrease in hemoglobin in the second or third trimester of pregnancy. On the other hand, sev-
eral potential mechanisms have now been identified by which excessive iron supplementation or high iron status during preg-
nancy can have an adverse effect on pregnancy outcomes.
The article shows the need for screening of iron status during pregnancy and rational ferroprophylaxis with a personalized 
approach. Recommendations for choice and use of iron supplements are provided with due account for clinical guidelines and 
modern evidence-based data. A review of international and domestic sources devoted to the range of problems is made, experience 
of credible clinical trials is generalized. The issues of dosage, bioavailability, safety of use during pregnancy and pharmaceutical 
compatibility of iron supplements are considered.
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ВВЕДЕНИЕ

По оценкам Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), в мире 40% беременных и 47% детей 
дошкольного возраста страдают анемией от различных 
причин, при этом более двух третей анемий вызваны 
дефицитом железа (ДЖ)1. Анемия беременных является 
серьезной проблемой общественного здравоохранения 
в развивающихся странах, в ряде стран частота анемии 
беременных достигает 80% [1]. Систематический анализ 
показателей частоты анемии беременных в 107 странах 
мира показал, что, несмотря на проводимую политику 
скрининга и прием препаратов железа, за несколько 
десятилетий статистические данные изменились незна-
чительно, с 43% в 1995 г. до 38% в 2011 г. [2]. По данным 
Федеральной службы государственной статистики в РФ 
за 2017 г., частота анемии беременных в нашей стране 
составляет 36,9%2.

Риск развития латентного ДЖ или железодефицитной 
анемии (ЖДА) возрастает при физиологических состоя-
ниях повышенной кровопотери (женщины репродуктив-
ного возраста) или при увеличении физиологической 
потребности, особенно во время беременности3. При 
этом более 90% беременных потребляют с пищей недо-
статочно железа, что увеличивает вероятность развития 
ДЖ, ЖДА и сопутствующих заболеваний [3]. Согласно 
недавним исследованиям G.C. Di Renzo et al. дефицит 
железа является причиной 75% от общего числа анемий 
во время беременности [3], что представляет угрозу для 
здоровья как матери, так и потомства. Исследования 
показали, что ЖДА коррелирует с повышенным риском 
младенческой заболеваемости и смертности [3], наруше-
ниями нервно-психического развития, которые затраги-
вают будущую жизнь ребенка [4], а также с высокой вос-
приимчивостью как беременной, так и новорожденного к 
инфекции [5]. Манифестный ДЖ ассоциируется с более 
высоким риском преждевременных родов [6], синдрома 
задержки роста плода [7]. 

Для предотвращения неблагоприятных исходов бере-
менности необходим дополнительный прием препаратов 
железа, входящий в универсальные рекомендации ВОЗ 
для беременных и маленьких детей от 6 до 23 мес. вслед-
ствие высокой распространенности ЖДА, особенно в раз-
вивающихся странах4,5.

Однако следует отметить, что частота выявления желе-
зодефицитных состояний существенно различается в 
зависимости от социально-экономического статуса, гео-
графического региона и расы [8]. Распространенность 
латентного ДЖ и ЖДА в развитых странах существенно 

1 World Health Organization. World-Wide Prevalence of Anaemia 1993–2005: Who Global Da-
tabase on Anaemia. WHO Press; Geneva, Switzerland: 2005. Available at: https://apps.who.int/
iris/bitstream/handle/10665/43894/9789241596657_eng.pdf?sequence=1.
2 Федеральная служба государственной статистики (данные: охрана здоровья матери и ре-
бенка). Режим доступа:  https://showdata.gks.ru/finder.
3 Рекомендации ВОЗ по оказанию дородовой помощи для формирования положительного 
опыта беременности», 2017. Режим доступа: https://apps.who.int/iris/bitstream/hand
le/10665/255150/9789244549919-rus.pdf;jsessionid=ECA555C0F7104A8FC73C8A0EF9D872
15?sequence=1.
4 Там же.
5 World Health Organization Daily Iron Supplementation in Children 6–23 Months of Age. 
(2017); Available at: http://www.who.int/elena/titles/guidance_summaries/iron_children/en.

ниже, чем в развивающихся. Анализ данных 
Национального исследования здоровья и питания за 
1999–2010 гг. (NHANES), проведенного в США, выявил 
распространенность ЖДА 2,6% и 2,2% у беременных и 
маленьких детей (12–23 мес.) соответственно [9]. 
Распространенность ДЖ составила 16,3% и 15,1% у бере-
менных и детей раннего возраста, причем значительно 
более высокая распространенность была отмечена среди 
афроамериканцев, выходцев из Мексики и беременных с 
низким доходом. В Европе распространенность ЖДА у 
беременных варьирует от низкого уровня в 3% в 
Швейцарии до 15% в Бельгии [10]. При этом распростра-
ненность ДЖ среди этнических групп и лиц с низким 
социально-экономическим статусом в развитых странах 
выше, чем у населения в целом [11]. 

