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В представленном обзоре литературы отражены основные проблемы и современный взгляд на обмен 
железа в организме в целом и в процессе беременности в частности. Освещены различные взгляды на механиз- 
мы развития анемии при беременности, где подчеркивается защитная роль анемии, а также затронуты вопросы 
видов анемии при беременности, их диагностические критерии и методы коррекции. Также проанализирована 
роль эритропоэтина и гепсидина в диагностике анемий, в том числе у беременных с разными видами анемии. 
Доказано, что неадекватная уровню гипоксии выработка собственного эритропоэтина может привести к возник- 
новению анемии, а роль гепсидина связана с клиническими нарушениями в параметрах обмена железа с разви- 
тием анемии. Затронута тема окислительного метаболизма в эритроцитах и в плазме крови у беременных жен- 
щин с анемией. Гемоглобин, являясь самым активным антиоксидантным белком крови, самым первым испытыва- 
ет действие свободных радикалов кислорода. Процессы пероксидации приводят к окислению железа в геме с 
образованием метгемоглобина, который совершенно не способен к роли переносчика кислорода.
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Распространенность анемий среди 
беременных (железодефицитная, дефи- 
цит В12 витамина, анемия хронического 
воспаления и апластическая анемия), 
диагностика, способы коррекции. Разви- 
тие истинной анемии в период беременности 
связано со многими факторами: исходное со- 
стояние беременной женщины, условия и ха- 
рактер питания, хронические заболевания. Все 
это накладывает след на специфику диагно- 
стики и тактики лечения больных различными 
видами анемий на фоне беременности.

История изучения анемического синдро- 
ма во время беременности достаточно дли- 
тельна. Несмотря на продолжительное изуче- 
ние этой проблемы, до настоящего времени 
остается полностью нерешенным вопрос об 
особенностях патогенеза анемического син- 
дрома среди беременных. По данным различ- 
ных авторов, практически 95% анемий среди 
беременных женщин являются железодефи- 
цитными, но лишь 50% от числа всех анемий 
за период беременности поддаются адекват- 
ной коррекции с применением препаратов же- 
леза [27].

В настоящее время в литературе активно 
обсуждается форма анемии, которая связана с 
хроническими заболеваниями, в развитии ко- 
торой ключевую роль играет один из белков 
острой фазы воспаления — вещество гепси- 
дин. Он, взаимодействуя с ферропортином, 
блокирует перенос катионов железа из клетки. 
Считается, что анемия хронических заболева- 
ний у беременных женщин может быть обу- 
словлена наличием очагов хронической ин- 
фекции, аутоиммунными заболеваниями и ку-

рением [5]
Кроме железодефицита, в патогенезе 

анемий среди беременных женщин может быть 
важна роль недостатка фолиевой кислоты и/ 
или витамина В12.

Советским ученым В. В. Ефремовым бо- 
лее 50 лет назад была изучена мегалобласти- 
ческая анемия среди беременных женщин, 
самые частые причины развития данного вида 
анемии были выявлены несколько позже -  фо- 
лиевая кислота синтезирована в 1941 г., вита- 
мин В12 -  в 1948 г. [15]. Мегалобластная ане- 
мия выявляется у 3-4 из 100 беременных жен- 
щин с анемическим синдромом. При такой 
форме анемии нарушается правильное созре- 
вание клеток красного ростка, связанное с де- 
фицитом витамина В12 или фолиевой кислоты.

В настоящее время, по данным ВОЗ, же- 
лезодефицитные состояния являются наибо- 
лее распространенной патологией во всем ми- 
ре после ОРВИ.

В мире частота предлатентного дефици- 
та железа (ПДЖ) и латентного дефицита же- 
леза (ЛДЖ) составляет 92%, а частота желе- 
зодефицитных анемий (ЖДА) у беременных 
женщин, по разным данным, -  от 25 до 50%. 
Частота ЖДА в развитых странах держится на 
уровне 18-20%, в пределах 35-75% -  в разви- 
вающихся странах, в России ее уровень со- 
ставляет 34,7% [7, 12, 18, 21].

В последние пятнадцать лет частота 
анемий у беременных выросла почти в два 
раза. Было проведено исследование: анемия 
выявлялась в 74,7% случаев у матерей ново- 
рожденных, которые умерли в первую неделю 
жизни, в 43,5% случаев -  у детей, которые



умерли в первый месяц жизни.
Железодефицитные состояния (ЖДС) 

вызваны нарушениями метаболизма железа из 
-за его дефицита в организме женщины и ха- 
рактеризуются лабораторными и клинически- 
ми признаками, степень выраженности кото- 
рых зависит от степени выраженности дефи- 
цита железа.

В настоящее время все состояния, свя- 
занные с дефицитом железа, делятся на пред- 
латентный дефицит железа (ПДЖ), латентный 
дефицит железа (ЛДЖ), манифестный дефи- 
цит железа, или железодефицитную анемию 
(ЖДА). Латентный и предлатентный и дефицит 
железа характеризуются снижением транс- 
портного и депонированного железа при со- 
хранении его эритроцитарного пула. При су- 
ществовании предлатентного дефицита желе- 
за биохимические и клинические признаки де- 
фицита железа будут отсутствовать. Чаще все- 
го ПДЖ развивается в конце третьего тримест- 
ра беременности. Для данной формы харак- 
терно понижение показателей всех запасов 
железа в пределах нормальных значений.

Диагностировать наличие ПДЖ позволя- 
ет тест на абсорбцию Ғе3+. Более, чем в поло- 
вине случаев при наличии ПДЖ обнаруживает- 
ся повышение абсорбции железа более 50%, 
при нормальных цифрах этого показателя -  
около 10-15% [16, 18, 28].

Латентный дефицит железа обусловлен 
дефицитом железа в тканях организма при 
отсутствии клинических проявлений, доказан- 
ным снижением не только запасов железа в 
тканевых депо, но и уровнем содержания 
эритропоэтина (ЭПО) до значений, поддержи- 
вающих гематологические показатели в преде- 
лах нижней границы нормальных значений.

Обычно латентный дефицит железа 
начинается на 19-24 неделях беременности. 
Отсутствие адекватной ферротерапии при 
ЛДЖ приводит к манифестации ЖДА более 
чем у половины беременных пациенток, и, как 
следствие, к росту числа осложненного тече- 
ния беременностей [5, 12, 15].

Манифестный дефицит железа (иначе 
ЖДА) -  это гематологический синдром, для 
которого характерны нарушения образования 
гемоглобина из-за дефицита железа, а также 
развитие многочисленных нарушений в тканях 
и органах. При МДЖ нарушения регистрируют- 
ся во сферах метаболизма железа -  
транспортном, запасном, функциональном, же- 
лезорегуляторном. Кроме того, отмечаются 
клинические проявления дефицита железа. 
Это все приводит к увеличению числа акушер-

ских осложнений [17].
С целью диагностики ЖДА среди бере- 

менных женщин необходимо использовать не 
только гематологические, но и феррокинети- 
ческие показатели [12, 35]. К гематологиче- 
ским показателям относят гемоглобин, гемато- 
крит, ЦП и пр. К феррокинетическим -  сыворо- 
точный ферритин, свободный трансферрин и 
др. [19].

