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Железодефицитная анемия (ЖДА) является одним из рас-
пространенных дефицитных состояний, клинические послед-
ствия которого крайне важны, так как сопряженные с ним 
неблагоприятные эффекты отражаются не только на состо-
янии организма женщины, но и способны влиять на исходы 
беременности и здоровье новорожденных. в первой линии 
терапии железодефицита предпочтение отдается препаратам 
двухвалентного железа, предназначенным для перорального 
приема. Своевременная диагностика и адекватная терапия по-
зволяют в кратчайшие сроки восстановить показатели обмена 
железа у беременной и не допустить развития осложнений.
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Репродуктивное здоровье женщин – неотъемлемая со-
ставляющая здоровья нации в целом, имеющая страте-
гическое значение для обеспечения полноценного раз-

вития общества [1]. За последние годы в Украине осущест-
влен комплекс мероприятий, направленных на позитивные 
изменения в этой сфере [2]. Так, создана служба планирова-
ния семьи, повысился уровень информирования населения 
о здоровом образе жизни, безопасном половом поведении, 
об ответственности родителей за здоровье своих детей, о 
методах профилактики незапланированной беременности, а 
также использовании современных методов контрацепции. 
Наблюдается тенденция к уменьшению количества абортов, 
снижению уровня материнской и детской смертности, однако 
эти показатели еще остаются достаточно высокими и значи-
тельно превышают среднеевропейские [3, 4].

За последние десятилетия возросла интенсивность иссле-
дований особенностей течения экстрагенитальных заболева-
ний у беременных и влияние их на развитие беременности и 
состояние плода [5]. Благодаря совместным усилиям акуше-
ров-гинекологов, терапевтов и врачей других специальностей 
изменилась тактика ведения беременности и родов. Шире 
стали разрешать беременность при различных формах за-
болеваний, ранее считавшихся противопоказанием для осу-
ществления репродуктивной функции. Разработана система 
наблюдения за беременными в «критические сроки» для 
каждого патологического процесса, выделены факторы риска 
беременности и родов для женщины и плода. Определены 
наиболее адекватные способы родоразрешения, разработаны 
средства лекарственной и немедикаментозной терапии, не 
оказывающие отрицательного влияния на развитие плода и 
здоровье новорожденного [6].

Большинство хронических заболеваний, манифестируя 
еще в препубертатный период, существенно ухудшают репро-
дуктивное здоровье девушек-подростков и молодых женщин. 
К моменту первой беременности до 42% пациенток страдают 
железодефицитной анемией, 21% – хроническим пиелонеф-
ритом, 11% – артериальной гипертензией и другими сома-
тическими заболеваниями [7]. Существующие системные 
изменения усугубляются курением и потреблением алкоголя 
во время беременности. В сочетании с нарушениями в репро-
дуктивной системе (часто последствия первого аборта) все 
перечисленные факторы создают контингент высокого аку-
шерского и перинатального риска.

Реального улучшения этих показателей можно достичь 
путем оздоровления больных женщин на прегравидарном эта-
пе и на ранних этапах беременности [8]. Решение такого рода 
клинической задачи требует объединения усилий специали-
стов разного профиля (терапевтов, кардиологов, нефрологов, 
гематологов), а в неосложненных случаях ведением пациенток 
с экстрагенитальными заболеваниями могут заниматься се-
мейные врачи (там, где они есть). Не менее значима роль аку-
шера, задачей которого является профилактика акушерских 
и перинатальных осложнений у женщин в соответствии со 
спецификой сопутствующих соматических болезней. И хотя 
акушер не должен лечить экстрагенитальные заболевания, он 
обязан иметь максимально полную информацию о них, а глав-
ное – о патогенезе осложнений беременности в связи с ними.

Железодефицитная анемия (ЖДА) – клинико-гематоло-
гический синдром, характеризующийся нарушением синтеза 
гемоглобина в результате дефицита железа, развивающегося 
на фоне различных патологических (физиологических) про-
цессов. В современном мире – это одна из серьезных меди-
цинских проблем в связи с ее широкой распространенностью 
и поражением многих органов и систем. 

По механизму развития выделяют три основных вида 
анемии:

•  вследствие кровопотери (постгеморрагическая); 
•  вследствие нарушения кроветворения; 
•  вследствие повышенного и ускоренного разрушения 

эритроцитов (гемолитическая). 
Анемия, обусловленная дефицитом железа, составляет 

80–95% всех анемий [9]. Несмотря на многочисленные на-
учные исследования, посвященные проблеме ЖДА, распро-
страненность ее продолжает расти, особенно среди лиц моло-
дого и трудоспособного возраста, представляющих экономи-
ческий, социальный, интеллектуальный, культурный резерв 
государства и чье состояние здоровья в целом является от-
ражением благополучия социума [10].

