
Развитие ЖДА при беременности явля�

ется следствием нарушения равновесия

между повышенным расходом железа и его

поступлением в организм. Биологическая

значимость железа определяется его учас�

тием в тканевом дыхании. В связи с этим

для ЖДА беременных характерны тканевая

гипоксия и связанные с этим осложнения. 

При ЖДА снижается содержание желе�

за в сыворотке крови, костном мозге и де�

по, что приводит к нарушению синтеза ге�

моглобина. Гемоглобин обеспечивает свя�

зывание, транспорт и передачу кислорода. 

Кроме того, при ЖДА у беременных

возникает прогрессирующая гемическая

гипоксия с последующим развитием вто�

ричных метаболических расстройств.

Поскольку при беременности потребле�

ние кислорода увеличивается на 15�33%,

это усугубляет развитие гипоксии. Учиты�

вая такую особенность организма женщи�

ны, при лечении ЖДА очень важно не усу�

губить уже имеющуюся гипоксию, приме�

нять препараты, которые не сопровожда�

ются высвобождением в процессе всасы�

вания большого количества свободного

железа, являющегося весьма токсичным и

вызывающего оксидативный стресс тка�

ней и органов.

У беременных с тяжелой ЖДА развива�

ется не только тканевая и гемическая ги�

поксия, но и циркуляторная, обусловлен�

ная развитием дистрофических измене�

ний в миокарде, нарушением его сократи�

тельной способности, развитием гипоки�

нетического типа кровообращения.

Изменения при ЖДА, приводящие к

обменным, волемическим, гормональ�

ным, иммунным нарушениям у беремен�

ных, способствуют развитию акушерских

осложнений, частота которых находится в

прямой зависимости от степени тяжести

анемии.

Потери железа при каждой беременнос�

ти, родах и за время лактации составляют

700�900 мг (до 1 г). Организм способен

восстановить запасы железа в течение 4�

5 лет. Если женщина повторно рожает

раньше этого срока, у нее неизбежно раз�

вивается анемия.

Доказано, что у беременных даже с ане�

мией легкой степени увеличиваются рис�

ки перинатальной и ранней неонатальной

смертности, в значительной степени свя�

занные с преждевременными родами и за�

держкой внутриутробного роста плода.

Даже в тех случаях, когда анемия выявле�

на на ранних сроках беременности и нача�

то своевременное лечение, имеет место

повышенный риск преждевременных ро�

дов. Следует отметить, что роды сами по

себе являются фактором риска развития

анемии, так, у 20% женщин с нормальны�

ми показателями гемоглобина в третьем

триместре беременности в послеродовом

периоде выявляется анемия. 

Необходимо отметить вопросы качества

жизни, связанные с анемией во время бе�

ременности. Выявлено, что они вполне

сопоставимы с теми, что наблюдаются у

людей с серьезными хроническими забо�

леваниями, речь идет о трудности в конце�

нтрации, обучении и познании, наруше�

ниях взаимодействия мать�ребенок и деп�

рессии. Например, физическое функцио�

нирование и оценка жизнеспособности у

женщин с послеродовой анемией сравни�

ма с аналогичными показателями, наблю�

даемыми при застойной сердечной недо�

статочности, хронической почечной недос�

таточности и опухолевых процессах. 

Доказано два независимых пути абсорб�

ции железа: для гемового железа и для иона

Fe2+. Как известно, источником гемового

железа в пище являются гемоглобин, мио�

глобин и другие гемовые белки животного

происхождения. В желудочно�кишечном

тракте под воздействием кислоты и протеаз

желудочного сока происходит высвобожде�

ние гема от апопротеина. Впоследствии ге�

мовое железо окисляется до его трехвалент�

ного Fe3+ состояния, образуя гемин, кото�

рый проникает в клетки слизистой ЖКТ

интактным путем, связывается рецептором,

который все еще остается неидентифициро�

ванным. В свою очередь, негемовое железо

обычно поступает в кишечник в форме Fe3+,

преобразуется в форму Fe2+, которая и вса�

сывается. Процесс всасывания негемового

железа бывает двух видов: межклеточный –

по градиенту концентрации (пассивная

диффузия) и через клетку (более сложный

контролируемый механизм всасывания).

