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В статье отражены современные данные литературы об этиологии, патогенезе железодефицитной анемии у беремен-

ных. Особое внимание обращено на экстрагенитальные заболевания, способствующие развитию дефицита железа в орга-
низме беременной женщины. Рассмотрены наиболее тяжелые осложнения, возникающие на фоне железодефицитной ане-
мии в период беременности, родах, послеродовом периоде, а также со стороны плода и новорожденного.  
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The paper presents literature findings on the etiology and pathogenesis of iron deficiency anemia in pregnancy. Extragenital 
diseases leading to iron deficiency in pregnant women are being focused. Severe complications accompanied by iron deficiency 
anemia in pregnancy, delivery, postpartum as well as the fetus and newborn are considered.  
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Анемия в структуре экстрагенитальных 
заболеваний у беременных занимает ведущее 
место и представляет собой одну из наиболее 
актуальных проблем в современном акушер-
стве и перинатологии [12]. Установлено, что 
среди болезней крови у беременных на долю 
различных форм анемии приходится 90%, из 
которых 75-90% составляет железодефицит-
ная анемия (ЖДА). Другие формы малокро-
вия встречаются не чаще, чем в популяции 
небеременных женщин [1, 18].   

Для ЖДА характерно снижение содер-
жания железа в сыворотке крови, костном 
мозге и депо, что прежде всего приводит к 
нарушению синтеза молекулы гемоглобина, в 
частности его железосодержащей части – ге-
ма.   

Частота ЖДА у беременных, опреде-
ляемой по уровню гемоглобина с использова-
нием стандартов ВОЗ, колеблется в различ-
ных регионах мира от 21 до 80% и от 49 до 
99% по уровню сывороточного железа [16,18].   

Этиология 
Известно, что каждая беременность со-

провождается развитием дефицита железа, 
который усугубляется в послеродовом перио-
де.   

К причинам, способствующим разви-
тию ЖДА при беременности и после родов, 
относятся: состояние дисбаланса железа до 
наступления беременности (у 40-60% женщин 
детородного возраста запасы железа истоще-
ны); увеличение потребления экзогенного же-
леза в связи с интенсификацией эритропоэза; 
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увеличение эритроцитарной массы и возрас-
тание потребностей плода за счет материн-
ского депо железа; рвота беременных, крово-
течения во время беременности (например, 
при предлежании плаценты); многоплодие, 
сезонность (анемия чаще возникает зимой и 
весной), гиповитаминоз, кровопотеря в родах 
и при операции кесарево сечение в объеме 
свыше 1000 мл, которая бывает у 5% всех ро-
дивших. Важно учитывать предшествующие 
беременности заболевания, часто приводящие 
к кровотечениям, – миома матки, эндометри-
оз, гиперполименорея, вызывающие сущест-
венные потери железа от 50 до 200 мг [2,3]. 
Частые беременности, лактация свыше 12 ме-
сяцев также в значительной степени увеличи-
вают дефицит железа. В этот период его поте-
ри достигают 300-400 мг [10,14].   

Помимо беременности наиболее часты-
ми причинами ЖДА являются: незначитель-
ные часто повторяющиеся кровотечения из 
желудочно-кишечного тракта (гастрит, язвен-
ная болезнь желудка и 12-перстной кишки, 
неспецифический язвенный колит, диверти-
кулы, геморрой и др.), глистные инвазии, зло-
качественные опухоли, альвеолярные крово-
течения, геморрагические заболевания, за-
грязнение окружающей среды химическими 
веществами, высокая минерализация питье-
вой воды, которая препятствует усвоению же-
леза из пищевых продуктов [11,21].   

Таким образом, развитие анемии зави-
сит от первоначального содержания железа в 
организме, а в ряде случаев связано с гинеко-
логическими и экстрагенитальными заболева-
ниями до беременности, поэтому большое 
значение имеет исходный уровень железа у 
беременной.   

