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РЕЗЮМЕ
Железодефицитная анемия (ЖДА) — одно из самых распространенных заболеваний в мире. Анемия беременных более 
чем в 90% случаев является железодефицитной, при этом частота выявления ЖДА зависит от уровня социально- 
экономического развития региона. В статье подробно рассматриваются стадии развития дефицита железа, влия­
ние анемии на развитие плода, диагностика, профилактика и лечение ЖДА у беременных. Лечение рассматривается 
как с  позиций диетотерапии, так и  с  позиций медикаментозного лечения. Патогенетическими методами лечения 
ЖДА являются ферротерапия (пероральная и  внутривенная), эритропоэзстимулирующие препараты в  сочетании 
с ферротерапией и гемотрансфузии. Для лечения анемии и восполнения запасов железа в основном применяются пе­
роральные препараты железа. Рассматриваются и сравниваются различные группы ферропрепаратов, в т. ч. пре­
парат железа (III) протеин сукцинилат (Ферлатум). Высокая терапевтическая эффективность препаратов Ферла­
тум и Ферлатум Фол и хорошая переносимость при минимальных побочных явлениях позволяют рекомендовать их 
как препараты выбора для профилактики анемии, лечения латентного дефицита железа и ЖДА при беременности.
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ABSTRACT
Iron deficiency anemia of pregnant women: prevention and treatment
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Iron deficiency anemia (IDA) is one of the most common diseases in the world. In more than 90% of cases of anemia in pregnant 
women it is the iron deficiency anemia, while the frequency of IDA detection depends on the level of social and economic 
development of the region. The article describes in detail the stages of development of iron deficiency, the effect of anemia on 
fetal development, diagnosis, prevention and treatment of IDA in pregnant women. Treatment is considered both from the point 
of view of the diet therapy, and the appointment of drug treatment. Pathogenetic methods of IDA treatment are ferrotherapy 
(oral and intravenous), erythropoiesis stimulating drugs in combination with ferrotherapy and blood transfusion. The main 
drugs for anemia treatment and the replacement of iron reserves are oral iron preparations. Various groups of iron preparations 
are considered and compared, including the iron (III) containing drug succinylate protein (Ferlatum). High therapeutic efficacy 
of Ferlatum / Ferlatum Fol and its good tolerability with minimal side effects makes it possible to recommend it as a drug of 
choice for the prevention of anemia, treatment of latent iron deficiency and IDA during pregnancy.
Key words: iron deficiency, iron-deficiency anemia, pregnancy, iron preparations, iron (III) protein succinylate, Ferlatum, 
Ferlatum Fol.
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Железодефицитная анемия (ЖДА) является одним 
из  самых распространенных заболеваний в  мире, 
а  непосредственная связь ЖДА с  социально-эко-

номическими факторами позволяет оценивать масштаб 
проблемы как «эпидемический кризис здравоохранения» 
(epidemic public health crisis) [1]. В  мире ЖДА страдают 
около 700 млн человек, в России ЖДА выявляется у 6—30% 
населения [2, 3]. Анемия беременных более чем в 90% слу-
чаев является железодефицитной, при этом частота выяв-
ления ЖДА зависит от уровня социально-экономического 
развития региона. Частота ЖДА у беременных в мире коле-
блется от 5,4% в развитых странах до более чем 80% в раз-
вивающихся странах [4–7].

Этиология и патогенез
Анемия  — клинико-лабораторный синдром, характери-

зующийся снижением уровня гемоглобина, эритроцитов 
и гематокрита в единице объема крови. Увеличение объема 
циркулирующей крови (ОЦК) на  40—45% преимуществен-
но за счет объема циркулирующей плазмы сопровождается 
в течение беременности постепенным снижением гемогло-
бина и гематокрита, что принято считать физиологической 
анемией беременных. Cнижение гемоглобина менее 110 г/л 
в I и особенно в III триместре и менее 105 г/л во II триместре 
(5-й перцентиль) следует считать патологическим, обуслов-
ленным не только гемодилюцией беременности, но и дефи-
цитом железа [8]. Согласно критериям Всемирной органи-
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зации здравоохранения (ВОЗ), анемией беременных следует 
считать уровень содержания гемоглобина менее 110 г/л и ге-
матокрита менее 33%, в развивающихся странах нижней гра-
ницей уровня гемоглобина считается 100 г/л [9, 10].