ГПК (гидроксид�полимальтозный ком�

плекс) железа (III) имеет контролируемый

механизм всасывания, который практичес�

ки не сопровождается высвобождением

свободного железа в сыворотку крови при

всасывании, а это, в свою очередь, приводит

к отсутствию токсического воздействия на

ткани и лучшей переносимости пациентами

таких препаратов. Основной механизм вса�

сывания сульфата железа (II) – пассивная

диффузия, которая сопровождается высво�

бождением большого количества свободно�

го железа, его токсическим воздействием и

большим количеством побочных эффектов

(в 100 раз выше, чем у ГПК железа (III)). 

Мы можем сформулировать их так: свое�

временность, адекватность, безопасность

препарата.

Своевременность предполагает выяв�

ление анемии в преконцепционном пе�

риоде с лечением и реабилитацией депо

до наступления беременности, что обес�

печит минимизацию эффектов анемии

во всех триместрах гестации. Если не

обеспечена преконцепционная профи�

лактика, необходимо как можно раньше

обследовать на дефицит железа при по�

становке на учет по беременности.

Адекватность – обследование уровня

ферритина и развернутый анализ крови

при первом антенатальном визите. 

Установление у пациента железодефи�

цитного состояния требует назначения

специальных железосодержащих препа�

ратов. Достаточно популярным заблуж�

дением является утверждение о том, что

препарат для лечения ЖДА должен со�

держать железо и не так важно, в какой

форме. В современной фармакологии из�

вестны по меньшей мере три поколения

железосодержащих препаратов.

Особо следует отметить, что прием

форм железа первого поколения, таких

как неорганические сульфаты, хлорид,

гидроксид, сопровождается значительны�

ми побочными эффектами. 

История применения препаратов желе�

за насчитывает более 100 лет начиная

с 1832 г., когда Pierre Blaud предложил ис�

пользовать для лечения «малокровия»

(анемии) сульфат железа. В течение по�

следующего столетия в практику были

внедрены разнообразные по названию и

составу соли: сульфат, лактат, глюконат,

фумарат, сукцинат и др. По результатам

длительного наблюдения за пациентами

доказано, что все эти препараты несколь�

ко различаются по своей эффективности

за счет чуть большего или меньшего про�

цента всасывания железа организмом.

Также доказано отсутствие существенных

различий в отношении безопасности и

частоты побочных эффектов.

Среди различных форм железа сульфат

железа отличается максимальной токсич�

ностью. В базе данных MEDLINE за пе�

риод с 1983 по 2010 год указывается более

200 исследований, сообщающих о неже�

лательных побочных эффектах и ослож�

нениях при приеме сульфата железа (же�

лезного купороса). Побочные эффекты

наблюдались в очень широком диапазоне

клинических проявлений: от диареи и

тошноты до аллергии и анафилактичес�

кого шока, при этом именно диспепти�

ческие расстройства были самыми рас�

пространенными. Известно, что при прие�

ме внутрь сульфат железа может вызы�

вать повреждение пищевода, включая

повреждение сфинктера, выраженную

ульцерацию ротовой полости, провока�

цию инфекционных заболеваний, тяже�

лые осложнения со стороны кожи (сыпь),

а в единичных случаях – анафилактичес�

кий шок.

Сульфат железа является жестким раз�

дражителем слизистой кишечника, вызы�

вающим интенсивное слущивание и нек�

роз эпителия кишечника. Наблюдение за

шестью здоровыми добровольцами пока�

зало, что даже однократный прием суль�

фата железа в дозе 80 мг приводит к окси�

дативному повреждению тонкого кишеч�

ника. 

Вследствие того что сульфат железа вы�

зывает сильное раздражение и в некото�

рых случаях – ожог слизистой кишечника,

возможно усиление ее кровоточивости и

дальнейших потерь железа через микро�

кровоизлияния. 

При проведении по системе GLP тестов

по токсичности сульфата железа LD50 (доза

50% летальности) для крыс при приеме

сульфата железа per os составляет ~320 мг/кг

(по базе данных CAS). Для сравнения: дан�

ный показатель для полимальтозного желе�

за составляет более чем 2500 мг/кг массы те�

ла при пероральном приеме (Geisser et al.,

1992). Также следует отметить, что при при�

еме полимальтозата железа не было зафикси�

ровано случаев смертельных исходов при

случайных передозировках, в отличие от со�

лей железа.