В последние годы появились доказательства того, что 
избыточное потребление железа во время беременности 
столь же вредно, как и его недостаточное потребление, 
поскольку может сопровождаться развитием гестацион-
ного сахарного диабета (ГСД), желудочно-кишечных рас-
стройств и нейродегенеративных заболеваний [12–16]. 
Избыточное потребление железа ассоциировано с 
вероятностью развития задержки роста плода, что кор-
релирует с распространенностью неврологических рас-
стройств [12]. Недавние исследования показали, что 
высокий уровень Hb и ферритина сыворотки (ФС) в 
крови беременной при чрезмерном потреблении желе-
за ассоциирован с такими неблагоприятными исходами 
беременности, как гипертензивные нарушения, ГСД, 
задержка роста плода [13, 14]. Имеются данные, что 
избыточное потребление матерью препаратов железа 
на этапе прегравидарной подготовки и в течение I три-
местра беременности также повышает риск ГСД [16]. 
Поскольку железо является сильным прооксидантом, его 
высокий уровень в организме нарушает функцию 
β-клеток поджелудочной железы и ухудшает метабо-
лизм глюкозы, увеличивая риск инсулинорезистентно-
сти. Кроме того, высокий уровень Hb коррелирует с 
нарушением увеличения объема циркулирующей плаз-
мы, что повышает восприимчивость к инфекции [17]. 

Таким образом, для улучшения материнских и пери-
натальных исходов требуется правильная оценка айрон-
статуса и адекватное потребление железа с учетом пер-
сонализированного подхода. 

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ГОМЕОСТАЗЕ 
ЖЕЛЕЗА ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Физиологическая потребность в железе особенно 
высока во время беременности, она составляет около 
1000–1200 мг железа [10, 13]. Около двух третей этого 
количества идет на нужды матери, а одна треть  – на 
нужды плода и плаценты [13]. Однако потребность варьи-
руется в зависимости от срока беременности: в I триме-
стре она ниже (0,8 мг/сут), чем до беременности, и значи-
тельно выше в III триместре (3,0–7,5 мг/сут) [17]. Это 
прогрессирующее увеличение отражает динамику акти-
визации кроветворения и роста плода в течение бере-
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менности [13]. Таким образом, 330–400 мг, требуемые для 
роста плода, необходимы в основном в III триместре. 
Некоторая часть общей потребности в железе может быть 
удовлетворена материнскими резервами железа у жен-
щин с высоким айрон-статусом, и примерно 300 мг этого 
общего железа перерабатывается и снова становится 
доступным матери, поскольку ее объем эритроцитов 
сокращается после родов [18]. Около 750 мг дополни-
тельного железа требуется во время беременности сверх 
того, что мобилизуется из материнских запасов и затем 
возвращается у женщин, имеющих достаточный резерв 
железа. При низком айрон-статусе может потребоваться 
1000 мг или более дополнительного железа для удовлет-
ворения материнских и плодовых потребностей в железе 
во время беременности. 

Железо играет ключевую роль в транспорте кислоро-
да эритроцитами, производстве энергии, росте и разви-
тии и выполняет особенно важные функции во время 
беременности. Железо является критическим кофактором 
для жизненно важных нейрореакций, в т. ч. синтеза ней-
ромедиаторов, созревания нейроцитов и процесса транс-
порта электронов, с которыми связан церебральный 
метаболизм. Было показано, что снижение уровня мате-
ринского железа вызывает гипоксию, а гипоксия, в свою 
очередь, стимулирует секрецию гормонов стресса (таких 
как норадреналин и кортизол), увеличивающих риск 
оксидативного стресса в плаценте [19]. 

Гомеостаз железа – это скоординированный процесс, 
посредством которого ключевые белки регулируют вса-
сывание, транспортировку и хранение железа, чтобы обе-
спечить его адекватную доступность без избытка. Главным 
регулятором гомеостаза железа является белок печени 
гепцидин, модулирующий кишечный и тканевой метабо-
лизм железа. Когда запасы железа и его доступность 
низкие, уровень гепцидина снижается, в этом случае 
высвобождается тканевое железо или активно использу-
ется железо, усваиваемое в кишечнике. Когда запасы 
железа и его доступность высокие, гепцидин также повы-
шен, в этом случае высвобождается меньше железа из 
резервов [20]. Уровень гепцидина повышается при вос-
палении и инфекции, чтобы уменьшить всасывание желе-
за с целью противоинфекционной защиты, и понижается 
при гипоксии и эритропоэзе для удовлетворения потреб-
ностей в железе [21]. Полиморфизмы генов отдельных 
ключевых регуляторных белков, взаимодействующих с 
гепцидином, нарушают этот гомеостаз и приводят к 
гемохроматозу, характеризующемуся перегрузкой желе-
зом и цитотоксичностью [22]. 

