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Как известно, женщины особенно подвержены

риску дефицита железа (ДЖ) вследствие кровопотери

во время менструации и трехкратного увеличения не�

обходимости в железе во время беременности

(рис. 1). Резкое увеличение потребности в железе

объясняется необходимостью обеспечить рост плода,

функцию фетоплацентарного комплекса, повысить

количество эритроцитов. 

Для полноценного развития плода необходимы не

только соблюдение диеты с высоким содержанием био�

логического железа, но и насыщение депо железа до

наступления беременности на уровне 300 мг. По дан�

ным различных исследований, этот уровень насыщения

депо железа в преконцепционном периоде у 40% жен�

щин не достигается, что приводит к развитию ЖДА у

25% беременных в развитых странах. 

На сегодняшний день у акушеров�гинекологов вы�

зывает обеспокоенность высокий риск развития ДЖ

в послеродовом периоде. Так, результаты датского

исследования свидетельствуют о том, что у 26% жен�

щин, не принимавших препараты железа, через 1 нед

после физиологических родов обнаруживается ДЖ,

а у 19% – ЖДА. 

ДЖ и ЖДА имеют крайне негативные последствия

для матери и ребенка (рис. 2).

Наиболее опасными и дорогостоящими последствия�

ми ЖДА у матери являются преждевременные роды и

рождение детей с низкой массой тела, что объясняется

тем, что эти новорожденные пропустили важный этап

поступления железа и насыщения собственного депо –

период третьего триместра. Именно эти запасы железа

имеют важное значение для развития ребенка в первые

4�6 мес жизни, так как у матери с ЖДА в грудном моло�

ке содержится мало железа, а кишечник у недоношен�

ных новорожденных структурно и физиологически

слишком незрелый, чтобы обеспечить и регулировать

всасывание железа до 6�9 мес жизни.

Особо следует уделить внимание такому вопросу, как

влияние ДЖ на формирование головного мозга плода

в третьем триместре. В этот период внутриутробного

развития в структурах мозга начинается интенсивный

рост, который продолжается на протяжении первых

2 лет жизни, достигая 80�90% объема мозга взрослого.

Наиболее восприимчив к ДЖ гиппокамп, участвующий

в обучении, развитии памяти и процессах познания, так

что при ЖДА и ДЖ матери развивается нейрокогнитив�

ная дисфункция у плода, последствия которой могут

сказаться в период до совершеннолетия ребенка, даже

при условии восполнения у него запасов железа [4�6].

Именно защита мозга будущего ребенка и должна

стать причиной смены парадигмы в коррекции ДЖ и

ЖДА. И здесь основной фактор – временной, ведь при

тяжелой анемии с учетом риска преждевременных ро�

дов может не быть возможности проводить активную

терапию таблетированными препаратами железа на

протяжении 3�5 мес и еще 4�8 нед поддерживающую

терапию для насыщения депо.

Если говорить о профилактике нарушений централь�

ной нервной системы (ЦНС), то следует уделить внима�

ние негативному влиянию ДЖ и ЖДА на развитие моз�

га будущего ребенка в наиболее раннем гестационном

сроке. Также следует принять во внимание, что ряд на�

рушений ЦНС не предотвращены применением препа�

ратов железа, что заставило ученых разных стран гово�

рить о «критическом окне уязвимости» во время внут�

риутробного развития 

Кроме того, есть еще несколько обоснований для

смены парадигмы в коррекции ДЖ и ЖДА.

1. Вопреки распространенному мнению, ДЖ во вре�

мя беременности обусловлен не только недостаточной

дозой препарата железа или отсрочкой назначения ле�

чения, но и нарушением всасывания железа. Многие

факторы влияют на усвоение железа при беременности,

в том числе сахарный диабет, ожирение, целиакия, бо�

лезнь Крона, воспалительные заболевания кишечника,

а также полифенолы и фталаты, обнаруженные в чае

или кофе, высокий уровень кальция в воде и загрязне�

ние окружающей среды свинцом.