Эксперимент с желудком кролика дос�

товерно показал различия между воздей�

ствием полимальтозного железа и воздей�

ствием сульфата железа на слизистую обо�

лочку желудка (Schaub et al., 1984).

После введения полимальтозата железа в

дозе 200 мг железа на 1 кг массы не было

отмечено видимых изменеий слизистой

желудка. После введения сульфата железа

в эквивалентной дозировке наблюдались

серьезные эрозивно�язвенные поражения

слизистой желудка (рис. 1). 

Исследование эффектов сульфата желе�

за на поведение взрослых крыс показало,

что даже очень умеренные дозы сульфата

железа (3 мг/кг в течение 5 дней) приводи�

ли к снижению неврологических показа�

телей в тестах «лабиринт», «открытое по�

ле» и в тестах на обучение. Исследование

мозга животных показало значительное

накопление неорганического железа в

гиппокампе и базальных ганглиях. Таким

образом, даже умеренный прием сульфата

железа коротким курсом нарушает защиту

мозга от интоксикации неорганическим

железом, что приводит к нарушениям по�

ведения и изменению эмоционального

фона вследствие развития неврологичес�

кого дефицита.

Из�за высокой токсичности с 2009 года

в России более не регистрируются препа�

раты для беременных, в которые входит

сульфат железа. Препараты на основе

сульфата железа частично запрещены во

Франции, Швеции, Швейцарии, Фин�

ляндии. 

Дефицит железа, железодефицитная анемия
и беременность: вопросы и ответы

Сегодня в решении проблем беременности высокого риска успеха можно добиться объединенными усилиями врачей
разных профилей. Этим объясняется мультидисциплинарный подход специалистов отделения экстрагенитальной
патологии к анализу перинатальных и соматических аспектов анемии � прелатентный дефицит железа может
возникать задолго до наступления беременности, манифестировать во время гестации, а невыявленные и
нескорригированные нарушения в послеродовом периоде могут способствовать ухудшению состояния физического
здоровья и ЦНС женщины на долгие годы. Мы попытались ответить на наиболее часто задаваемые вопросы,
касающиеся различных аспектов профилактики и лечения анемии.

Ю.В. Давыдова, д.м.н., профессор, заведующая отделением акушерских проблем экстрагенитальной патологии, А.Ю. Лиманская,
к.м.н., ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

Ю.В. Давыдова

Почему проблема дефици�
та железа и железодефицитной

анемии (ЖДА) так актуальна
в профилактике акушерских и пери�

натальных осложнений?

Как происходит абсорбция 
железа в кишечнике?

Каковы наиболее важные 
аспекты лечения анемии?

Рис. 1. Эрозивно�язвенные поражения слизистой
желудка после введения сульфата железа 

в эквивалентной дозировке
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Препарат Мальтофер (гидроксид поли�

мальтозный комплекс железа III) имеет

преимущество в сравнении с препаратами

сульфата железа (II), так как вызывает

меньшее количество нежелательных побоч�

ных эффектов (1/10000 vs 1/100 у сульфатов

железа II) – ccылка SmPC. Благодаря оди�

наковой эффективности, в сравнении с

сульфатом железа, препарат Мальтофер®

характеризуется намного более благоприят�

ным соотношением «польза/риск» и значи�

тельно лучшим профилем переносимости.

При приеме препарата Мальтофер® частота

случаев диареи у взрослых пациентов дос�

товерно меньше, чем при приеме сульфата

железа (5,9% в сравнении с 15,4%; р<0,001),

о чем свидетельствуют результаты метаана�

лиза, проведенного Toblli (2007).

