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Миома матки – одно из наиболее распро-
страненных доброкачественных опу-

холевых заболеваний половой системы жен-
щин репродуктивного возраста. Клиническая 
ее частота в детородном возрасте составляет 
35–50%, а при изучении морфологических 
срезов маток, удаленных по различным при-
чинам, лейомиоматозные узелки были об-
наружены в 77–85% случаев: при этом мно-
жественные лейомиомы отмечались в 84%. 
В структуре гинекологической заболеваемос-
ти миома матки занимает второе место после 
воспалительных процессов [1, 5, 10, 11, 18].

Одним из клинических проявлений лейо-
миомы матки, существенно снижающих ка-
чество жизни социально активной категории 
женщин, является повышенная менструаль-
ная кровопотеря [3, 19, 22].

Изучение особенностей функциональной 
морфологии матки при миоме свидетельству-
ет о том, что при развитии опухоли в матке 
первично создаются следующие условия для 
повышенной менструальной кровопотери:

 чрезмерная гипертрофия венозной систе-
мы матки, в том числе базального слоя эндо-
метрия, формирующая ее дренажную систему 
[3, 4, 10, 11];

 затрудненный отток крови от матки, соз-
дающий условия для повышенной кровопоте-
ри при повреждении вен эндометриального 
сплетения [16];

 снижение сопротивления кровотоку в 
бассейне маточных артерий, способствующее 
большей интенсивности кровообращения в 
матке [1];

 увеличение площади эндометрия при 
подслизистом и интерстициальном располо-
жении узлов, способствующее гипертрофии 
миометрия и нарушающее координирован-
ную моторику матки [5, 16];

 расширение и полнокровие сосудов за 
счет увеличения сосудов микроциркулятор-
ного русла, не имеющих просвета, вследствие 
чего уменьшается его емкость. Учитывая, что 
приток по артериям к матке не изменяется, в 
интрамуральных сосудах, в том числе и эндо-
метрии, неизбежно происходит повышение 
давления, а соответственно на фоне мини-
мальной травматизации слизистой оболочки 
создаются условия не только к началу кровоте-
чения, но и к затруднению гемостаза [5, 22, 23];

 дисбаланс содержания кальция и меди в 
миометрии и миоматозных узлах в сторону 
снижения меди и относительного увеличения 

кальция, развивающийся на фоне нарушений 
гормонального статуса, приводящий к дис-
координации сократительной функции матки 
[21, 22];

 аномальное строение сосудов матки, ха-
рактеризующееся отсутствием мышечной 
оболочки, а также преобладание соедини-
тельнотканного компонента на фоне фибро-
за, препятствующее их сокращению и спада-
нию [21,22];

 сопутствующие гиперпластические про-
цессы эндометрия на фоне локальной гипер-
эстрадиолемии, несбалансированной локаль-
ной гиперпрогестеронемии [16]; 

 повышение проницаемости сосудов, кро-
воснабжающих подслизистые миоматозные 
узлы, из-за утраты  ними адвентициальной 
оболочки [17, 19].

Кроме повышенной кровопотери, экспери-
ментальным путем было выявлено нарушение 
продукции эритропоэтина в ответ на крово-
потерю у больных с лейомиомой матки [3, 4].

Маточные кровотечения на фоне отсутствия 
адекватного эритропоэза  у больных миомой 
матки приводят к развитию железодефицит-
ной анемии (ЖДА) – клинико-гематологичес-
кого симптомокомплекса, характеризующе-
гося нарушением образования гемоглобина 
вследствие дефицита железа в сыворотке кро-
ви и костном мозге, развитием трофических 
нарушений в органах и тканях [3, 6, 10, 23].

ЖДА является самым распространенным 
анемическим синдромом и составляет при-
близительно 80% всех анемий. В репродук-
тивном возрасте дефицит железа выявляется 
у 40–60% женщин [3, 6, 10, 23].