Всем беременным женщинам обязатель- 
но проведение скрининга с целью выявления 
ЖДС, начиная с 5-6 нед. беременности. Для 
профилактики ЖДС среди беременных и ро- 
дильниц следует своевременно выявлять у них 
признаки латентного дефицита железа и 
назначать ферротерапию -так называемая 
селективная профилактика. При ЛДЖ, кроме 
комплексных поливитаминных препаратов с 
микро- и макроэлементами (по 1 таблетке или 
капсуле в сутки), в течение полутора месяцев 
должен быть назначен пероральный прием 
элементарного железа по 50-100 мг в сутки. 
Рекомендуются препараты двухвалентного же- 
леза по 50 мг элементарного железа в сутки 
или препараты трехвалентного железа по 60- 
100 мг элементарного железа в сутки. Если нет 
возможности проведения лабораторного теста 
на определение уровня ферритина, решение 
вопроса о необходимости назначения селек- 
тивной профилактики возможно принять на 
основе гематологических критериев (К.ВС, НЬ, 
НІ), соответствующих ЛДЖ. Оценку эффектив- 
ности профилактики проводят спустя 6 недель 
от момента начала приема препаратов железа, 
определив гематологические (НЬ, НІ, К.ВС) и 
феррокинетические (СФ, СЖ, КНТ) показатели 
Эффективность селективной профилактики 
ЖДА среди беременных женщин составляет 
более 90% [16, 30].

При лечении ЖДА ранее всего следует 
подтвердить железодефицитный характер ане- 
мии, определив феррокинетические и гемато- 
логические показатели. Применение с целью 
коррекции ЖДА только диеты, которая состоит 
из богатых железом продуктов питания, недо- 
статочно. Обязательным является применение 
витаминно-минеральных комплексов и препа- 
ратов железа. При ЖДА тяжелой и средней 
степени может быть назначен рекомбинантный 
эритропоэтин в срок после 20 нед. беременно- 
сти, также в сочетании с препаратами железа. 
Применение железа парентерально необходи- 
мо только в особых случаях [16, 28].

Если основываться на количестве сыво- 
роточного ферритина у беременных женщин, 
то при значении сывороточного ферритина



более 60 мкг/л препараты железа не нужны. 
При показателе СФ менее 60, но более 20 мкг/ 
л назначать препараты железа следует с 20 
нед. беременности. При сывороточном ферри- 
тине менее 20 мкг/л назначение препаратов 
железа оправдано с 12 нед. беременности. 
Трансфузия крови, плазмы или эритромассы 
не является методом выбора при лечении 
ЖДА. Он применяется только при тяжелой 
анемии с выраженными гемодинамическими 
нарушениями и у пациенток перед операцией 
кесарево сечение, или у женщин перед есте- 
ственными родами при уровне гемоглобина 
ниже 80 г/л. Лечение ЖДА препаратами желе- 
за нужно продолжить после нормализации 
уровня гемоглобина, еще 2-3 месяца для по- 
полнения депо железа в организме человека, 
средняя суточная доза препаратов железа со- 
ставляет 50-60 мг. Вопросы о дальнейшем 
приеме препаратов железа решаются индиви- 
дуально.

В12 и фолиеводефицитные анемии.
Фолиевая кислота необходима для реакций, 
происходящих при синтезе нуклеопротеидов и 
метаболизме некоторых аминокислот, а вита- 
мин В12 является коферментом, необходимым 
для превращения фолатов. Дефицит этих ви- 
таминов вызывает нарушения метаболизма 
нуклеиновых кислот, что оказывает влияние 
на эритропоэз. Доказано, что в период бере- 
менности и кормления грудью потребность 
женщины в фолатах и кобаламине возрастает 
в несколько раз, а их количество в организме 
прогрессивно снижается [8]. Растущий плод 
требует от организма матери все большего 
расхода фолиевой кислоты. При нормально 
протекающей беременности фолаты крови по- 
нижаются от уровня более 5 нг/мл до 3-5 нг/ 
мл непосредственно перед родами. Распро- 
страненность развития дефицита фолатов зна- 
чительно варьируется в разных популяциях, 
однако при отсутствии дополнительного прие- 
ма фолатов их дефицит отмечен у 2-4% 
беременных (и у 17-25% женщин в случае 
многоплодной беременности).

У беременных женщин, которые получа- 
ют нормальное, сбалансированное питание, 
дефицита витамина В12 чаще всего не наблю- 
дается.

Если оценивать только содержание ге- 
моглобина, то своевременно поставить диа- 
гноз недостаточности фолатов достаточно 
трудно. Понижение гемоглобина может быть 
уже поздним проявлением фолиеводефицит- 
ной анемии. Однако стремительное понижение 
уровня гемоглобина может быть первым при-

знаком дефицита фолатов. Чтобы заподозрить 
верный диагноз до проявления полной клини- 
ческой картины анемии, нужно адекватно изу- 
чить эритроцитарные показатели и применить 
специальные диагностические тесты:

• увеличение СЭО более 100 мкм3 может 
быть первым указанием на существование 
макроцитоза, который связан с мегалобласти- 
ческими изменениями. В наше время имеются 
электронные способы определения распреде- 
ления эритроцитов в зависимости от их раз- 
мера;

• повышение гиперсегментации нейтро- 
филов,в связи с тем, что развиваются наруше- 
ния не только эритропоэзе, но и миелопоэзе;

• гиперхромный цветовой показатель 
связан с увеличением количества железа в 
крови, хотя в некоторых случаях дефицит фо- 
латов может сопровождать и дефицит желе- 
за;

• снижение числа эритроцитов более 
выражено, нежели снижение гемоглобина;

• уменьшение количества ретикулоцитов 
(нормальные значения 2-12 %о или 0,2-2%).

• снижение уровня фолатов в сыворотке 
крови и в эритроцитах при проведении иссле- 
дования натощак.

Исследование эритроцитарных фолатов 
у беременных позволяет более точно опреде- 
лить наличие заболевания, поскольку эритро- 
цитарный фолат практически не снижается в 
случае нормальной беременности по сравне- 
нию с небеременными женщинами и составля- 
ет 160-640 нг/мл в отличие от сывороточного 
фолата, который может уменьшаться даже при 
нормальной беременности.

Необходимо также исключение возмож- 
ности недостатка витамина В12, для этого тре- 
буется определение его содержания в крови 
[32].

При наличии дефицита фолиевой кисло- 
ты (ФК) требуется не более 1 мг в сут. В прие- 
ме большего количества нет смысла, посколь- 
ку суточная потребность в данном веществе 
даже при мегалобластной анемии не превыша- 
ет 100-200 мкг.