ЖДА — это гипохромная микроцитарная анемия, развива-
ющаяся вследствие абсолютного уменьшения запасов желе-
за в организме. При одноплодной беременности потребность 
в железе составляет около 1000 мг, при этом 300 мг необхо-
димо на рост плода и плаценты, 500 мг — на увеличение син-
теза материнского гемоглобина, 200 мг перераспределяют-
ся между пищеварительным трактом, мочевыделительной 
системой и кожей. Это количество — 1000 мг — существен-
но превышает запасы железа у женщин, поэтому без назна-
чения препаратов железа развивается анемия. По мере уве-
личения ОЦК во II триместре дефицит железа проявляется 
значительным снижением гемоглобина. В III триместре уве-
личивается расход железа на нужды плода, при этом количе-
ство железа, транспортируемого плоду, при анемии матери 
обычно остается нормальным [11].

Стадии дефицита железа
Выделяют три стадии дефицита железа: предлатент-

ный, латентный и  манифестный (табл. 1). Предлатентный 
дефицит железа характеризуется снижением резервно-
го железа без снижения расходования железа на эритропоэз; 
латентный дефицит железа (ЛДЖ) наблюдается при исто-
щении запасов железа в  депо и  сопровождается дефици-
том транспортного железа, но  без признаков анемии; ма-
нифестный дефицит железа (МДЖ), или ЖДА, проявляется 
симптомом анемии [7, 12—14]. МДЖ у  беременных под-
разделяется на  два клинических варианта: МДЖ у  бере-
менных без хронического воспаления и МДЖ у беременных 
с хроническим воспалением. К заболеваниям, сопровожда-
ющимся воспалением у беременных с клиническим вариан-
том «МДЖ у беременных с хроническим воспалением», от-
носятся: заболевания почек; инфекционно-воспалительные 
заболевания органов дыхания; урогенитальные инфекции 

(хламидиоз, трихомониаз, уреаплазмоз, бактериальный ва-
гиноз и влагалищный кандидоз); вирусная инфекция (вирус 
простого герпеса, цитомегаловирус, ВИЧ, гепатит А, В, С); 
аутоиммунные заболевания; злокачественные новообра-
зования и  т. п.  При МДЖ у  беременных без хронического 
воспаления определяются нарушения во  всех фондах ме-
таболизма железа, при МДЖ у беременных с хроническим 
воспалением — во всех фондах, кроме запасного. При I ста-
дии МДЖ у беременных с хроническим воспалением опре-
деляются нарушения в  функциональном и  регуляторном 
фондах, при отсутствии нарушений в транспортном фонде; 
при II стадии нарушен и транспортный фонд [12].

Развитию ЖДА у  беременных способствуют: дефи-
цит железа в  связи с  его расходом на  рост плода и  пла-
центы; увеличение массы циркулирующих эритроцитов, 
повышающее потребность в  железе; низкое алиментар-
ное поступление железа при недостатке животного белка, 
а также сырых овощей и фруктов; недостаток витаминов, 
необходимых для усвоения железа (витамина С, В12, фоли-
евой кислоты и др.); ранний токсикоз, нарушающий посту-
пление и всасывание в желудочно-кишечном тракте железа 
и других микроэлементов; другие осложнения беременно-
сти (преэклампсия, холестатический гепатоз), нарушающие 
синтез транспортных белков и  депонирование ферритина 
и гемосидерина; высокий паритет и короткие интергенети-
ческие интервалы; многоплодная беременность; лактация; 
хронические инфекционные заболевания; паразитарные 
инфекции (малярия, анкилостомоз, шистосомоз), факторы 
окружающей среды, нарушающие усвоение железа (на-
пример, высокая минерализация питьевой воды) [14—17]. 
В  недавнем африканском исследовании (Эфиопия), про-
веденном в популяции со средней частотой развития ане-
мии беременных (ОР=23,2, 95% ДИ: 19,5%–26,9%), под-
тверждены следующие факторы риска анемии беременных: 
низкий социально-экономический статус (ОР=2,03; 95% 
ДИ: 1,11—3,69), II триместр (ОР=3,09; 95% ДИ: 1,41—6,79) 
и III триместр (ОР=3,68; 95% ДИ: 1,67—8,08), 3—5-я бере-

Таблица 1. Диагностические критерии железодефицитных состояний у беременных [12]