Во время беременности механизмы физиологической 
адаптации направлены на увеличение всасывания желе-
за [13]. Гомеостаз железа «перезагружается» через пода-
вление гепцидина, хотя все же остается «притупленный» 
ответ гепцидина на доступность железа, эритропоэз, вос-
паление и гипоксию [13]. Независимо от айрон-статуса 
матери или плода, концентрация гепцидина снижается во 
время беременности до почти неопределяемого уровня 
во второй половине беременности [23]. Возможно, что 
некий фактор, который во время беременности снижает 

регуляторную чувствительность гепцидина до такого низ-
кого уровня, пока не идентифицирован [13]. 

Эти адаптационные механизмы могут приводить к 
ограничению первичной защиты против чрезмерного 
всасывания железа, что важно учитывать при использова-
нии добавок железа, а также обогащенных железом фор-
мул у беременных в развитых странах. Система адапта-
ции гомеостаза может повысить риск высокого или 
избыточного статуса железа в популяциях, в достаточной 
степени насыщенных железом [20]. 

Высокореактивная химическая природа молекулы 
железа, в частности ее окислительно-восстановительный 
потенциал и взаимодействие с кислородом, лежат в осно-
ве как ее основных функций, так и цитотоксического 
действия [24]. В физиологических концентрациях железо 
участвует как в транспорте кислорода, так и в производ-
стве энергии благодаря окислительно-восстановительно-
му потенциалу. Однако в избытке железо является про-
оксидантом и продуцирует гидроксильные радикалы и 
другие активные формы кислорода (АФК), которые 
повреждают ДНК, белки, липиды, другие клеточные моле-
кулы и стволовые клетки [24]. Доказана U-образная зави-
симость между концентрацией железа и показателями 
здоровья вследствие функциональных нарушений при 
недостаточности железа и цитотоксического действия 
при его избыточности.

В дополнение к физиологическим адаптационным 
механизмам регуляции гомеостаза железа развивающие-
ся ткани плода поглощают железо дифференцированно 
[25], при этом потребности кроветворения удовлетворя-
ются раньше, чем потребности критически важных тка-
ней, таких как головной мозг. При достаточном количе-
стве железа это не ограничивает его доступность для всех 
развивающихся тканей. Однако в условиях ограниченной 
доступности мозг находится в условиях дефицита железа, 
что вызывает его необратимое повреждение без наруше-
ния кроветворения и гематологических показателей 
айрон-статуса [25]. Механизмы таких дифференцирован-
ных приоритетов пока до конца не изучены, однако дик-
туют необходимость оценки айрон-статуса у детей в воз-
расте 6–23 мес., т. е. в период быстрого развития мозга и 
высокой потребности мозга в железе. 

Таким образом, адаптация гомеостаза железа, 
по-видимому, происходит физиологически во время 
беременности и в процессе развития у маленьких детей. 
Адаптационные механизмы усиливают поглощение желе-
за, но могут ограничивать регулирование обратной связи 
в ответ на высокий уровень железа. Реакция этих меха-
низмов на дополнительный прием железа в настоящее 
время хорошо не изучена [12]. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ АЙРОН-СТАТУСА У БЕРЕМЕННЫХ

Для правильной оценки айрон-статуса необходимо 
определять и интегрировать несколько общепринятых 
показателей, поскольку ни один из них не является доста-
точно специфичным или чувствительным для самостоя-
тельного использования. Наиболее часто используемые 
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показатели и оценка их диагностических возможностей 
представлены в табл. 1. 

Согласно Федеральным клиническим рекомендациям 
для своевременной диагностики и профилактики желе-
зодефицитных состояний (ЖДС) выделяют три стадии ДЖ: 
предлатентный (ПДЖ), латентный (ЛДЖ) и манифестный 
дефицит железа (МДЖ), или ЖДА. Основные диагностиче-
ские критерии ЖДС представлены в табл. 2 [26]. 

Манифестный ДЖ, или ЖДА, в зависимости от уровня 
Hb подразделяется на анемию тяжелой, средней и лег-
кой степени. При анемии легкой степени концентрация 
гемоглобина ниже 110 г/л (для беременных) / 100 г/л 
(для родильниц), но более 90 г/л; при средней степени 

содержание гемоглобина менее 89 г/л, но более 70 г/л; 
при тяжелой степени концентрация гемоглобина менее 
70 г/л [26].

