
ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ДЕКАБРЬ 2017, № 12, www.lvrach.ru 23

Симпозиум

Анемия — патологическое 
состояние, характеризую-
щееся уменьшением концен-
трации гемоглобина и неред-

ко сопровождающееся снижением 
числа эритроцитов в единице объема 
крови [1]. Согласно данным Минздрава 
РФ за последние 10 лет частота анемий 
увеличилась в 6,3 раза, причем наиболее 
распространенной является железоде-
фицитная анемия (ЖДА) (около 90% 
всех анемий). ЖДА — это гипохром-
ная микроцитарная анемия, возникаю-
щая вследствие снижения содержания 
железа в организме и представляющая 
собой самостоятельную нозологическую 
форму [2].

В клинической практике наиболее 
распространена следующая классифи-
кация анемий:
1)  анемия, обусловленная острой крово-

потерей (постгеморрагические);
2)  анемия вследствие нарушения про-

дукции эритроцитов (апластические, 

железодефицитные, мегалобластные, 
сидеробластные и др.);

3)  анемия вследствие повышенного раз-
рушения эритроцитов (гемолитиче-
ские).
В зависимости от выраженности сни-

жения уровня гемоглобина выделяют 
три степени тяжести анемии:
•  легкая — уровень гемоглобина выше 

90 г/л;
•  средняя — гемоглобин в пределах 

90–70 г/л;
•  тяжелая — уровень гемоглобина менее 

70 г/л.
Распространенность у женщин дето-

родного возраста железодефицитных 
состояний (ЖДС) в некоторых регио-
нах Российской Федерации достигает 
30–60%, а согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения в мире 
общее число лиц с дефицитом железа 
составляет около 600 млн человек [3]. 
ЖДС выступают причиной увеличения 
восприимчивости к острым респиратор-
ным вирусным инфекциям и снижения 
работоспособности.

В гинекологии различают три стадии 
ЖДС в организме:

1.  Прелатентный дефицит железа — 
скрытый дефицит железа, организм 
аккумулирует железо при помощи 
ферритина — железосодержащего 
белка. Если его показатель низкий, 
то говорят о наличии прелатентного 
дефицита железа.

2.  Латентный дефицит железа — на дан-
ной стадии, наряду с ферритином, 
истощаются тканевые запасы железа 
при оптимальных показателях гемо-
глобина, не наблюдается клиниче-
ских симптомов дефицита железа, 
в кишечнике происходит компенса-
торное повышение всасывания желе-
за, активность железосодержащих 
ферментов постепенно снижается.

3.  Явный дефицит железа характеризу-
ется уменьшением числа эритроцитов 
и снижением уровня гемоглобина, 
который входит в состав эритроци-
тов и представляет собой вещество, 
транспортирующее кислород к тка-
ням организма из легких, развитием 
дистрофических изменений в органах 
и тканях, а также повышенным коли-
чеством протопорфирина в эритроци-
тах [2, 4].
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Резюме. Рассмотрены подходы к лечению железодефицитной анемии у женщин. Во многих случаях внутривенный путь 
введения железа является гораздо более эффективным, в отличие от перорального приема, так как обеспечивает возмож-
ность быстрого насыщения организма дефицитным железом. Более всего это важно при лечении анемии, протекающей на 
фоне хронических заболеваний. 
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Abstract. Approaches to treatment of iron-deficiency anemia in women were considered. In many cases, the method of intravenous iron 
administration is much more effective than oral intake, as it provides for fast saturation of the organism with lacking iron. Most of all, it 
is important in treatment of anemia against the background of chronic diseases.
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Высокая распространенность анемий 
среди женщин связана с тем, что жен-
ский организм испытывает всегда недо-
статок железа из-за регулярных крово-
потерь. Человеческий организм устроен 
так, что может восстановить из пищи 
лишь 2 мг этого минерала в сутки, при 
условии полноценного питания (упо-
требления в пищу достаточного количе-
ства овощей и мяса) [2]. Таким образом, 
менструальные кровопотери, несмотря 
на свою «объективность», могут послу-
жить причиной развития дефицита 
железа в организме женщины. Во время 
менструаций нормальная кровопотеря 
составляет 30–50 мл, организм при этом 
теряет от 15 мг железа [4, 5]. А в случае 
если менструации обильные и длятся 
свыше 7 дней, то потери железа состав-
ляют более 50 мг. Как следствие, в таких 
случаях потребность в железе возрастает 
во много раз [6].

