
53Russian Journal of Woman and Child Health. Vol. 4, № 1, 2021

РМЖ. Мать и дитя. T. 4, № 1, 2021 Акушерство и гинекология

Железодефицитная анемия в акушерской практике

Т.П. Зефирова1, Е.Ю. Юпатов1, Р.Р. Мухаметова2

1КГМА — филиал ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, Казань, Россия
2ФГАОУ ВО «Казанский (Приволжский) федеральный университет», Казань, Россия

РЕЗЮМЕ
Статья посвящена анемии беременных, которая сегодня является глобальной проблемой и затрагивает десятки миллионов жен-
щин. Частота анемии прогрессирует с увеличением срока беременности и достигает максимума в III триместре, негативно  
влияя на течение гестации. Рассмотрены основные причины неблагоприятных перинатальных исходов, связанных с анемическим 
синдромом. Подчеркивается, что анемия беременных увеличивает число мертворождений, преждевременных родов, внутри- 
утробной задержки развития плода. Особое внимание уделено механизмам, приводящим к плацентарной недостаточности, среди 
которых циркуляторная гипоксия, нарушение реологических свойств крови, микроциркуляторные сдвиги. Представлены современ-
ные данные, касающиеся повышения риска материнской смертности при анемии. Основными ее причинами называются крово- 
течения, инфекционно-септические осложнения и тромбозы. Сделаны важные акценты на диагностике и терапии анемии. Особо 
отмечено, что для персонифицированной тактики и рационального выбора железосодержащих препаратов требуется понимание 
метаболизма железа, знание роли гипцидин-опосредованного подавления механизма его утилизации.
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ABSTRACT
This paper discusses the anemia of pregnancy that is a global issue affecting tens of millions of women. The prevalence of anemia increases 
as pregnancy progresses and is maximum in the third trimester having a negative impact on pregnancy course. Major causes of unfavorable 
perinatal outcomes related to anemia are addressed. The authors highlight that anemia of pregnancy increases the rate of stillbirths, premature 
birth, and intrauterine growth restriction. The mechanisms accounting for placental insufficiency (e.g., circulatory hypoxia, abnormal blood 
rheology, microcirculatory abnormalities) are described. Current data on the increased risk of maternal death in anemia are discussed. 
Its major causes are hemorrhages, infectious septic complications, and thromboses. Diagnostic and therapeutic modalities for anemia are 
emphasized. Personalized management strategy and rational choice of iron products require an understanding of iron metabolism and the 
knowing of the role of hepcidin-mediated inhibition of the mechanism of iron metabolism.
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Введение
Ежегодно 26 ноября в мире отмечают Международный 

день дефицита железа. И это не случайно, так как анемия 
признана одним из самых частых заболеваний человека. 
От дефицита железа страдают больше людей, чем от лю-
бого иного нарушения здоровья. В последние десятилетия 
анемия приняла характер «неинфекционной эпидемии», 
которая масштабно затрагивает не только низкоресурс-
ные, но и промышленно развитые страны. По данным ВОЗ, 
в мире недостаточность железа определяется более чем 
у 2 млрд человек, т. е. у каждого 3–4-го жителя планеты [1].  
Это имеет глобальные медицинские и социальные послед-
ствия, так как даже латентная нехватка данного микро- 

элемента ухудшает здоровье и обусловливает прежде- 
временную смертность. Так, популяционное исследование, 
включавшее 5000 человек в возрасте от 35 до 74 лет, проде-
монстрировало, что риск смерти в ближайшие 5 лет у участни-
ков со сниженным балансом железа возрастает в 1,3 раза [2].  
Известно, что наиболее уязвимыми категориями с точки 
зрения распространенности анемии являются дети и, осо-
бенно, женщины, в то время как мужская популяция менее 
подвержена этой патологии. В настоящее время анемия 
имеется почти у 0,5 млрд женщин репродуктивного возрас-
та, в т. ч. у 50–60 млн беременных. Ключ к пониманию ген-
дерных различий кроется в физиологии женского организма 
и в современных особенностях репродуктивного поведения, 
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которые заключаются в снижении количества беремен-
ностей и в многократном увеличении числа менструаций. 
Несмотря на усилия мирового медицинского сообщества, 
частота анемии у женщин разных возрастов остается ста-
бильно высокой. Это вынудило ВОЗ в 2014 г. признать от-
сутствие прогресса в решении данной проблемы [3].