Патогенез 
Патогенетическая сущность дефицита 

железа заключается в выраженном истощении 
его транспортных и органных запасов, приво-
дящем к обеднению клеток и тканей железо-
содержащими и железозависимыми фермен-
тами. Железо в силу важности выполняемых 
им функций признано жизненно необходи-
мым микроэлементом, оно является обяза-
тельным и незаменимым компонентом фер-
ментных систем организма, обеспечивающих 
должный уровень системного и клеточного 
аэробного метаболизма. С участием железа в 
организме осуществляются такие биохимиче-
ские процессы, как транспорт электронов (ци-
тохромы, железосеропротеиды), транспорт и 
депонирование кислорода (миоглобин, гемо-
глобин), синтез ДНК, тканевое дыхание [9].  

В развитии ЖДА у беременных сущест-
венная роль принадлежит дефициту белка в 
пищевом рационе [12]. Известно, недостаток 
белков отражается на кроветворении, потому 
что основная масса (96%) гемоглобина состо-
ит из глобина, представляющего собой белко-
вый компонент. Кроме того, сывороточные 
белки участвуют и в обмене веществ, с ними 
связаны витамины, гормоны, антитела. Все 
это оказывает регулирующее влияние на ге-
мопоэз, следовательно, недостаток белка не 
только влияет на перенос и усвоение железа, 
но и сочетается с дефицитом железа, потому 
что оба они вызываются одними и теми же 
факторами (нарушение питания, избыточный 
расход и потери, недостаточное поступление 
извне и др.). Кроме того, дефицит белка вы-
зывает нарушение биосинтеза молекулярных 
механизмов в плаценте, что является, в свою 
очередь, одним из факторов развития плацен-
тарной недостаточности [5,12].  

К одному из звеньев патогенеза ЖДА 
беременных относят дефицит витаминов (ас-
корбиновой и фолиевой кислот, тиамина и 
др.) и микроэлементов (МЭ), который про-
грессирует параллельно тяжести заболевания. 
Формирование дефицита МЭ (хрома, марган-
ца, кобальта, меди, селена, йода) начинается в 
эритроцитах. С увеличением срока беремен-
ности снижается частота истинного моноде-
фицита железа, он переходит в полидефицит-
ный микроэлементоз, отмечающийся более 
чем у 60% беременных. Ярко выраженное 
снижение МЭ в эритроцитах, тесно коррели-
рующее с показателями красной крови, на-
блюдается во II триместре беременности. Де-
фицит витаминов и МЭ играют важную роль 
в нарушении гемопоэза и развитии ЖДА у 
беременных.   

Как известно, в период беременности в 
связи с появлением нового гормоносинтези-
рующего комплекса мать-плацента-плод про-
исходят значительные сдвиги в эндокринной 
системе. В настоящее время получены дан-
ные, что прогестерон (продукт биосинтеза 
кортикоидных гормонов, андрогенов и эстро-
генов) обладает иммунодепрессивным свой-
ством. У беременных, страдающих анемией, 
уровень прогестерона регистрируется ниже 
уровня, отмечаемого при физиологической 
беременности. Снижение прогестерона в кро-
ви может повлечь за собой сокращение синте-
за кортикостероидов и эстрогенов, уменьше-
ние эритропоэза и активизации антигенного 
воздействия плода на организм матери. В ре-
зультате развиваются такие осложнения бе-
ременности, как невынашивание, гестозы. Эс-
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трогены во время беременности способны 
блокировать функцию лимфоидной ткани, 
вызывать инволюцию тимуса и перифериче-
ских лимфоидных органов. Они стимулируют 
фагоцитарную активность макрофагов, повы-
шают резистентность к инфекции, влияют на 
иммунный ответ, стимулируют синтез хорио-
нического гонадотропина в трофобласте. 
Проведенные исследования уровня эстриола в 
крови беременных с ЖДА [5,8] показали, что 
снижение уровня гормона достоверно и прямо 
пропорционально снижению концентрации 
гемоглобина.  

Рассматривается роль развития анемии 
при хронических воспалительных процессах, 
когда происходит значительная концентрация 
железа в очаге воспаления и ретикулоэндоте-
лиальной системе (так называемый перерас-
пределительный дефицит железа). Отмечено, 
что больные ЖДА не подвержены инфекциям, 
однако инфекционные заболевания отягоща-
ют течение анемии, поскольку рост и размно-
жение бактерий связаны с потреблением же-
леза. Наблюдения показали, что различные 
инфекционные заболевания протекают при 
анемии тяжелее и имеют тенденцию к хрони-
зации процесса, что усугубляет дефицит же-
леза [10].   