Уникальными для беременности являются физиологи-
ческие изменения, обусловленные увеличением объема 
плазмы (гемодилюцией) и хроническим воспалительным 
ответом. В проекте Biomarkers Reflecting Inflammation 
and Nutrition Determinants of Anemia (BRINDA) сообща-
лось об алгоритмах линейной регрессии для корректи-
ровки ферритина сыворотки при остром (С-реактивный 
белок) и хроническом воспалении (alpha1-acid glyco-
protein), что увеличило распространенность ДЖ у амери-
канских женщин репродуктивного возраста на 7 про-

 Таблица 1. Основные показатели айрон-статуса (адаптировано Taylor C.L., Brannon P.M., 2017) [11]
 Table 1.  Key indicators of iron-status (adapted from Taylor C.L., Brannon P.M., 2017) [11]

Показатель Диагностика Преимущества Ограничения

Гемоглобин (Hb) Анемия Доступный скрининг Имеет низкую специфичность и чувствительность. Гемодилюция 
беременных существенно влияет на показатель. 
На показатель влияет ряд факторов: воспаление, ожирение и др. 

Ферритин сыворотки, ФС Резерв железа Доступный скрининг На показатель влияет воспаление

Растворимый рецептор
к трансферрину (sTfR)

Неадекватная тканевая 
доступность.
Железодефицитный эритропоэз

Меньше зависит
от воспаления

Менее доступен, нет стандартных референсных значений (на 
этапе разработки) 

Соотношение
sTfR/ферритин

Общий запас железа в орга-
низме (Total body iron stores)

Отражает полный 
айрон-статус

Требуется два измерения. Меньше зависит от воспаления 

Коэффициент насыщения 
трансферрина 

Железодефицитный 
эритропоэз

Доступный Варьируется в течение суток и после приема пищи

Эритроцитарный 
протопорфирин

Железодефицитный 
эритропоэз

 Достоверность нуждается в подтверждении

Гепцидин Определяет потребность в 
железе и его расход

Относительно 
чувствительный

Экспериментальный, на этапе разработки. Вероятно, меньше 
зависит от воспаления 

 Таблица 2. Диагностические критерии железодефицитных состояний у беременных
 Table 2.  Diagnostic criteria for iron deficiency in pregnant women

Железодефицитные
состояния

Показатель
ПДЖ ЛДЖ

МДЖ легкой степени

МДЖ у беременных
без хронического воспаления

МДЖ у беременных
с хроническим воспалением

Клинические признаки анемического и сидеропенического 
синдрома Нет Нет Есть Есть или нет

Наличие заболеваний, сопровождающихся воспалением Нет или есть Нет или есть Нет Есть

Морфологические изменения RBC (гипохромия, 
анизохромия, анизоцитоз, микроцитоз, пойкилоцитоз) Нет Нет Есть Есть или нет

Изменение эритроцитарных индексов:
MCV <80 фл.; MCH <27 пг; MCHC <30 г/дл; RDW >14,5% Нет Нет Есть Есть или нет

Гемоглобин (Нb), г/л 122–126 110–120 90–110 90–110

Эритроциты (RBC), х 1012/л 3,9–4,2 3,7–3,85 3,3–3,7 3,3–3,7

Гематокрит (Ht), % 37,5–40 35–37 30,5–35 30,5–35

Ферритин сыворотки (ФС), мкг/л 30–50 20––30 ≤20 >20

Коэффициент насыщения трансферрина железом (КНТ), % ≥16 ≥16 <16 1-я стадия ≥ 16, 2-я стадия < 16

Железо сыворотки (СЖ), мкмоль/л ≥13 ≥13 <12,5 1-я стадия ≥ 13, 2-я стадия < 12,5
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центных пунктов [27]. Не доказана корреляция уровня 
гепцидина и признаков воспаления при нормальной 
беременности [13], однако эта взаимосвязь не исключа-
ется при инфекционных осложнениях гестации. 

Референсные значения, полученные несколько деся-
тилетий назад, учитывают гемодилюцию вследствие уве-
личения объема циркулирующей плазмы, но современ-
ные беременные старше, имеют более высокую частоту 
ожирения, гестационного диабета, гипертензивных нару-
шений. Показатели дефицита ФС у беременных оценива-
ются так же, как и у женщин репродуктивного возраста, 
варьируя от <10 до <20 мкг/л в зависимости от клиниче-
ской лаборатории, т. е. не учитывают гемодилюцию или 
физиологические изменения ФС в течение беременно-
сти, подтвержденного у беременных с высоким айрон-
статусом [28–30]. 

Целевая группа профилактических служб США 
(USPSTF) отметила неопределенность данных о том, 
отражают ли изменения гематологических показателей 
у беременных «значимые улучшения в исходах здоро-
вья» за пределами гематологического контроля анемии 
[31]. Взаимосвязь общих показателей железа со значи-
мыми негематологическими исходами важна для раз-
работки научно обоснованных клинических рекоменда-
ций с целью обеспечения адекватного статуса железа в 
разных популяциях, с учетом персонализированного 
подхода [29].

U-ОБРАЗНЫЙ РИСК ДЛЯ СТАТУСА ЖЕЛЕЗА: 
ОСЛОЖНЕНИЯ У БЕРЕМЕННЫХ 

Левая сторона U-образной кривой риска:
низкий статус железа 

Большинство исследований и программ здравоохра-
нения сосредоточено главным образом на повышенном 
риске материнских и перинатальных осложнений при 
низкой доступности железа из-за высокой глобальной 
распространенности анемии беременных. 