Анемии подвержены женщины всех возрастных групп. 
Наиболее часто она проявляется у беременных. Даже в ев-
ропейских странах частота дефицита железа и клинической 
анемии достигает 30–40%. Причинами этого считаются про-
блемы прегравидарного этапа, в частности недостаточное 
потребление железа с пищей женщинами репродуктивно-
го возраста. Анализ данных 24 исследований, проведенных 
в 14 благополучных европейских странах, показал, что 60–
100% женщин получали железо с пищей ниже рекомендуе-
мой нормы, которая в разных странах варьировала от 14,8 мг 
до 30 мг в день [4]. В странах Африки, Юго-Восточной Азии, 
в Индии распространенность анемии у беременных значи-
тельно выше. В России частота этого заболевания с учетом 
всех его форм оценивается в 40–45%. Причем данный по-
казатель возрастает с увеличением срока беременности 
и достигает максимума к III триместру [5, 6]. Рост частоты 
анемии в III триместре связан с несколькими причинами. 
Во-первых, повышаются нутритивные потребности мате-
ри и плода. Во-вторых, физиологическая в этот период ге-
модилюция формирует благоприятную основу для анемии 
в условиях дефицита запасов железа. Процесс гемодилюции 
сводится к относительному разведению крови за счет ин-
тенсивного роста объема плазмы. Сам по себе он носит по-
лезный адаптационный характер и преследует цели создания 
«резервного фонда» объема циркулирующей крови на случай 
кровопотери. Кроме того, в нем есть и другой, более глубо-
кий физиологический смысл. Гемодилюция приводит к сни-
жению вязкости крови, улучшая тем самым ее реологические 
характеристики и поддерживая адекватную микроцирку-
ляцию, в первую очередь в межворсинчатом пространстве.  
Гестационная гиперплазмия достигает максимума к сроку 
20–24 нед., когда уровень гемоглобина может опускаться 
до 105 г/л. Такая низкая концентрация гемоглобина не ухуд-
шает транспорт кислорода. Одним из объяснений этому 
считается возобновление синтеза в организме женщины 
фетального гемоглобина, который функционально более ак-
тивен. В остальные периоды беременности содержание ге-
моглобина должно быть выше 110 г/л [7, 8].

Риски анемии для беременной
Проблеме железодефицитных состояний у беременных 

посвящены многочисленные исследования и рекомендации, 
среди которых наиболее актуальны рекомендации Между-
народной федерации акушеров-гинекологов (FIGO), опу-
бликованные в 2019 г. [9]. В них задекларирована главная 
цель — борьба с анемией как ключевой причиной перина-
тальных осложнений и материнских потерь во всем мире. На-
пример, в Англии анемия беременных занимает второе место 
среди факторов, определяющих риск материнских потерь, 
и более чем троекратно повышает риск смерти женщины [10]. 
Мировые тенденции отразились в результатах широкомас-
штабного анализа, опубликованных в 2019 г. Было изучено 
117 исследований, описывающих 4 127 430 случаев беремен-
ности. Оказалось, что анемия у женщины увеличивает риск 
низкой массы тела плода при рождении в 1,65 раза, риск 
преждевременных родов — в 2,11 раза, перинатальную смерт-

ность — в 3,01 раза, частоту мертворождений — в 1,95 раза, час- 
тоту послеродовых кровотечений — в 2–3 раза. При этом ма-
теринская смертность возрастает в среднем в 3,2 раза [11].  
В ряду причин, приводящих к необратимым последствиям, 
на первом месте стоят массивные акушерские кровотечения 
в родах и послеродовом периоде. На примере 3278 случаев 
послеродовых кровотечений, осложнивших 84  750 родов 
и повлекших смерть 178 женщин, показано, что тяжелая 
хроническая дородовая анемия (уровень гемоглобина 7 г/л 
и менее) ассоциирована с риском материнской смертности 
от послеродового кровотечения (отношение шансов (ОШ) 
7,05) [12]. Очевидно, что диагностика и рациональное лечение 
антенатальной анемии может уменьшить число материнских 
потерь, связанных с послеродовыми кровотечениями. На этом 
делается особый акцент в актуальных рекомендациях [13].