При ЖДА наблюдается дисфункция 
нейтрофилов, которая выражается в сущест-
венном изменении активности фагоцитов. 
Изменение фагоцитарной активности лейко-
цитов, угнетение миелопероксидазы, умень-
шение содержания гликогена коррелируют с 
содержанием ферритина сыворотки крови, 
что непосредственно является следствием же-
лезодефицита. В свою очередь дефицит гли-
когена приводит к нарушению биоценоза вла-
галища и развитию бактериального вагиноза 
[12]. Угнетение активности железосодержа-
щего фермента миелопероксидазы ведет к то-
му, что возможность переваривания и лизиса 
микробных тел осуществляется не полностью. 
Снижение его микробицидной активности 
отмечается преимущественно по отношению 
к пероксидазоположительным микроорганиз-
мам – стафилококку, Candida albicans. Этот 
факт имеет большое практическое значение 
при назначении лечения больным с хрониче-
скими грибковыми заболеваниями. Этим, ве-
роятно, и объясняется то, что излечение боль-
ных с длительными микозами происходит на 
фоне специфической терапии в сочетании с 
назначением препаратов железа.  

Таким образом, железо в организме 
можно рассматривать как метаболический 
модулятор, играющий важную роль в регуля-

ции обмена веществ, процессах транспорта 
кислорода, тканевого дыхания, активации и 
ингибировании ферментных систем. 

В развитии недостатка железа можно 
выделить три стадии [4,11]: 

1) прелатентный дефицит железа, кото-
рый характеризуется снижением его запасов 
(уровня ферритина) в сыворотке крови, при 
этом сывороточное железо, гемоглобин, тка-
невой фонд железа остаются в пределах нор-
мы; 

2) латентный дефицит железа, при ко-
тором снижено содержание сывороточного 
железа, ферритина сыворотки крови на фоне 
показателей гемоглобина в пределах 110-120 
г/л, гипохромии, пойкилоцитоза, анизоцитоза, 
уменьшения цветового показателя; 

3) заключительный этап (собственно 
ЖДА), при котором снижается содержание 
железа в сыворотке крови, костном мозге и 
депо; в результате чего нарушается образова-
ние гемоглобина.   

Целесообразно выделять также железо-
дефицитное состояние (ЖДС), отражающее 
снижение уровня сывороточного железа (ме-
нее 9-15 мкмоль/л). Это обусловлено тем, что 
железо помимо участия в переносе кислорода 
в составе гемоглобина играет важную роль во 
многих биологических процессах: синтез кол-
лагена, рост тела и нервных волокон, деятель-
ность иммунной системы, метаболизм порфи-
рина, транспорт электронов [4].   

Анемия неблагоприятно влияет на тече-
ние беременности, родов, состояние внутри-
утробного плода и новорожденного.  

Во время беременности ЖДА может 
вызывать ряд осложнений: гестоз (40-50%) 
преимущественно отечно-протеинурической 
формы, плацентарную недостаточность (18-
24%), многоводие, преждевременные роды 
(11-42%), несвоевременное излитие около-
плодных вод у каждой третьей беременной, 
преждевременную отслойку нормально рас-
положенной плаценты (10%), гипотонию и 
слабость родовой деятельности (10-15%). Ги-
потонические кровотечения в родах возника-
ют у 7-10% рожениц. Послеродовый период 
осложняется гнойно-септическими заболева-
ниями у 12%, гипогалактией у 38%, маститом 
у 2% родильниц [2,13,22].   