Показатель

Железодефицитные состояния

ПДЖ ЛДЖ

МДЖ легкой степени

Клинические варианты

МДЖ у беременных 
без хрон. воспаления

МДЖ у беременных  
с хрон. воспалением

Клинические признаки анемического и сидеропенического синдрома нет нет есть есть или нет

Наличие заболеваний, сопровождающихся воспалением
есть 

или нет
есть 

или нет
нет есть

Морфологические изменения эритроцитов (гипохромия, анизохро-
мия, 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, г/л 122–126 110–120 90–110 90–110

Эритроциты, 1012/л 3,9–4,2 3,7–3,85 3,3–3,7 3,3–3,7

Гематокрит, % 37,5–40 35–37 30,5–35 30,5–35

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

Коэффициент насыщения трансферрина железом, % ≥16 ≥16 <16 I стадия ≥16,  II стадия <16

Железо сыворотки, мкмоль/л ≥13 ≥13 <12,5 I стадия ≥13,   II стадия <12,5

Примечание: ПДЖ — предлатентный дефицит железа, ЛДЖ — латентный дефицит железа
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менность (ОР=1,78; 95% ДИ: 1,03—3,07), 6-я беременность 
и  более (ОР=2,59; 95% ДИ: 1,37—4,92), отсутствие фер-
ротерапии (ОР=1,72; 95% ДИ: 1,02—2,91), низкий индекс 
диетического разнообразия (ОР=3,18; 95% ДИ: 1,37—7,37) 
и анкилостомоз (ОР=2,69, 95% ДИ: 1,34—5,39) [18].

Влияние анемии на течение беременности 
и перинатальные исходы

Дефицит железа, приводящий к  гемодинамическим, 
обменным, иммунным и  гормональным нарушениям, спо-
собствует осложненному течению беременности и  родов, 
нарушению формирования плаценты, повышает риск пе-
ринатальной патологии, может быть одной из  причин не-
доношенности, нарушений ранней неонатальной адапта-
ции. При обследовании 27 000 беременных Klebanoff et 
al. выявили увеличение частоты преждевременных родов 
при анемии во II триместре беременности [19]. Ren и соавт. 
показали, что анемия беременных, диагностированная уже 
в  I триместре, также повышает риск недонашивания бере-
менности [20]. Согласно исследованию Kidanto et al., прове-
денному в  популяции с  низким социально-экономическим 
уровнем (Танзания), частота невынашивания беременности 
и  синдрома задержки роста плода коррелирует со  степе-
нью тяжести анемии [5]. В недавнем метаанализе G. Badfar 
et al., включающем 620 080 беременных, показано, что ча-
стота синдрома задержки развития плода (СЗРП) возрастает 
при наличии анемии беременных в  I триместре (ОР=1,11; 
95% ДИ: 1—2,01; p=0,044), однако при наличии анемии 
во  II триместре такой зависимости не  выявлено (ОР=1,11; 
95% ДИ: 0,85—1,18; р=0,091]) [21]. Анемия матери оказы-
вает влияние на васкуляризацию плаценты, нарушая ангио-
генез на ранних сроках беременности, может стать причиной 
преждевременной отслойки плаценты, кровотечения в  по-
следовом и раннем послеродовом периодах [22].

Плод получает железо от  матери за  счет активно-
го транспорта через плаценту главным образом в  III три-
местре беременности. У новорожденных от матерей с ЖДА 
уровни ферритина, транспортного железа, коэффициента 
насыщения трансферрина железом значительно снижены. 
К  возможным осложнениям у  новорожденных от  матери 
с  анемией относятся СЗРП, недоношенность, физиоло-
гическая потеря массы тела новорожденным более 10%, 
длительное течение физиологической желтухи, повыше-
ние риска неонатальных инфекций. При тяжелой анемии 
возможно развитие латентного дефицита железа и  ане-
мии у новорожденных, а также отставание в психомотор-
ном развитии детей первых лет жизни [13, 15, 23]. Скри-
нинг на дефицит железа у детей рекомендуется проводить 
в возрасте 6—12 меc. [10].