Очевидно, что патогенетической тера�

пией ЖДА является использование пре�

паратов железа. Особый акцент мы хо�

тим сделать на том, что никакая диета

изолированно не приведет к самостоя�

тельному повышению уровня железа в

сыворотке крови, а также хотим предос�

теречь от назначения беременным лю�

бых биодобавок, пищевых добавок, со�

держащих железо, так как у беременных

может быть применен только сертифи�

цированный препарат с четко установ�

ленным содержанием железа. Стоит от�

метить, что биологические функции же�

леза могут тормозиться в отсутствие це�

лого ряда микронутриентов (особенно

Zn, Mn, Cu, Mo, Cr, I, витаминов С, В2,

В6, Вс, В12,). Поэтому для проведения наи�

более успешной и безопасной фармако�

терапии железодефицитных состояний

рассматривают как взаимодействие меж�

ду этими микронутриентами, так и наи�

более приемлемые фармацевтические

формы железа. Однако надо помнить,

что применение препаратов, в состав ко�

торых входят кроме железа и другие мик�

роэлементы, часто приводит к недоста�

точной эффективности терапии, так как

они конкурируют между собой за связь с

рецепторами при всасывании в кишеч�

нике. Лучше применять их отдельно и в

разное время. Во�первых, существует

очевидный синергизм, т.е. повышение

эффективности при совместном приме�

нении железа и указанных микронутри�

ентов. В частности, аскорбиновая кисло�

та более чем на 30% активизирует всасы�

вание препаратов железа, что имеет не�

однозначные метаболические послед�

ствия. Совместное применение аскорби�

новой кислоты с железом может стать

дополнительным фактором негативного

влияния на слизисутую ЖКТ. 

Поскольку такие витамины, как В2, В6,

С, необходимые для поддержания функ�

ции железа, присутствуют в большинстве

витаминно�минеральных комплексов

(ВМК), то терапию препаратами железа

рекомендуется дополнять стандартными

ВМК, произведенными из высококачест�

венных фармакологических субстанций,

но важно разводить их во времени.

Во�вторых, несмотря на синергизм

между микроэлементами на уровне фи�

зиологических систем и конкретных бел�

ков, существует также определенный

фармакокинетический антагонизм меж�

ду железом, цинком, медью, молибденом

и марганцем. Железо, медь, магний ухуд�

шают всасывание цинка. Молибден уве�

личивает потерю меди с мочой, а цинк

может конкурировать с медью за всасы�

вание. Из этих фармакокинетических

антагонизмов ясно, что наиболее прием�

лем совместный прием железа, меди и

марганца (фармакокинетический анта�

гонизм минимален), а цинк и молибден

следует принимать отдельно от железа,

меди и марганца.

В�третьих, следует помнить о наиболее

приемлемых фармацевтических формах

железа и других микроэлементов. Сульфа�

ты и прочие неорганические соединения

железа, меди, марганца и других макро� и

микроэлементов представляют собой пер�

вое поколение микроэлементсодержащих

препаратов. Более совершенные препара�

ты основаны на органических соединени�

ях (как правило, солях), обладающих бо�

лее высокой усвояемостью и лучшей пере�

носимостью. 

Наиболее современным препаратом

для лечения ЖДА на сегодня является

полимальтозат железа (III). Механизм

всасывания этого препарата максималь�

но приближен к натуральному всасыва�

нию железа из продуктов питания, тща�

тельно контролируется естественными

для организма сигнальными системами,

что практически полностью исключает

пассивную диффузию, избыток в тканях

несвязанного с транспортными белками

железа, быстрое неконтролируемое по�

падание свободных ионов железа, при�

сущих неорганическим солям железа,

что оказывает негативное влияние на

слизистую кишечника и обусловливает

высокую частоту гастроинтестинальных

осложнений при их применении, а так�

же развитие оксидативного стресса в ор�

ганах и тканях.

Для повышения эффективности лече�

ния и снижения частоты побочных эф�

фектов антианемической терапии были

предложены неионные препараты железа,

среди них Мальтофер – железа (III) гид�

роксид полимальтозный комплекс.

Железо в данном препарате находится в

связанном виде, подобном естественному

состоянию железа в ферритине. Комплекс

гидроксид полимальтозат�железо стаби�

лен, защищен уникальной полимальтоз�

ной оболочкой, имеет контролируемый

механизм всасывания, не выделяет железо

в виде свободных ионов, по структуре на�

поминает естественные соединения желе�

за. Большая молекулярная масса комп�

лекса – 50 кД – снижает пенетрацию че�

рез мембраны слизистой оболочки ки�

шечника в 40 раз, по сравнению с гекса�

гидратом железа (II). Данный комплекс не

обладает прооксидантным действием,

благодаря чему восприимчивость к окис�

лению липопротеидов низкой и очень

низкой плотности снижается. Сегодня в

мире также большое внимание уделяется

применению усовершенствованных форм

для парентерального введения железа, та�

ких как сахарат и карбоксимальтозат же�

леза, что позволяет добиться восстановле�

ния уровня гемоглобина у женщин, кото�

рые не переносят пероральные препараты

железа, а также у которых имеется анемия

хронических заболеваний, исключающая

в ряде случаев прием таблетированных

препаратов. 