ЖДА беременных ассоциирована с увеличением 
частоты преждевременных родов, плацентарной недо-
статочности, синдрома задержки роста плода (СЗРП), пре-
ждевременной отслойки плаценты [32, 33]. Показано, что 
ДЖ у матери сопровождается снижением уровня железа 
в пуповинной крови [34] и оказывает влияние на когни-
тивное развитие ребенка [35]. Беременные с низким 
уровнем ФС находятся в группе риска рождения детей с 
СЗРП, распространенным в развивающихся странах и 
семьях с низким социально-экономическим статусом [36]. 
Однако показано, что эта корреляция является сильной с 
низкой концентрацией гемоглобина в I триместре, но не 
во II или III триместрах [16]. Более высокий статус железа 
на ранних сроках беременности ассоциирован с лучши-
ми исходами родов (в трех когортах в Гане, Малави и 
Бангладеш), тогда как на более поздних сроках беремен-
ности такой ассоциации не выявлено [16]. Повышенный 
риск СЗРП ассоциирован не с легкой, а с умеренной или 
тяжелой анемией [37] или уровнем Hb <90 г/л для СЗРП 
и преждевременных родов [38]. Таким образом, имеющи-

еся в настоящее время данные свидетельствуют о повы-
шенном риске неблагоприятных исходов для матери и 
плода при анемии и низком уровне железа преимуще-
ственно на ранних сроках беременности. 

Важной оценкой риска низкого статуса железа явля-
ется улучшение исходов при приеме препаратов железа 
беременными с ДЖ или ЖДА. Метаанализ, проведенный 
как в развитых, так и в развивающихся странах, показал 
улучшение массы тела при рождении в линейной зависи-
мости доза – ответ и концентрации материнского Hb в III 
триместре беременности при ежедневном применении 
добавок железа в странах с высоким, средним и низким 
уровнем дохода [7].

Правая сторона U-образной кривой риска:
высокий айрон-статус 

Однако при U-образном риске, типичном для основ-
ных питательных веществ, риск неблагоприятных исхо-
дов у беременных и новорожденных возрастает не 
только при низкой доступности железа, но и при избы-
точной доступности [16, 38]. Новые данные об адапта-
ции гомеостаза железа к гестации и широкое распро-
странение рутинных добавок железосодержащих пре-
паратов беременным в развитых странах лежат в осно-
ве этой проблемы. Существует несколько механизмов, с 
помощью которых избыточное потребление железа или 
высокий уровень железа во время беременности могут 
оказывать неблагоприятное воздействие на исходы 
родов. Хотя всасывание железа обычно тщательно регу-
лируется на основе айрон-статуса, во время беремен-
ности значительное количество железа усваивается 
даже при отсутствии дефицита, вследствие подавления 
при беременности материнского гепцидина  – белка, 
регулирующего его всасывание [39]. Даже у женщин с 
избытком железа при дополнительном пренатальном 
приеме железа концентрация гемоглобина может уве-
личиваться, что приводит к нарушению реологических 
свойств крови и нарушению плацентарного кровотока. 
Избыточное потребление железа также способствует 
окислительному стрессу через постпрандиальное увели-
чение циркулирующего, не связанного с трансферрином 
железа, что может привести к перекисному окислению 
липидов и повреждению ДНК клеток плаценты [16]. 
Было показано, что при преэклампсии уровень СЖ и ФС 
повышается, при этом понижено содержание в крови 
цинка, кальция и селена [40]. Кроме того, перегрузка 
железом ухудшает системный ответ на воспаление и 
инфекцию [41], что также может быть ассоциировано с 
неблагоприятными исходами родов [42]. Существует 
также потенциальная возможность изменения кишеч-
ной микробиоты под влиянием избытка железа [43]. 

Предварительные данные также связывают чрезмер-
ный прием добавок или высокий статус железа с разви-
тием ГСД в наблюдательных исследованиях «случай  – 
контроль», проспективных когортных исследованиях и 
ограниченных РКИ [14]. ГСД ассоциируется с воспалени-
ем, что делает необходимым оценку признаков острого и 
хронического воспаления при анализе связи высокого 
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статуса железа с ГСД. В качестве возможных причин рас-
сматриваются воздействие активных форм кислорода 
(АФК) и повреждение β-клеток поджелудочной железы, 
приводящее к диабету [14]. Необходимы дальнейшие 
исследования для выяснения связи высокого статуса 
железа и приема железосодержащих добавок беремен-
ными с риском развития ГСД. 

Таким образом, высокий статус железа во время бере-
менности также ассоциируется с повышенным риском 
неблагоприятных исходов для матери и плода, что требу-
ет рационального подхода к рутинной ферропрофилак-
тике у беременных. 