Диагностика анемии беременных
Диагностика ЖДА основывается на  клинических и  ге-

матологических признаках и  включает определение уров-
ня гемоглобина, гематокрита, индексов красной крови, 
тщательное исследование мазка периферической крови; 
определение уровня сывороточного железа и  ферритина. 
Классические морфологические признаки ЖДА  — гипохро-
мия эритроцитов и микроцитоз — у беременных выражены 
в меньшей степени, чем у небеременных. Уровень ферритина 
сыворотки в норме при беременности несколько снижается 
[24], однако он может быть повышен при анемии воспале-
ния, что часто затрудняет постановку диагноза [12]. Сниже-
ние уровня ферритина отражает истощение запасов железа. 

Согласно Российским федеральным рекомендациям, призна-
ком ЖДА является уровень ферритина ниже 20 мкг/л [12], 
согласно данным Американской ассоциации акушеров-ги-
некологов — ниже 10—15 мкг/л [25]. У беременных с ЖДА 
снижается концентрация железа в  сыворотке, повышается 
общая железосвязывающая способность сыворотки, латент-
ная железосвязывающая способность и снижается коэффици-
ент насыщения трансферрина железом [6, 12]. Коэффициент 
насыщения трансферрина железом <16% подтверждает желе-
зодефицитный характер анемии у беременных с ферритином 
сыворотки <20 мкг/л (см. табл. 1). Содержание железа в сыво-
ротке крови в I триместре беременности выше, чем на более 
поздних сроках, что связано с положительным балансом же-
леза вследствие аменореи и невысокой потребности в железе 
в начале беременности. Уровень сывороточного железа повы-
шается на 2—4-й день после начала лечения железосодержа-
щими препаратами, а затем снижается. При ЖДА возрастает 
количество трансферриновых рецепторов. Уровень эритро-
поэтина в сыворотке крови также повышается, достигая пика 
в начале III триместра беременности, что соответствует мак-
симальной продукции эритроцитов [26]. Нормальный уро-
вень сывороточного эритропоэтина независимо от  возраста 
и пола составляет 5–30 МЕ/л.

МДЖ (ЖДА) в  зависимости от  уровня гемоглобина 
подразделяется на  степени: тяжелую, среднюю и  легкую. 
При анемии легкой степени содержание гемоглобина ниже 
110 г/л у беременных и ниже 100 г/л у родильниц, но более 
90 г/л; при средней степени — менее 89 г/л, но более 70 г/л; 
при тяжелой степени — менее 70 г/л [12]. Клинические 
признаки не  всегда соответствуют степени тяжести ане-
мии, определенной по  лабораторным критериям, обычно 
они развиваются при анемии средней и тяжелой степени.

Симптоматика ЖДА (обычно при средней  
и тяжелой степени)

ww Симптомы, связанные с  анемией (анемический син-
дром): бледность кожи и  слизистых, головокружение, шум 
в  ушах, головная боль, повышенная утомляемость, лабиль-
ность настроения, апатия, снижение работоспособности и ос-
лабление способности к  концентрации, бессонница, сонли-
вость, тошнота, ортостатический коллапс, анемическая кома.

ww Симптомы, связанные с  дефицитом железосодер-
жащих ферментов и  миоглобина (сидеропенический син-
дром): ломкость ногтей, выпадение и ломкость волос, из-
менения кожи (сухость, шелушение, трещины) и слизистых 
оболочек, ангулярный стоматит, глоссит, синева склер, мы-
шечная слабость, в  т. ч.  слабость сфинктеров, извращение 
вкуса и обоняния, дисфагия, ахлоргидрия и явления гастри-
та, одышка и сердцебиение при физической нагрузке, в за-
пущенных случаях — миокардиодистрофия.

Профилактика анемии беременных
Медикаментозная профилактика ЖДА во  время бе-

ременности, согласно рекомендациям ВОЗ, заключается 
в назначении не позднее начала II триместра беременности 
60 мг элементарного железа в сутки [9]. К группам высоко-
го риска по развитию ЖДА относятся пациентки с анемией 
в  анамнезе; с  меноррагией в  анамнезе; многорожавшие; 
женщины с  экстрагенитальной патологией, хроническими 
инфекционными заболеваниями; беременные с уровнем ге-
моглобина в  I триместре <120 г/л; беременные с  много-
плодием; беременные с ранним токсикозом, преэклампси-
ей [7, 27]. В  развивающихся странах, где частота ЖДА  
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может достигать 80% [4, 5], распространена рутинная про-
филактика, т. к. традиционная диета не обеспечивает жен-
щин достаточным количеством железа, а некоторые инфек-
ционные заболевания увеличивают риск железодефицита 
[17, 28, 29]. В развитых странах предпочтение отдается се-
лективной профилактике: индивидуальный подход основан 
на  рациональном назначении железозаместительной те-
рапии на  основании данных лабораторных анализов, сви-
детельствующих о  наличии железодефицита (по уровню 
сывороточного ферритина) [16, 23, 30]. Однако и в разви-
тых странах может быть рекомендовано рутинное использо-
вание железа: так, в США Американская ассоциация акуше-
ров-гинекологов рекомендует 30 мг элементарного железа 
в сутки всем беременным на протяжении II и III триместров, 
а Центр по контролю и профилактике заболеваний и Аме-
риканская диетическая ассоциация рекомендуют 30—60 мг 
элементарного железа в сутки всем беременным с момента 
первого обращения по поводу беременности [8, 25].