Нужно запомнить следующее: 1) почти у 
70% больных при наличии дефицита ФК отме- 
чается, кроме этого, уменьшение запасов же- 
леза; 2) ежедневный прием 400 мкг фолиевой 
кислоты за 2-3 месяца до планируемого зача- 
тия и в период ранних сроков беременности 
является эффективной профилактикой анома- 
лий развития и пороков плода (дефектов 
нервной трубки). Пациенткам с аномалиями и 
пороками развития плода в анамнезе необхо-



дима ежедневная доза 4 мг [32]. Лечение В12- 
дефицитной анемии состоит во введении 100- 
200 мкг витамина В12 парентерально в сутки 
до нормализации общего состояния и гемато- 
логических показателей. Дополнительно наз- 
начать витамин В12 при отсутствии клиничес- 
ких проявлений нецелесообразно [32].

Одна из наиболее частых форм анемии у 
беременных после ЖДА -  это анемия хрониче- 
ских заболеваний (АХЗ), также ее называют 
анемией хронического воспаления или железо- 
перераспределительной анемией. Она встре- 
чается у пациенток с хронической активизаци- 
ей клеточного иммунитета и длится более 1 -2  
мес. Частота встречаемости данной анемии 
при некоторых хронических болезнях достига- 
ет 100% [33].

Анемия хронических заболеваний (АХЗ) 
по распространенности среди беременных за- 
нимает второе место после железодефицитной 
анемии [34]. АХЗ -  это опосредованная цито- 
кинами анемия, которая развивается при нали- 
чии инфекционных, ревматических заболева- 
ний и некоторые злокачественных новообразо- 
ваний. В патогенезе АХЗ можно выделить че- 
тыре основных механизма: 1 ) нарушение мета- 
болизма железа; 2) супрессия эритропоэза; 3) 
неадекватная продукция эритропоэтина; 4) 
гемолитический процесс.

Патогенез АХЗ является мультифактор- 
ным. В его основе заложен иммуноопосредо- 
ванный механизм: клетки ретикулоэндотели- 
альной системы (РЭС) и цитокины вызывают 
пролиферацию эритроидных предшественни- 
ков, нарушения метаболизма железа, продук- 
ции эритропоэтина и длительности жизни 
эритроцитов [40].

Согласно современным данным, основ- 
ным патогенетическим аспектом в развитии 
анемии хронического заболевания является 
нарушение метаболизма железа [38]. Важной 
чертой данного вида анемии, в отличие, 
например, от железодефицитной анемии, яв- 
ляется комплексное снижение количества же- 
леза в сыворотке крови (гипоферремия) с нор- 
мальным его количеством в РЭС. Известно, что 
при АХЗ развивается обратное поступление 
железа из эритроцитов в макрофаги костного 
мозга, т. е. имеет место феномен нарушения 
утилизации железа. Нарушение гомеостаза 
железа приводит к дальнейшей недостаточно- 
сти доступного для предшественников эритро- 
цитов железа, снижению интенсивности про- 
лиферации этих клеток из-за отрицательного 
влияния на них нарушения биосинтеза гема 
[20].

Диагностические критерии АХЗ включа- 
ют в себя: клинические проявления (зависят 
от основного заболевания: опухолевое воспа- 
лительное или инфекционное); данные лабо- 
раторных исследований (тромбоциты и лейко- 
циты: изменения зависят от болезни, при ко- 
торой наблюдается анемия; эритроциты: уро- 
вень гемоглобина снижен -  чаще развивается 
анемия от легкой (гемоглобин 95 г/л) до уме- 
ренной степени (гемоглобин 80 г/л); микроци- 
тарная гипохромная анемия; гематокрит пони- 
жен; нормохромная нормоцитарная анемия; 
число ретикулоцитов в крови пациента в нор- 
ме или немного повышено; биохимический 
анализ крови: уровень сывороточного железа 
нормальный или умеренно снижен; ОЖСС нор- 
мальная или снижена; уровень Тф снижен или 
нормальный; НТЖ снижено; уровень ФС нор- 
мальный или повышенный; уровень цитокинов 
несколько повышен; красный костный мозг: 
количество гемосидерина повышено или нор- 
мальное, количество сидеробластов пониже- 
но); лечение: отсутствует эффект лечения 
препаратами железа [1 1 ].

Наличие анемии вызывает уменьшение 
оксигенации тканей и органов, снижение фи- 
зической активности, развитие слабости и по- 
нижение качества жизни. Нужно учитывать, 
что у пациентов с АХЗ зачастую встречается 
комплексная патология -  могут быть наруше- 
ния функции сердца, почек, печени и т. д. В 
таких ситуациях следует говорить о взаимном 
отягощении существующих нарушений, каждое 
из которых не может быть вылечено в отдель- 
ности. И только коррекция анемического син- 
дрома положительно влияет на функции раз- 
личных органов и систем. Наоборот, у части 
пациентов с АХЗ концентрация гемоглобина 
ниже 80 г/л связана с большей вероятностью 
смерти в 2 раза, чем при гемоглобине 10 0 -110  
г/л. Компенсация анемии (нормализация НЬ) 
приводит к повышению качества жизни и сни- 
жению риска смерти [29].

Если это возможно, главный компонент -  
лечение основного заболевания. Если это не- 
возможно, следует говорить о 3 основных со- 
ставляющих: 1 ) переливание компонентов
красной крови; 2) использование препаратов 
железа (ферротерапия); 3) использование сти- 
муляторов эритропоэза (эСа).

Переливание отмытых эритроцитов или 
эритроцитной массы показаны всем пациентам 
в случае жизнеугрожающей анемии (гемо- 
глобин менее 65 г/л). Они могут также приме- 
няться у пациентов с выраженной (НЬ<80 г/л) 
или АХЗ, которая осложнилась кровотечением.



Считается, что переливание цельной 
крови и ее компонентов может вызывать 
осложнения иммунологического типа. Кроме 
этого, невозможно гарантировать абсолютную 
защиту от риска заражения одной из гемот- 
рансмиссивных инфекций. Логичным является 
предположение, что более тяжелая анемия 
связана с более выраженным основным забо- 
леваниям. Основываясь на научных данных, 
которые имеются на данный момент, довольно 
сложно определить влияние гемотрансфузий 
на результаты лечения у пациентов АХЗ, а так- 
же на течение основного заболевания [41].

Имеются данные о том, что процесс вса- 
сывания железа также регулируется белком 
гепсидином. Это является причиной низкой 
эффективности перорального приема железа у 
пациентов [26]. Есть данные, что терапия же- 
лезом оказывает умеренный иммуносупрессив- 
ный эффект (правда, без конкретной оценки 
клинической значимости этого эффекта) [24]. 
Но именно благодаря иммуносупрессивному 
действию терапия железом может быть полез- 
на у пациентов АХЗ с аутоиммунным компонен- 
том [26].

«Искусственный» железодефицит может 
развиваться при применении эритропоэз- 
стимулирующих агентов (ЭСА). Усиление 
эритропоэза увеличивает и потребность в же- 
лезе. Доказано, что парентеральная терапия 
железом значительно эффективнее, нежели 
пероральная, хотя совсем недавно считалось 
наоборот [26].