В Украине, по данным Центра медицинской статистики 
Министерства здравоохранения, болезни кровеносной систе-
мы в структуре первичной заболеваемости населения стоят 
на втором месте (6,67%), среди них достаточно высокие по-
казатели имеют анемии – 1498,4 (1%), среди которых ЖДА 
– 1369,3 (90,1%) на 100 000 населения [11]. Качественная, а 
часто и количественная неполноценность питания, экологи-
ческие неблагополучия, нерациональное использование ме-
дикаментов, повышенный радиационный фон в последние 
годы создают фундамент для возрастания числа таких боль-
ных и приводят к увеличению количества гемолитических, 
гипо- и апластических анемий.

Женщины детородного возраста составляют основную 
группу риска развития ЖДА, у 30–50% женщин наблюдается 
латентный дефицит железа [10]. В структуре заболеваемости 
беременных ЖДА занимает ведущее место и ведет к ослож-
нениям во время беременности, в родах, отражается на раз-
витии и росте детей и приводит к ухудшению качества жизни 
в дальнейшем [5, 7]. Анемия причастна к 20% всех случаев 
материнской смерти [6].

По оценкам ВОЗ, железодефицитной анемией в мире 
страдает полмиллиарда женщин репродуктивного возрас-
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та [12], которые абсолютно все, по мнению экспертов этой 
международной организации, независимо от характеристик 
их ежемесячных кровотечений входят в группу риска желе-
зодефицита – и латентного, и клинически выраженного [12, 
13]. Поскольку менструирующая женщина теряет больше 
железа вследствие физиологической кровопотери, его запасы 
в женском организме в 3 раза меньше, чем у мужчин. Немало 
женщин даже в развитых европейских странах меньше по-
требляют мясной пищи и бывают вегетарианками, что также 
снижает потребление железа (55–60% от должного) [14].

Манифестирует ЖДА у женщин чаще в период беременно-
сти и составляет 75–95% всех анемий беременных [5]. В пост-
советских странах около 12% женщин детородного возраста 
страдают ЖДА. Этот процент более высок среди жительниц 
азиатских стран, где принято много и часто рожать [14].

Не так давно (2016) экспертами ВОЗ были приняты ре-
комендации, в соответствии с которыми для профилактики 
анемии, послеродового сепсиса, рождения маловесных детей 
и преждевременных родов беременным показан ежедневный 
прием внутрь препаратов железа в дозе 30–60 мг в пересчете 
на железо. Обоснованием такого радикального подхода мож-
но считать простой подсчет: каждый месяц организм теряет 
с менструациями в среднем 16–30 мг железа, а с учетом еже-
дневной убыли микроэлемента в 1 мг [15, 16] общие траты 
могут достигать 50 мг, что в 1,5 раза превышает кишечную 
ферроабсорбцию за тот же период. Кроме того, любая хро-
ническая геморрагия (даже кровоточивость десен), неполно-
ценное питание и нарушенное всасывание вследствие болез-
ней могут стать причиной железодефицита.

Даже у абсолютно здоровых женщин из года в год с само-
го менархе в условиях отрицательного ежемесячного баланса 
железа сокращается запас этого микроэлемента. При нарас-
тании в организме дефицита железа его абсорбция в кишеч-
нике увеличивается, однако этот компенсаторный механизм 
в детородном возрасте не позволяет покинуть группу риска 
ЖДА. И если женщины не придерживаются профилактиче-
ских схем приема железа, то манифестация анемии для них – 
лишь вопрос времени. Нередко «час икс» наступает во время 
беременности, что по праву переводит анемию из разряда уз-
когематологических проблем в категорию мультидисципли-
нарных, вовлекая в ее решение акушеров-гинекологов. Имен-
но они первыми сталкиваются с последствиями не решенной 
вовремя задачи предотвратить ЖДА у беременной. Причем 
основные профилактические мероприятия в идеале должны 
стартовать как можно раньше, и с этим требованием полно-
стью солидарны эксперты ВОЗ [12].

Во время гестации женский организм особенно уязвим 
перед анемией, ведь плод небезуспешно конкурирует с ма-
терью за железо и «присваивает» материнский запас для 
обеспечения собственных нужд [15, 17]. Истощение депо 
микроэлемента у беременной грозит серьезной опасностью 
и женщине, и ее ребенку [17]. Скрытый железодефицит до 
беременности – фактически почти гарантия анемии в период 
гестации.

