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Гестоз и осложнения, возникающие при 

этой патологии, связывают с хроническим  

ДВС-синдромом, особенная роль в развитии 
которого принадлежит эритроцитарному звену 

гемостаза. Известно, что причиной основных 
клинических симптомов гестоза является сис-

темное повреждение эндотелия сосудов 
микроциркуляции и развитие полиорганной 

недостаточности. Плацента является ключе-

вым источником факторов, которые приводят 
к дисфункции клеток эндотелия в сосудах 

матринского организма. Механизмы запуска 
патологического процесса зарождаются в 

плаценте и затем переходят в материнский 

организм. В результате неполной инвазии 
трофобласта в спиральные артерии происхо-

дит уменьшение плацентарной сосудистой 
системы и формирование в плаценте очагов 

ишемии, что приводит к появлению в крове-
носном материнском русле продуктов перекис-

ного окисления липидов, которые инициируют 

патофизиологические изменения в материн-
ском организме. Условием инвазии трофоблас-

та является гипоксия, инициирующая рост 
спиральных артерий. Так, при назначении 

препаратов железа в первом триместе бере-

менности оксигенируется организм, нарушают-
ся процессы инвазии трофобласта в спираль-

ные артерии матки, что приводит к развитию 
преэклампсии, тем самым запуская механизмы 

гестоза. В глобальных масштабах гестоз зани-

мает 3 место в структуре материнской смерт-

ности, а также играет существенную роль в 

отрицательных перинатальных исходах как 
для матери, так и плода. 

Считается, что сочетание железодефи-
цита и гестоза значительно утяжеляет течение 

основного заболевания и приводит к грозным 
осложнениям [22, 30]. 

Причин развития гестоза множество, 

однако единого мнения по сей день нет, и 
вопрос остаются открытым. Однако мало кто 

связывает развитие и утяжеление уже насту-
пившего гестоза с применением препаратов 

железа у беременных женщин с анемией. На 

протяжении многих лет ученые почему-то не 
ставят под сомнение «пользу» препаратов 

железа, а так ли это на самом деле. Безуслов-
но, сторонников так называемой необходи-

мости назначений препаратов железа у бере-
менных с анемией гораздо больше, по их мне-

нию, дефицит железа при беременности при-

водит к фетоплацентарной недостаточности, 
гестозу, преждевременным родам, детской и 

материнской смертности [2, 41]. Однако ряд 
ученых утверждают негативную связь приме-

нения ферротерапии [4, 10, 11, 25, 33]. 

Взгляд на анемию как причину развития 
гипоксии плода, преэклампсии, воспалитель-

ных заболеваний у женщины настолько утвер-
дился во мнении врачей и ученых, что ознако-

миться с иным взглядом на проблему стало 
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едва возможным. Стоит выделить работу      

М. В. Швецова [3], который одним из первых 

выразил точку зрения о негативном влиянии 
ферротерапии на развитие воспалительных 

заболеваний мочевыделительной системы у 
беременных. 

Необходимо также рассмотреть, какие 
механизмы применения препаратов железа 

все-таки могут послужить причинным факто-

ром развития осложнений у беременных. 
В исследовании М. В. Швецова обнару-

жено, что препараты железа у пациенток, при-
нимавших их в последние 1-2 мес. беременно-

сти, уже через 3-7 дней приводят к появлению 

отеков. А в совокупности с тем, что железо 
само по себе является сильным окислителем, 

оно вызывает перекисное окисление липидов, 
окисление белков, что, как известно, является 

одним из важных патогенетических механиз-
мов развития гестоза, а также стимулирует 

окислительное фосфорилирование в тканях, 

что приводит к накоплению АТФ, и, как след-
ствие, к избыточному весу [24]. Свободно-

радикальное окисление в свою очередь явля-
ется антиинфекционным явлением, направлен-

ным на устранение активных форм кислорода 

и антибактериальную защиту матери и плода. 
Увеличение активности свободно-радикаль-

ного окисления неизбежно в период беремен-
ности, и это отмечают ряд исследователей [8, 

37, 50]. Железодефицитная анемия является 
защитным механизмом, так как уменьшается 

количество основного катализатора СРО – 

ионов железа, и в первую очередь Fe2+ – са-
мого агрессивного иона. Концентрация общего 

гемоглобина к 20-24 нед. беременности долж-
на быть ниже исходной, так как увеличивается 

масса тела беременной и ОЦК, а также уста-

навливается полноценное костно-мозговое 
кроветворение у плода. 