Дефицит железа наблюдается чаще 
у женщин в возрасте 30–40 лет. Как 
правило, это происходит в процессе 
беременности и кормления грудью (как 
плод, так и грудной ребенок непо-
средственно получают железо от мате-
ри). Также нельзя забывать о потере 
крови в течение родов. Женщины 
могут не подозревать о наличии у себя 
подобной проблемы, хотя регулярно 
сдают анализ крови во время беремен-
ности. Недостаток железа в организме 
диагностируется, к сожалению, лишь 
на третьей стадии. Большинство жен-
щин достаточно быстро утомляют-
ся и чувствуют разбитыми себя уже 
при незначительном снижении уровня 
ферритина. В организме при недостат-
ке железа возникает головокружение 
и головные боли.

Для того чтобы пополнить запасы 
железа и при нормальном эритропоэзе 
восстановить кровопотерю, достаточ-
но содержащегося в пище железа. При 
заместительной гормональной терапии 
стимулирующими эритропоэз препара-
тами адекватное поступление в орга-
низм железа оптимизирует назначенное 
лечение. Следует отметить, что во мно-
гих случаях внутривенный путь вве-
дения железа более эффективен, чем 
пероральный, так как обеспечивает воз-
можность быстрого насыщения орга-
низма необходимым ему железом [7]. 
Это особенно важно при лечении ане-
мии, протекающей на фоне хронических 
заболеваний. Внутривенный путь введе-
ния железа помогает преодолеть блоки-
ровку всасывания железа из желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) и создать его 
запас в организме.

ЖДА в настоящее время является 
социальным заболеванием с достаточ-
но широкой распространенностью. 
У беременных женщин представляет 
собой состояние, обусловленное сокра-
щением содержания железа в костном 
мозге и сыворотке крови в связи с его 
большими затратами на формирование 
фетоплацентарного комплекса, а также 
перераспределением в пользу плода. 
Естественным следствием дефицита 
железа выступает нарушение образова-
ния гемоглобина с развитием как гипо-
хромной анемии, так и трофических 
расстройств тканей.

ЖДА остается серьезной патологией 
в современной гинекологии, так как 
частота данного заболевания не сни-
жается. У беременных частота анемии 
варьирует в пределах 15–80%, а у 98% 
женщин анемия во время беременности 
носит выраженный железодефицитный 
характер [2, 8].

Сбалансировать в женском организ-
ме содержание железа способны только 
железосодержащие препараты.

Нехватка ферментов, содержащих 
в своем составе железо, может в орга-
низме беременной женщины вызвать 
разнообразные трофические изменения. 
Наряду с этими изменениями наблюда-
ется появление трещин в уголках рта, 
желтизна ладоней, ногти становятся 
хрупкими, выпадают волосы и др. Это 
заболевание иногда проявляется «экзо-
тическими» гастрономическими при-
страстиями. В тяжелой форме развития 
дефицита железа может наблюдаться 
понижение или повышение артериаль-
ного давления, отечность, сердцебие-
ние, а также сердечная недостаточность. 
Повышается объем циркулирующей 
крови, возрастает потребность в кисло-
роде, и, как следствие, дефицит железа 
осложняет ход беременности и родов, 
что в свою очередь крайне негативно 
влияет на развитие плода.

К основным факторам риска воз-
никновения и развития у беременных 
ЖДА относят наличие до беременности 
хронических заболеваний или анемии, 
хронические заболевания внутренних 
органов или инфекционные болезни, 
многоплодие, ранний токсикоз, уровень 
гемоглобина меньше 120 г/л в I триме-
стре, длительность менструаций в тече-
ние нескольких лет до беременности 
более 5 дней [9].