Затраты на нужды растущего плода во время беремен-
ности обусловливают возрастание потребности в железе. На-
пример, с I по III триместр ежедневный его расход повыша-
ется с 0,8 до 7,7 мг, в меньшей мере возрастает способность 

организма абсорбировать железо со II триместра [15, 18]. Для 
максимального снижения риска анемии в этот период жен-
щина должна вступить в период гестации с накопленным 
«неприкосновенным запасом» железа не менее 700 мг.

Для больных анемией зачатие сопровождается большим 
риском: на фоне заболевания над беременной и плодом не-
минуемо нависает угроза плацентарной недостаточности, 
что может служить причиной каждого пятого случая пери-
натальной смерти. Гипоксия плода может развиться у 63% 
пациенток с диагностированной ЖДА, у 32% плод имеет за-
держку роста; около 40% детей рождаются с гипоксическими 
повреждениями головного мозга, 37% – с инфекционно-вос-
палительными заболеваниями [19]. При этом любые тера-
певтические вмешательства, направленные на коррекцию 
уже сформированной плацентарной недостаточности, не по-
зволяют изменить сложившуюся ситуацию и предоставляют 
весьма скудные шансы на успех.

Кроме того, дефицит железа может сыграть негативную 
роль в 20% всех материнских потерь [12, 13], и несмотря на 
усилия международных медицинских организаций, направ-
ленные на профилактику железодефицита, этот показатель 
все еще остается достаточно высоким. Частота анемий в раз-
личных регионах мира варьирует в пределах 21–80% [4]. Же-
лезодефицитные анемии у беременных составляют не менее 
75%, гораздо реже встречаются другие формы. 

В целом расходы железа на гестацию, роды и лактацию 
составляют около 1000 мг [9]. Анемии беременных возника-
ют вследствие недостаточного удовлетворения повышенной 
потребности организма матери и плода в веществах, необхо-
димых для кроветворения, а также при неполном усвоении 
железа из-за дефицита белка [19]. В настоящее время для 
диагностики анемии используются данные о концентрации 
гемоглобина, опубликованные одной из подведомственных 
служб ВОЗ – информационной системой о содержании вита-
минов и минералов в продуктах питания (Vitamin and mineral 
nutrition information system, VMNIS) (табл. 1) [7].

Согласно предложенной терминологии VMNIS, опре-
деление «легкая степень тяжести» (теперь исключенное из 
классификации) в отношении ЖДА не вполне уместно, по-
скольку анемия возникла на фоне уже имеющегося и про-
грессирующего железодефицита. Недостаток этого эссен-
циального элемента в организме беременной всегда имеет 
последствия даже при отсутствии клинических проявлений 
заболевания, поэтому не может быть назван легким.

В настоящее время рекомендаций ВОЗ по использованию 
различных предельных значений гемоглобина для ЖДА по 
триместрам нет, однако признано, что в течение II триместра 
концентрация гемоглобина уменьшается на 5 г/л [20]. Соглас-
но отечественным клиническим рекомендациям по железо-
дефицитным состояниям у беременных и родильниц (приказ 
МЗ Украины № 709 от 02.11.2015), для I и III триместров нор-
мой считается 100 г/л гемоглобина, для II – 105 г/л [21].

Для практикующего врача чрезвычайно важно диффе-
ренцировать разновидности анемии, которая может быть 
обусловлена дефицитом не только железа, но и фолиевой 
кислоты, витамина B

12, а также иметь смешанную этиологию. 
Хроническая инфекция может выступать не менее значи-
мым этиологическим фактором. При любом воспалительном 

Диагноз Небеременные Беременные

Норма 120 и выше 110 и выше

Умеренная степень анемии 90–119 90–109

Средняя степень анемии 70–89 70–89

Тяжелая степень анемии Менее 70 Менее 70

Таблица 1 
Содержание гемоглобина в норме и при разных степенях анемии, г/л10



ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №8 (134)/2018
ISSN 1992-5921

22

В  П О М О Щ Ь  П Р А К Т И Ч Е С К О М У  В Р А Ч У

процессе возрастает концентрация гепсидина (белка острой 
фазы воспаления), который подавляет активность ферропор-
тина, что, в свою очередь, блокирует выход железа из макро-
фагов. Нельзя игнорировать и вероятность манифестации в 
виде анемии острого или хронического лейкоза. Хотя, безус-
ловно, именно ЖДА – наиболее распространенная причина 
снижения концентрации гемоглобина в крови. 