Хроническая постгеморрагическая анемия 
у больных миомой матки способствует раз-
витию органической тканевой гипоксии, на 
фоне которой повышается продукция колла-
геновых волокон, создавая условия для ин-
тенсивного роста миоматозных узлов. Таким 
образом, замыкается порочный круг в патоге-
незе лейомиомы матки и маточных кровоте-
чений [7, 21, 24, 25].

Обильная кровопотеря приводит к измене-
нию содержания эритроцитов, падению кон-
центрации гемоглобина, уменьшению объема 
циркулирующей крови. Вышеперечисленные 
изменения приводят к развитию гиповолемии 
[2, 3, 19, 21, 32], а также к нарушению реологи-
ческих свойств крови, создавая фон для тром-
боэмболических осложнений, в том числе 
тромбоэмболии легочной артерии [8, 27, 30].
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Повышению риска тромбообразования при 
анемиях способствуют:

 образование ригидных, незрелых форм 
эритроцитов, не обладающих способностью 
к деформации, создающих благоприятные ус-
ловия для адгезии тромбоцитов и поврежде-
нию эндотелия сосудов [14, 16, 33, 37];

 выделение из эритроцитов в плазму 
физио логического активатора тромбоцитов – 
аденозина дифосфата (фактора R), обладаю-
щего агрегационными свойствами; активация 
VIII фактора свертывания крови [8,16, 27, 30];

 истощение антитромбина III – плазмен-
ного α2-глобулина, блокирующего тромбин и 
другие активированные ферментные факторы 
свертывания – X, IX, XI, ХII, VII, обусловленное 
дисфункцией эндотелия при анемиях [8, 16, 33].

Нарушениям гемодинамики сопутствуют 
изменения регионарного кровообращения, 
белкового обмена и водно-электролитного 
баланса. Так, хроническая постгеморраги-
ческая анемия при миоме матки приводит к 
снижению железосодержащих ферментов, 
принимающих участие в процессах тканевого 
дыхания [2, 3, 7, 21].

На фоне гипоксии создаются благоприят-
ные условия для размножения патогенной, 
особенно анаэробной, микрофлоры, что час-
то бывает причиной гнойно-септических 
осложнений после хирургических вмеша-
тельств [1, 5, 6, 10, 18].

Таким образом, ЖДА у пациенток с миомой 
матки за счет вышеперечисленных патогене-
тических механизмов является тем фоном, 
при котором увеличивается частота осложне-
ний во время операции и в послеоперацион-
ном периоде:

 возрастает объем интраоперационной 
кровопотери;

 увеличивается риск развития тромбоэм-
болических осложнений в послеоперацион-
ном периоде;

 снижаются репаративные способности 
тканей;

 повышается частота инфекционных ос-
ложнений в послеоперационном периоде.

Нередко железодефицитное состояние, и 
как крайнее его проявление – ЖДА, недооце-
нивается практическими врачами. Как сама 
пациентка, так и акушер-гинеколог под ее вли-
янием стараются как можно быстрее запла-
нировать оперативное вмешательство, часто 
пренебрегая предварительной подготовкой, 
в том числе лечением анемии, что иногда при-
водит к вышеперечисленным осложнениям.

Учитывая повышенный риск тромбоэмбо-
лических осложнений в послеоперацион-
ном периоде у больных с миомой матки и 
анемией, обязательным условием является 
предоперационная оценка степени риска их 
возникновения и профилактика в послеопе-
рационном периоде [9, 27, 37].

Доказанным фактором есть более быстрое 
развитие, тяжелое течение и сложность коррек-
ции климактерического синдрома у пациенток 
с некомпенсированной анемией, перенесших 
пангистерэктомию. Это ухудшает их качество 
жизни, снижает эффект проводимой терапии 
климактерического синдрома, соответственно 
и социальную адаптацию женщин [5, 15, 19].

Различают три стадии дефицита железа: 
предлатентная, латентная и манифестная 
(табл. 1) [21].