Накопленные за последнее время сведе- 
ния позволяют обозначить понятие гепсидино- 
вого барьера, т. е. понять состояния внутри 
большой группы АХЗ с повышенным уровнем 
гепсидина и, как следствие (в совокупности с 
некоторыми другими факторами), невсасыва- 
нием препаратов железа из ЖКТ. Попытки 
преодоления гепсидинового барьера продол- 
жаются, например, появились препараты же- 
леза, в которых металл помещен в липосомы. 
Имеются сведения о том, что такие препараты 
могут преодолевать гепсидиновый барьер [36, 
42].

Обобщая весь ряд вопросов о лечении 
препаратами железа пациентов АХЗ, можно 
сделать вывод, что они скорее полезны, даже 
в случае, если признаки дефицита железа ма- 
ло очевидны. Вред же их не доказан, а имею- 
щиеся данные не позволяют четко определить 
противопоказания к назначению ферротера- 
пии у пациентов данной группы, кроме тех, у 
кого существуют признаки перегрузки желе- 
зом. При этом нет необходимости применять

пероральное железо (кроме липосомального). 
Следует применять парентеральные препара- 
ты, эффективность которых крайне высока. 
Современные железосодержащие комплексы 
удобны в первую очередь тем, что возможно 
вводить необходимую дозу железа за 1 -2  ин- 
фузии и длительное время иметь контроль над 
анемией [26].

Необходимость коррекции АХЗ неоспори- 
ма. В первую очередь, повышение гемоглоби- 
на напрямую отражает качество жизни паци- 
ента, а кроме этого, улучшает течение и про- 
гноз основного заболевания. Многими иссле- 
дователями подтверждено, что риск смерти у 
пациентов с АХЗ увеличивается вместе с усу- 
глублением анемии [26].

Апластическая анемия. Апластиче- 
ская анемия -  это анемия, при которой проис- 
ходит практически полное угнетение крове- 
творения в костном мозге. Причинами этой 
формы анемии обычно всего являются: радиа- 
ция; прием некоторых лекарственных средств 
(аминазин, левомицетин, цитостатики, бутади- 
он); отравление химическими веществами 
(мышьяк, бензол), которые обладают миело- 
токсическимис-войствами; многие хронические 
инфекционные заболевания (пиелонефрит, 
вирусный гепатит); аутоиммунные болезни.

Диагноз можно установить на основании 
диагностической пункции костного мозга, в 
которой выявляется полное отсутствие костно- 
мозговых элементов и их замещение жировой 
и соединительной тканью и кровоизлияниями. 
Во многих случаях болезнь бурно прогрессиру- 
ет, несмотря на проводимое лечение, и часто 
заканчивается смертью. Возможно и более 
благоприятное течение заболевания со сменой 
периодов ремиссий и обострений. Наличие 
апластической анемии при беременности 
встречается нечасто. Прогноз для матери в 
таком случае сомнительный, летальность со- 
ставляет 45%.

Особенно неблагоприятный прогноз в 
случае, если болезнь впервые возникла во 
время беременности. Обычно заболевание 
проявляется во II и III триместрах беременно- 
сти. Стремительно ухудшаются гематологиче- 
ские показатели, присоединяется геморрагиче- 
ский диатез, начинаются инфекционные 
осложнения. Прерывание беременности не 
может остановить прогрессирование заболева- 
ния. Лечение не всегда эффективно. В сред- 
нем продолжительность заболевания от нача- 
ла до смерти 3-11 мес.

Беременность, которая состоялась на 
фоне гипопластической анемии, часто вызыва-



ет обострение заболевания. Срочное уточне- 
ние диагноза и, если подтверждена апластиче- 
ская или гипопластическая анемия, показано 
прерывание беременности в ранние сроки с 
последующей спленэктомией, поскольку забо- 
левание сопряжено с риском для жизни мате- 
ри и плода [2].

Если апластическая анемия диагностиру- 
ется в поздних сроках беременности, рекомен- 
довано проведение оперативного родоразре- 
шения путем операции кесарево сечение плюс 
спленэктомия.

Роль эритропоэтина и гепсидина в 
диагностике анемий, в том числе. у  бере- 
менных. Исследование эритропоэтина и 
гепсидина у  беременных с  разными ви- 
дами анемий. ЖДА вплоть до настоящего 
времени является одной из наиболее глобаль- 
ных медицинских проблем в акушерстве в свя- 
зи с массовой распространенностью и пораже- 
нием практически всех органов и систем. Глав- 
ную группу риска развития сидеропении со- 
ставляют женщины детородного возраста, в 
первую очередь беременные, состояние здоро- 
вья которых является важным индикатором 
благополучия всего цивилизованного обще- 
ства.

По данным многих эпидемиологических 
исследований, дефицит железа ведет к увели- 
чению заболеваемости, понижению работоспо- 
собности и наносит значимый экономический 
ущерб [20].

Доказано, что фактической причиной 
ЖДС среди беременных женщин является уве- 
личение потерь железа относительно его по- 
требления. Связано это с тем, что кроме таких 
распространенных причин развития ЖДА, как 
разнообразные поражения ЖКТ, существует 
целый ряд патологических и физиологических 
состояний, которые приводят к кровопотере и 
дефициту железа, характерных только для 
женского организма. В первую очередь это 
беременность

Железо является важным элементом для 
любого живого организма, поскольку участву- 
ет в образовании функциональных групп бел- 
ков, переносящих кислород, и ферментов, 
ускоряющих реакции образования энергии и 
метаболических процессах. В то же время из- 
быток свободных катионов железа приводит к 
локальному повреждению клеток и тканей за 
счет усиленного образования свободных ради- 
калов, а также активации жизнедеятельности 
бактерий, которые используют железо хозяи- 
на. Поэтому оптимальный интервал содержа- 
ния железа в организме человека достаточно

узок и серьезно контролируется для того, что- 
бы избежать развития как дефицита железа, 
так и его избытка. Основное железо, которое 
требуется организму для метаболических про- 
цессов, поступает из макрофагов при его ре- 
циркуляции из стареющих эритроцитов, дан- 
ный процесс осуществляется ферропортином, 
гемовой оксидазой, кишечным транспортером 
двухвалентных металлов (йМТ-і), а регулиру- 
ется целым рядом белков, основными из кото- 
рых являются железосвязывающие элементы 
(̂ КЕ), железосвязывающий протеин (̂ КР), бе- 
лок наследственного гемохроматоза (НҒЕ).

В процессе регуляции гомеостаза железа 
принимают участие несколько белков, которые 
определяют всасывание железа из пищи в тон- 
ком кишечнике и его рециркуляцию из макро- 
фагов. Всасывание железа осуществляется в 
эпителиальных клетках дуоденального отдела 
кишечника -  энтероцитах. Белки, которые от- 
ветственны за метаболизм железа, синтезиру- 
ются в соответствии с потребностью организ- 
ма в железе. Когда количество железа в клет- 
ках и тканях опускается ниже критического 
уровня, энтероцит усиливает его абсорбцию, 
пока не произойдет достаточного насыщения, 
после этого происходит восстановление внут- 
ренней поверхности эпителия, и абсорбция 
железа понижается. На разных этапах данного 
процесса принимают участие !К.Е, йМТ-1, и 
!КР, от взаимодействия этих молекул зависит 
экспрессия трансферринового рецептора 
(ТфР) в дуоденальной крипте и, как следствие, 
всасывание железа.