Другими жизнеугрожающими состояниями при бере-
менности на фоне анемии следует считать тромбозы и веноз-
ные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО). Известно, что 
у госпитализированных пациенток с острыми состояниями 
анемия является независимым фактором риска ВТЭО, даже 
несмотря на проведение тромбопрофилактики (ОШ  1,71). 
Подтверждением этого в акушерском контексте служат ре-
зультаты популяционного контролируемого когортного ис-
следования, включавшего 634 292 женщины в период до 180 
дней после родов. Установлено, что 1169 из них имели ВТЭО, 
а доказанным их предиктором, наряду с возрастом родиль-
ниц, высоким индексом массы тела, тромбофилией, геста-
ционным диабетом и многоплодной беременностью, была 
и анемия. Особое беспокойство вызывает тот факт, что ве-
нозные тромбозы могут иметь нетипичную для акушерской 
практики и поэтому плохо распознаваемую внутримозговую 
локализацию. Имеются данные, что среди пациенток с це-
ребральными венозными тромбозами анемия встречалась 
в 4 раза чаще, низкое содержание железа в сыворотке кро-
ви — в 7,5 раза чаще, чем в популяции. Делается вывод, что 
лечение анемии у пациенток с факторами риска гиперкоа-
гуляции, такими как голодание, прием КОК и беременность, 
может снизить заболеваемость церебральными венозны-
ми тромбозами [14–16].

Еще одной причиной материнских потерь следует счи-
тать инфекционную патологию на фоне анемии, в частности 
септические осложнения во время беременности и, особенно, 
после родоразрешения. Патофизиологической основой этой 
взаимосвязи служит хорошо известное снижение иммунной 
защиты при анемическом синдроме. Анемия является факто-
ром риска послеродового сепсиса даже в странах с высоким 
уровнем дохода и качественной медициной. Есть данные, что 
сепсис после родов у женщин с тяжелой анемией развивает-
ся в 16 раз чаще в сравнении с женщинами без анемии. Кро-
ме того, ретроспективное когортное исследование, включав-
шее 828 269 одноплодных родов, продемонстрировало, что 
анемия входит в число основных идентифицируемых фак-
торов риска при летальных исходах от сепсиса, наряду с за-
тяжными родами, ведением родов неподготовленным лицом 
и небезопасным абортом. Анемия после родов повышает риск 
сепсиса со смертельным исходом в 3,4 раза [17, 18].

Риски анемии для плода
Проблема анемии беременных не исчерпывается нега-

тивным влиянием этой патологии на здоровье женщины. 
Она также включает риски для плода, новорожденного 
и в дальнейшем находит отражение в нарушении здо-
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ровья растущего организма. Механизмы перинатальных 
повреждений многочисленны и разнообразны. Немалое 
значение имеет гемическая гипоксия женщины. Следует 
отметить, что ее отрицательное действие, как правило, реа-
лизуется посредством механизмов анаэробного окисления, 
которые включаются при довольно низком (85 г/л и ниже) 
содержании гемоглобина [19].

Играют свою патогенетическую роль и микроциркуля-
торные сдвиги в маточно-плацентарном звене. Они связаны 
как непосредственно с нарушением реологических свойств 
крови у беременной, так и с изменением свойств сосуди-
стой стенки, а также с периваскулярными повреждения-
ми. Это подтверждается данными биомикроскопических 
исследований, которые демонстрируют целый комплекс 
нарушений: очаги микрозастоя и кровоизлияний, неравно-
мерность и аневризмы капилляров и венул, распространен-
ный сладж-феномен и уменьшение числа функционирую-
щих венул с увеличением их диаметра [20].

Особое внимание в настоящее время уделяется иссле-
дованиям, касающимся влияния анемии на формирование 
нервной системы плода. Согласно данным, полученным 
в ходе наблюдения за детьми, рожденными женщинами 
с анемией, уже в течение первого года жизни эти дети де-
монстрируют нарушения когнитивного и эмоционально-
го развития, последствия которых отслеживаются на про-
тяжении многих лет [21–23].