Говоря об анемии беременных в целом, 
а также о воздействии анемии на течение ро-

дов, нельзя не отметить, что в Руководстве по 

анестезии, интенсивной терапии и реанимации 
в акушерстве [15] выделены 12 акушерско-

гинекологических факторов риска развития 
преэклампсии (использованы данные Г. М. Са-

вельевой, Р. И. Шалиной). Анемии присвоено 
незначительное 11 место, что, возможно, свя-

зано с ролью в структуре материнской смерт-

ности. M. L. Callahan и A. B. Caughey в этом же 
издании также указали факторы риска разви-

тия преэклампсии, а B. Eruo, B. Sibai не вклю-
чили анемию в общую структуру факторов. В 

обзоре Р. И. Шалиной анемия также не указы-

вается как фактор риска анемии [31]. 

В плазме крови концентрация гаптогло-

бина женщин с преэклампсией была значи-

тельно подавлена. Увеличение количества 
альфа (1)-микроглобулина м-РНК и белка об-

наружено в плаценте от женщин с преэкламп-
сией, и уровни плазмы и плаценты альфа (1)-

микроглобулина коррелировали с плазменной 
концентрацией гемоглобина. Эти результаты 

подтверждают идею, что гемоглобин-индуци-

рованный окислительный стресс является па-
тогенным фактором при преэклампсии [32]. В. 

Б. Кузин и соавт. обнаружили, что чем выше 
гемоглобин – тем меньше время жизни NO и 

более выражена вазоконстрикция, чем выше 

концентрация гемоглобина, тем быстрее идет 
инактивация NO и менее выражен вазодиляти-

рующий эффект, что позволяет проявить свои 
свойства эндотелину-1. Повышение уровня 

эндотелина-1 на 8% способствует созданию 
более выраженной вазоконстрикции [14, 45]. 

Гемоглобин регулирует содержание NO в кро-

ви, при связывании NO с гемом приводит к 
подавлению железосодержащих белков. В 

свою очередь NO повышает синтез проста-
гландинов в миометрии, и становится ясным 

почему NO приводит к созреванию шейки мат-

ки и, следовательно, к преждевременным ро-
дам [40]. В литературе отмечается, что у поло-

вины женщин, умерших в результате экламп-
сии, концентрация гемоглобина превышала 

128-140 г/л [23], а в клиническом наблюдении 
летального исхода эклампсии [35] указаны 

данные гемограммы, где фигурирует Ht 43%, 

Hb 145 г/л, т. е. выраженная гемоконцентра-
ция. Высокая концентрация гемоглобина все-

гда приводит к вазоконстрикция ввиду того, 
что весь NO связывается гемоглобином, рост 

системного АД и как следствие кровоизлияние 

в головной мозг. 
Но в то же время частота железодефи-

цитной анемии у беременных колеблется в 
различных регионах мира от 21 до 80%, т. е. 

практически во всех странах мира, вне зависи-

мости от места проживания и потребления 
мясных продуктов [29]. Таким образом, стоит 

задуматься о том, что анемия беременных, как 
и любой другой приспособительный механизм, 

не является патологическим состоянием, а 
лишь гениально задуманный план природы с 

целью защитить беременную женщину и плод 

от таких осложнений, как гестоз, воспалитель-
ные заболевания МВП и другой патологии. 

Кроме того, частота развития анемии у бере-
менных женщин увеличивается к 3 триместру, 

что закономерно, т.к. начиная с 16 нед. бере-

менности у плода начинается развитие костно-
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мозгового кроветворения, что соответственно, 

ведет к повышенному использованию железа, 

в то же время происходит закономерное уве-
личение массы плода и матери, и также рост 

потребления железа, растет и уровень ОЦК, на 
35-50% от исходного, так называемая физио-

логическая гиперволемия и гемодилюция, не-
обходимая для полноценного адекватного ма-

точно-плацентарного кровообращения [19]. 

Таким образом, происходит не столько сниже-
ние гемоглобина, сколько «разбавление» его в 

крови, улучшаются реологические свойства 
крови.  