Манифестная стадия дефицита железа – 
ЖДА – различается по степени тяжести:

 легкая (содержание гемоглобина – 90–
120 г/л), характеризующаяся незначительным 
снижением цветового показателя и других 
индексов насыщения эритроцитов гемогло-
бином;

 средняя (гемоглобин – 70–89 г/л), характе-
ризующаяся снижением насыщения эритро-
цитов гемоглобином;

 тяжелая (гемоглобин – менее 70 г/л), ха-
рактеризующаяся циркуляторными наруше-
ниями и тканевой гипоксией [3, 11, 18, 21].

Железо – незаменимый биометалл для че-
ловека, играющий важную роль в функци-

ТАБЛИЦА 1 

Стадия 
железодефицитного 

состояния

Механизм 
железодефицитного 

состояния
Ферритин Сывороточное 

железо

Общая 
железосвязывающая 

способность 
сыворотки крови

Морфология 
эритроцитов

Гемоглобин 
и эритроциты

Предлатентная Дефицит резервного 

железа в депо

Снижен Норма Норма Норма Норма

Латентная Дефицит транспортного 

и тканевого железа

Снижен Снижено Повышена Гипохромия

Анизоцитоз 

Микроцитоз

Норма

Манифестная ЖДА Снижен Снижено Повышена Гипохромия 

Анизоцитоз 

Микроцитоз

Снижены

ТАБЛИЦА 1. 

СТАДИИ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА
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онировании клеток многих систем организма. 
Биологическое значение железа определяет-
ся его способностью обратимо окисляться и 
восстанавливаться. Это свойство обеспечи-
вает участие железа в процессах тканевого 
дыхания [21].

Организм человека содержит от 4 до 5 г 
железа. Оно, как и некоторые другие микро-
элементы, выделяется из организма в очень 
небольших количествах (1–1,5 мг) [21].

Кроме участия в кроветворении, железо-
содержащие биомолекулы выполняют в ор-
ганизме разнообразные функции, включая 
транспорт электролитов (цитохромы, желе-
зосеропротеиды); транспорт и депонирова-
ние кислорода (миоглобин, гемоглобин и др.); 
участие в синтезе окислительно-восстанови-
тельных ферментов (оксидазы, гидроксилазы 
и др.); транспорт и депонирование железа 
(трансферрин, ферритин и др.); обеспечение 
функций иммунокомпетентных клеток и пр.

Железо входит в состав комплексных со-
единений и распределено в организме следу-
ющим образом: гемовое железо – 70%; депо 
железа – 18% (внутриклеточное накопление в 
форме ферритина и гемосидерина); функцио-
нирующее железо – 12% (миоглобин и содер-
жащие железо энзимы); транспортируемое 
железо – 0,1% (железо, связанное с трансфер-
рином) [2, 6, 21].

Поэтому истощение запасов этого микроеле-
мента в организме может способствовать раз-
витию различных метаболических, нейро-эн-
докринных, а также трофических нарушений.

В норме во время обычных по объему мен-
струаций теряется 50 мл крови – это 15–25 мг 
железа, что и определяет дополнительные 
(около 1 мг в сутки) по сравнению с мужчи-
нами потери железа. Критическая зона – по-
теря 50–60 мл, более 60 мл – дефицит железа. 
Средняя менструальная кровопотеря состав-
ляет около 50 мл (25 мг железа). У женщин, 
страдающих гиперполименореей различ-
ного генеза, количество теряемой за одну 
менструацию крови может достигать 200 мл 
(100 мг железа) и более, а следовательно, су-
точная потеря железа составляет около 4 мг. 
В подобных ситуациях потеря железа за сут-
ки уже превышает его поступление на 1 мг, за 
месяц – на 30 мг, а за год дефицит железа до-
стигает 360 мг. Нетрудно понять, что в услови-
ях продолжающихся меноррагий при отсут-
ствии компенсации потерь железа и по мере 
истощения его запасов у женщин развивается 
дефицит железа с последующим формирова-
нием ЖДА [4, 12, 21].

Клинические проявления ЖДА  зависят от 
степени дефицита железа и скорости его разви-
тия. Их можно сгруппировать в два важнейших 
синдрома – анемический и сидеропенический.