Ежесуточно женщина потребляет 
с пищей от 10 до 20 мг железа, из кото-
рых полностью усваивается менее 2 мг, 
а за время менструации до 75% здоровых 
женщин теряют от 20 до 30 мг желе-

за [10, 11]. Данное количество железа 
не может усвоиться даже при его боль-
шом содержании в пище. Таким обра-
зом, возникает дисбаланс, приводящий 
к развитию анемии.

При беременности, родах и кормле-
нии грудью совокупная потеря железа 
составляет приблизительно 1 г, и для 
того чтобы пополнить запас железа 
исключительно из пищевых источни-
ков, женскому организму требуется 
примерно 4 года. Следовательно, если 
женщина рожает ребенка повторно 
в этот срок, у нее неизбежно развивает-
ся дефицит железа [5].

Современные клинические рекомен-
дации включают в себя необходимость 
приема железосодержащих препаратов 
всем беременным во II и III триместрах 
гестации. Для взрослых небеременных 
женщин суточная доза (18 мг железа) 
в наиболее редких случаях покрывается 
исключительно за счет питания [4, 9]. 
Именно поэтому к началу беременности 
практически у половины всех женщин 
резервы железа минимальны.

Согласно современным данным, 
в конце гестационного процесса дефи-
цит железа развивается без исключения 
у всех беременных как в скрытой, так 
и в явной форме. Главным образом это 
связано с тем, что беременность всег-
да сопровождается дополнительными 
потерями железа: 320–500 мг железа рас-
ходуется на возросший клеточный мета-
болизм и прирост гемоглобина, 50 мг 
железа — на увеличение размеров матки, 
100 мг железа — на построение плацен-
ты, 400–500 мг железа — на потребности 
плода [6].

В итоге плод с учетом запасного фонда 
обеспечивается в достаточном количе-
стве железом, но у беременных при этом 
часто развиваются ЖДС различной сте-
пени тяжести. Для оценки соответствия 
запаса железа норме определяется уро-
вень ферритина сыворотки крови, кото-
рый при своих значениях менее 30 мкг/л 
считается сниженным.

Сниженная дородовая концентрация 
гемоглобина (особенно дефицит железа) 
выступает фактором риска послеродо-
вых кровотечений, коррелируя с тяже-
стью состояния женщины на ее фоне. 
Применяя в дородовый период препара-
ты внутривенного железа для коррекции 
ЖДА, врачи стремятся минимизировать 
как риск развития кровотечений, так 
и потребность переливания препаратов 
крови в перинатальный период. В пост-
натальный период (от 0 до 6 месяцев) 
дефицит железа отмечается у 13% мате-
рей, а у 10% женщин диагностируют 
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анемию. Пероральные формы препара-
тов железа при этом достаточно медлен-
но действуют и часто не дают необходи-
мого эффекта [2, 11].

Внутривенное железо, бесспорно, 
выступает безопасной альтернативой, 
снижая как необходимость переливаний 
крови, так и их объем. Лечение с помо-
щью внутривенных препаратов железа 
позволяет достичь существенного уве-
личения запасов железа и значительно 
повысить концентрацию гемоглобина 
в крови.

За исключением тяжелых случаев, 
ЖДА лечится во время беременности 
амбулаторно. Врачи для ее лечения 
назначают прием лекарственных средств 
с содержанием данного элемента. Как 
правило, их употребляют длитель-
ное время (от 15 недель до 6 месяцев). 
Уровень гемоглобина в крови подни-
мается плавно, не ранее третьей недели 
от начала лечения. Показатель прихо-
дит в норму примерно через 2 месяца 
от начала терапии [9, 11]. Одновременно 
улучшается состояние здоровья и само-
чувствие женщины. Однако важно 
не прерывать курс лечения, так как при 
увеличении срока беременности плод 
также растет и его потребности в железе, 
соответственно, тоже повышаются.

Не стоит забывать и о предстоящих 
женщине родах, которые, в свою оче-
редь, влекут значительную растрату сил 
и кровопотерю. Далее наступает период 
грудного кормления ребенка, вызываю-
щий также нехватку железа. Поэтому 
специалисты рекомендуют в послеро-
довой период продолжать поддержи-
вающее лечение с помощью препаратов 
железа еще 6 месяцев [11, 12]. Для того 
чтобы определить недостаток железа 
в женском организме вовремя, симпто-
мы следует рассматривать как в ком-
плексе, так и по отдельности.