Cогласно рекомендациям ВОЗ, во всех регионах в тече-
ние 6 мес. (II и III триместры) беременная должна получать 
стандартный комплекс, состоящий из железа (60 мг) и фо-
лиевой кислоты (400 мкг) [9]. Пища беременной должна со-
держать железо, аскорбиновую кислоту, способствующую 
усвоению железа; также необходимо обогащать железом, 
фолатами и  аскорбиновой кислотой некоторые продукты 
питания для беременных. Пищу не следует запивать чаем, 
который связывает железо и замедляет его всасывание [9].

Надо отметить, что рутинная профилактика ЖДА мо-
жет сопровождаться осложнениями у пациенток с наслед-
ственным гемохроматозом, гемоглобинопатиями, ме-
таболическими нарушениями (например, при кожной 
порфирии). Норвежским советом по  здравоохране-
нию разработана схема селективной профилактики, ос-
нованной на  раннем (до 12 нед. беременности) опреде-
лении сывороточного ферритина: при уровне его более 
60 мкг/л препараты железа не  показаны; при уровне  
от 20 до 60 мкг/л назначение препаратов железа необхо-
димо с 20-й недели; при уровне менее 20 мкг/л препара-
ты железа необходимы с 12—14-й недели; при уровне ме-
нее 15 мкг/л показано незамедлительное лечения [31].

Лечение анемии беременных
Согласно приказу Минздрава России от 1 ноября 2012 г. 

№ 572н «Об утверждении Порядка оказания медицинской по-
мощи по профилю “акушерство и гинекология (за исключе-
нием использования вспомогательных репродуктивных тех-
нологий)”», ведение беременных с анемией на амбулаторном 
этапе включает: клинический анализ крови — 1 р./мес. с лей-
коцитарной формулой, подсчетом ретикулоцитов и тромбо-
цитов; биохимический анализ крови (общий белок, сыворо-
точное железо, ферритин, трансферрин, билирубин общий 
и  прямой); другие исследования по  назначению врача-те-
рапевта; консультация врача-терапевта (врача-гематолога) 
и в дальнейшем динамическое наблюдение (1—2 р./мес.); ЭКГ 
в каждом триместре; уточнение диагноза и решение вопро-
са о возможности продолжения беременности при сроке до  
10 нед.; пункция костного мозга (по назначению врача-гема-
толога); кардиотокография и  допплерометрия в  динамике. 
Стационарный этап обследования и лечения включает диету, 
богатую белками, железом, витаминами и фолатами; препа-
раты, содержащие железо; лечение основного и сопутствую-
щих заболеваний (дифиллоботриоз, гиповитаминоз С); кли-
нический анализ мочи, гемостазиограмма, коагулограмма; 

спектр для постановки диагноза железодефицитной анемии; 
консультации врача-трансфузиолога (при снижении гемогло-
бина до 70 г/л и ниже) [32].

При лечении ЖДА назначают сбалансированную диету, 
в которой в оптимальных сочетаниях и достаточном коли-
честве содержатся необходимые питательные вещества, 
в  т. ч.  железо и  белок [33, 34]. При установлении причи-
ны ЖДА лечение должно быть направлено на ее устранение 
(коррекция алиментарной недостаточности, лечение гипо-
витаминоза С, заболеваний ЖКТ и др.). Однако важно по-
нимать, что возместить дефицит железа только с помощью 
диетотерапии невозможно.