В последние годы начали проясняться механизмы, с ко-
торыми может быть связан этот патологический сценарий. 
Оказалось, что даже латентный дефицит железа, не говоря 
уже об истинной анемии, препятствует физиологической 
активации большого числа генов гиппокампа. Это приводит 
к нарушению трансмиссии сигналов, ответственных за нейро-
когнитивные процессы. Причем восстановленный баланс же-
леза обеспечивает нормализацию экспрессии всего лишь 198 
из более чем 300 генов-кандидатов. Это говорит о необра-
тимости нарушений, особенно если они сформировались 
на этапе раннего нейрогенеза — в самом начале становления 
нервной системы плода, который приходится на 6–8-ю неде-
ли беременности. Очевидно, что вопросы качественной пре-
гравидарной подготовки, выявления и лечения анемии, в т. ч. 
латентной, до момента зачатия являются актуальными как 
с медицинской, так и с социальной точки зрения [24, 25].

Тактические аспекты лечения анемии 
беременных

Сегодня в практике акушера-гинеколога определяющими 
при выборе диагностических и лечебных мероприятий явля-
ются клинические протоколы. К их числу относится клиниче-
ский протокол «Диагностика, профилактика и лечение желе-
зодефицитных состояний у беременных и родильниц» (2014), 
в котором изложены рекомендации по диагностике и терапии 
анемии у беременных и родильниц, построенные на совре-
менной доказательной базе [26]. Согласно этому регламенту 
основой диагноза «железодефицитная анемия» у беременных 
и родильниц является комплексная оценка клинических при-
знаков, коморбидности и лабораторных данных, к числу ко-
торых относятся не только показатели концентрации элемен-
тов крови, но и эритроцитарные индексы и, в обязательном 
порядке, маркеры баланса железа (сывороточный ферритин 
и коэффициент насыщения трансферрина). Первой лини-
ей терапии во всех случаях (за исключением особых ситуаций, 
например при экстренной помощи, при определенных состо-

яниях ЖКТ) являются пероральные препараты железа. В ар-
сенале лечащего врача сейчас имеется широкий спектр же-
лезосодержащих препаратов для приема per os. Они делятся 
на 2 группы: соли двухвалентного железа и комплексы на ос-
нове трехвалентного железа. Последние в силу своей хими-
ческой структуры и особенностей всасывания обладают не-
сколько более низкой биодоступностью, демонстрируя при 
этом высокий профиль безопасности и небольшое количе-
ство побочных эффектов [27]. Солевые препараты, напротив, 
практически не имеют препятствий на этапе прохождения че-
рез стенку кишечника, что определяет их высокую биодо-
ступность, но создает некоторые потенциальные проблемы. 
Основная из них — риск токсических эффектов при неосто-
рожном выборе препарата (или схемы лечения) с высоким 
содержанием железа. Нужно помнить, что этот микроэле-
мент обладает рядом агрессивных свойств, поэтому природа 
создала механизмы защиты от его избыточного поступления 
в кровоток. Известно, что железо может инициировать сво-
боднорадикальное окисление в организме и угнетать антиок-
сидантную защиту, дестабилизировать клеточные мембраны, 
а также обеспечивать метаболизм бактериальной флоры. 
Установлено, что железо модулирует клеточные события (син-
тез ДНК, клеточное дыхание) практически у всех живых ор-
ганизмов. Поэтому бактерии, населяющие макроорганизмы, 
вынужденно используют в своих целях железо хозяина, утили-
зируя свободный гем и гемсодержащие белки. Очевидно, что 
агрессивная дотация железа может вызвать активацию жиз-
ненных процессов симбионтной, в т. ч. условно-патогенной, 
флоры, инициируя и усиливая воспалительные события в ор-
ганизме хозяина [28, 29]. Связь метаболизма железа и ин-
фекционно-воспалительных событий в настоящее время яв-
ляется объектом пристального изучения. В фокусе внимания 
находится гепцидин — гормон, секретируемый гепатоцитами. 
Он подавляет ферропортин-зависимый механизм всасыва-
ния железа. При воспалительных процессах синтез гепцидина 
возрастает, тем самым блокируются всасывание железа в ки-
шечнике и реутилизация из депо. Как следствие, падает обе-
спечение гемом микроорганизмов, что приводит к их энер-
гетическому дефициту и снижению активности. Параллельно 
формируется железодефицитный эритропоэз и развивается 
анемический синдром, известный как инфект-анемия, кото-
рая по сути является триггером воспаления. Попытки лечения 
инфект-анемии препаратами железа лишь усугубляют воспа-
лительный процесс, не приводя при этом к компенсации ане-
мического синдрома. Важной клинической задачей являются 
качественная диагностика и исключение анемии воспаления 
перед принятием решения о выборе рациональной противо-
анемической терапии [30–32]. В исследованиях последних 
лет получены доказательства еще одного, ятрогенного, пути 
активации синтеза гепцидина. Установлено, что быстрое по-
ступление в кровоток высоких доз железа (100 мг или 200 мг) 
вызывает ответный выброс гепцидина, частично блокиру-
ющего всасывание микроэлемента на период не менее 24 ч. 
Это наводит на мысль о том, что альтернативное примене-
ние пероральных препаратов железа (например, через день) 
у женщин с анемией может быть предпочтительным, посколь-
ку способствует увеличению его абсорбции [33–35]. Одна-
ко результаты недавнего анализа 25 исследований с участием 
10 996 менструирующих женщин репродуктивного возраста, 
в которых сравнивались режимы: без лечения анемии, прием 
плацебо и применение препаратов железа по непрерывным 
и прерывистым схемам (один раз в 2–3 дня), не показали без-
условных преимуществ отдельных схем лечения. Сделано 
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заключение о том, что для рекомендаций по выбору рацио-
нальной тактики лечения анемии требуется больше инфор-
мации о побочных эффектах, экономической составляющей 
и приверженности лечению [36].

