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Анемия – одно из наиболее 
частых осложнений бере-
менности. По данным ВОЗ, 

частота железодефицитной анемии 
составляет от 21 до 80% и зависит от 
уровня жизни женщин. В России, по 
данным Минздравсоцразвития РФ, 
имеется тенденция к росту числа бе-
ременных с данной патологией. Так, 
в 2007 г. зарегистрировано в 6,3 раза 
больше случаев заболеваемости, чем 
в 1997 г., что составило около 45% 
от числа всех беременных. Согласно 
классификации анемий, анемия при 
беременности в 90% случаев являет-
ся железодефицитной, гипохромной 
микроцитарной, что связано с раз-
витием скрытого дефицита железа 
практически у всех женщин к кон-
цу беременности. При этом у трети 
из них развиваются ее клинические 
проявления, увеличивая риск раз-
вития осложнений как у рожениц, 
так и у будущего ребенка. Согласно 
сводным данным мировой стати-
стики, у беременных с железодефи-
цитной анемией наблюдается частое 
развитие гипотрофии плода (25%), 
гипоксии плода (35%), гестозов 
(40%). Возрастает также риск невы-
нашивания беременности (15–42%), 
отслойки плаценты и кровотечений 
(10%). Чаще наблюдаются снижение 
моторной функции матки и развитие 
слабости родовой деятельности (10–
15%). В послеродовом периоде воз-
растает частота гипогалактии (39%) и 
присоединения гнойно-септической 
инфекции (12%).

Многообразие патологий, вызван-
ных железодефицитным состояни-
ем, свидетельствует об огромной 
биологической роли этого элемента 
в жизнедеятельности человека. Так, 
железо, входя в состав гемоглобина 
и миоглобина, участвует в функцио-
нировании множества ферментных 
систем организма, процессах ткане-
вого дыхания и других важных фи-
зиологических процессах. Железо – 
это универсальный микроэлемент, 
который является компонентом 
всякой живой клетки; незамени-
мым участником клеточного фос-
форилированного окисления, син-
теза коллагена; метаболизма пор-
фирина, активации факторов роста 

многих тканей и иммунной систе-
мы. Безусловно, его основное био-
логическое значение определяется 
способностью обратимо окислять-
ся и восстанавливаться. Это свой-
ство обеспечивает тканевое дыха-
ние клеток за счет активации основ-
ных биохимических превращений:
 ■ транспорта электронов (цито-

хромы, железосеропротеиды);
 ■ депонирование и перенос кисло-

рода (миоглобин и гемоглобин);
 ■ формирование активных центров

окислительно-восстановительных 
ферментов (оксидазы, гидроксила-
зы, СОД).

Транспорт и депонирование железа 
происходят с помощью белковых 
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Немалый вклад в перинатальную заболеваемость у беременных 
вносит анемия, выявление которой даже в первом триместре 
беременности остается на высоком уровне из-за исходного дефицита 
железа у многих современных женщин. При этом содержащееся 
в пище железо даже при полноценном питании беременной не 
способно пополнить прогрессивно развивающийся дефицит и 
требует терапии железодефицитных состояний для улучшения 
перинатальных исходов у этой группы беременных.
На основании проведенного авторами клинического исследования 
установлено: использование препарата Ферлатум Фол способствовало 
нормализации гематологических показателей к 6-й неделе терапии, 
что клинически отмечалось лучшим субъективным самочувствием 
пациенток, оптимальной прибавкой массы тела и отсутствием 
внутриутробной задержки роста плода.