Наиболее значимой функцией железа в

организме является его участие в связыва�

нии, транспортировке и депонировании

кислорода гемоглобином и миоглобином.

Однако доказано, что роль железа этим не

ограничивается: этот микроэлемент явля�

ется универсальным компонентом живой

клетки, участвующим во многих метаболи�

ческих процессах в организме, росте тела, в

процессах тканевого дыхания (в частности

в митохондриальном дыхании), что являет�

ся обязательным условием существования

любой клетки на всех этапах эволюции.

Исследованиями последних лет доказа�

на роль железа в обеспечении таких важ�

нейших процессов, как:

• деление клетки;

• биосинтетические процессы (в том

числе синтез ДНК);

• метаболизм биологически активных

соединений (катехоламинов, коллагена,

тирозина и других биологически актив�

ных веществ и др.);

• энергетический обмен (около поло�

вины энзимов или кофакторов цикла

Кребса содержат этот металл или функцио�

нируют в его присутствии).

Ферменты, содержащие железо, при�

нимают участие в синтезе гормонов

щитовидной железы, поддержании высо�

кого уровня иммунной резистентности

организма. Так, нормальный уровень

железа в организме способствует полно�

ценному функционированию факторов

неспецифической защиты, клеточного,

гуморального и местного иммунитета.

Нормальное содержание железа в орга�

низме необходимо для осуществления

полноценного фагоцитоза, высокой

активности естественных киллеров и

бактерицидной способности сыворотки,

а также синтеза в достаточном количест�

ве пропердина, комплемента, лизоцима,

интерферона, IgA.

Данные, полученные в ходе исследова�

ний последних лет, свидетельствуют о том,

что железо является необходимым для фор�

мирования D2�подобных рецепторов (ре�

цепторов дофамина) в клетках мозга. Как

известно, отсутствие или недостаток дофа�

миновых рецепторов нарушает нормальное

функционирование и развитие дофаминер�

гических нейронов. Распределение железа

в тканях мозга отражает локализацию

окончаний нейронов, которые синтезиру�

ют γ�аминомасляную кислоту. Существует

мнение, что низкий уровень железа нару�

шает процессы деградации γ�аминомасля�

ной кислоты и функционирования нейро�

нов, синтезирующих дофамин.

В то же время железо является неотъем�

лемым и незаменимым компонентом раз�

нообразных белков и ферментов, окисли�

тельно�восстановительных процессов ор�

ганизма ребенка в целом.

Ключ к системному обеспечению же�

леза в гомеостазе заключается в регули�

ровании адекватных уровней железа в

плазме крови. Железо циркулирует в

плазме связанным с гликопротеином

трансферрином, который имеет два сай�

та высокого сродства для связывания Fe

(III). Железо, связанное с трансферри�

ном, сохраняется в растворимой форме и

именно в этой форме доставляется к

клеткам (через рецептор трансферрина,

TfR1). Следует подчеркнуть, что именно

такая, связанная с трансферрином фор�

ма железа, и ограничивает образование

токсичных радикалов. Открытие данного

механизма, обеспечивающего обмен же�

леза, и послужило толчком к поиску ле�

карственных средств для лечения анемии

и профилактики железодефицита, дейст�

вие которых в точности повторяло бы

физиологическое всасывание и связыва�

ние. Именно на этом механизме основа�

но изобретение и внедрение полималь�

тозного комплекса железа, фармако�

кинетика которого принципиально отлича�

ется от действия солей железа.

Насыщение трансферрина менее 16%

указывает на дефицит железа, в то время

как увеличение его более 45% – на пере�

грузку железом. Если насыщение превы�

шает 60%, железо, не связанное с транс�

феррином, начинает аккумулироваться

в циркуляции и повреждать паренхима�

тозные клетки (рис. 2).

Нет. По мере развития дефицита железа

происходит снижение сначала уровня

ферритина, а затем уровня железа сыво�

ротки. Снижение концентрации гемогло�

бина происходит уже в более поздней ста�

дии железодефицита. Железозависимые

ферменты присутствуют в каждой клетке,

при развитии железодефицита их функ�

ция страдает, что сказывается на гомеоста�

зе всего организма. 