Клиническая картина ЖДА состоит из двух синдромов – 
общеанемического и сидеропенического (железодефицит-
ного) [22]. Общеанемический синдром связан со снижением 
содержания гемоглобина в крови и закономерным наруше-
нием ее кислородтранспортной функции. Этот синдром не-
специфичен. Он характерен для любой анемии и включает 
следующие симптомы: 

•  слабость; 
•  дышка при физической нагрузке; 
•  сердцебиение при физической нагрузке и иногда в покое; 
•  головокружение; 
•  обмороки; 
•  головная боль в душном помещении.
Сидеропенический синдром характерен только для железоде-

фицитной анемии и не наблюдается при других видах гипохром-
ных анемий, что и позволяет проводить их дифференциальную 
диагностику. Связан сидеропенический синдром с дефицитом 
тканевого железа и проявляется следующими признаками [14]: 

•  мышечная слабость, не коррелирующая с уровнем гемо-
глобина (связана с нарушением функции альфа-глице-
рофосфатоксидазы в мышечной ткани); 

•  изменения кожи (сухость, трещины кожи стоп), волос 
(ломкость, тусклость, «сечение», раннее поседение), 
ногтей (уплощение, слоистость, ломкость, ложкообраз-
ная вогнутость – койлонихии); 

•  ангулярный стоматит (появление трещин-заед в углах рта); 
•  боль в языке, покраснение языка, атрофия сосочков – 

глоссит; 
•  затруднение при глотании твердой и жидкой пищи – 

дисфагия; 
•  атрофический гастрит (является следствием ЖДА у 

50% больных), ахлоргидрия;
•  атрофический фаринго-ларинготрахеит, проявляю-

щийся сухим надсадным кашлем; 
•  императивные позывы к мочеиспусканию, ночное не-

держание мочи, неспособность удерживать мочу при 
смехе или кашле; 

•  отек голеней (до 30% больных); 
•  снижение диастолического АД; 
•  анемическое сердце: расширение границ сердца влево, 

ослабление І тона, систолический шум на верхушке 
сердца и на легочной артерии; 

•  субфебрилитет; 
•  Pica chlorotica: нарушение вкуса и обоняния – желание есть 

необычную пищу (мел, штукатурку, глину, бумагу, сырые 
овощи, лед, сухие крупы и др.), вдыхать обычно неприят-
ные запахи (бензин, керосин, лаки и краски, влажный пе-
пел табака, пот и др.); 

•  при длительной анемии обнаруживаются дефекты им-
мунитета: снижается уровень секреторного иммуно-
глобулина А в эпителии дыхательных путей и ЖКТ, 
снижается фагоцитарная активность нейтрофилов и их 
бактерицидная функция (депрессия миелопероксидазы 
гранулоцитов и снижение количества катионных бел-
ков), снижается активность лизоцима слюны и функ-
циональная активность Т-лимфоцитов, как следствие – 
частые простудные заболевания, гнойно-воспалитель-
ные изменения кожи, кишечные инфекции и т.д.; 

•  снижается активность мозга и познавательные способ-
ности. 

Даже при латентном дефиците железа возможны наруше-
ния памяти, депрессия, утомляемость, рассеянность внима-
ния, сниженная работоспособность, раздражительность. Же-
лезо играет роль в дофаминэргической системе (при его недо-
статке снижается чувствительность рецепторов) и влияет на 
миелинизацию нервных волокон. Однако деление это доста-
точно условное, так как все клинические симптомы ЖДА – 
это сочетание и взаимное усугубление обоих синдромов [14].

При предлатентном дефиците железа клинические и био-
химические признаки недостаточности железа отсутствуют. 
В норме он возникает у беременных к концу III триместра, 
когда характерно снижение запасов железа в депо. При ла-
тентном дефиците железа появляются первые клинические 
признаки сидеропенического синдрома. При этом концентра-
ция гемоглобина, гематокрит и количество эритроцитов – в 
норме, а вот содержание ферритина несколько уменьшает-
ся. Помимо этого лабораторные показатели демонстрируют 
снижение сывороточного железа, насыщения трансферрина 
железом, повышение общей и ненасыщенной (латентной) 
железосвязывающей способности сыворотки крови.

При отсутствии лечения латентного железодефицита у 65% 
пациенток развивается манифестный дефицит: не только появ-
ляются биохимические сдвиги в метаболизме железа, но и раз-
вивается клиническая картина соответствующих стадий [22]. 
По данным литературы, частота манифестного дефицита желе-
за у беременных в мире в среднем составляет от 18 до 75% [23].