Профилактика и лечение 
анемического синдрома 
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молекул: трансферрина, гемогло-
бина, ферритина, лактоферрина. 
Железо составляет лишь 0,0065% 
массы тела человека, а его содер-
жание в организме женщины с 
массой тела 60 кг составляет при-
мерно 2,1  г (35  мг/кг массы тела), 
распределяясь следующим образом: 
около 55% входит в состав гемогло-
бина эритроцитов, около 24% уча-
ствует в формировании красящего 
вещества мышц (миоглобина), и 
примерно 21% откладывается «про 
запас» в печени и селезенке. До не-
давнего времени поглощение же-
леза в пищеварительном тракте 
рассматривалось как результат осо-
бого физиологического процесса, 
однако теперь общепризнано, что 
его биодоступность зависит от раз-
личной растворимости Fe(OH)2 и 
FeO(OH), а его активное поглоще-
ние в 5–10 раз выше в связанном с 
гемом состоянии, чем у негемного 
железа. Именно поэтому в меха-
низме развития анемии присут-
ствует не только недостаток железа 
в пище и его повышенный расход, 
но и нарушение белкового обмена 
и микрофлоры кишечника, которое 
диагностируется у 99% больных с 
анемиями. Из поступающего с пи-
щей железа в количестве 15–20 мг 
в сутки всасывается в двенадцати-
перстной и проксимальных отде-
лах тощей кишки не более 2–3 мг. 
Поглощение железа увеличивается 
под влиянием меди, аскорбиновой и 
фолиевой кислот. Суточная потреб-
ность женщины в фолиевой кислоте 
составляет 100 мкг, а в аскорбино-
вой кислоте – 100 мг. Во время бере-
менности потребность в них резко 
возрастает – до 400–800 мкг и 300 мг 
соответственно, а их недостаток 
приводит к скрытым состояниям 
дефицита, что выявляется почти у 
трети беременных и в 70% случаев 
при анемии. В этой связи профилак-
тическая терапия дефицита железа 
и фолатов в период беременности, 
лактации и в восстановительный 
период показана всем женщинам с 
железодефицитом. 
Учитывая жизненно важную ролью 
железа в организме человека, своев-
ременная и адекватная профилакти-
ка и терапия анемического синдро-
ма является актуальной задачей для 

всех клиницистов, которые исходят 
из клинико-экспериментальных 
данных, указывающих на то, что 
при каждой беременности, родах и 
лактации потери железа составляют 
до 1 грамма, а требуемое время вос-
становления с приемом пищи – до 
4–5 лет. Если женщина планирует 
следующую беременность раньше 
этого срока, у нее неизбежно раз-
вивается анемия. Именно поэтому 
дефицит железа не может не воз-
никнуть у многорожавших жен-
щин, так как его поступление с пи-
щей полностью не решает проблему 
адекватного пополнения (дополни-
тельно требуется не менее 1000 мг) 
железа и его хорошей биодоступно-
сти. Нормы потребности в железе, 
содержащемся в пище, известны и 
составляют до 10 мг в день во вто-
рой половине беременности и 0,5 
мг/сутки при лактации. Общепри-
нятой терапией железодефицитных 
состояний беременных является ле-
чение препаратами железа, которые 
могут применяться как внутрь, так и 
парентерально. Лекарственные пре-
параты и БАД, содержащие железо, 
характеризуются различным соста-
вом и свойствами. Все они различа-
ются по количеству содержащегося 
в них железа и наличию дополни-
тельных компонентов, таких как 
аскорбиновая, янтарная, фолиевая 
кислоты, витамины, фруктоза и др. 
Лекарственная форма железосодер-
жащего вещества и дополнительные 
соединения влияют на фармакоки-
нетику и фармакодинамику препа-
рата, его активность и стоимость. 
Наилучшей биодоступностью об-
ладают гемопротеины, структур-
ным компонентом которых явля-
ется гем (гемоглобин, миоглобин, 
цитохромы, каталаза, пероксидаза), 
ферменты негеминовой группы 
(сукцинатдегидрогеназа, ацетил-
КоА-дегидрогеназа, ксантиноксида-
за), ферритин, гемосидерин, транс-
феррин. Железо, входящее в состав 
таких комплексных соединений, 
распределяется в организме наибо-
лее физиологично: гемжелезо – 70%; 
депо железа – 18% (внутриклеточ-
ное накопление в форме ферритина 
и гемосидерина); функционирую-
щее железо – 12% (миоглобин и со-
держащие железо энзимы); транс-