В свою очередь, доставку железа к клет- 
кам и тканям осуществляют ферропортин и 
НҒЕ. Известно, что НҒЕ связывает ТфРс высо- 
кой степенью аффинности, что обеспечивает 
регуляцию процессов трансфера, а с помощью 
ферропортина осуществляется непосредствен- 
ный транспорт железа через мембрану клетки 
в плазму крови. В плазме транспортную функ- 
цию по переносу железа осуществляет основ- 
ной железотранспортный белок -  трансфер- 
рин, а хранится и запасается железо в составе 
белка ферритина. Кроме этого, в метаболизме 
железа принимает непосредственное участие 
и лактоферрин (ЛФ) -  железосвязывающий 
белок эпителиальных секретов нейтрофилов. 
Наиболее важными регуляторами не только 
выхода железа из макрофагов, но и его аб- 
сорбции в кишечнике, являются пищевой фак- 
тор, потребность в нем для гемопоэза и насы- 
щение железом тканей.

Таким образом, абсорбция железа, его 
рециркуляция, утилизация и хранение являют-



ся процессами взаимосвязанными, но фактиче- 
ски удаленными друг от друга. Поэтому иссле- 
дователи предположили, что существует не- 
кий гуморальный регулятор, который влияет 
на эти процессы.

В данное время известно около 20 регу- 
ляторных молекул, которые контролируют этот 
сложный процесс. В течение последних не- 
скольких лет активно обсуждается роль гепси- 
дина как ключевого регулятора метаболизма 
железа. Гепсидин -  это полипептид, богатый 
цистеином (молекулярная масса составляет 
470 кДа), синтезируется в основном гепатоци- 
тами и экскретируется почками. Впервые геп- 
сидин был обнаружен в моче и описан С. Н. 
Рагк и соавт. Позднее этот пептид был выде- 
лен и из плазмы.

Отличительной особенностью молекулы 
гепсидина является наличие в ней дисульфид- 
ных связей между 2 соседними молекулами 
аминокислоты цистеина, может определять 
высокую реактивность молекулы [26].

При развитии в организме системной 
инфекции гепсидин повышается более чем в 
100 раз. Однако, как было доказано в послед- 
ние годы, роль гепсидина связана с клиниче- 
скими нарушениями в параметрах обмена же- 
леза, а в некоторых случаях -  с развитием 
анемии.

Гепсидин ингибирует ферропортин, осо- 
бый белок-переносчик, который осуществляет 
транспорт железа внутрь клетки, -  за счет это- 
го происходит нарушение процесса всасыва- 
ния железа в тонком кишечнике. Иной меха- 
низм воздействия: гепсидин блокирует выход 
железа из макрофагов, «запирая» его внутри 
клетки. Оба эти механизма приводят к наруше- 
нию гомеостаза железа, собственно к железо- 
дефициту и развитию анемического синдрома, 
в том числе у беременных [13].

Дальнейшие исследования, которые бы- 
ли проведены на линиях трансгенных мышей с 
увеличенной продукцией гена У5Ғ-2, доказа- 
ли, что гиперэкспрессия гепсидина приводит к 
острому дефициту железа. Мыши этих линий 
умирают практически сразу после рождения в 
результате скоротечной гипохромной анемии. 
Это доказывает, что гепсидин является белком 
-регулятором, который блокирует транспорт 
железа к плоду на плацентарном уровне. Мы- 
ши с частичной блокировкой гена гепсидина 
чаще всего выживают, хотя у них отмечается 
дефицит железа, который не получается вос- 
полнить парентеральным препаратом железа.

В последующих исследованиях на транс- 
генных линиях лабораторных животных и на

пациентах с инфекционными заболеваниями и 
выраженным воспалением было доказано, что 
гиперпродукция гепсидина во время воспале- 
ния иинфекции вызывает гипоферремию и 
может обусловливать развитие анемии при 
хронических заболеваниях [10, 13].

В ряде экспериментов с использованием 
липополисахарида в качестве источника раз- 
вития воспаления одновременно с повышен- 
ной экспрессией гепсидина повышался уро- 
вень ферритина в сыворотке крови и интер- 
лейкина-6 (ИЛ-6) Возможно, бактерии и пато- 
генспецифические макромолекулы, например, 
липополисахариды, воздействуют на макрофа- 
ги, в т. ч. и печеночные клетки Купфера, вы- 
зывая продукцию ИЛ-6. В свою очередь, этот 
цитокин стимулирует синтез гепсидина в пече- 
ни индукцией его мРНК [10]. Та же картина 
наблюдается при злокачественных новообра- 
зованиях: наличие анемии, высокий уровень 
ферритина, гепсидина и ИЛ-6. Это еще раз 
доказывает положение о том, что повышение 
продукции гепсидина на фоне воспаления и 
возможность трансгенного или тумормоди- 
фицированного гепсидина угнетать эритропоэз 
путем истощения железа, что связано с ключе- 
вой ролью гепсидина в метаболизме железа. 
Обратная ситуация возникает при глубоких 
анемиях и гипоксии [10]. В таких условиях 
происходит снижение экспрессии гена гепси- 
дина, что вызывает увеличение транспортного 
пула железа, поступающего как из макро- 
фагов, так и из кишечника [20].

Проведены исследования, в которых до- 
стоверно доказано, что что при АХВЗ, в том 
числе и у беременных женщин, наблюдается 
прямая корреляция между сывороточными 
концентрациями гепсидина и ИЛ-6, что не про- 
тиворечит представлениям о регуляции про- 
дукции гепсидина при воспалении. В то же 
время у пациентов с разными хроническими 
заболеваниями с верифицированным диагно- 
зом ЖДА отмечается сниженная по отношению 
к контрольной группе концентрация гепсидина 
в сыворотке крови, что способствует всасыва- 
нию пищевого железа из кишечника и его ре- 
лиза из макрофагов.

Таким образом, определение уровня сы- 
вороточного гепсидина позволяет проводить 
диагностику и дифференцирование АХВЗ и 
ЖДА у пациентов с хроническими заболевани- 
ями, поскольку при анемии при хроническом 
заболевании в сыворотке крови пациентов 
значительно повышен уровень гепсидина по 
отношению к уровню гепсидина для пациен- 
тов без анемии, а при железодефицитной ане-



мии уровень гепсидина, наоборот, несколько 
понижен.