Тем не менее уже сегодня можно выделить те ключевые 
характеристики, которые делают препарат железа макси-
мально эффективным и безопасным. Если речь идет о сред-
ствах на основе двухвалентного железа, то предпочтение сле-
дует отдавать наиболее популярной соли — сульфату железа, 
так как помимо основного действия хорошо известны его 
дополнительные положительные эффекты в отношении кожи 
и ее придатков (волос, ногтей). Учитывая высокую способ-
ность двухвалентного железа преодолевать кишечный барьер 
и быстро создавать высокие концентрации в крови, раци-
онально было бы для лекарственного средства, чтобы ато-
мы железа были упакованы в технологичную матрицу, которая 
обеспечивает постепенное высвобождение микроэлемента 
на пути прохождения в кишечнике. Это исключительно важ-
но с позиции защиты кишечника и минимизации побочных 
эффектов, особенно с учетом того, что лечение анемии долж-
но быть длительным. Хорошая переносимость лекарственного 
средства и отсутствие нежелательных явлений — залог высо-
кой приверженности терапии и партисипативного поведения 
пациентки. Замедленное высвобождение железа несет в себе 
еще один несомненный плюс — подавление сигнального пути 
выработки гепцидина, а значит, постоянную и гарантирован-
ную утилизацию микроэлемента. Также важным считается 
достижение стабильного лечебного эффекта насколько мож-
но минимальной дозой действующего вещества.

Этим требованиям полностью соответствует препа-
рат Тардиферон®, который с успехом применяется в оте-
чественной клинической практике. Таблетка Тардиферона 
включает в себя относительно невысокую дозу элементарно-
го железа — 80 мг в виде сульфата [37]. Главное преимущество 
заключается в том, что активный компонент, Fe2+, помещен 
в матричную структуру, которая содержит уникальный запа-
тентованный полимерный комплекс Eudragit (RL и RS) [38].  
Особенностью этой лекарственной формы являет-
ся рН-независимое пролонгированное высвобождение же-
леза в двенадцатиперстной кишке и верхнем отделе тонкого 
кишечника [39]. Именно технология замедленного высвобо-
ждения железа позволяет использовать этот микроэлемент 
в меньшей дозировке без снижения эффективности. Кро-
ме того, подобный фармакокинетический механизм помога-
ет защитить слизистую оболочку пищеварительного тракта 
от воспалительной реакции, которая является основным 
побочным эффектом пероральных железосодержащих пре-
паратов. Отсутствие местного раздражающего действия 
на слизистую оболочку ЖКТ способствует хорошей пере-
носимости препарата и повышает приверженность терапии. 
Обычно достаточная доза препарата составляет 1 таблетку 
в сутки, при необходимости суточную дозу можно увеличить 
до 2 таблеток. К настоящему времени накоплена значитель-
ная доказательная база, которая демонстрирует эффектив-
ность и хорошую переносимость препарата Тардиферон®. 
Это послужило основанием рекомендовать его для лечения 
анемии у женщин разных возрастных групп, у беременных, 
а также на этапах прегравидарной подготовки [41].