Более полувека назад британский фи-

зиолог Баркрофт определил, что внутриутроб-
но плод потребляет в 3-4 раза меньше кисло-

рода, чем новорожденный, за счет преоблада-
ния реакции гликолиза [3]. Однако врач со-

гласно рекомендациям клинического протоко-
ла ВОЗ уже при уровне гемоглобина менее 110 

г/л, назначает ферротерапию вплоть до родов, 

абсолютно не учитывая физиологические осо-
бенности организма беременной женщины и те 

процессы, которые протекают и изменяются 
только лишь с целью обезопасить мать и дитя. 

К вышесказанному следует добавить слова В. 

Б. Матюшевича о физиологичности анемии 
беременных: «уменьшение среднего объема 

эритроцитов позволяет эритроцитам быстрей и 
эффективней отдавать кислород даже при низ-

ких показателях гемоглобина» [20]. 
В исследовании на крысах было показа-

но, что после получения инъекции железо-

сорбитола повышается лейкоцитурия при хро-
ническом пиелонефрите, а у инфицированных 

E. coli крыс развиваются абсцессы почек толь-
ко после одновременного парентерального 

введения солей железа [51]. Парадоксально, 

что даже в фармацевтических руководствах 
есть предостережения для врачей и пациентов 

по поводу применения ферропрепаратов при 
наличии хронических воспалительных заболе-

ваниях почек. Ярким примером негативного 

воздействия применения препаратов железа 
является казуистическое совпадение начала 

приема ферропрепаратов и появления геста-
ционного пиелонефрита либо обострения хро-

нического пиелонефрита. Главными и самыми 
распространенными возбудителями пиелоне-

фрита являются кишечная палочка (до 80% 

случаев), стафилококк (около 20%), протеи 
(10%), клебсиелла (3%), а также микст-

инфекции [6]. Это объясняется достаточно 
просто, т. к. оксиген-зависимые бактерии в 

условиях гипероксигенации начинают активно 

размножаться. В исследовании Л. В. Бурдиной 

уже через 1-4 нед. приема препаратов железа 

у 36,6% беременных был диагностирован пие-

лонефрит. В том же исследовании в условиях 
эксперимента in vitrо добавление в питатель-

ную среду различных концентраций железа 
статистически достоверно (в 5-10 раз) прово-

цировало рост условно-патогенной грамотри-
цательной микрофлоры. В частности, E. сoli у 

45,5% беременных определялась возбудите-

лем пиелонефрита. Вопреки канонам физиоло-
гии, микробиологии, акушеры-гинекологи про-

должают «лечить» железодефицитную ане-
мию, закрыв глаза на возможные последствия 

такой терапии. Желание поднять уровень ге-

моглобина у беременных до максимально воз-
можного может привести к опасным состояни-

ям, особенно в случае наличия сопутствующей 
экстрагенитальной, а также акушерской пато-

логии. 
Большую угрозу представляют ферро-

препараты при приеме внутрь, так как отрав-

ление беременных препаратами железа явля-
ется основной причиной смертности от фарма-

цевтической продукции детей в возрасте до 6 
лет [17]. В литературе есть клинические испы-

тания, демонстрирующие, что прием железо-

содержащих препаратов сопровождается уча-
щением преждевременных родов и низкой 

массой новорожденных [36]. 
Потери железа из организма очень ма-

лы, а резервы настолько велики, что, даже 
если полностью исключить из рациона железо-

содержащие продукты, потребуется около 3 

лет для развития его недостаточности [18]. 
Однако при повышенном поступлении железа 

в организм, оно депонируется в составе желе-
зосвязывающих белков и метаболизируется не 

теряясь, так, при разрушении эритроцитов оно 

реутилизируется, а часть, которая выделяется 
с желчью в кишечник, вновь улавливается эн-

тероцитами и всасывается в кровь [43]. 
Железо входит в функциональные груп-

пы белков, транспортирующих кислород, и 

ферментов, катализирующих реакции генера-
ции энергии и метаболических процессов. В то 

же время избыток свободного железа ведет к 
локальному повреждению тканей за счет уси-

ления активности образования свободных ра-
дикалов, а также активации бактерий, исполь-

зующих железо хозяина. Поэтому безопасный 

диапазон содержания Fe в организме доста-
точно узок и строго контролируется для того, 

чтобы избежать как дефицита Fe, так и его 
перегрузки. Основное железо, необходимое 

организму для процессов синтеза, поступает 

из макрофагов при его рециркуляции из старе-
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ющих эритроцитов. В процессе регуляции го-

меостаза железо принимает участие ряд бел-

ков, которые контролируют всасывание Fe из 
пищи в тонком кишечнике и рециркуляцию Fe 