Следует иметь в виду, что наилучшим

образом эффективность лечения дефици�

та железа и ЖДА контролируется по уров�

ню насыщения трансферрина и феррити�

на сыворотки крови, а не лишь по уровню

гемоглобина и эритроцитов. 

Ежедневная потребность взрослого че�

ловека в железе составляет около 2 мг.

Обычная диета обеспечивает от 5 до 15 мг

основного железа в день, из них в желу�

дочно�кишечном тракте всасывается

лишь 10% (0,5�1,5 мг). Такого количества

железа, поступающего с пищей, достаточ�

но для компенсации ежедневных затрат

(потери с мочой, потом, желчью), а также

потерь, связанных с менструальным кро�

вотечением. Во время беременности по�

требность в железе повышается до 15�

18 мг/сут в связи с усилением эритропоэза

у беременной и ростом плода. В целом за

весь период беременности расходуется

около 1220 мг железа:

500 мг – на усиление эритропоэза; 

300 мг – на развитие фетоплацентарной

системы; 

190 мг – текущий расход железа; 

230 мг теряется во время родов.

Дефицит железа, железодефицитная анемия и беременность: вопросы и ответы
Ю.В. Давыдова, д.м.н., профессор, заведующая отделением акушерских проблем экстрагенитальной патологии, А.Ю. Лиманская, к.м.н., ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
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Каковы потребности орга�
низма беременной в железе?

В чем состоит биологическая 
роль железа в организме и каковы 
особенности его регуляции?

Является ли снижение гемо�
глобина достаточно своевременным
признаком дефицита железа?

Фармакотерапия железоде�
фицитных состояний: какие 
формы железосодержащих пре�

паратов наиболее эффективны?

Рис. 2. Схематическая иллюстрация обмена железа в организме

Продолжение. Начало на стр. 11.
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Это может быть обеспечено путем мак�

симального всасывания железа из продук�

тов питания и мобилизации запасов желе�

за при условии нормального насыщения

депо железа до беременности.

Поступление железа составляет 760 мг в

основном с пищей. Недостающие 460 мг

восполняются за счет запасов железа в ор�

ганизме или при приеме препаратов желе�

за. Однако это восполнение возможно, ес�

ли запасы не истощены из�за обильных и

длительных менструаций предшествую�

щих беременности или следующих друг

за другом беременностей, кровотечения в

течение беременности. Многоплодная бе�

ременность и длительная лактация также

способствуют истощению депо железа.

Вегетарианки в этом отношении нахо�

дятся в невыгодном положении, так как

гемовое железо (полученное из мяса) вса�

сывается легче, чем негемовое. Поглоще�

ние железа в органах пищеварения со�

ставляет менее 10%, так что в среднем

ежедневно требуется 40 мг железа, полу�

ченного из продуктов питания.

Развитию анемии при беременности

способствуют метаболические измене�

ния, происходящие в организме пацие�

нтки; снижение концентрации ряда ви�

таминов и микроэлементов – кобальта,

марганца, цинка, никеля; изменение

гормонального баланса во время бере�

менности, в частности увеличение коли�

чества эстрадиола, вызывающего угнете�

ние эритропоэза; дефицит в организме у

беременной витамина В12, фолиевой

кислоты и белка; недостаток кислорода,

при котором происходит нарушение

окислительно�восстановительных про�

цессов в организме женщины; иммуно�

логические изменения в организме бере�

менной, происходящие за счет постоян�

ной антигенной стимуляции материнс�

кого организма со стороны тканей раз�

вивающегося плода; расход железа из де�

по организма матери, необходимый для

правильного развития плода.

В соответствии с рекомендациями ВОЗ

для проведения эффективной профилак�

тики анемии ежедневная доза составляет

60 мг элементарного железа и 250 мкг фо�

лиевой кислоты. В случае лечения уже

имеющейся анемии применяют 100�

200 мг железа в сутки.

Предпочтительным является использо�

вание комбинированных пероральных

препаратов железа и фолиевой кислоты

с контролируемым механизмом всасыва�

ния железа в кишечнике.

Не следует прекращать лечение препа�

ратами железа после нормализации уров�

ня гемоглобина и содержания эритроци�

тов в организме. Нормализация уровня

гемоглобина в организме не означает

восстановление запасов железа в нем.