2. ДЖ во время беременности до сих пор рассмат�

ривался только как фактор риска развития осложне�

ний у матери, причина ухудшения ее общего само�

чувствия, хотя и это имеет значение для своевремен�

ного выявления проблем и их устранения с целью

снижения частоты материнской инвалидизации и

смертности. 

3. Сравнительно недавно доказаны значительно бо�

лее опасные последствия ДЖ и ЖДА для развивающе�

гося плода – ухудшение созревания его мозга. По дан�

ным разных авторов, это может привести к изменению

поведения у потомства, эмоциональным нарушениям,

низким способности к обучению и IQ.

4. Кроме того, после выявления и оценки таких нару�

шений ЦНС у людей и животных отмечена также неэф�

фективность профилактических и лечебных воздейст�

вий для профилактики многих нарушений созревания и

функции нейронов. 

5. Недавнее исследование, проведенное у более чем

2000 детей и подростков, показало связь между психи�

ческими расстройствами и ДЖ, что подчеркивает акту�

альность в предоставлении информации и повышении

осведомленности о проблеме, а также в обеспечении

новых идей о том, как эффективно ингибировать влия�

ние ДЖ на физическое и ментальное развитие будущих

поколений.

6. Особое внимание следует уделить профилактике

подобных осложнений у беременных с тяжелой карди�

альной патологией и сердечной недостаточностью

(СН), так как именно в этой группе женщин наличие

хронической гипоксии разной степени выраженности

усугубляется последствиями тканевой гипоксии, разви�

вающейся в результате влияния ДЖ и ЖДА.

Мы должны поставить перед собой задачу пересмот�

реть стратегию профилактики и коррекции ДЖ и ЖДА,

чтобы эффективно повлиять на снижение риска невро�

логических осложнений у новорожденных (рис. 3). 

За последние 10 лет, в связи с усовершенствованием

фармакологических свойств препаратов железа для

внутривенного введения (Венофер, Феринжект) и до�

казанной их эффективностью, пересмотрены подходы

к коррекции ДЖ и ЖДА во многих странах мира.

В отличие от результатов многих исследований по

ЖДА гораздо меньше известно о влиянии на ЦНС

развития умеренного ДЖ, состояния, при котором со�

держание железа в тканях уменьшается, но не на�

столько, чтобы вызывать анемию. Хотя считается, что

ДЖ реализуется в ЖДА в 50% случаях, на самом деле

распространенность ДЖ в 3�5 раз превышает таковую

ЖДА. Необходимо отметить, что даже ДЖ без анемии

может иметь негативные последствия для развития

нарушений поведения и нейрокогнитивных показате�

лей, что требует пересмотра методов выявления и кор�

рекции ДЖ при реализации репродуктивной фун�

кции. 

В этом аспекте введение в протокол антенатального

наблюдения в Украине рекомендации по определению

уровня ферритина при первом антенатальном визите

даст возможность выявить ДЖ и провести срочную

коррекцию полимальтозатом железа – препаратом,

имеющим высокую биодоступность и эффективность,

минимальный риск осложнений.

Кроме того, в протокол осуществления преконцеп�

ционной профилактики, который на сегодня преду�

сматривает только предотвращение дефицита йода и

фолиевой кислоты, ввести также тест на определение

уровня ферритина, кроме развернутого анализа крови.

Проведение коррекции выявленных ДЖ и ЖДА на этом

этапе экономически оправдано, так как стоимость пре�

одоления медико�социальных проблем, связанных

с последствиями ДЖ и ЖДА, значительно выше по

сравнению с затратами на определение уровня ферри�

тина, развернутого анализа крови, двукратного приме�

нения внутривенного препарата железа с последующим

4�недельным курсом полимальтозата железа.