из макрофагов. Всасывание Fe происходит в 
клетках эпителиального слоя дуоденального 

отдела кишечника – энтероцитах [42]. Белки, 
ответственные за метаболизм Fe, экспрессиру-

ются в соответствии с запросами организма в 

Fe. Когда количество Fe в тканях падает ниже 
критического уровня, энтероцит увеличивает 

его абсорбцию, пока не произойдет насыще-
ния, после чего происходит восстановление 

внутреннего эпителия, и абсорбция Fe снижа-

ется [49]. В плазме транспортную функцию по 
доставке Fe выполняет главный железотранс-

портный белок – трансферрин, а запасается и 
хранится Fe в ферритине. Кроме того, в мета-

болизме  Fe  принимает  участие и  лактофер-
рин – железосвязывающий белок нейтрофилов 

и эпителиальных секретов. Основными регуля-

торами как выхода Fe из макрофагов, так и его 
абсорбции в кишечнике, являются потребность 

в нем для гемопоэза, пищевой фактор и насы-
щение в тканях. Все эти процессы регулирует 

белок-регулятор гомеостаза железа, извест-

ный как печеночный антимикробный пептид, 
так называемый гепсидин [46]. Впервые гепси-

дин был изолирован из мочи и описан Park и 
соавт. [47]. Важнейшая роль гепсидина – осу-

ществление контроля процессов абсорбции 
железа, его рециркуляции, хранения и утили-

зации. Дефицит гепсидина приводит к накоп-

лению и перегрузке тканей железом. Уже с 5 
нед. у эмбриона синтезируется данный пептид 

и выполняет иммунную и железо-регулятор-
ную функцию. Злоупотребление препаратами 

железа приводит к вторичному гемохроматозу, 

проявляющемуся в виде развития цирроза пе-
чени, сахарного диабета, кардиомиопатии, 

артралгий, нарушении половой функции и т. д. 
[16]. Несмотря на открытие гепсидина, ослож-

нения, связанные с перегрузкой железа, науч-

ный мир и практическое здравоохранение про-
должают рекомендовать массовое использова-

ние препаратов железа. В условиях возможно-
го определения уровня гепсидина и зная его 

ценности, было бы вполне целесообразно 
определять данный протеин.  

Нельзя забывать также о взаимодей-

ствии и антагонизме микроэлементов в орга-
низме человека. Закон гласит: недостаток в 

каком-то химическом элементе всегда будет 
восполнен избытком другого элемента [13]. 

Существует гипотеза, что магнезиальная тера-

пия, которая является стандартом лечения 

гестозов, не только оказывает благоприятное 

воздействие в качестве релаксанта, но и явля-

ется антогонистом железа. Железо и магний – 
конкурирующие металлы. При высоком содер-

жании железа в организме мало магния, соот-
ветственно отмечается склонность к судоро-

гам, и, напротив, при железодефиците много 
магния, соответственно нет судорог. В литера-

туре практически нет данных об этом вопросе, 

что заслуживает дальнейшего изучения и вни-
мания [26, 28]. 

Также, рассматривая процессы в организ-
ме матери в условиях железодефицита, обна-

ружено снижение железа в крови матери и 

плода и повышение в тканях плаценты, что 
расценивается как компенсаторная реакция 

системы «мать–плацента–плод» на кумулиро-
вание поступающего извне железа [27]. 

Некоторые исследования показывают, что 
применение препаратов железа у беременных 

улучшает гематологические и феррокинетиче-

ские показатели, но не предупреждает извест-
ных неблагоприятных последствий дефицита 

железа на течение беременности, родов, по-
слеродового периода, состояние плода и ново-

рожденного [7, 9]. Следовательно, при изучен-

ной, как казалось, проблеме анемии беремен-
ных существуют проблемы, в которые многие 

просто не хотят верить, доверяя всеобщей па-
радигме о необходимости обязательного лече-

ния анемии беременных в любой ситуации. 
Таким образом, необходимо тщательно 

изучить вопрос, стоит ли вмешиваться в такое 

физиологическое состояние беременной как 
гестационная анемия? Принесет ли это пользу 

организму беременной женщины? Как извест-
но, главный принцип врача: «не навреди». 