Современные исследования показа-
ли высокую потребность в переливании 
компонентов крови пациенткам с тяже-
лыми маточными кровотечениями, что 
повышает стоимость госпитализации 
и снижает в целом качество жизни. 
Пероральный прием железосодержащих 
препаратов в целях устранения ЖДС 
у женщин с меноррагиями позволя-
ет избежать трансфузий эритромассы 
во всех известных случаях, кроме выра-
женного падения уровня гемоглобина, 
когда пероральные формы не могут пол-
ностью компенсировать потери желе-
за [12].

На сегодняшний день в России, 
к сожалению, широкое распростране-
ние получили лекарства, содержащие 

большое количество железа при расчете 
на одну таблетку. Токсические эффек-
ты терапии, проявляющиеся при этом, 
считались неизбежными, и с целью их 
предотвращения, как правило, реко-
мендовался прием лекарственного сред-
ства во время еды для связки свобод-
ных ионов железа и предотвращения 
тем самым их отрицательного влияния 
на ЖКТ. Парадокс очевиден: реко-
мендовались значительные дозы желе-
за, связывание железа белками пищи 
одновременно с этим снижало во много 
раз его поступление. Терапевтический 
эффект в результате не зависел ника-
ким образом от высокой дозы железа 
в лекарстве [5, 6].

При выборе содержащего железо пре-
парата необходимо учитывать ряд фак-
торов. Так как ионизированное железо 
из ЖКТ всасывается исключительно 
в двухвалентной форме и огромную роль 
в данном процессе играет аскорбиновая 
кислота, то крайне важно наличие ее 
в препарате. В гемопоэзе большое зна-
чение принадлежит фолиевой кислоте, 
которая усиливает нуклеиновый обмен. 
Также для нормального обмена фолие-
вой кислоты важен цианокобаламин, 
выступающий ключевым фактором при 
формировании из нее активной формы.

Дефицит данных веществ, возникаю-
щий достаточно часто при связанных 
с кровопотерями анемиях, приводит 
к нарушениям синтеза ДНК в кровет-
ворных клетках, в то время как вклю-
чение данных компонентов в лекар-
ственное средство повышает активную 
абсорбцию в кишечнике железа и его 
дальнейшую утилизацию, освобожда-
ет дополнительное число ферритина 
и трансферрина [13]. Как следствие, 
скорость синтеза гемоглобина увеличи-
вается, а эффективность терапии как 
ЖДА, так и других ЖДС повышается.

Единственным препаратом железа 
для внутривенного введения в СССР 
был Феррум Лек. В России для внутри-
венного восполнения дефицита желе-
за разрешены следующие препараты: 
Венофер, КосмоФер и Ликферр (из них 
отечественный Венофер). Во многих 
странах используются препараты ново-
го поколения с усовершенствованными 
характеристиками — Феринжект (желе-
за карбоксимальтозат), Ферумокситол 
(наночастицы оксида супермагнитного 
железа) и Монофер (железа (III) гидрок-
сид олигоизомальтозат 1000) [5, 13, 14].

Датская фармацевтическая компания, 
являющаяся мировым экспертом в раз-
работке железосодержащих препаратов, 
создала новый высокоэффективный пре-

парат железа для внутривенного исполь-
зования, с минимальными ограниче-
ниями при назначении. Организация 
работает над клиническими программа-
ми с целью дальнейшего подтверждения 
безопасности, эффективности и удоб-
ства применения Монофера как совре-
менного средства лечения ЖДА.

Препарат Монофер (железа (III) 
гидроксид олигоизомальтозат 1000) был 
создан на базе технологии матричной 
структуры с чередующимися фрагмен-
тами олигоизомальтозата 1000 и желе-
за (III) гидроксида, за счет чего обе-
спечивается низкая токсичность препа-
рата [14, 15]. Благодаря низкой токсич-
ности Монофер может быть назначен 
в высокой дозе, создавая возможность 
коррекции ЖДС всего за один визит.