Особое внимание профилактике ДЖ и ЖДА должно
быть уделено пациенткам с врожденными пороками

Смена парадигмы коррекции дефицита железа и лечения
анемии в XXI веке: мультидисциплинарный подход

Анемия при беременности (уровень гемоглобина ≤≤110 г/л по определению Всемирной организации
здравоохранения) является одной из ведущих причин материнской заболеваемости и смертности в мире,
становясь, таким образом, наиболее серьезной глобальной проблемой здравоохранения.
Распространенность железодефицитной анемии (ЖДА) во время беременности в разных культурах
значительно варьирует из"за различий в социально"экономических условиях, стиле жизни и здоровья.
Данное состояние возникает почти у половины всех беременных в мире: 52% случаев в развивающихся
странах по сравнению с 23"26% случаев в развитых странах [1"3].
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Рис. 1. Суммарная необходимость в железе
во время беременности и родов
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Рис. 2. Влияние анемии на развитие акушерских,
перинатальных и послеродовых осложнений
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Рис. 3. Обоснование применения внутривенных форм железа
в клинике акушерских проблем экстрагенитальной патологии
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сердца (ВПС) и СН с учетом серьезных рисков осложне�
ний ЖДА на нарушенную функцию сердечно�сосудистой
системы (ССС) в этой группе женщин [7�10]. Так, начи�

ная с 22�й недели беременности резко возрастают удар�

ный объем и частота сердечных сокращений, что иног�

да представляет определенный риск и для женщин без

кардиальной патологии. У женщин с ВПС и СН

(NYHA>II) наличие ДЖ и ЖДА чревато дополнитель�

ными нагрузками на ССС, что может привести к срыву

адаптации и усугублению степени СН. Отсутствие адек�

ватной оценки уровня депо железа и гемоглобина (для

этого срока беременности приказом МЗ Украины

№ 417 от 05.07.2011 г. не предполагается планового об�

следования показателей крови) может привести к отсро�

ченному выявлению анемии и риску осложнений при

родах и в послеродовом периоде, таких как слабость ро�

довой деятельности, повышенный риск кровотечения,

гнойно�воспалительные осложнения, нарушение за�

живления микротравм родовых путей, развитие после�

родовой депрессии. Поэтому женщинам с ВПС и СН

в период максимальной гемодинамической нагрузки

рекомендована госпитализация в отделение акушер�

ских проблем экстрагенитальной патологии Института

педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украи�

ны. Именно в этом сроке необходима качественная и

количественная оценка внутрисердечной гемодинами�

ки, степени СН (по данным эхокардиографии – ЭхоКГ –

и биомаркерам СН BNP и NT�proBNP), а также вы�

явление сопутствующей патологии, такой как ДЖ и

ЖДА, негативные последствия которых способны ухуд�

шить процесс адаптации ССС к возрастающим гемоди�

намическим нагрузкам. Если этого не происходит и бе�

ременная с ВПС, СН и анемией поступает в отделение

уже перед родоразрешением, методом выбора для кор�

рекции ДЖ и ЖДА становится уже внутривенный

препарат Венофер с последующим применением

Мальтофера в терапевтических дозировках, так как

у беременных с ВПС и СН (NYHA>II) имеют место

снижение толерантности к кровопотере, повышенный

риск осложнений в родах и послеродовом периоде

с учетом интегрального воздействия последствий не�

корригированной анемии и СН.

Кроме того, нами принимается во внимание новый

концепт профилактики кровопотери и сохранения

собственных ресурсов системы крови, разработанный

в последние годы, эффективность которого доказана

в ряде исследований.

В течение последних 4 лет в различных хирургичес�

ких клиниках и отделениях для критически больных ак�

тивно внедряются принципы концепта Patient Blood

Management (РВМ – управление системой крови паци�

ента) [11, 12]. Его суть состоит в том, для каждого паци�

ента создается индивидуальная программа сохранения

собственной системы крови, управления ею в случае

кровопотери (острой или хронической), восполнения

при дефиците компонентов крови (эритроцитов, тром�

боцитов, лейкоцитов). Система собственной крови па�

циента рассматривается в качестве жизненно важного

ресурса. Собственно, PBM основан на трех базисных

принципах:

• оптимизация эндогенной массы эритроцитов;

• минимизация кровопотери;

• оценка и оптимизация толерантности к анемии

у каждого конкретного пациента [12�14].