В период гестации манифестная форма имеет два клиниче-
ских варианта – без хронического воспаления и с хроническим 
воспалением. В первом случае выявляют нарушения во всех 
фондах метаболизма железа (функциональном, транспортном, 
запасном и железорегуляторном), а во втором – везде, кроме 
запасного. К заболеваниям с хроническим воспалением у бере-
менных с манифестным железодефицитом относят: 

•  болезни почек; 
•  инфекционно-воспалительные заболевания органов 

дыхания; 
•  урогенитальные инфекции (хламидийная, трихомонад-

ная, уреаплазменная с клиническими проявлениями);
•  дисбиозы влагалища (бактериальный вагиноз, канди-

дозный вульвовагинит); 
•  вирусную инфекцию (герпетическую, цитомегалови-

русную, ВИЧ-инфекции, гепатиты); 
•  аутоиммунные болезни; 
•  злокачественные новообразования и т.п.
Определение уровня сывороточного ферритина у родиль-

ниц имеет ограниченное значение, так как в послеродовой 
период его уровень даже при манифестном дефиците железа 
может повышаться в 2,9 раза по сравнению с дородовыми по-
казателями [22].

Рекомендации по диагностике железодефицитных состо-
яний у беременных и родильниц следующие:

•  Скрининг в 5–6 нед беременности или в более поздние 
сроки (при первичном визите) – гематокрит, концен-
трация гемоглобина, эритроцитов, сывороточного же-
леза, коэффициент насыщения трансферрина железом.

•  У родильниц на 2-е сутки после родов определяют уро-
вень гемоглобина, эритроцитов и гематокрит.

•  С учетом диагностических критериев железодефицитных 
состояний необходимо выявлять соответствующую стадию.

•  При манифестном дефиците железа важно оценить 
степень тяжести и его клинический вариант. При этом 
анемия даже умеренной степени – признак сильно за-
пущенного патологического состояния.

Железо, входящее в состав многих ферментов, имеет важ-
нейшее значение для нейрогенеза, дифференциации клеток 
и отделов головного мозга [24]. Поскольку мозг – наиболее 
сложная структура, требующая значительного количества 
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энергии и кислорода, именно он больше всего страдает при 
ЖДА. В экспериментах на животных были обнаружены ме-
ханизмы пагубного влияния ферродефицита на умственное 
и психическое развитие потомства [24]. В числе расстройств, 
напрямую связанных с дефицитом железа, – нарушения кон-
центрации внимания, интеллекта и сенсорного восприятия, 
изменения в эмоциональной и поведенческой сферах.

Другое звено патогенетической цепи осложнений геста-
ции при ЖДА – расстройство метаболизма в плацентарной 
ткани, связанное с гипоксией. На этом фоне в слизистой обо-
лочке матки нарастает активность процессов перекисного 
окисления липидов с последующим изменением всех функ-
ций мембран клеток. Бластоциста вынуждена имплантиро-
ваться в неполноценный эндометрий, что чревато невынаши-
ванием или развитием первичной плацентарной недостаточ-
ности. Кроме того, трансформация спиральных артерий так-
же требует повышенного энергообеспечения, а на фоне ЖДА 
клетки недополучают кислород, необходимый для энергети-
ческого обмена.

Результаты клинических исследований подтвердили 
важную роль железа в нейрогенезе, дифференциации отделов 
головного мозга плода и в последующем формировании ког-
нитивных способностей у ребенка. При дальнейшем прогрес-
сировании железодефицита у беременной ухудшается окси-
генация крови, нарастают гипоксические и циркуляторные 
расстройства в плаценте; дополнительно к этому гипоксия 
инициирует выброс стрессовых гормонов, что также отрица-
тельно сказывается на росте плода. Манифестация плацен-
тарной недостаточности весьма разнообразна – от кровоиз-
лияний до тромбозов в сосудах плаценты. К настоящему вре-
мени известно, что ЖДА во время гестации обусловливает 
значительно более высокие риски [25]: 

•  в 1,5 раза – перинатальной смертности; 
•  в 1,6 раза – преждевременных родов; 
•  в 1,3 раза – низкой массы тела при рождении; 
•  в 2,7 раза – гибели ребенка в неонатальный период; 
•  задержки роста плода.
Для предупреждения всех перечисленных выше осложне-

ний логично и безопасно осуществлять профилактику желе-
зодефицита еще до наступления беременности. Именно такой 
подход будет наиболее верной стратегией, так как речь идет о 
менструирующих женщинах, безоговорочно включенных в 
группу риска анемии. Профилактика материнских и перина-
тальных осложнений железодефицита и анемии – сбаланси-
рованное по количеству и качеству питание беременной [12]. 
Однако достичь нормализации уровня гемоглобина в крови 
с помощью только диеты невозможно, так как из пищи про-
исходит всасывание лишь небольшого количества железа (из 
мяса – 20%, из растительных продуктов – 0,2%).