Для этой цели эксперты ВОЗ рекоменду�

ют после 2�3�месячного лечения и лик�

видации гематологической картины ане�

мии не прекращать проведение терапии,

а лишь уменьшать вдвое дозу препарата,

который использовался для лечения

ЖДА. Такой курс лечения продолжается

в течение 3 мес. Даже восстановив пол�

ностью запасы железа в организме, целе�

сообразно в течение полугода принимать

небольшие дозы железосодержащих пре�

паратов.

В 2011 г. Целевой группой профилакти�

ческих мероприятий США (USPSTF)

опубликована записка по информирова�

нию работодателей об изменениях в под�

ходах к выявлению и профилактике ЖДА у

беременных. Так, доказана эффективность

рутинного скрининга на ЖДА всех бере�

менных женщин, но нет достаточных до�

казательств для рутинного назначения до�

бавок железа всем беременным. 

USPSTF не нашла доказательств вреда

от скрининга беременных на ЖДА, однако

обнаружила четкое доказательство того,

что лечение бессимптомных беременных

от ЖДА приносит улучшение состояния

здоровья. Также обнаружились четкие пре�

имущества от проведения рутинного скри�

нинга ЖДА, который позволяет вовремя

назначить соответствующую антианеми�

ческую терапию. 

Просчитать точное социально�эконо�

мическое бремя ЖДА среди беременных

женщин пока невозможно. Однако наи�

более грозным последствием невыяв�

ленной и нелеченой анемии являются

преждевременные роды. Также наличие

нелеченой анемии и низкие показатели

гемоглобина при массивных кровопоте�

рях во время родов являются фактором

риска материнской смертности. Следует

отметить, что в Украине показатель ма�

теринской смертности из�за кровотече�

ний – один из самых высоких в Европе.

Так, по данным Фонда March of Dimes,

расходы на детей с низкой массой тела

при рождении (учреждения здравоохране�

ния, специальное образование и уход за

такими детьми) на 5,5�6 млрд долларов

больше, чем на родившихся с нормальной

массой тела, часть этих расходов прихо�

дится на преодоление послеродовой деп�

рессии и последствий перинатальной

смертности. Все это вместе составляет об�

щую экономическую нагрузку от послед�

ствий ЖДА.

Экономический эффект от своевре�

менного применения препаратов железа

основывается на экономии средств от

предотвращенных прямых и косвенных

затрат, связанных с негативными после�

дствиями ЖДА во время беременности, в

том числе материнская смертность, пос�

леродовая депрессия, рождение детей с

низкой массой тела, снижение состоя�

ния здоровья детей. Два рандомизиро�

ванных контролируемых исследования

эффективности применения препаратов

железа показали, что у женщин, их полу�

чавших, масса тела плода <2500 г встре�

чалась значительно реже (4,6 vs 12,1%;

р<0,01).

Поэтому внедрение ранних маркеров же�
лезодефицита (ферритина) и своевременная
его коррекция современными препаратами
железа (полимальтозат железа) имеют зна�
чительное социально�экономическое зна�
чение.

Если принять во внимание соотноше�

ние затрат на раннее выявление дефици�

та железа и ЖДА, то есть проведение раз�

вернутого анализа крови и ферритина

при первом антенатальном визите, и за�

трат на преодоление последствий невыяв�

ленного дефицита железа и ЖДА,

а именно преждевременных родов (для

матери и новорожденного), массивных

акушерских кровотечений, послеродовой

депрессии, отдаленных последствий реа�

лизации внутриутробных механизмов за�

щиты плода от гипоксии II и III тримест�

ра (ранняя артериальная гипертензия,

атеросклероз, сердечно�сосудистая пато�

логия), становится понятным, что соот�

ношение стоимости и эффективности

значительно смещается в сторону эф�

фективности.

13

ГІНЕКОЛОГІЯ • ЛЕКЦІЯwww.health�ua.com

Лечение больных с герпесвирусной
инфекцией во время и вне
беременности

В настоящее время существует два ос�

новных направления в лечении больных

с герпесвирусной инфекцией:

I. Использование противовирусной хи�

миотерапии, которая проводится в ост�

ром периоде первичной инфекции или

при рецидиве.

II. Комплексный метод лечения, вклю�

чающий противовирусную терапию в со�

четании со специфической и неспецифи�

ческой иммунотерапией.