Анемический синдром обусловлен сни-
жением содержания гемоглобина и количе-
ства эритроцитов, недостаточным обеспе-
чением тканей кислородом и представлен 
неспе цифическими симптомами. Больные 
жалуются на общую слабость, повышенную 
утомляемость, снижение работоспособнос-
ти, головокружение, шум в ушах, мелькание 
мушек перед глазами, сердцебиение, одышку 
при физической нагрузке, появление обмо-
рочных состояний. Могут появляться сниже-
ние умственной работоспособности, памяти, 
сонливость. Субъективные проявления ане-
мического синдрома вначале беспокоят боль-
ных при физической нагрузке, а затем и в по-
кое (по мере роста анемии).

При объективном исследовании обнару-
живается бледность кожи и видимых слизис-
тых оболочек. Часто отмечается некоторая 
пастозность в области голеней, стоп, лица. 
Характерны утренние отеки – «мешки» вокруг 
глаз. Анемия обусловливает развитие синд-
рома миокардиодистрофии, который прояв-
ляется одышкой, тахикардией, часто аритми-
ей, умеренным расширением границ сердца 
влево, глухостью тонов сердца, негромким 
систолическим шумом во всех аускультатив-
ных точках. При тяжелой и длительной ане-
мии миокардиодистрофия может привести к 
выраженной недостаточности кровообраще-
ния. ЖДА развивается постепенно, организм 
больного со временем адаптируется, и субъ-
ективные проявления анемического синдро-
ма не всегда бывают ярко выражены.

Сидеропенический синдром (синдром ги-
посидероза) обусловлен тканевым дефици-
том железа, что приводит к снижению актив-
ности многих ферментов (цитохромоксидаза, 
пероксидаза, сукцинатдегидрогеназа и др.). 
Проявляется многочисленными симптомами:

 извращение вкуса (pica chlorotica) – не-
преодолимое желание употреблять в пищу 
что–либо необычное и малосъедобное (мел, 
зубной порошок, уголь, глину, песок, лед), а 
также сырое тесто, фарш, крупу;

 пристрастие к острой, соленой, кислой, 
пряной пище;

 извращение обоняния – пристрастие к за-
пахам, которые большинством окружающих 
воспринимаются как неприятные (бензин, 
ацетон, запах лаков, красок, гуталина и др.);

 выраженная мышечная слабость и утом-
ляемость, атрофия мышц и снижение мышеч-
ной силы в связи с дефицитом миоглобина и 
ферментов тканевого дыхания;

 дистрофические изменения кожи и ее 
придатков (сухость, шелушение, склонность 
к быстрому образованию на ней трещин; тус-
клость, ломкость, выпадение, раннее поседе-
ние волос; истончение, ломкость, поперечная 

Хроническая 

постгеморрагическая анемия 

у больных миомой матки 

способствует развитию 

органической тканевой 

гипоксии, на фоне которой 

повышается продукция 

коллагеновых волокон, создавая 

условия для интенсивного роста 

миоматозных улов
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исчерченность, тусклость ногтей; симптом 
койлонихии – ложкообразная вогнутость ног-
тей);

 ангулярный стоматит – трещины, «заеды» 
в углах рта (встречаются у 10–15% больных);

 глоссит (у 10% больных) характеризует-
ся ощущением боли и распирания в области 
языка, покраснением его кончика, а в даль-
нейшем атрофией сосочков («лакированный» 
язык); часто наблюдается склонность к паро-
донтозу и кариесу;

 атрофические изменения слизистой обо-
лочки желудочно-кишечного тракта, прояв-
ляющиеся сухостью слизистой пищевода и 
затруднениями, а иногда болями при глота-
нии пищи, особенно сухой (сидеропеническая 
дисфагия); развитием атрофического гастрита 
и энтерита;

 симптом «синих склер», характеризую-
щийся синеватой окраской или выраженной 
голубизной склер. Объясняется это тем, что 
при дефиците железа нарушается синтез кол-
лагена в склере, она истончается и через нее 
просвечивает сосудистая оболочка глаза;