Одним из важных аспектов PBM является введение

ограничительного принципа переливания крови.

У каждого пациента, которому предстоит хирургичес�

кое вмешательство или длительное лечение хроничес�

кого или онкологического заболевания, проводят

оценку риска трансфузии крови (ее компонентов),

а также разрабатывают индивидуальный план управле�

ния системой крови, при выполнении которого необ�

ходимость аллогенной гемотрансфузии (АГТ) может

быть значительно снижена, что позволит уменьшить

риски осложнений и возрастающие расходы, связан�

ные с ней (табл.).

На протяжении многих лет АГТ принадлежала ос�

новная роль в обеспечении успеха хирургических вме�

шательств, однако за последние 10 лет АГТ уже не рас�

сматривается как обязательная составляющая при веде�

нии широкого спектра заболеваний и ряда оперативных

вмешательств [11�13].

В отношении беременных с врожденными порока�

ми сердца, оперированными и неоперированными,

тяжелой СН (NYHA>II), которым предстоит абдоми�

нальное родоразрешение или высока вероятность опе�

ративных вмешательств во втором периоде родов (ва�

куум�экстракция плода или наложение акушерских

щипцов), нами разработан следующий алгоритм PBM:

•• оценка состояния депо железа (ДЖ или ЖДА) в кон�
це III триместра беременности и сопоставление индексов
Hb и sTfR (растворимый рецептор трансферрина) с пока�
зателями биомаркеров СН (аминотерминальный предшест�
венник мозгового натрийуретического пептида,
NT�proBNP);

•• коррекция ДЖ или ЖДА в зависимости от уровня ге�
моглобина и степени готовности родовых путей (шкала
Bishop);

•• при высокой степени готовности родовых путей
(>6 баллов по Bishop) и уровне гемоглобина ниже 90 г/л
применение внутривенного железа (препарат Венофер, ис�
ходя из формулы расчета целевого гемоглобина) с после�
дующим применением таблетированного препарата
Мальтофер в терапевтической дозе;

•• если уровень гемоглобина >90 г/л и степень зрелости
родовых путей <6 баллов по Bishop, т.е. имеется времен�
ной промежуток для лечения анемии или коррекции ДЖ,
применяется Мальтофер в терапевтической дозировке,
с обязательным контролем ретикулоцитов через 7�10 дней
и гемоглобина через 3�4 нед (Клінічний протокол  надання
медичної допомоги хворим на залізодефіцитну анемію
№647 від 30.07.2010 р.);

•• при проведении абдоминального родоразрешения
в данной группе женщин применяются методики, миними�
зирующие кровопотерю: поэтапная коагуляция тканей
(аргоноплазменный коагулятор), применение транексамо�
вой кислоты и карбетоцина планово);

•• оценка показателей гемоглобина и sTfR после абдоми�
нального родоразрешения или ассистированных вагиналь�
ных родов при уровне гемоглобина <90 г/л, проводить
коррекцию анемии препаратом Венофер с последующим
применением Мальтофера в терапевтической дозе.

Итак, представляем клинические случаи, проведен�

ные с применением принципов PBM.