К основным факторам безопасности 
Монофера можно отнести: отсутствие 
тест-дозы, низкий риск анафилактиче-
ских реакций, минимальный риск ток-
сичности, обусловленный наличием 
в составе препарата свободного желе-
за. Удобство применения Монофера 
основано на возможности высокой 
(до 20 мг/кг) и быстрой (до 60 мин) ско-
рости инфузии за счет низкой токсич-
ности препарата [15].

Матричная структура препарата 
включает прочно связанное и стабиль-
ное железо, способствуя медленному 
и контролируемому высвобождению 
железосодержащих белков биоактивно-
го железа с минимальным риском ток-
сичности из-за присутствия свободного 
железа (рис.) [10].

Препараты железа нового поколения 
имеют в своем составе меньшее содер-
жание свободного железа, в отличие 
от старых препаратов железа. Монофер 
предоставляет для каждого пациента 
с ЖДА удобную дозировочную линейку 
в виде:
•  внутривенной капельной инфузии: 

200–1000 мг (назначается 1 раз в неде-
лю до полного достижения восстанов-
ления дефицита железа):
а)  11–20 мг/кг — 60 минут (необходи-

мо добавить от 100 до 500 мл сте-
рильного раствора NaCl 0,9%);

б)  6–10 мг/кг — 30 минут;
в)  0–5 мг/кг — 15 минут;

•  внутривенной болюсной инъекции: 
100–200 мг в неделю до 3 раз (ско-
рость — 50 мг/мин). Может быть 
также растворен в 10–20 мл стериль-
ного раствора 0,9% NaCl [12].
Если необходимость пациента в вос-

полнении железа превышает показа-
тель 20 мг/кг, доза Монофера должна 
быть обязательно разделена и назначена 
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с временным интервалом, как мини-
мум, в одну неделю. Инфузии препа-
рата более 1000 мг назначаются исклю-
чительно в госпитальных условиях. 
Препарат должен назначаться больным 
с диагнозом ЖДА, подтвержденным 
соответствующими лабораторными 
данными (результаты определения кон-
центрации гематокрита и гемоглобина, 
ферритина сыворотки, количества эри-
троцитов и их параметров — среднего 
содержания в эритроците гемоглобина, 
среднего объема эритроцита или сред-
ней концентрации в эритроците гемо-
глобина).

Следует отметить, что в одном шприце 
Монофер можно смешивать исключи-
тельно со стерильным физиологическим 
раствором. Другие терапевтические пре-
параты и растворы для введения добав-
лять запрещено, так как существует риск 
не только преципитации, но и другого 
фармацевтического взаимодействия.

Важно избегать проникновения пре-
парата в околовенозное пространство, 
поскольку его попадание за границы 
сосуда приводит к коричневому окра-
шиванию кожи и некрозу тканей. В слу-
чае развития подобных осложнений для 
ускорения вывода железа и предотвра-
щения его более глубокого проникно-
вения в близлежащие ткани рекомен-
дуется нанести гепаринсодержащий 
препарат на место инъекции (мазь или 
гель наносят не втирая, легкими движе-
ниями) [16].

Противопоказания к применению 
препарата:
•  не связанная с дефицитом железа ане-

мия (например, гемолитическая ане-
мия);

•  высокая чувствительность к актив-
ному веществу и входящим в состав 
препарата вспомогательным веще-
ствам;

•  наличие различных признаков пере-
грузки железом (гемосидероз, гемо-
хроматоз) или нарушение процессов 
утилизации железа;

•  ревматоидный артрит в сочетании 
с симптомами активности воспали-
тельных процессов;

•  цирроз и гепатит печени (стадия 
декомпенсации);

•  бактериемия;
•  детский возраст менее 18 лет (по при-

чине недостаточности доказанных 
данных о безопасности и эффектив-
ности) [3].
Препараты железа, вводимые парен-

терально, могут вызвать реакции повы-
шенной чувствительности, в частности 
анафилактический шок, в связи с риском 
развития аллергических реакций у боль-
ных экземой, поливалентной аллергией, 
бронхиальной астмой, аллергическими 
реакциями на другие парентеральные 
препараты железа, с системной красной 
волчанкой, острыми и хроническими 
инфекционными заболеваниями, рев-
матоидным артритом и др. применение 
препарата ограничено. Также возмож-
ны эпизоды внезапного значительного 
снижения артериального давления при 
высокой скорости введения Монофера.