Обратная ситуация развивается при ане- 
миях и гипоксии. В таких условиях отмечается 
уменьшение экспрессии гена гепсидина, что 
приводит к повышению захвата железа как из 
макрофагов, так и из кишечника [20]. На фоне 
гипоксии происходит увеличение ШҒ-Іа (ги- 
поксией индуцированного фактора), который 
обеспечивает контроль экспрессии генаэри- 
тропоэтина (ЭПО), тем самым участвуя в мета- 
болизме железа. Н!Ғ так же, как и ЭПО, синте- 
зируется в почках человека и непосредствен- 
ного взаимодействия между гепсидином и Н!Ғ, 
наверное, не происходит, однако отмечается 
опосредованное воздействие этих гормонов на 
метаболизм железа. Кроме того, происходит 
повышения уровня ЭПО, а также эритропоэти- 
ческой активности, что приводит к быстрой 
мобилизации железа из ретикулоэндотелиаль- 
ных клеток и использованию его с целью син- 
теза гемоглобина (НЬ) [16]. Снижение синтеза 
гепсидина отмечается как при дефиците желе- 
за, например, в экспериментах у трансгенных 
мышей линий зіа и тк, у которых специально 
ограничено всасывание железа в тонком ки- 
шечнике, так и на фоне гемолитических ане- 
мий, которые вызваны введением фенилгидро- 
зина [20].

По данным Ыетеіһ и соавт. [20], гемо- 
литическая анемия оказывает супрессивный 
эффект на выработку гепсидина. Он наблюда- 
ется даже на фоне перегрузки организма же- 
лезом, подтверждая тот факт, что потребность 
эрит-ропоэза в железе является более силь- 
ным стимулом, чем избыток железа, который 
должен был бы вызвать индукцию гена гепси- 
дина. Такая иерархия эффектов объясняет, по 
какой причине при гемолитических анемиях у 
беременных нередко развивается гемосиде- 
роз. Поскольку в таких случаях происходит 
уменьшение выработки гепсидина, что ведет к 
перегрузке организма железом, только хела- 
торная терапия может предотвратить нараста- 
ющий избыток железа. А в будущем 
(вероятно, не таком уже и далеком) данную 
роль возьмут на себя препараты -  антагони- 
сты гепсидина, которые смогут регулировать 
всасывание железа.

При наследственном гемохроматозе 
(НГХ), который вызван мутациями в гене белка 
НҒЕ, отмечается умеренное снижение продук- 
ции гепсидина. Однако выявлено несколько 
различных семей с мутациями непосредствен- 
но в гене гепсидина, при этом наблюдается 
резкий дефицит гепсидина [20]. При таком

виде НГХ заболевание проявляется крайне 
рано, а течение его очень тяжелое и даже воз- 
можен летальный исход до 30 лет. На основа- 
нии работ Ыетеіһ и соавт. [20] разработана 
обобщенная схема взаимосвязи между разны- 
ми компонентами, которые влияют на метабо- 
лизм железа. Согласно этим данным, интер- 
лейкин-1 стимулирует синтез ЛФ, который свя- 
зывает железо с большей аффинностью, чем 
трансферрин, и железо, связанное с ЛФ, заби- 
рается макрофагами и запасается в виде фер- 
ритина, тем самым затрудняя соединение же- 
леза с эритроидными клетками. Затем увели- 
чивается уровень интерлейкина-6, который 
влияет на экспрессию гепсидина, что приводит 
к снижению абсорбции железа в тонком ки- 
шечнике и увеличению секвестрации его в 
макрофагах. Данный процесс вызывает дефи- 
цит железа, что приводит к снижению проли- 
ферации микроорганизмов. Но, с другой сторо- 
ны, дефицит железа приводит к повреждению 
иммунной системы, повреждая и изменяя 
функциональную активность нейтрофилов, 
лимфоцитов и макрофагов. Однако также из- 
быток железа негативно воздействует на эти 
клетки. Учитывая наличие взаимодействия 
между ИЛ и гепсидином можно представить 
следующую схему: ИЛ-6 как главный провос- 
палительный агент существенно возрастает 
при воспалении, что приводит к увеличению 
синтеза гепсидина гепатоцитами. Гепсидин 
блокирует выход железа из макрофагов и аб- 
сорбцию железа в кишечнике, что ведет к ги- 
поферремии и в последствие -  к анемии.

Итак, определение концентрации гепси- 
дина в сыворотке крови пациентов, в том чис- 
ле и среди беременных, имеет важное значе- 
ние для практической медицины, поскольку 
некорректная трактовка анемии хронических 
заболеваний приводит к назначению неэффек- 
тивной лекарственной терапии препаратами 
железа, что также связано с высоким риском 
развития у пациенток осложнений [9, 10].

Роль эритропоэтина. В публикациях 
последних лет показано, что рецепторы 
эритропоэтина встречаются во многих тканях 
и органах, а сам эритропоэтин может играть 
значимую роль в выживании и дифференци- 
ровке неэритроидных клеток [25]. Эритропоэ- 
тин обладает широким спектром активности, 
особенно в таких органах, как яичники, матка, 
маточные трубы, яички, головной мозг [37]. 
Эритропоэтин необходим для развития и нор- 
мального функционирования головного мозга. 
Доказано его значение в стимуляции неоан- 
гиогенеза.



Интенсивность образования новых эрит- 
роцитов в костном мозге зависит от уровня 
эндогенного эритропоэтина в плазме. Неадек- 
ватная уровню гипоксии выработка собствен- 
ного эритропоэтина может привести к возник- 
новению анемии [39].

У здоровых людей уровень эритропоэти- 
на в плазме крови составляет 4,3-32,9 мЕ/мл
[6]. Запасов эритропоэтина в организме чело- 
века не существует. Уровень гормона в плазме 
крови низкий, но достаточно стабильный. Син- 
тез эритропоэтина не имеет гуморальной или 
нервной регуляции. Выработка эритропоэтина 
зависит лишь от содержания кислорода и кон- 
тролируется по принципу обратной связи. В 
нормальных условиях в ответ на снижение 
оксигенации тканей и клеток происходит уве- 
личение синтеза эритропоэтина почками. Вы- 
деленный гормон взаимодействует в костном 
мозге со специфическими рецепторами на по- 
верхности клеток-предшественников эритро- 
цитов, что стимулирует их пролиферацию и 
дифференцировку и, в итоге, повышает кон- 
центрацию гемоглобина. Итак, главным сигна- 
лом для увеличения синтеза эритропоэтина 
является тканевая гипоксия.

В ответ на снижение оксигенации ниже 
определенного критического уровня в печени 
и почках активируется большее количество 
покоящихся эпоцитов, вследствие чего образу- 
ется дополнительное количество эритропоэти- 
на. Похожие изменения происходят на фоне 
гипоксии в печени плода, которая представля- 
ет собой основной источник эритропоэтина в 
поздний интранатальный и в ранний неона- 
тальный периоды развития. Рост количества 
эритроцитов, напротив, снижает образование 
эритропоэтина [1 ].