В соответствии с современными рекомендациями ВОЗ 
(2016), в странах с высокой распространенностью анемии всем 
женщинам репродуктивного возраста и девушкам-подросткам 
предписан дополнительный прием препаратов железа в дозе 
60 мг ежедневно в течение 3 мес в году [13]. Соблюдение этих 
превентивных мер, начиная с менархе, позволяет молодым жен-
щинам регулярно восполнять потери железа и в любой момент, 
с точки зрения баланса этого микроэлемента, быть готовыми к 
беременности. Если же такую рекомендацию женщина не вы-
полняла в прошлом, крайне желателен на протяжении 3 мес до 
зачатия ежедневный прием железа в профилактической дозе. 
Эта мера позволит скорригировать железодефицит до беремен-
ности и накопить тот самый минимальный неприкосновенный 
запас – 700 мг для нужд плода и беременности в целом.

Для профилактики ЖДА целесообразна дотация 30–
60 мг железа в сутки, а в странах с критическим уровнем 
ЖДА у беременных (более 40%) – и в течение 3 мес после ро-
дов. Кроме того, ВОЗ предписывает дополнительный прием 

фолиевой кислоты с прегравидарного срока и на протяжении 
12 нед антенатального периода. Такая мера направлена не 
только на предупреждение дефектов нервной трубки и дру-
гих пороков, но и на улучшение метаболизма самого железа, 
всасывание которого может нарушиться из-за дефицита фо-
лиевой кислоты. 

Надеяться на быстрое медикаментозное излечение уже 
возникшей ЖДА в ранние сроки гестации, по меньшей мере, 
небезопасно по ряду причин. Во-первых, бóльшая часть по-
ступившего в кишечник микроэлемента, в том числе из ле-
карственных форм (60–90% в зависимости от валентности 
железа и индивидуальных особенностей), из-за ограничения 
всасывания у беременных не усваивается [25–27]. Например, 
для I триместра характерно физиологическое ограничение 
ферроабсорбции вплоть до 80% по сравнению с состоянием 
до беременности. Данные клинических исследований о без-
опасности препаратов железа в I триместре отсутствуют, од-
нако есть свидетельства возможного тератогенного действия 
при их назначении в лечебных дозах на 3–8-й неделях фе-
тального периода [15, 28].

Вторая причина – индивидуальная непереносимость ан-
тианемических средств, с которой врачам приходится часто 
сталкиваться.

Лечение проводится, как правило, препаратами железа 
для перорального применения (преимущества имеют пре-
параты двухвалентного железа). Диетические добавки, ком-
плексы поливитаминов и минералов не используются для ле-
чения ЖДА [21]. Железо в составе витаминно-минеральных 
комплексов может быть использовано для профилактики 
ферродефицита.

Лекарственные препараты железа, представленные на оте-
чественном фармацевтическом рынке, отличаются типом 
лекарственных форм (таблетки, драже, сиропы, растворы), 
содержанием вспомогательных компонентов (аскорбиновая 
кислота, фруктоза, витамины), а также валентностью железа 
в составе лекарственного средства:

•  двухвалентное железо – в виде сульфата, а также фума-
рата, глюконата («Тотема»), глицерил сульфата;

•  трехвалентные соединения – в виде железа (III) ги-
дроксид полимальтозата, протеин сукцинилата железа, 
пирофосфата железа;

•  элементное железо – в виде карбонила железа.
Коррекцию латентного дефицита железа выполняют с по-

мощью пероральных железосодержащих препаратов (если нет 
противопоказаний и побочных явлений). Доза – 50–100 мг/
сут в пересчете на элементарное железо до нормализации по-
казателей обмена этого минерала. Для уменьшения степени 
проявлений побочных реакций рекомендуется принимать пре-
параты на ночь или во время еды либо уменьшить дозу пре-
парата, например, принимать таблетки 2–3 раза в неделю [21].

Для лечения ЖДА любой степени тяжести в I триместре 
также оптимально использовать пероральные препараты. 
Средства, содержащие двухвалентное железо, назначают по 
100 мг (в пересчете на элементарное железо) 2 раза в день; 
суточную дозу трехвалентного железа делят на несколько 
приемов или принимают однократно до нормализации по-
казателя гемоглобина (более 120 г/л у женщин вне гестации, 
до 110 г/л – у беременных). Далее лечение продолжают по 
100 мг в сутки в пересчете на элементарное железо до норма-
лизации показателей обмена железа [8].