Залогом успеха терапии железодефицитной анемии 
в акушерской практике являются своевременная и правиль-
ная диагностика патологии, идентификация и коррекция ко-
морбидных состояний, а также рациональный персонифици-
рованный выбор лекарственных препаратов и схем лечения, 

основанный на современных клинических рекомендациях. 
В качестве демонстрации взвешенного подхода к выбору те-
рапевтической тактики приводим наши наблюдения.

Клиническое наблюдение № 1
Пациентка В., 27 лет. Жалоб на приеме не предъявляет. 

Планирует беременность. Менструации с 13 лет по 5 дней че-
рез 28 дней. Выяснено, что в течение первых 4 дней месяч-
ных женщина обычно использует три прокладки, одна из них 
(ночная) промокает полностью, две дневные — умеренно. 
Гинекологические заболевания отрицает. Половая жизнь 
с 17 лет. Контрацепция барьерными методами. Соматиче-
ский анамнез не отягощен. При гинекологическом осмотре 
патологии не выявлено. Женщине назначены обследование 
и консультации смежных специалистов. Дополнительно ре-
комендовано определить сывороточный ферритин. Этот ана-
лиз не считается рутинным при прегравидарной подготовке. 
Он назначается по показаниям и не оплачивается по систе-
ме ОМС. В нашем наблюдении мотивом для исследования 
послужили следующие факты: длительный интервал меж-
ду менархе и планированием беременности, повышенный 
объем менструальной кровопотери. При подсчете исполь-
зуемых гигиенических средств кровопотеря была оценена 
120 баллами, при допустимой норме не выше 100 баллов 
согласно рекомендациям экспертной группы FIGO. Резуль-
таты обследования показали, что на фоне нормальных по-
казателей красной крови (гемоглобин 119 г/л, эритроциты 
3,8×1012/л, эритроцитарные индексы в пределах референс-
ных значений) уровень сывороточного ферритина соста-
вил всего 5,8 мкг/л. Согласно рекомендациям ВОЗ данные 
показатели уже можно расценивать как анемию [40]. Жен-
щине было предложено отложить репродуктивные планы 
на 2–3 мес. и назначен препарат Тардиферон® по 1 таблетке 
в день. Отсутствие побочных эффектов и удобный режим 
приема препарата определили приверженность пациент-
ки рекомендованному лечению. Повторный анализ через  
6 нед. показал, что уровень сывороточного ферритина со-
ставил 28 мкг/л, гемоглобина — 126 г/л. Рекомендован кон-
троль лабораторных показателей во время беременности.