Патогенетическое лечение ЖДА составляют ферротера-
пия (пероральная и внутривенная), эритропоэзстимулирую-
щие препараты в сочетании с ферротерапией и гемотранс-
фузии. Для лечения анемии и восполнения запасов железа 
в  основном применяются пероральные препараты железа. 
Существует мнение, что риски как низкого, так и чрезмерно-
го потребления железа можно представить в виде U-образной 
кривой, с одной стороны которой — преждевременные роды 
и задержка роста плода, а с другой — гестационный сахар-
ный диабет, гастроинтестинальные расстройства и с возрас-
том — нейродегенеративные заболевания [35, 36].

Препараты для парентерального введения могут вызы-
вать аллергические реакции, т. к. у  беременных с  анемией 
снижено содержание трансферрина, способного связать бы-
стро ионизируемое железо [37, 38]. Несомненными преи-
муществами обладает препарат железа для внутривенно-
го введения — карбоксимальтозат, в  котором благодаря 
углеводному компоненту минимизируется высвобождение 
лабильного свободного железа [39, 40]. Препарат рекомен-
дуется для быстрой, высокоэффективной и безопасной кор-
рекции анемии в конце III триместра беременности [39, 40].

При назначении препаратов железа критерием их эффек-
тивности является гематологический ответ, заключающийся 
в  увеличении числа ретикулоцитов. Повышение уровня ре-
тикулоцитов (ретикулоцитарный криз) отмечается на 8–12-й 
день при назначении препаратов железа в достаточной дозе, 
уровня гемоглобина  — к  концу 3-й недели. Скорость повы-
шения уровня гемоглобина или гематокрита ниже, чем у не-
беременных, что связано с  увеличением ОЦК при беремен-
ности. Оценку эффективности лечения МДЖ рекомендуется 
проводить через 2—3 нед. от начала лечения путем подсчета 
процентного роста значений гематологических показателей 
(гемоглобина, гематокрита, эритроцитов) по отношению к ис-
ходному уровню. Повышение гемоглобина менее чем на 6% 
(2% в неделю), гематокрита — менее чем на 1,5% (0,5% в не-
делю), эритроцитов — менее чем на 3% (1% в неделю) сви-
детельствует о неэффективности лечения [12]. Нормализация 
показателей красной крови наступает только через 5–8 нед. 
лечения, при этом общее состояние пациенток улучшается го-
раздо раньше. Эффективность лечения также контролирует-
ся по уровню трансферрина и ферритина сыворотки крови. 
Лечение анемии беременных должно быть длительным с кор-
рекцией дозы. Для эффективного восполнения запасов желе-
за пероральный прием железосодержащих препаратов следу-
ет продолжать в течение 2–3 мес. после коррекции анемии.

Сейчас в России представлены железосодержащие пре-
параты, в  которых железо содержится в  составе разных 
композиций. В зависимости от химического строения мож-
но условно разделить их на  ионные солевые (преимуще-
ственно двухвалентные) и препараты железа (III) (протеин 
сукцинилат и гидроксид полимальтозного комплекса).
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Первая группа  — на  основе неорганических солей  — 
имеет ряд серьезных побочных эффектов. Особенно это 
относится к сульфату железа, т. к. он является жестким раз-
дражителем ЖКТ. Более совершенные препараты следу-
ющих поколений (2-й и 3-й группы) основаны на органи-
ческих солях, обладающих более высокой усвояемостью 
и лучшей переносимостью.

Особое внимание следует уделить дозам элементарно-
го железа в составе различных препаратов для лечения ЖДА. 
Поскольку транспорт железа в энтероцит — процесс насы-
щаемый, т. е. энтероцит не  может принять больше желе-
за, чем способна его ферментативная система,— исполь-
зование больших доз железа в  препаратах неоправданно. 
Поэтому при выборе терапии железодефицита, особенно 
у беременных женщин, необходимо оценивать дозу элемен-
тарного железа в  составе препарата. Градация препаратов 
по содержанию элементарного железа отражена в табл. 2.

Неконтролируемый прием железосодержащих препа-
ратов может иметь печальные последствия. Хроническая 
перегрузка железом представляет не  меньшую опасность 
для организма, чем его дефицит.