Лечение ЖДА средней и тяжелой степени осуществляет 
гематолог или терапевт, отдавая преимущество, как правило, 
препаратам для парентерального введения из расчета 15 мг/
кг/нед; при тяжелой степени антианемическую терапию до-
полняют человеческим эритропоэтином. Аналогичную так-
тику применяют при медленном приросте гемоглобина (ме-
нее 7–8 г/л за неделю) на фоне приема пероральных средств.
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Важно учитывать, что железо – не единственный микро-
элемент, необходимый для синтеза гемоглобина. В развитии 
железодефицитных состояний может принимать участие так-
же и недостаток белка, меди и марганца. Так, медь участвует 
в окислении двухвалентного железа в трехвалентное, необхо-
дима для поступления железа в митохондрии, обеспечивает 
связывание абсорбированного железа с железосвязывающим 
белком трансферрином. Марганец способствует мобили-
зации плазменного железа, а также влияет на функцию 22 
белков, вовлеченных в гомеостаз железа. Кроме того, медь 
и марганец в составе супероксиддисмутаз и церулоплазми-
на обеспечивают адекватную антиоксидантную защиту. Со-
вместное применение железа, меди и марганца позволяет из-
бежать перегрузки железом при лечении ЖДА с сопутствую-
щим дефицитом меди.

На отечественном рынке хорошо зарекомендовал себя 
французский железосодержащий препарат «Тотема», в со-
ставе которого двухвалентное железо в виде глюконата (50 мг 
элементарного железа) в сочетании с медью (0,7 мг) и марган-
цем (1,33 мг), а также органическими солями микроэлементов 
и синергидных компонентов. Препарат назначают для лечения 
ЖДА у взрослых и детей с трехмесячного возраста, а также для 
профилактики дефицита железа в группах риска: во время бе-
ременности, у детей, рожденных от матерей с дефицитом же-
леза, у доноров крови. Прием препарата начинают (первые 2–3 
дня) с минимальной дозы 50 мг (1 ампула), затем постепенно 
увеличивают дозу до необходимой лечебной 100–200 мг и да-
лее продолжают до нормализации концентрации гемоглобина, 
после чего переходят на профилактическую дозу до нормали-
зации показателей депо железа [29]. Полный курс лечения, как 
правило, составляет 2–4 мес в зависимости от первоначальной 
тяжести анемии. Суточную дозу можно делить на несколько 
приемов или принимать за один раз.

Жидкая лекарственная форма препарата «Тотема» (рас-
твор для приема внутрь в ампулах) обеспечивает максималь-
ный контакт содержащихся в препарате синергичных компо-
нентов с абсорбирующей поверхностью кишечных ворсинок, 
что способствует быстрому повышению уровня гемоглобина 
до целевых значений через 2 нед терапии. К тому же препа-
рат в виде раствора равномерно распределяется по слизистой 

оболочке, создавая меньшие локальные концентрации желе-
за, значительно улучшая переносимость [29] и вызывая мень-
ше побочных эффектов со стороны пищеварительной систе-
мы, что важно для здоровья беременной и плода.

Для беременных пациенток, склонных к запорам, предпо-
чтительны препараты железа, в меньшей степени влияющие 
на моторику кишечника. На фоне приема препарата «Тоте-
ма» происходит значительное снижение частоты запоров у 
беременных с железодефицитом, что может быть обусловле-
но как собственно жидкой лекарственной формой, так и со-
держащимся в составе глицеролом.

Таким образом, сочетание микроэлементов в составе «То-
тема» выбрано не случайно. Медь и марганец улучшают вса-
сывание железа в кишечнике и утилизацию его в тканях, чем 
делают процесс лечения более эффективным. Железо в виде 
глюконата хорошо усваивается организмом, а жидкая форма 
улучшает переносимость препарата. За счет этого «Тотема» 
быстро поднимает уровень гемоглобина до целевых значений 
и хорошо переносится, что позволяет оптимизировать прове-
дение прегравидарной подготовки, профилактировать ослож-
нения беременности со II триместра, а также уменьшить часто-
ту осложнений во время родов и в послеродовой период [30].

После нормализации уровня гемоглобина рекомендует-
ся продолжить прием антианемических препаратов внутрь в 
профилактических дозах в течение 6 мес. Кроме того, необхо-
димо назначение сбалансированной диеты, в которой в доста-
точном количестве и в оптимальных сочетаниях содержатся 
необходимые пищевые ингредиенты, в том числе достаточное 
количество железа и белка. Максимальное количество желе-
за, которое может всасываться из пищи, составляет 2,5 мг/
сут. Энергетическая ценность пищи должна быть увеличена 
на 10% за счет белков, фруктов, овощей. Мясо содержит же-
леза больше, чем печень. Потребление жиров следует ограни-
чить, так как они снижают желудочную секрецию и процессы 
всасывания железа в кишечнике.