Уровень эритропоэтина практически не 
зависит от пола и возраста, т. е. также стаби- 
лен, как, например, количество эритроцитов. 
Благодаря этому, уровень эритропоэтина в 
плазме крови отражает уровень его синтеза в 
организме человека. Между уровнем эритро- 
поэтина в сыворотке крови и количеством ге- 
моглобина существует обратно пропорцио- 
нальная зависимость, которая в некоторых 
случаях позволяет прояснить причину анемии. 
Например, если у пациента, страдающего ане- 
мией, уровень эритропоэтина в плазме крови 
высокий, значит, ответная реакция клеток, 
которые продуцируют гормон, на тканевую 
гипоксию адекватная, но существует функцио- 
нальная недостаточность костного мозга [26].

Низкий уровень эритропоэтина у паци- 
ента с анемией свидетельствует о его недоста-

точном синтезе, который в ряде случаев мо- 
жет сочетаться с понижением функции костно- 
го мозга. Однако на такую простую зависи- 
мость оказывает влияние ряд факторов. По- 
скольку эритропоэтин является мощным фак- 
тором роста, активность его проявляется даже 
в достаточно низких концентрациях, продук- 
ция этого вещества в организме постоянно и 
строго регулируется. Уровень эритропоэтина в 
плазме крови существенно повышается лишь 
при понижении уровня гемоглобина ниже 105 
г/л.

Разливные виды анемий: железодефи- 
цитная, апластическая и гемолитическая про- 
текают с повышением уровня эритропоэтина, а 
анемия при хронических заболеваниях и зло- 
качественных новообразованиях сопровожда- 
ется существенным сниженным уровнем эри- 
тропоэтина.

Таким образом, современные методы 
клинической лабораторной диагностики позво- 
ляют определять уровень эритропоэтина в 
плазме крови беременных женщин при анемии 
с высокой точностью. Определение уровня 
эритропоэтина должно быть широко распро- 
странено в практической деятельности врачей 
акушеров-гинекологов и применяться в каче- 
стве дополнительного метода с целью выясне- 
ния причины и проведения дифференциаль- 
ной диагностики анемии или эритроцитоза, в 
том числе у беременных женщин [3].

Окислительный метаболизм в эрит- 
роцитах и в плазме крови у  беременных 
женщин с анемией. В настоящее время ак- 
тивное внимание многих ученых привлекает 
роль активных форм кислорода (АФК). Количе- 
ство производимых клеткой АФК определяется 
их метаболической активностью, скоростью 
старения, гибели или пролиферации клеток. 
АФК образуются как в процессах оксигенации, 
так и при существовании гипоксии, когда дан- 
ный процесс вторичен и обусловлен наличием 
избытка восстановленных эквивалентов при 
участии катионов железа. Такое состояние 
возможно при анемии, в том числе у беремен- 
ных. Однако наиболее активным образование 
АФК становится в при переходе от состояния 
гипоксии к нормооксии и гипероксии -  в про- 
цессе реоксигенации.

Эритроциты являются той клеткой, где 
образование АФК происходит регулярно и в 
больших количествах, поскольку с этим связа- 
но выполнение их основной функции -  отдачи 
кислорода. Этим объясняется хорошо отлажен- 
ная система антирадикальной защиты красных 
кровяных клеток: наличие большого количе-



ства каталазы и СОД, существование глутати- 
онпероксидазной и глутатионредуктазной си- 
стем, наличие антиокислительной активности 
самого гемоглобина [23].

Таким образом, становится очевидным, 
что образование свободных радикалов кисло- 
рода -  это один из универсальных механизмов 
патогенеза при различных формах поврежде- 
ния клетки, включая, например: реперфузию 
клеток после периода ишемии; некоторые ме- 
дикаментозно-индуцированные формы гемоли- 
тической анемии; отравление некоторыми гер- 
бицидами; отравление четыреххлористым уг- 
леродом; действие ионизирующего излучения; 
некоторые механизмы старения клетки 
(например, накопление липидных продуктов в 
клетке -  липофусцинов и цероидов); кислоро- 
дотоксичность; атерогенез -  из-за окисления 
липопротеидов низкойплотности (ЛПНП) в 
клетках стенки сосудов [3].

Гемоглобин, являясь самым активным 
антиоксидантным белком крови, самым пер- 
вым испытывает действие свободных радика- 
лов кислорода. Процессы пероксидации приво- 
дят к окислению железа в геме с образовани- 
ем метгемоглобина, который совершенно не 
способен к роли переносчика кислорода [14].

Рядом исследователей доказано, что при 
избыточной активации процессов пероксида- 
ции в клетке организма при воздействии даже 
минимальных доз ионизирующего излучения 
или иных неблагоприятных факторов, происхо- 
дит выраженное нарушение антиоксидантной 
защиты при снижении содержания витаминов 
А, С, Е, восстановленного глутатиона.

В ходе исследования было установлено, 
что у беременных, которые проживают в раз- 
личных регионах, отмечается интенсификация 
процессов пероксидации с увеличением содер- 
жания малонового диальдегида (МДА) в плаз- 
ме крови (норма 2,5-3,7 мкмоль/л). У беремен- 
ных, длительно проживающих в районах даже 
с незначительным уровнем радионуклидного 
загрязнения (менее 1 Зв в год), наблюдалась 
существенная активация процессов перикисно- 
го окисления липидов в связи с истощением 
неферментативной антиоксидантной системы. 
На это указывали увеличение содержания ТБК- 
активных продуктов (МДА) в крови и снижение 
уровня витаминов Е, А, С в плазме крови и 
восстановленного глутатиона в эритроцитах.

У беременных, которые проживают в 
регионе с радионуклидным загрязнением 1-5 
Ки/км2, отмечено уменьшение концентрации 
восстановленного глутатиона и активности 
глутатионпероксидазы. Уровень восстановлен-

ного глутатиона в эритроцитах беременных, 
которые проживают как в условиях воздей- 
ствия малых доз радиации, так и в условно 
чистом регионе, был значительно ниже норма- 
тивного (1,85 мкг/г гемоглобина [25], что мо- 
жет быть связано с формированием его ком- 
плексов с солями тяжелых металлов в местах 
сульфгидрильных групп. Выявленный недоста- 
ток восстановленного глутатиона может спо- 
собствовать развитию гемолитических анемий.

Ферменты окислительно-восстановитель- 
ного превращения глутатиона глутатион-пе- 
роксидаза (ГП) и глутатион-редуктаза (ГР) свя- 
заны с мембраной эритроцитов, и увеличение 
интенсивности ПОЛ, который нарушает струк- 
туру клеточной стенки, может приводить к из- 
менению их активности. Недостаточная акти- 
вация ГР на фоне низкого уровня восстанов- 
ленного глутатиона, скорее всего, связана с 
повреждением мембранных структур самих 
клеток и нарушением процессов образования 
восстановленного глутатиона.

У женщин, которые проживают в услови- 
ях действия ионизирующей радиации, выявле- 
на более низкая глутатион-пероксидазная ак- 
тивность крови, доказывающая понижение 
способности мембран эритроцитов и эндотелия 
сосудов противостоять пероксидной деструк- 
ции. Снижение активности глутатион-перок- 
сидазы как селенсодержащего фермента мо- 
жет быть связна также с недостатком в орга- 
низме селена.