Безусловно, ВОЗ рекомендует начинать лечение 
анемии с пероральных препаратов. К сожалению, при-
менение солевых препаратов железа, особенно их та-
блетированных форм без пролонгированного высвобо-
ждения, может вызывать токсичность и нежелательные 
побочные явления: боли в эпигастральной области, за-
пор, понос, тошноту, рвоту; взаимодействие с другими 
лекарственными препаратами и пищей; выраженный ме-
таллический привкус; окрашивание эмали зубов и десен.  
Во время беременности возникновение подобных жалоб 
особенно неприятно, приводит к низкой комплаентности 
и частому отказу пациенток от лечения (до 30—35%). 
Возможны передозировка и отравления солевыми пре-
паратами железа из-за пассивного неконтролируемого 
всасывания. Кроме того, если определяется выраженное 
снижение Нb, то лечение следует начинать сразу с парен-
теральных форм.

Принимая во  внимание вышесказанное, суточная дози-
ровка 80 мг элементарного железа в  белковом комплексе  
железа  (III) протеин сукцинилат является оптимальной с точ-
ки зрения эффективности и безопасности. Такая доза способ-
ствует усвоению железа, предотвращает развитие нежелатель-
ных явлений и как следствие — отказов от терапии и, по данным 
клинических исследований, способствует повышению уров-
ня гемоглобина уже в 1-й месяц лечения на 28% [41].

Нежелательные побочные явления, характерные 
для солей двухвалентного железа, гораздо реже встречают-
ся при использовании препаратов трехвалентного железа, 
таких как железа (III) протеин сукцинилат и гидроксид же-
леза (III) полимальтозный комплекс. Современные препара-
ты железа (III) имеют следующие свойства и преимущества: 
высокая безопасность, отсутствие риска передозировки, 
интоксикации и отравлений; отсутствие потемнения десен 
и зубов; приятный вкус; отличная переносимость; высокая 
комплаентность; отсутствие взаимодействия с другими ле-
карственными средствами и продуктами питания; наличие 
антиоксидантных свойств [3, 42].

Железа (III) протеин сукцинилат в профилактике 
и лечении анемии беременных

Большой клинический интерес представляет примене-
ние препарата Ферлатум — железа (III) протеин сукцинилат 
(«Италфармако») в  профилактике дефицита железа, лече-
нии ЛДЖ и ЖДА. Препарат выпускается в форме раствора 
во флаконах по 15 мл, содержащих 800 мг железа (III) про-
теин сукцинилата (в пересчете на  элементарное железо  — 
40 мг). Железа (III) протеин сукцинилат представляет собой 
комплексное соединение трехвалентного железа с белковым 
носителем. Белковый комплекс предотвращает повреждение 
слизистой оболочки желудка, а всасывание железа осущест-
вляется после повторного растворения белковой оболочки 
в  двенадцатиперстной кишке, т. е. железо высвобождается 
в месте его лучшего всасывания. Из кишечника в кровь трех- 
валентное железо поступает путем активного всасывания, 
что объясняет невозможность передозировки и  отравле-
ния препаратом. Уникальная связь трехвалентного желе-
за с  молекулой белка в  препарате способствует легкому 
усвоению железа и  повышению уровня гемоглобина уже 
в  первый месяц лечения. Благодаря уникальным свой-
ствам белкового комплекса всасывание препарата не зави-
сит от приема пищи, других лекарственных препаратов, по-
этому принимать его можно во время или сразу после еды. 
Все перечисленные выше факторы говорят о том, что содер-
жащееся в  препарате железа (III) протеин сукцинилат тре-
хвалентное железо легко усваивается. Именно благодаря 
физиологичному всасыванию железа (III) протеин сукцини-
лата, препарат Ферлатум одобрен к применению даже у но-
ворожденных детей.

Особый интерес представляют исследования, в  кото-
рых проводилось сравнение между различными препа-
ратами трехвалентного железа. Так, в  работе F. Haliotis 
и  D. Papanastasiou [43] оценивали эффективность при-
менения железа (III) протеин сукцинилата и  железа  
гидроксид полимальтозата в  терапии сидеропении у  де-
тей. По  результатам данного исследования, в  группе детей, 
принимавших железа (III) протеин сукцинилат, было зафик-
сировано более быстрое улучшение показателей (гемогло-
бина, гематокрита, MCV, сывороточного железа, феррити-
на), чем в  группе детей, принимавших железа гидроксид  
полимальтозат. Кроме того, улучшение в  группе железа (III) 
протеин сукцинилата наступало быстрее, чем в  группе же-
леза гидроксид полимальтозата. При этом авторы отмечают, 
что пациенты лучше переносили терапию железа (III) протеин 
сукцинилатом, чем терапию железа гидроксид полимальтоза-
том. Подробные данные из этой работы отражены в таблице 3.