 императивные позывы на мочеиспуска-
ние, невозможность удержать мочу при сме-
хе, кашле, чихании, возможно даже ночное не-
держание мочи, что обусловлено слабостью 
сфинктеров мочевого пузыря;

 сидеропенический субфебрилитет – ха-
рактеризуется длительным повышением тем-
пературы до субфебрильных величин;

 выраженная предрасположенность к 
острым респираторно-вирусным и другим 
инфекционно-воспалительным процессам, 
хронизации инфекций, что обусловлено нару-
шением фагоцитарной функции лейкоцитов и 
ослаблением системы иммунитета;

 снижение репаративных процессов в 
коже, слизистых оболочках.

Важным этапом является диагностика ЖДА, 
которая основывается на данных лаборатор-
ного исследования. 

По данным ВОЗ, критериями хронической 

ЖДА являются: 

 гемоглобин 120  г/л и ниже (для беремен-
ных – 110 г/л и ниже);

 количество эритроцитов менее 3,5 × 1012/л;
 цветовой показатель ниже 0,85, MCH (сред-

ний объем гемоглобина в эритроците) ниже 
0,27 пг, MCV (средний объем эритроцита) ниже 
80 фемтолитров, MCHC (cредняя концентра-
ция гемоглобина в эритроците) ниже 30 г/дл;

 гематокрит ниже 0,32;
 сывороточное железо ниже 12,5 мкмоль/л;
 гипохромия, микроцитоз, анизоцитоз и 

пойкилоцитоз эритроцитов в мазке перифе-
рической крови;

 увеличение общей железосвязывающей 
способности сыворотки более 70 мкмоль/л 
(при норме 50–84 мкмоль/л);

 значительное увеличение ненасыщенной 
железосвязывающей способности сыворотки 
крови, которая в среднем равна 50,2 мкмоль/л;

 снижение коэффициента насыщения 
транс феррина железом менее 17%;

 снижение содержания ферритина в сыво-
ротке крови менее 12 мкг/л (показатель запа-
сов железа в организме);

 уменьшение количества сидеробластов в 
пунктате костного мозга [21, 29, 35, 38].

Конечно же, нет необходимости выполнять 
весь перечень лабораторных исследований. 
В  большинстве случаев достаточно иссле-
довать общую железосвязывающую способ-
ность сыворотки  и общий трансферрин. Для 
получения достоверных результатов сыво-
роточного железа не должно быть приема 
препаратов железа в течение 5–7 дней до ис-
следования крови. Определение содержания 
ферритина назначают только в случае сомне-
ния в показателях общей железосвязываю-
щей способности сыворотки и общего транс-
феррина, а также для установления степени 
дефицита железа в организме. 

При использовании в лабораторной прак-
тике современных анализаторов имеется воз-
можность непосредственного определения 
среднего содержания гемоглобина в одном 
эритроците, обозначающегося аббревиату-
рой MSN (в норме 27–35 пг) (табл. 2) [21].

Учитывая многообразие нарушений и рис-
ков, связанных с анемией, коррекцию данного 
состояния можно считать одним из основных 

ЖДА у пациенток с миомой 

матки является патологическим 

фоном, при котором 

увеличивается частота 

осложнений во время операции 

и в послеоперационном 

периоде:

 возрастает объем 

интраоперационной 

кровопотери;

 увеличивается риск 

развития тромбоэмболических 

осложнений в 

послеоперационном периоде;

 снижаются репаративные 

способности тканей;

 повышается частота 

инфекционных осложнений в 

послеоперационном периоде

ТАБЛИЦА 2 

Показатель Назначение

Ферритин Отражает объем депонированного железа

Растворимый рецептор трансферрина (sT1R) Указывает на потребность эритропоэза в железе и характеризует активность 

эритропоэза

Отношение концентрации растворимого рецептора трансферрина к логарифму 

концентрации ферритина (sT1R/log ферритина)

Снижение показателей свидетельствует об истощении запасов железа

Содержание гемоглобина в ретикулоците (Ret-He) Характеризует потребность эритропоэза в железе, используется для ранней 

оценки ответа эритропоэза на проводимую терапию

ТАБЛИЦА 2. 