ПОЛИТИКА СКРИНИНГА И ПРИЕМА ПРЕПАРАТОВ 
ЖЕЛЕЗА В ГРУППАХ РИСКА

В настоящее время ВОЗ рекомендует ежедневный 
дополнительный прием 30–60 мг элементарного железа 
(плюс 400 мкг фолиевой кислоты) в течение всей бере-
менности, а в тех случаях, когда анемия беременных явля-
ется серьезной проблемой здравоохранения (распростра-
ненность 40% или выше), суточная доза должна составлять 
60 мг6. Эти рекомендации были основаны на 
Кохрейновском обзоре, опубликованном в 2012 г., в кото-
ром были представлены данные по снижению частоты 
осложнений у пациенток, получающих дополнительное 
железо во время беременности: уменьшение риска рож-
дения детей с СЗРП (ОР: 0,81; 95% ДИ: 0,68–0,97; 11 
исследований), частоты анемии при доношенной бере-
менности (ОР: 0,30; 95% ДИ: 0,19–0,46; 14 исследований), 
а также латентного ДЖ у беременной (ОР: 0,43; 95% ДИ: 
0,27–0,66; 7 исследований) [44]. В обзоре также сообща-
лось о возможности побочных эффектов ферропрофилак-
тики (ОР: 2,36; 95% ДИ: 0,96–5,82; 11 исследований) и 
высокой концентрации гемоглобина (>130 мг/л) во II и III 
триместрах беременности (ОР: 2,26; 95% ДИ: 1,40–3,66; 
10 исследований). В 2015 г. Кохрейновский обзор был 
обновлен, при этом снижение риска СЗРП стало погра-
нично значимым (ОР: 0,84; 95% ДИ: 0,69–1,03; 11 иссле-
дований), а существенного влияния на другие исходы 
родов не было выявлено [45]. Авторы обзора 2015 г. 
пришли к выводу, что прием добавок железа снижает риск 
развития материнской анемии и ДЖ во время беремен-
ности, но положительное влияние на другие исходы бере-
менности и родов менее очевидно. В Кохрейновский 
обзор 2017 г. была включена 137 791 беременная (17 
исследований), получавшие только железо (с фолиевой 
кислотой / без фолиевой кислоты) или железо с фолиевой 
кислотой в составе витаминно-минеральных комплексов 
(ВМК) для беременных [46]. При назначении ВМК с желе-
зом и другими микронутриентами была ниже частота 
СЗРП (low birthweight – LBW) (ОР 0,88; 95% ДИ 0,85–0,91) 
и рождения конституционально маловесных детей (small-
for-gestational age – SGA) (ОР 0,92; 95% ДИ 0,86–0,98), по 
сравнению с изолированным назначением препаратов 

6 WHO. Guideline: daily iron and folic acid supplementation in pregnant women. Geneva (Swit-
zerland): WHO; 2012. Available at: https://www.who.int/elena/titles/guidance_summaries/
daily_iron_pregnancy/en/

железа (с фолиевой кислотой / без фолиевой кислоты). 
Однако другие исходы беременности при назначении 
ВМК достоверно не отличались. Кохрейновский обзор 
2017 г. показал, что назначение железа в составе ВМК для 
беременных по сравнению с назначением железа или 
железа/фолатов целесообразно в популяциях с низким и 
средним социально-экономическим уровнем [46].

Рекомендации по дополнительному приему железа 
при беременности в развитых странах различаются: так, 
австралийские органы здравоохранения не рекомендуют 
никаких добавок беременным, Центр по контролю забо-
леваний США и Американская академия педиатрии, 
Европейское общество детской гастроэнтерологии, гепа-
тологии и питания – только универсальные добавки для 
беременных и грудных детей в возрасте 4 мес. и старше. 
Другие авторитетные группы в Европе, Великобритании и 
Новой Зеландии рекомендуют проводить скрининг бере-
менных и принимать добавки в том случае, если они нахо-
дятся в группе риска или имеют признаки ДЖ (табл. 3). 
Целевая группа по профилактическим службам США 

 Таблица 3. Рекомендации по скринингу айрон-статуса и 
ферропрофилактике у беременных в США, Европе, Австралии, 
Новой Зеландии и мире (ВОЗ) (aдаптировано Brannon P.M., 
Taylor C.L., 2017) [16] 

 Table 3.  Guidelines for screening for iron status and iron pro-
phylaxis in pregnant women in the United States, Europe, Aus-
tralia, New Zealand and the world (WHO) (adapted from Bran-
non P.M., Taylor C.L., 2017) [16]

Источник Ферропрофилактика у беременных

США

UpToDate 15–30 мг/сут 

American College of Gynecology При выявлении ЖДА

Centers for Disease Control Универсальный дополнительный прием 
30 мг/сут

Европа

European Food Safety Authority В группах риска

European Society Pediatric 
Gastroenterology, 
Hepatoloy & Nutrition 

Нет доказательств, что прием препара-
тов железа европейскими женщинами 
улучшает айрон-статус их детей 