Учитывая вышесказанное, опираясь лишь на 

фундаментальные законы физиологии, химии, 
можно предполагать, что защитный механизм 

анемии беременных в условиях очагов хрони-
ческой инфекции предотвращает развитие 

воспалительных заболеваний, а также даль-

нейшего развития антибиотикорезистентности, 
противостоит развитию гестоза. Необходимо 

изменить взгляд на проблему гестационной 
анемии и посмотреть на данное состояние, как 

на компенсаторно-приспособительный меха-
низм во время гестации. 
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D. Ye. Omertayeva, D. V. Wazenmiller 
APPLICATION PRACTICABILITY OF IRON PREPARATIONS IN PREGNANT WOMEN WITH GESTOSIS 
Karaganda state medical university (Karaganda, Kazakhstan) 
 

The article discusses the positive aspects of using ferrotherapy in pregnant women with preeclampsia, as well 
as unexplored issues of the negative effects of iron preparations as one of the factors in the development of 
preeclampsia, the pathogenetic relationship between saturation of the body with iron and the development of a cas-
cade of preeclampsia events. Most studies are devoted to the benefits of iron in pregnant women, while there are a 
number of pathological conditions associated with excess iron, such as the development of an infection of the urogeni-
tal system, especially in pregnant women with chronic pyelonephritis, excessive formation of free radicals in conditions 
of hyperoxygenation and, as a result, the formation of oxidative stress. 
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In the present article, in the course of studying the literary data, the facts of the existence of so-called physio-
logical anemia as a compensatory-adaptive mechanism for protecting the body of a pregnant woman, primarily from 
the development of preeclampsia, as well as infectious and inflammatory processes, are revealed. 

It is believed that anemia in pregnant women, along with other pathological conditions, is a life-threatening 
disease that requires an immediate response and appropriate treatment. This opinion is spread both in the CIS coun-
tries and abroad. Many authors have noted the direct connection of iron deficiency with the development of preterm 
labor, intrauterine growth retardation, stillbirth, gestosis and other diseases. However, the problem of iron deficiency 
requires consideration from all sides. 

Keywords: gestosis, oxidative stress, anemia of pregnant women 
 
Д. Е. Омертаева, Д. В. Вазенмиллер 
ГЕСТОЗБЕН ЖҮКТІ ӘЙЕЛДЕРГЕ ТЕМІР ПРЕПАРАТТАРЫН ҚОЛДАНУДЫҢ МАҚСАТҚА СӘЙКЕСТІГІ 
Қарағанды мемлекеттік медициналық университетінің физиология кафедрасы (Қарағанды, Қазақстан) 
 

Ұсынылған әдеби шолуда гестозбен жүкті әйелдердегі ферротерапияның оң тұстары ғана 
қарастырылмаған, сонымен бірге гестоз дамуының бір факторы ретінде темір препараттарының теріс әсерінің 
зерттелмеген мәселелері көтерілген, сол арқылы ағзада темір мөлшері тым көп болуы мен гестоз жағдайы 
дамуының патогенетикалық байланысы ашып көрсетілген. Зерттеулердің көпшілігі жүкті әйелдердегі темір 
препараттарының оң тиімділігіне арналған, алайда  ағзада темір мөлшері тым көп болуына байланысты бірқатар 
патологиялық жағдайлар бар: зәр шығару жүйесі инфекциясының дамуы (әсіресе, созылмалы  пиелонефритпен 
жүкті әйелдерде), гипероксигенация жағдайында бос радикалдардың артық құралуы және соның нәтижесінде 
қышқылдану күйзелісінің туындауы. Материал шолуы барысында жүкті әйел ағзасын бірінші кезекте 
преэклампсия дамуынан, сол сияқты инфекциялық-қабыну үдерістерінен қорғаудың   компенсаторлық-
бейімделген механизмі ретінде физиологиялық анемия болуы қажеттігінің деректері анықталған. 

Жүкті әйелдердің анемиясы басқа патологиялық жағдайлармен бірге дереу тиісті емдеуді талап ететін 
өмірге қауіпті ауру болып табылады. Осындай пікір ТМД елдері мен алыс шетелдерде таралған. Көптеген 
авторлар темір тапшылығы жағдайы мен мерзімнен бұрын босану, ұрықтың жатыр ішінде дамуының тежелуі, 
сәбидің өлі тууы, гестоз және басқа аурулардың арасында тікелей байланыс бар деп санайды. 

Кілт сөздер: гестоз, қышқылдану күйзелісі, жүкті әйелдердің анемиясы 
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