Клиническое наблюдение № 2
Пациентка  М., 34 года. Беременность 4-я на сроке  

22 нед. В анамнезе 1 роды и 2 медикаментозных аборта. Ги-
некологические заболевания отрицает. Из соматических отя-
гощений указывает на рецидивирующий цистит (3–4 раза 
в год). Данная беременность неплановая, прегравидарную 
подготовку не прошла. В I триместре обследована, все лабо-
раторные тесты в пределах нормы, уровень гемоглобина — 
128 г/л, эритроциты — 4×1012/л. Получала фолиевую кисло-
ту (400 мкг) и йод (200 мкг). На сроке 16 нед. при очередном 
посещении женской консультации пациентка не предъяв-
ляла никаких жалоб. Однако по результатам анализов было 
установлено, что уровень гемоглобина снизился до 106 г/л. 
Показатель находился близко к нижней границе нормы для 
II триместра беременности. Количество эритроцитов равня-
лось 3,6×1012/л, MCV — 81 fl. В данной ситуации необходимо 
провести дифференциальную диагностику между физиоло-
гической гемодилюцией и анемией, с этой целью был назна-
чен анализ на сывороточный ферритин, уровень которого 
составил 10,2 мкг/л, что однозначно требовало лечения. 
Но внимание врача привлекла незначительная лейкоцит- 
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урия. С учетом анамнеза пациентки решено было исклю-
чить инфекцию мочевыводящих путей, отложив назначение 
препаратов железа, которые могли спровоцировать акти-
вацию воспалительного процесса. В результате обследова-
ния был установлен диагноз «бессимптомная бактериурия», 
проведено антибактериальное лечение и вслед за этим 
назначен Тардиферон® по 1 таблетке в день. Длительная  
(12 нед.) схема терапии такой дозой с последующим пе-
реходом на прием 1 таблетки через день способствовала 
не только устойчивой нормализации показателя гемоглобина  
(до 122 г/л), но и восстановлению баланса железа (контроль-
ный анализ сывороточного ферритина: 32 мкг/л на сроке  
36 нед. беременности). Женщина отмечала хорошую пере-
носимость препарата, поэтому назначенный режим не нару-
шала, несмотря на длительное лечение.

Клиническое наблюдение № 3
Пациентка  Ф., 32 года. Наблюдалась по поводу 

3-й беременности и предстоящих 2-х родов. В анамнезе 1 роды  
и 1 выкидыш на сроке 18 нед., осложнившийся кровотече-
нием. Данная беременность протекала с угрозой прерыва-
ния, требовала поддержки препаратами прогестерона. Также 
отмечался рецидивирующий смешанный вагинит, в связи 
с чем трижды получала терапию местными препаратами. 
Показатели красной крови на всех сроках оставались в рам-
ках нормы, препараты железа не получала. На сроке 39 нед.  
уровень гемоглобина составлял 112 г/л, эритроциты — 
3,8×1012/л. Женщина относилась к группе высокого риска 
по кровотечению, в родах ей была проведена профилактика 
утеротоническими средствами и ингибитором протеаз. Тем 
не менее кровопотеря оказалась патологической, хотя и не-
тяжелой (550 мл). На первые сутки после родов была назна-
чена антианемическая терапия препаратом Тардиферон®. 
Выбрана схема: по 1 таблетке дважды в день, хотя показа-
тель гемоглобина в этот момент сохранялся на нормальном 
уровне — 110 г/л. Известно, что первичная компенсация 
кровопотери происходит за счет резервов эритроцитов, де-
понированных в селезенке. И только позже включается ме-
ханизм гемодилюции тканевой жидкостью. Поэтому истин-
ные показатели, отражающие эффекты кровопотери, будут 
очевидны только к 3-му дню после события. Данный факт 
определяет необходимость раннего лечения острой постге-
моррагической анемии с применением адекватных доз пре-
паратов железа. Послеродовой период протекал без осложне-
ний, пациентка выписана на 4-е сутки с уровнем гемоглобина 
102 г/л и рекомендациями продлить лечение амбулаторно 
под контролем показателей крови. Через месяц доза Тарди-
ферона была снижена до 1 таблетки в день, показатели крови 
составляли: гемоглобин — 114 г/л, эритроциты — 3,8×1012/л. 
Еще через 2 мес. было рекомендовано принимать препарат 
по 1 таблетке через день до конца лактации. Женщина следо-
вала рекомендациям и сообщала об отсутствии нежелатель-
ных явлений на всех этапах наблюдения.

Заключение
Таким образом, проблема анемии у беременных сохраня-

ет свою глобальную актуальность, нуждается в дальнейшем 
изучении и выработке универсальных терапевтических стра-
тегий, демонстрирующих эффективность и безопасность. 
Выбор препаратов, когда речь идет о беременных женщи-
нах, должен быть особенно взвешенным. Невысокая доза 

элементарного железа, устойчивая положительная динами-
ка показателей красной крови, отсутствие побочных эффек-
тов — вот основные ожидания врача. Им в полной мере соот-
ветствует препарат Тардиферон®, зарекомендовавший себя 
в практике акушера-гинеколога как действенное средство 
с хорошей переносимостью.
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