ЖДА оказывает неблагоприятное влия-
ние на развитие сократительной деятельности 
матки, что может привести как к слабости ро-
довой деятельности, так и к чрезмерной ма-
точной активности и, как следствие, к быст-
рым и стремительным родам. Анемия в по-
слеродовом периоде, не сопровождающаяся 
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медикаментозной коррекцией, может привес-
ти к понижению физической активности ор-
ганизма родильницы, снижению качества 
жизни, сокращению сроков лактации до 3,5 
месяца (в то время как у здоровых женщин – 
6,8 месяца), увеличению риска развития гной-
но-септических заболеваний в 3 раза, связан-
ных со снижением иммунитета. Дефицит же-
леза способствует развитию кровотечений в 
результате нарушения коагуляционных 
свойств крови, что является причиной мас-
сивных кровопотерь, причем объем кровопо-
тери пропорционален тяжести анемии. Часто 
возникающие при этом шок и коллапс харак-
теризуются быстротой развития и глубиной 
даже при сравнительно небольшой кровопо-
тере, трудностью выведения больного из это-
го состояния [5,17,23].   

Как справедливо замечено Шифман 
Е.М. и соавт. [19], после родов еще в течение 
нескольких недель железо теряется с кровя-
нистыми выделениями из половых путей. В 
послеродовом периоде гемопоэз характеризу-
ется, с одной стороны, интенсификацией су-
точного эритропоэза, а с другой – гемолизом 
эритроцитов, который создает в организме 
родильниц анемическое состояние.   

Неблагоприятное влияние анемия бере-
менных оказывает и на внутриутробное со-
стояние плода. Наиболее частыми являются 
такие осложнения, как хроническая гипоксия 
плода, синдром задержки его внутриутробно-
го развития, рождение незрелых детей с ма-
ленькой массой тела. Более того, дефицит же-
леза в организме матери является одной из 
основных причин развития дефицита железа и 
анемии у новорожденного, что в неонаталь-
ном периоде обусловливает высокий риск ин-
фекционных осложнений. Степень воздейст-
вия анемии зависит от ее формы, степени тя-
жести, длительности течения, наличия сопут-
ствующей патологии и осложнений беремен-
ности. Тяжелые формы ЖДА могут стать 
причиной перинатальной заболеваемости и 
смертности [6,15].   

У новорожденных, родившихся от ма-
терей с ЖДА, часто встречаются такие ос-

ложнения, как внутриутробная гипоксия пло-
да, – у 19,5-22,7%, асфиксия различной степе-
ни тяжести – у 8,3-84,4%, у 19,7% доношен-
ных новорожденных диагностируется гипо-
трофия плода, гнойно-септические заболева-
ния – у 9,7% и анемия – у 36,6%, задержка 
внутриутробного развития – у 17,1%, морфо-
функциональная незрелость – у 7,5%, у 45,7% 
детей отмечаются признаки внутриутробного 
инфицирования [7,13]. 

Что касается ведения неонатального пе-
риода, то у таких детей имеется риск развития 
родового травматизма, асфиксии, анемии, 
пневмонии, диспептических явлений и других 
заболеваний. У новорожденных, матери кото-
рых больны ЖДА, наблюдаются большая по-
теря массы тела и более длительное ее вос-
становление, запоздалое отпадение пуповин-
ного остатка и отсроченная эпителизация пу-
почной ранки. Повышена частота гнойно-
септических заболеваний по сравнению с 
детьми, матери которых имели нормальные 
показатели гемоглобина [13,18,20]. Раннее 
формирование дефицита железа способствует 
развитию последствий, далеко выходящих за 
пределы транзиторных трофических рас-
стройств и анемизации. При этом если учиты-
вать, что у детей в возрасте до 2 лет преобла-
дает гемоглобин материнского происхожде-
ния (70%), то становится очевидной необхо-
димость полноценного обеспечения железом 
организма женщины во время беременности.   

Таким образом, ЖДА у беременных яв-
ляется полиэтиологическим заболеванием, 
имеющим сложный патогенез. Для обеспече-
ния оптимального содержания железа в орга-
низме будущей матери необходимо проводить 
комплексное обследование на этапе преграви-
дарной подготовки и во время беременности. 
Учитывая крайне негативное влияние ЖДА на 
состояние матери, плода и новорожденного, 
требуется назначение соответствующей тера-
пии современными антианемическими препа-
ратами и полноценной диеты. Проведение 
вышеуказанных мероприятий будет способст-
вовать физиологическому течению беремен-
ности и рождению здорового ребенка.  
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