Своевременная диагностика и адекватная терапия по-
зволяют в кратчайшие сроки не только восстановить показа-
тели обмена железа у беременной женщины, но и улучшить 
качество ее жизни и существенно снизить, а иногда и не до-
пустить, развитие акушерских и перинатальных осложнений.

Роль дефіциту заліза в репродуктивному  
здоров’ї жінок
о.М. Гопчук

Залізодефіцитна анемія (ЗДА) є одним з поширених дефіцитних 
станів, клінічні наслідки якого вкрай важливі, тому що пов’язані з 
ним несприятливі ефекти відображаються не тільки на стані орга-
нізму жінки, а й здатні впливати на результати вагітності і здоров’я 
новонароджених. У першій лінії терапії залізодефіциту перевага 
надається препаратам двовалентного заліза, призначеним для пер-
орального вживання. Своєчасна діагностика й адекватна терапія 
дозволяють у найкоротші терміни відновити показники обміну за-
ліза у вагітної і не допустити розвитку ускладнень.
Ключові слова: анемія, залізодефіцит, вагітність, гемоглобін, дво-
валентне залізо, Тотема.

the role of iron deficiency in the reproductive health 
of women
o. Gopchuk

Iron deficiency anemia (IDA) is one of the common deficient condi-
tions, the clinical consequences of which are extremely important, be-
cause The adverse effects associated with it affect not only the woman’s 
body, but can also affect pregnancy outcomes and the health of the 
newborn. In the first line of treatment of iron deficiency, preference 
is given to bivalent iron preparations intended for oral administration. 
Timely diagnosis and adequate therapy allow in the shortest time to 
restore the indicators of iron metabolism in a pregnant woman and pre-
vent the development of complications.
Key words: anemia, iron deficiency, pregnancy, hemoglobin, bivalent 
iron, Totema.
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ПОЛІЖИНАКС 
Склад: 1 капсула вагінальна містить неоміцину сульфат 35 000 МО, 
поліміксину В сульфат 35 000 МО, ністатин 100 000 МО. 
Фармакотерапевтична група. Протимікробні та антисептичні засоби 
для застосування у гінекології. Антибіотики. Ністатин, комбінації. Код 
АТХ G01A А51. 
Показання. Лікування вагініту, спричиненого чутливими до препарату 
мікроорганізмами, у тому числі:
–  бактеріальний вагініт, спричинений банальною піогенною мікрофлорою;
–  рецидивуючий неспецифічний вагініт;
–  вагініт, спричинений грибами роду Candida (Candida albicans і Candida 

non-albicans);
–  вагініт, спричинений змішаною інфекцією.
З метою профілактики інфекційних ускладнень Поліжинакс рекомендуєть-
ся застосовувати перед початком будь-якого хірургічного втручання на ста-
тевих органах, перед абортом, встановленням внутрішньоматкового засо-
бу, перед і після діатермокоагуляції шийки матки, перед проведенням вну-
трішньоматкових та внутрішньоуретральних обстежень, перед пологами.

Протипоказання. Підвищена чутливість до будь-якого компо-
нента (комбінації компонентів) препарату. Через наявність олії 
соєвої Поліжинакс протипоказаний пацієнтам з алергією до сої 
та арахісу.
Застосування у період вагітності або годування груддю. У клінічних 
дослідженнях Поліжинаксу на даний час не було відзначено та не пові-
домлялося про випадки виникнення вад розвитку або фетотоксичнос-
ті. Спостережень за вагітністю, що зазнала впливу цього лікарського 
засобу, недостатньо, щоб виключити будь-який ризик. Тому застосу-
вання препарату у період вагітності можливе лише за призначенням 
лікаря у тих випадках, коли очікувана користь для матері перевищує 
потенційний ризик для плода. 
Через відсутність даних щодо проникнення препарату у грудне молоко 
застосування цього препарату слід уникати у період годування груддю.
Спосіб застосування та дози. Дорослим застосовувати інтравагі-
нально ввечері перед сном 1 капсулу на добу. Курс лікування – 12 діб, 
профілактичний курс – 6 діб. Не слід переривати курс лікування під час 
менструації.
Категорія відпуску. За рецептом.
Виробник. Іннотера Шузі, Франція/Innothera Chouzy, France. 
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