Противовирусная химиотерапия про�

водится в виде:

– эпизодической терапии, предназна�

ченной для лечения больных с первичной

инфекцией и рецидивом инфекции в ви�

де 5�дневного курса;

– супрессивной терапии, которая яв�

ляется продолжением эпизодической те�

рапии, но в отличие от нее длительна (3�

6�9 мес). Ее цель – снизить количество

рецидивов, предотвратить передачу виру�

са партнеру при персистирующей форме.

Требования к противовирусным препа�

ратам, применяемым во время беремен�

ности: отсутствие тератогенного, канцеро�

генного, общетоксического эффекта; быс�

трое выведение препарата из организма;

наличие специфического противовирус�

ного действия, высокая биодоступность;

действие только на инфицированную

клетку без повреждения здоровой клетки.

На сегодняшний день ни один из исполь�

зуемых препаратов не соответствует этим

требованиям в полной мере и ни один из

химиопрепаратов не лицензирован для

применения у беременных в Европе [25].

Препараты с прямым противовирусным
действием

Для лечения больных с герпетическими

инфекциями используется группа ацик�

ловирсодержащих препаратов.

Механизм действия ацикловира:

– в силу своей повышенной тропности

к ферментам герпесвирусов препарат

в большой концентрации попадает в ин�

фицированные клетки;

– в клетке ацикловир связывается со

специфическим ферментом вируса тими�

динкиназой, фосфорилируется, образует�

ся псевдонуклеозид, который встраивает�

ся в цепь вновь строящихся ДНК дочерних

вирусных частиц. Но поскольку ацикло�

вир не имеет 3�гидроксильной группы, не�

обходимой для присоединения следующе�

го нуклеозида и образования цепи, то этот

процесс обрывается в самом начале –

прекращается репликация вируса.

Ацикловир – противовирусный препа�

рат системного действия (определение по

«Державному формуляру лікарських засо�

бів», 2011). Стандартная схема лечения

ацикловиром предполагает 5�дневный

курс (по 200 мг через 4 ч 5 раз), но может

быть индивидуально изменена в зависи�

мости от степени тяжести заболевания,

функции почек. Курс супрессивной тера�

пии продолжается несколько месяцев. 

Валацикловир – противовирусный

препарат прямого действия («Держав�

ний формуляр лікарських засобів»,

2011), принадлежащий ко II поколению

противовирусных препаратов, отличаю�

щихся высокой биодоступностью, кото�

рый в организме превращается в ацикло�

вир и валин. Категория действия на плод

по FDA – В. Достаточного количества

контролируемых клинических испыта�

ний валацикловира у беременных жен�

щин не проводилось. На основании дан�

ных проспективных исследований при�

менения валацикловира на фоне 749 бе�

ременностей можно заключить, что соот�

ношение частоты врожденных дефектов

развития у детей, подвергшихся воздейс�

твию валацикловира во время внутриут�

робного развития, и у детей в общей по�

пуляции одинаково [25]. Доза препарата

назначается в зависимости от тяжести

состояния, длительность курса лечения

определяется индивидуально и составля�

ет 5�10 дней для эпизодической терапии.

Фамцикловир – противовирусный

препарат прямого действия («Державний

формуляр лікарських засобів», 2011),

превращающийся в организме в пенцик�

ловир. Назначается при первичной ин�

фекции для эпизодической и супрессив�

ной терапии, а также при рецидивах. На�

коплен опыт использования препарата

у беременных, в литературе имеются ука�

зания относительно одноразового приме�

нения при рецидиве у беременных.

По данным «Державного формуляра лі�

карських засобів» (2011), беременность и

лактация не числятся среди противопока�

заний к использованию указанных препа�

ратов.

При назначении препаратов противо�

вирусного действия, особенно беремен�

ным женщинам, врач должен руководс�

твоваться рекомендациями фирмы�изго�

товителя (инструкцией по применению

препарата).

Основная стратегия ведения беремен�

ности при герпесвирусной инфекции за�

ключается в снижении риска трансмиссии

герпесвирусной инфекции плоду. Эта цель

реализуется за счет проведения терапии

противовирусными препаратами во время

беременности и родоразрешения путем

кесарева сечения для исключения контак�

та с вирусами при персистенции послед�

них в половых путях. Кесарево сечение –

способ родоразрешения, преимущества

которого при герпесвирусной инфекции

оценены в клинической практике [25].

Беременным назначают эпизодичес�

кую терапию при первичной инфекции,

профилактическую – перед родами, суп�

рессивная химиотерапия не проводится.
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