Для профилактики дефицита железа и лечения ЛДЖ на-
значается 1 флакон (15 мл) перорально 2 р./сут; для лече-
ния ЖДА — 2 флакона в сутки по 15 мл, до нормализации 

Таблица 2. Градация препаратов по содержанию 
элементарного железа

Препарат Фармакологическая 
форма железа

Суточная доза 
элементарного 

железа

Ферлатум Fe протеин сукцинилат 80 мг

Сорбифер Дурулес Fe сульфат 200 мг

Фенюльс Fe сульфат 100–200 мг

Ферро-фольгамма Fe сульфат 111 мг

Гемофер Fe хлорид 176 мг

Тотема Fe глюконат 100–200 мг

Феррум Лек Fe гидроксид полимальтозат 200–300 мг

Мальтофер Fe гидроксид полимальтозат до 300 мг
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уровня гемоглобина, после чего следует продолжать прием 
препарата по  1 флакону в  сутки (поддерживающая доза) 
для восполнения запасов железа не менее 8–12 нед.

При недостаточности фолатов и  в  комплексном ле-
чении анемии рекомендуется препарат Ферлатум Фол, 
содержащий дополнительно 0,235 мг кальция фолината 
пентагидрата (эквивалентно 0,185 мг фолиновой кисло-
ты)  — 100 мг порошка в  запечатанной крышке-дозаторе. 
Препараты Ферлатум и Ферлатум Фол хорошо переносят-
ся беременными, практически не вызывают диспепсических 
нарушений и изменений функции кишечника, совместимы 
с  другими лекарственными препаратами, назначаемыми 
для лечения различных осложнений беременности.

Профилактическое назначение препарата Ферлатум  — 
железа (III) протеин сукцинилата в  дозе 800 мг (1 фла-
кон, 40 мг элементарного железа) у здоровых беременных 
во II–III триместрах предупреждает развитие ЛДЖ и ЖДА 
и практически не имеет побочных эффектов.

Для диагностики ЛДЖ необходимо определение в I три-
местре уровня ферритина сыворотки и  гематологических 
показателей, что позволяет своевременно начать лечение 
препаратом Ферлатум и предупредить развитие ЖДА и ас-
социированных осложнений беременности.

Для лечения ЖДА дозу Ферлатума необходимо увеличить 
до 2-х флаконов (30 мл), контролировать динамику клиниче-
ских и лабораторных показателей; после нормализации уров-
ня гемоглобина для восстановления депо железа терапию 
Ферлатумом необходимо продолжать в течение 2—3-х меся-
цев в поддерживающей дозе (1 флакон — 15 мл).

Высокая терапевтическая эффективность и  хорошая 
переносимость препаратов Ферлатум и  Ферлатум Фол 
при минимальных побочных явлениях позволяют рекомен-
довать их как препараты выбора для профилактики ане-
мии, лечения ЛДЖ и ЖДА при беременности.

Список литературы Вы можете найти на сайте http://www.rmj.ru

Таблица 3. Сравнение гематологических показателей до лечения и после начала лечения железа (III) протеин 
сукцинилатом и железа гидроксид полимальтозатом через 30 и 60 дней терапии

Показатель
До начала лечения Через 30 дней после начала лечения Через 60 дней после начала лечения

ЖПС ЖГП p ЖПС ЖГП p ЖПС ЖГП p

MCV, фл 72.9±6,8 70,5±8,0 0,1918 76,3±5,4 72,5±6,6 0,0012 77,8±5,5 74,7±6,5 0,0106

Fe, мкг/дл 26,5±16,8 21,5±9,8 0,2963 60,7±29,5 43,4±19,7 0,0006 78,7±27,2 63,3±14,2 0,0181

Ферритин, мкг/л 12,7±8,9 11,1±7,7 0,1746 32,6±28,4 20,7±14,0 0,0002 37,8±17,4 31,3±16,0 0,0113

Гематокрит, % 33,5±2,3 32,6±2,4 0,089 36,8±2,8 34,2±3,0 0,0001 37,3±2,6 36,3±2,4 0,0299

Примечание: ЖПС — железа (III) протеин сукцинилат, ЖГП — железа гидроксид полимальтозат