Великобритания 

Committee for Standards in 
Haematology

Дополнительный прием при уровне ФС 
<30 мкг/л

Австралия

Department of Health  Нет рутинной профилактики

Новая Зеландия

National Women’s Health Скрининг ФС и Hb в сроке 26–28 нед.; 
при ДЖ назначение низкой дозы – 65 мг 
железа/сут; при ЖДА – высокой дозы – 
130 мг железа/сут

Мир

ВОЗ Универсальный дополнительный прием 
30–60 мг железа/сут 
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(USPSTF) сделала вывод о недостаточности доказательств 
«за или против» всеобщего скрининга и рутинной про-
филактики путем назначения препаратов железа бере-
менным в развитых странах и подчеркнула необходи-
мость проведения дальнейших исследований для обосно-
вания практических решений по обеспечению адекватно-
го айрон-статуса у беременных [47]. 

Важное место в профилактике ДЖ и ЖДА при бере-
менности занимает прегравидарная подготовка. Согласно 
Протоколу МАРС по прегравидарной подготовке женщи-
нам из группы риска с нормальными показателями кли-
нического анализа крови и айрон-статуса показано: обе-
спечение адекватного интергенетического интервала 
(2–4 года); регуляция менструального цикла (снижение 
патологической кровопотери) с применением гормональ-
ных контрацептивов; лечение острых и компенсация 
хронических заболеваний ЖКТ; рациональное питание 
(с обязательным включением в рацион животного белка); 
профилактическое назначение препаратов железа в дозе 
не менее 60 мг в неделю в интермиттирующем режиме: 
3 мес. прием  – 3 мес. перерыв; в преконцепционный 
период может быть показана дотация железа в дозе 60 мг 
в неделю [48].

Методами лечения ЖДА являются ферротерапия 
(пероральная и парентеральная), назначение эритропо-
эзстимулирующих препаратов в сочетании с ферротера-
пией и гемотрансфузии. Согласно Федеральным клиниче-
ским рекомендациям при латентном ДЖ рекомендуется 
50–100 мг элементарного железа в сутки, при анемии 
легкой степени  – 100–120 мг железа в сутки, анемии 
средней степени – 150 мг, тяжелой степени – 200 мг эле-
ментарного железа в сутки. «Золотым стандартом» пато-
генетического лечения при ЖДА легкой степени у бере-
менных и родильниц является пероральное применение 
препаратов железа. Пероральные препараты железа 
являются препаратами выбора при легкой анемии бере-
менности, а при средней и тяжелой анемии – до 14 нед. 
(противопоказано внутривенное железо). Показано, что 
при пероральном приеме всасывается только до 28% 
железа, однако прием препаратов железа 2–3 раза в 
сутки приводит к резкому увеличению гепцидина, что 
снижает биодоступность железа и не дает преимуществ 
перед однократным употреблением препарата железа в 
течение суток [49]. 

При пероральном приеме препаратов железа наи-
большая эффективность терапии наблюдается в 1-й мес. 
лечения, что позволяет решить вопрос о дальнейшей 
тактике лечения. Терапия считается эффективной, если 
прирост гемоглобина составляет 10 г/л в 1-й мес. лечения 
и выше. При отсутствии клинического эффекта рекомен-
дуется переходить на внутривенные препараты (разре-
шены после 14 нед. беременности) [27, 50]. При достиже-
нии клинического эффекта, т. е. коррекции анемии, пер-
оральную ферротерапию следует продолжать в течение 
2–3 мес. для восполнения депо железа, затем в течение 
6 нед. после родов [51]. У здоровых беременных без ЖДС 
альтернативой ежедневному приему препаратов железа 
в качестве метода ферропрофилактики во II–III триме-

страх может служить интермиттирующий (2–3 раза в 
неделю) режим приема [51]. 

Препараты железа для лечения ЖДА подразделяются 
на ионные солевые, преимущественно препараты железа 
(II) и препараты железа (III). Всасывание железа в клетках 
слизистой оболочки тонкого кишечника в основном про-
исходит в двухвалентной форме, т. к. апоферритин в энте-
роцитах может связываться только с ионами Fe2+. 
Препараты на основе различных солей железа (II) (суль-
фата, фумарата, глюконата, сукцината, глутамата, лактата 
и  т.  п.) обладают большей биодоступностью и являются 
препаратами стартовой терапии.