Основываясь на результатах исследова- 
ний, считают, что патогенетически возникно- 
вение анемического синдрома у беременных 
может быть связано с активизацией процессов 
ПОЛ под воздействием различных факторов, в 
том числе экологического. Перекиси липидов, 
которые образуются в мембранах эритроцитов 
в местах двойных связей ненасыщенных жир- 
ных кислот, приводят к изменениям конформа- 
ции белков и липидов и к нарушению функции 
и структуры мембран, нарушению межмолеку- 
лярных взаимодействий и рецепции, уменьше- 
нию потенциала клетки, нарушению проницае- 
мости и мембранного транспорта [31].

Нарушение конформации глобина в об- 
ласти гемовых карманов приводит к снижению 
сродства к кислороду, что также, возможно, 
является следствием процессов перикисного 
окисления липидов с нарушением рецепции. 
Также способствует нарушению структуры ге- 
моглобина и снижение работы щитовидной 
железы.

Повреждающее воздействие пероксида- 
ции, скорее всего, опосредовано нарушением



структуры тиоловых групп. Важную функцию в 
защите сульфгидрильных групп макромолекул 
выполняет антиоксидантная система глутатио- 
на, которая в свою очередь повышает рези- 
стентность мембран эритроцитов к пероксид- 
ному повреждению и предотвращает окисле- 
ние железа в геме. Под действием различных 
экологических факторов недостаток восста- 
новленного глутатиона приводит к окислению 
тиоловых групп белковых рецепторов, что вы- 
зывает конформационные перестройки белков 
и липидов с изменением межмолекулярных 
связей, а также окисление самого гема. При 
наличии аномальных гемоглобинов генерация 
свободных радикалов увеличивается, изменя- 
ются реологические характеристики мембран 
и ригидность [31]. Комплекс реакций приводит 
к нарушению кислородтранспортной функции 
крови не только на уровне структуры гемогло- 
бина, но и на уровне состояния самих мембран 
эритроцитов.

Таким образом, под воздействием ра- 
диоэкологического фактора у беременных воз- 
можно нарушение кислородтранспортной 
функции крови, состоящее в нарушении про- 
цессов синтеза и структуры молекулы гемогло- 
бина, снижении его сродства к кислороду, из- 
менении физико-химических свойств клеточ- 
ных мембран и вязкости крови, нарушении 
механизмов транспорта кислорода. Все это 
приводит к развитию анемического синдрома.

Также авторами не было обнаружено 
связи анемий беременных со снижением уров- 
ня железа в плазме крови. Такие результаты 
отражают ключевые механизмы развития ане- 
мического синдрома среди беременных, а так- 
же причины увеличения числа патологических 
состояний, связанных с ухудшением микроцир- 
куляции из-за изменения текучести эритроци- 
тов [31].
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Қарағанды мемлекеттік медицина университеті (Қарағанды, Қазақстан)

Ұсынылған әдебиет шолуында жалпы ағзадағы және жүктілік кезіндегі темір алмасуының негізгі 
мәселелері мен бұған қазіргі заманғы көзқарас берілген. Жүктілік кезіндегі анемияның даму механизміне әртүрлі 
көзқарастар ұсынылып, анемияның қорғаныш ролі атап көрсетілген, сол сияқты жүктілік кезіндегі анемия 
түрлері, олардың диагностикалық өлшемдері мен түзету әдістері берілген. Сол сияқты анемия 
диагностикасындағы эритропоэтин мен гепсидин роліне талдау жасалған, соның ішінде жүкті әйелдердегі 
анемия түрлері талданған. Гипоксия деңгейіне адекватты емес өз эритропоэтинін әзірлеу анемияның 
туындауына әкелуі мүмкін екені дәлелденген, ал гепсидин ролі анемия дамуымен темір алмасуы 
параметрлеріндегі клиникалық бұзылушылықтармен байланысты. Анемиясы бар жүкті әйелдердің эритроциттері 
мен қан плазмасындағы қышқылдандырушы метаболизм тақырыбы сөз болған. Қандағы ең белсенді 
антиоксидантты белок болып табылатын гемоглобин, кислородтың бос радикалдарының әрекетін бірінші 
сынайды. Пероксидация үдерістері метгемоглобин құралуымен гемдегі темірдің қышқылдануына әкеледі, ол 
кислород тасымалдаушысы роліне мүлдем қабілетсіз.

Кілт сөздер: анемия, жүктілік, гемоглобин, гипоксия
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КагадапСа зіаіе тесіісаі ипЫегзііу (Кагадапсіа, Каіакһзіап)

Тһе рге̂ епІеС ге̂ іем оТ Іһе іііегаіиге геТіесі5 Іһе таіп ргоЬіет5 апС тоСегп і̂ем оп Іһе ехсһапде оТ ігоп іп 
Іһе ЬоСу а5 а иһоіе апС іп Іһе ргосе55 оТ ргедпапсу іп рагіісиіаг. а̂гіои5 і̂ете оп Іһе тесһапі5т 5 оТ Іһе Се̂ еіор- 
тепі оТ апетіа іп ргедпапсу аге һідһіідһіеС, мһісһ етрһа5ііе5 іһе ргоіесіме гоіе оТ апетіа, а5 иеіі а5 цие5ііоп5 оТ 
апетіа іп ргедпапсу, іһеіг Сіадпо5ііс сгііегіа апС теіһоС5 оТ соггесііоп. Тһе гоіе оТ егуіһгороіеііп апС һерсіСіп іп іһе 
Сіадпо5і5 оТ апетіа, іпсіиСіпд іп ргедпапі мотеп иііһ СіТТегепі іуре5 оТ апетіа, һа5 аі5о Ьееп апаіуіеС. К і5 рго̂ еС 
іһаі іһе іпаСециаіе ргоСисііоп оТ іі5 оип егуіһгороіеііп сап іеаС іо апетіа, апС іһе гоіе оТ һерсіСіп і5 а55осіаіеС иііһ 
сііпісаі Сі5огСег5 іп іһе рагатеіег5 оТ ігоп теіаЬоіі5т  иііһ іһе Се^еіортепі оТ апетіа. Тһе іоріс оТ охіСаіме теіаЬо- 
іі5т  іп егуіһгосуіе5 апС ріа5та іп ргедпапі иотеп иііһ апетіа і5 іоисһеС. НетодіоЬіп, Ьеіпд іһе то5і асіме апііох- 
іСапі ЬіооС ргоіеіп, і5 іһе Тіг5і іо ехрегіепсе іһе асііоп оТ Тгее охудеп гаСісаі5. РегохіСаііоп ргосе55е5 іеаС іо іһе охі- 
Саііоп оТ ігоп іп іһе һете мііһ іһе Іогтаііоп оТ теіһһетодіоЬіп, мһісһ і5 сотріеіеіу іпсараЬіе оТ іһе гоіе оТ ап оху- 
деп саггіег.
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