Клинический случай 1
Беременная М., 28 лет, беременность первая, 38 нед,

ВПС, стеноз легочной артерии, неоперированный,

NYHA III, анемия (Hb 82 г/л, sTfR 5,2 мг/л, С�реак�

тивный протеин положительный, NT�proBNP

140 пг/мл). Учитывая готовность родовых путей к ро�

дам (9 баллов по Bishop), т.е. возможность развития

родовой деятельности в течение 3 дней, а также веро�

ятность сокращения второго периода родов при ухуд�

шении состояния беременной, было решено ввести

200 мг Венофера внутривенно капельно перед родо�

разрешением. Через 1 день после введения развилась

самостоятельная родовая деятельность, во втором пе�

риоде родов проведена вакуум�экстракция плода (по

сочетанным показаниям со стороны ССС и акушер�

ской ситуации), общая кровопотеря оценена в

200,0 мл. Учитывая наличие анемии до родов, при

уровне гемоглобина после родов 92 г/л решено ввести

Венофер еще 200 мг внутривенно капельно c последу�

ющим  применением препарата Мальтофер в дозе

100 мг два раза в день. На 6�й день после родов – Hb

102 г/л, sTfR 2,2 мг/л, С�реактивный протеин отрица�

тельный, NT�proBNP 130 г/л, что стало основанием

для рекомендаций проведения дальнейшей терапии

Мальтофером в послеродовом периоде в течение 3 нед

по 100 мг два раза в день с последующим приемом

100 мг один раз в день. Через 42 дня после родов уро�

вень гемоглобина составил 118 г/л, самочувствие

пациентки удовлетворительное, ухудшения со сторо�

ны ССС не отмечено, лактация активная.

Клинический случай 2
Беременная П., 25 лет, беременность первая, 38�

39 нед, ВПС, синдром Марфана, расширение аорты

47 мм, NYHA II, анемия (Hb 90 г/л, sTfr 5,4 мг/л, C�ре�

активный протеин отрицательный, NT�proBNP

110 пг/мл).

Учитывая предстоящее элективное абдоминальное

родоразрешение (показания: синдром Марфана, рас�

ширение аорты >45 мм), решено провести внутривен�

ное введение 200 мг Венофера. На сроке 39 нед прове�

дено элективное кесарево сечение с применением

минимизирующих кровопотерю методик поэтапной

коагуляции (аппарат KLS�Martin, Siemens, Германия).

Общая кровопотеря оценена в 500 мл, уровень гемогло�

бина в послеродовом периоде составил 88 г/л.

Осуществлено внутривенное введение препарата

Венофер, после продолжена базовая терапия Мальтофером

100 мг 2 раза в день. На 7�е сутки послеоперационого

периода гемоглобин 104 г/л, sTfR 2,9 мг/л, С�реактив�

ный протеин отрицательный, NT�proBNP 99 пг/мл).

Выводы
1. Показаниями к применению внутривенного желе�

за в клинике экстрагенитальной патологии являются

непереносимость пероральных препаратов железа, вы�

сокая частота гастроинтестинальных осложнений при

применении сульфатов железа, некомплайентность па�

циенток, наличие воспалительных заболеваний кишеч�

ника, наличие положительного показателя С�реактив�

ного протеина, наличие некорригированной анемии

у пациенток с ВПС и СН в конце III триместра бере�

менности.

2. Введение внутривенного препарата железа (Венофер)

в сочетании с последующим пероральным приемом по�

лимальтозного комплекса железа в группе беременных

с ВПС и СН способствует коррекции дефицита депо

железа и ЖДА, что подтверждается показателями ге�

моглобина и растворимого рецептора трансферрина.

3. Необходимо пересмотреть тактику в отношении

применения внутривенных препаратов железа в период

подготовки к родам у женщин с тяжелой экстрагени�

тальной патологией с целью снижения риска развития

материнских, перинатальных и отсроченных осложне�

ний со стороны ЦНС у их детей.
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Таблица. Расчетные риски осложнений АГТ на одну дозу
переливаемой крови

Осложнение Риск

Вирусная инфекция:

HIV 1 : 1 000 000

HBV 1 : 100 000

HCV 1 : 500 " 1 : 5000
HTLV (человеческий
лимфотропный вирус
к Т"клеткам) I и II тип

1 : 200 000

CMV и бактериальное
заражение 1:2 500

Иммуносупрессия

Инфекционные осложнения Возрастает после оперативного
вмешательства

Онкологическое заболевание Не определен

Трансфузионные реакции:
Фатальная гемолитическая
реакция <1 : 600 000

Нефатальная гемолитическая
реакция 1 : 6000

Лихорадка или крапивница 1 : 100

Аллергическая реакция 1 : 100