ЖЕЛЕЗА (II) СУЛЬФАТ + АСКОРБИНОВАЯ КИСЛОТА В 
ПРОФИЛАКТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ 
СОСТОЯНИЙ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Для профилактики ДЖ, лечения латентного ДЖ и ЖДА 
беременных может быть рекомендован препарат 
Сорбифер Дурулес – железа (II) сульфат с аскорбиновой 
кислотой. Препарат выпускается в форме таблеток, содер-
жащих 320 мг железа (II) сульфата (в пересчете на эле-
ментарное железо – 100 мг) и аскорбиновую кислоту – 
60 мг7. Сульфат железа имеет ряд преимуществ перед дру-
гими препаратами на основе различных солей железа (II): 
он мало растворим в воде, однако хорошо растворяется 
в разбавленных растворах кислот, таких как желудочный 
сок, поэтому после растворения непосредственно в 
желудке обладает высокой биодоступностью; сульфат 
железа стабилен, не имеет характерного железного при-
вкуса, не связывается с белками в верхних отделах ЖКТ. 
Технология «Дурулес» обеспечивает постепенное высво-
бождение активного вещества (ионов железа), равномер-
ное поступление лекарственного препарата, поэтому 
абсорбция железа происходит в месте физиологического 
всасывания – 12-перстной кишке и тощем кишечнике в 
течение 4 ч, что снижает раздражающее действие пре-
парата на слизистую ЖКТ, уменьшает диспепсические и 
другие нежелательные явления.

Дозировка Сорбифер Дурулес позволяет подбирать 
индивидуальную схему лечения в зависимости от уровня 
ферритина, железа и гемоглобина в сыворотке крови 
беременных. Для профилактики ДЖ и лечения латентного 
ДЖ необходимо назначение 1–2 таблеток перорально в 
сутки. При необходимости больным с ЖДА дозу можно 
повысить до 3–4 таблеток в день за 2 приема (утром и 
вечером) в течение 3–4 мес. (до восполнения депо желе-
за в организме). Лечение следует продолжать до дости-
жения оптимального уровня гемоглобина. Для дальней-
шего пополнения депо может потребоваться продолже-
ние приема препарата еще в течение 2 мес. 

Нами была доказана эффективность и безопасность 
железа (II) сульфата в профилактике анемии, лечении 
латентного ДЖ и ЖДА беременных в проспективном 
исследовании, проведенном во II–III триместрах бере-
менности [52]. Профилактическое назначение препара-

7 Режим доступа: https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_2962.htm.
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та Сорбифер Дурулес  – железа (II) сульфата в дозе 
320 мг (1 таблетка, 100 мг элементарного железа) здоро-
вым беременным во II–III триместрах предупреждает 
развитие латентного ДЖ и ЖДА, не сопровождается 
нежелательными явлениями и хорошо переносится 
пациентками. Включение аскорбиновой кислоты 60 мг в 
состав Сорбифер Дурулес способствует усилению гемо-
поэза, утилизации и всасыванию железа, что необходи-
мо в комплексном лечении железодефицитных состоя-
ний. При выявлении латентного ДЖ в I триместре реко-
мендуется назначение препарата Сорбифер Дурулес 
(1 таблетка в сутки, 100 мг элементарного железа) для 
предупреждения развития ЖДА и ассоциированных 
осложнений беременности. Высокая терапевтическая 
эффек тивность препарата Сорбифер Дурулес и его 
хорошая переносимость при отсутствии нежелательных 
явлений позволяют рекомендовать его как препарат 
выбора для профилактики анемии, лечения латентного 
ДЖ и ЖДА при беременности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенный обзор литературы подтверждает убеди-
тельные доказательства U-образной кривой риска небла-
гоприятных исходов родов в зависимости от уровня 
материнского гемоглобина. При выявленной анемии 
беременных в I триместре связь с неблагоприятными 
исходами более очевидна, однако это соотношение 
обычно ослабевает при выявленном снижении гемогло-

бина во II или III триместре беременности. Эффект допол-
нительного приема железа во время беременности зави-
сит от исходного айрон-статуса, при этом выявлено 
несколько потенциальных механизмов, посредством 
которых избыточное потребление железа или высокий 
уровень железа во время беременности могут оказывать 
неблагоприятное воздействие на исходы родов, включая 
окислительный стресс, повышенную вязкость крови, нару-
шение системного ответа на воспаление и инфекцию, а 
также изменения материнской микробиоты. Связь между 
высоким уровнем гемоглобина и неблагоприятными 
исходами родов существует во всех трех триместрах 
беременности, однако данные неоднозначны и требуют 
дальнейших исследований. 

Таким образом, в статье представлены современные 
данные литературы по политике скрининга и дополни-
тельного приема препаратов железа при беременности, 
показана необходимость скрининга айрон-статуса и 
рациональной ферропрофилактики с учетом персонали-
зированного подхода. Профилактическое назначение 
препарата Сорбифер Дурулес (1 таблетка = 100 мг эле-
ментарного железа) здоровым беременным во II–III три-
местрах предупреждает развитие латентного ДЖ и ЖДА, 
а своевременное лечение латентного ДЖ препаратом 
Сорбифер Дурулес позволяет предупредить развитие 
ЖДА и ассоциированных осложнений беременности. 
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