портируемое железо – 0,1% (железо, 
связанное с трансферрином). Перо-
ральные препараты в виде сульфата 
двухвалентного железа могут быть 
токсичны для слизистой оболочки 
ЖКТ, что вызывает ряд побочных 
проявлений, к которым и без того 
склонны беременные женщины. 
Один из современных препара-
тов названной группы – Ферлатум 
Фол  – восполняет недостаток же-
леза и фолатов в организме, что 
обеспечивает высокую степень 
усвоения железа, большую ско-
рость синтеза гемоглобина и пред-
упреждение развития дефицита 
фолиевой кислоты. Железо в виде 
железа протеин сукцинилата пред-
ставляет комплексное соединение 
трехвалентного железа (Fe 3+) на 
белковом носителе, что предотвра-
щает повреждение слизистой обо-
лочки и минимизирует побочные 
эффекты со стороны желудочно-
кишечного тракта. В кислой среде 
желудка вследствие преципитации 
белка вокруг ионов железа образу-
ется защитная белковая оболочка, 
которая, попадая в щелочную среду 
двенадцатиперстной кишки, вы-
свобождает активное железо, где и 
происходит его всасывание. Учиты-
вая высокую биодоступность, свя-
занную с наличием белка, а также 
эффекты фолиевой кислоты, при-
менение препарата Ферлатум Фол 
показано для лечения латентной и 
клинически проявляемой анемии 
беременных. Лекарственная фор-
ма для приема внутрь выпускает-
ся в жидком виде – в пластиковых 
флаконах по 15 мл, что удобно в 
применении. Рекомендуемая доза – 
1 флакон в сутки утром или вече-
ром в течение всей беременности и 
лактации – является хорошей про-
филактикой железодефицитной 
анемии. Для лечения выраженного 
дефицита железа при наличии на-
чальной степени анемии целесоо-
бразно увеличить дозу в 2 раза, про-
должительность курса – не менее 60 
дней. После нормализации уровня 
гемоглобина необходимо вновь пе-
рейти на профилактический режим. 
Данная схема лечения применялась 
нами у 36 беременных начиная с 
конца первого триместра гестации, 
при исходном уровне гемоглобина 

Патология беременности
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от 90 г/л до 110 г/л. В этой группе 
сами женщины еще не чувствова-
ли явных клинических проявлений 
анемии, а свою слабость и низкую 
работоспособность они ассоцииро-
вали с состоянием беременности. 
После выявления анемического син-
дрома нами исследовались показате-
ли гемоглобина (Hb, г/л), количества 
эритроцитов (RBC х 10¹²/л), СОЭ 
(мм/час) и среднего содержания Нb 
в эритроците (MCH, пг) (табл. 1). 
Применяемая доза Ферлатум Фол 
составляла 30 мл (80 мг Fe 3+) в 
сутки (2 флакона). Эффективность 
лечения определяли каждую неде-
лю по субъективной оценке паци-
ентами переносимости лекарства, 
степени улучшения самочувствия 
и по данным показателей перифе-
рической картины крови. Перено-
симость препарата была хорошей.
Только в двух случаях (5,5%) во 
время первой недели приема отме-
чались запоры, которые проходи-
ли самостоятельно и не требовали 
отмены препарата.

Сравнительная лабораторная оцен-
ка эффекта лечения проходила на 2, 
4, 6 и 8-й неделях (табл. 1), на осно-
вании полученных данных оцени-
вались корреляции показателей Нb 
и МСН, Hb и RBC, Hb и СОЭ. Сни-
женные исходные эритроцитар-
ные показатели (> 90 Hb < 110 г/л), 
уровень содержания гемоглобина в 
эритроцитах (МСН) в пг, без сни-
жения числа самих эритроцитов, и 
отсутствие корреляции с СОЭ по-
зволило характеризовать анемию 
как гипохромную, характерную в 

большей степени для начальной 
стадии железодефицитного состоя-
ния. Полный клинический эффект 
был достигнут к 6-й неделе приема 
препарата в виде нормализации 
показателей крови (Hb > 120 г/л), 
что явилось критерием полной 
компенсации состояния.
Таким образом, Ферлатум Фол яв-
ляется эффективным и безопас-
ным препаратом для профилакти-
ки и лечения железодефицитной 
анемии у пациенток в период бере-
менности. 

Таблица 1. Показатели красной крови у беременных с анемией до и после лечения Ферлатум Фол*

Показатель 1-я неделя
(n = 36) 

2-я неделя
(n = 36)

4-я неделя
(n = 36)

6-я неделя
(n = 36) 

Эритроциты, 1012/л 3,7 ± 0,39 3,9 ± 1,2 4,1 ± 0,8 4,6 ± 0,16 
Гемоглобин, г/л 85,5 ± 8,0 89,4 ± 3,6 107,6 ± 6,8 123,1 ± 3,3 
Гематокрит, % 26,3 ± 1,9 31,4 ± 2,8 37,0 ± 2,3 39,1 ± 2,3
Среднее содержание гемоглобина 
в эритроцитах (МСН), пг 22,1 ± 2,3 23,1 ± 1,8 26,3 ± 1,03 29,5 ± 2,4 

СОЭ, мм/ч 23,5 ± 8,9 18,0 ± 4,9 15,2 ± 1,5 13,5 ± 1,2

* Различия достоверны в сравнении с 1-й неделей.
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