Таким образом, применение пре-
парата рекомендовано в клинически 
оправданных случаях. Важно тщатель-
но оценить отношение польза/риск 
для решения вопроса о использовании 
Монофера при беременности. Если для 
матери предполагаемая польза превы-

шает риск для плода, то лечение можно 
проводить во II и III триместрах бере-
менности. Не рекомендуется примене-
ние препарата в I триместре беремен-
ности [3, 17].

Выделение Монофера с грудным моло-
ком на сегодняшний день не установле-
но. Следовательно, препарат в период 
лактации можно применять.

Монофер не должен одновремен-
но назначаться с различными лекар-
ственными формами железа для приема 
внутрь, так как их совместное употре-
бление способствует сокращению вса-
сывания железа из ЖКТ. Лечение перо-
ральными препаратами железа начина-
ют не ранее чем спустя 5 дней после 
последней инъекции. Препарат отлича-
ется хорошей переносимостью и обла-
дает низкой токсичностью. В связи 
с этим риск передозировки минимален. 
Однако передозировка может развивать-
ся из-за острой перегрузки железом или 
кумуляции железа и выражается сим-
птоматикой гемосидероза. Контроль 
содержания в организме железа прово-
дят, определяя степень концентрации 
ферритина.

Полученные результаты исследований 
показали, что профилактика анемии 
у женщин препаратом Монофер способ-
ствует сокращению частоты развития 
различных заболеваний, ассоциирован-
ных с дефицитом железа [18]. Кроме 
того, на фоне отсутствия ЖДА исчеза-
ет циркуляторная и гемическая гипок-
сия, что, в свою очередь, предупреждает 
развитие метаболических расстройств 
и приводит к уменьшению частоты 
осложнений, таких как фетоплацентар-
ная недостаточность, гестоз, прежде-
временные роды и аномалии родовой 
деятельности. Отсутствие у препарата 
тяжелых побочных эффектов и удобный 
режим дозирования указывают на хоро-
шую переносимость Монофера.

Таким образом, среди основных пре-
имуществ Монофера в гинекологии 
можно выделить следующие: широкий 
спектр показаний для назначения, удоб-
ное дозирование и высокий профиль 
безопасности. Применение Монофера 
обеспечивает высокую эффективность 
как профилактики, так и лечения ЖДА.

На сегодняшний день существует 
большая доказательная база различных 
клинических исследований, подтверж-
дающих эффективность и безопасность 
внутривенного введения железа при 
разнообразии клинических ситуаций, 
связанных с различными ЖДС. Анализ 
исследований, позволяющих сравнить 
результаты пероральной и внутри-

Рис. Матричная структура Монофера

Компоненты Система доставки Высвобождение

Железо (III)  Стабильно Высокодозная инфузия
Гидроксид изомальтозат 1000 связанное железо Отсутствие тест-дозы
с низкой иммунологической Минимальный риск Контролируемое
активностью свободного железа высвобождение
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венной форм приема железа, свиде-
тельствует о равной или более высо-
кой эффективности последней формы. 
Также в современных исследовани-
ях подчеркиваются такие недостатки 
пероральной формы введения железо-
содержащих препаратов, как побочные 
эффекты, несоблюдение предписаний 
врача, низкий уровень всасывания, 
а также и невозможность оперативного 
возмещения потери железа и поддер-
жания его адекватной концентрации, 
характерных для пациенток с продол-
жающейся кровопотерей.

Внедрение в клиническую практи-
ку гидроксида изомальтозата 1000, 
не требующего тестовой дозы, с воз-
можностью парентерального введения 
за короткое время высоких доз, несет 
в себе дополнительные преимущества 
в терапии препаратами, вводимыми 
внутривенно железа. Также, в отличие 
от пероральной формы, именно вну-
тривенный путь введения препаратов 
железа позволяет преодолеть анемию, 
развивающуюся на фоне хронических 
заболеваний. ■
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