ЛАБОРАТОРНЫЕ 

ПОКАЗАТЕЛИ ОЦЕНКИ 

ОБМЕНА ЖЕЛЕЗА
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этапов терапии лейомиомы матки, а также не-
пременным условием в процессе подготовки 
к хирургическим вмешательствам.

Лечение ЖДА условно можно разделить на 
следующие этапы:

 собственно купирование анемии;
 восстановление запасов железа в орга-

низме (терапия насыщения);
 поддерживающая (профилактическая) те-

рапия [32, 38].
Сегодня изменилось отношение к пере-

ливанию препаратов крови в связи с ростом 
час тоты таких осложнений, как инфицирова-
ние, несовместимость по групповым факто-
рам, подавление эндогенного эритропоэза и 
других. Таким образом, гемотрансфузии при 
ЖДА рекомендуется проводить только по 
жизненным показаниям.

Следует подчеркнуть ошибочность мнения 
о возможности коррекции дефицита железа с 
помощью пищевых продуктов с высоким со-
держанием железа, что является одним из ми-
фов в представлениях о ведении больных ЖДА.

Разумеется, пища должна быть богата про-
дуктами, содержащими железо. Однако следу-
ет иметь в виду различную степень его всасы-
ваемости из разных продуктов. Так, например, 
железо, содержащееся в мясе в виде гема, вса-
сывается на 40–50%, в то время как из расти-
тельных продуктов (овощей, фруктов) – всего 
3–5%. Поэтому средство выбора для коррек-
ции дефицита железа и уровня гемоглобина у 
больных ЖДА – лекарственные препараты, со-
держащие железо [10, 21, 24, 28, 29].

В настоящее время в распоряжении врача – 
большой арсенал лекарственных препаратов 
железа, характеризующихся различным коли-
чеством содержащегося в них железа, наличи-
ем дополнительных компонентов, влияющих на 
фармакокинетику разных лекарственных форм.

Все препараты железа разделяют на две ос-
новные группы: 

1. Ионные железосодержащие препараты 
(солевые, полисахаридные соединения двух-
валентного железа).

2. Неионные соединения, к которым относят-
ся препараты трехвалентного железа, пред-
ставленные железопротеиновым и гидроксид 
полимальтозным комплексами (табл. 3).

Ионные препараты железа представляют 
собой простые соли, содержащие двухвалент-
ное железо (ионное, нестабильное), которое 
после поступления в кровь превращается в 
трехвалентное, связывается с трансферрином 
и используется для построения молекулы ге-
моглобина. Процесс преобразования двухва-
лентного железа в трехвалентное, благодаря 
потере одного электрона, может сопровож-
даться образованием свободных радикалов, 
способных повреждать стенку сосудов, ока-
зывать негативное влияние на физиологичес-

кие процессы в различных органах и тканях, 
а именно: вызывать перекисное окисление 
липидов, нарушать структуру мембранных 
и клеточных белков, повреждать клеточную 
ДНК и РНК, что обозначается как оксидатив-
ный стресс. С этим связывают побочные про-
явления, наблюдающиеся при ферротерапии 
солями двухвалентного железа (гастроин-
тестинальные расстройства: боль, тошнота, 
рвота, диарея, окрашивание зубов). Причи-
ной повреждающего действия является так-
же способность солей двухвалентного железа 
диссоциировать в водных растворах на двух- 
и трехвалентные ионы, которые, взаимодей-
ствуя с различными молекулами, образуют 
растворимые и нерастворимые соединения.

Основное отличие железополимальтозно-
го комплекса состоит в том, что в его состав 
входит трехвалентное железо (неионное, 
стабильное), непосредственно использующе-
еся для построения молекулы гемоглобина, 
вследствие чего препараты лишены возмож-
ного прооксидантного действия, обладают 
меньшим количеством побочных эффектов и 
лучшей переносимостью.

Существенно различаются механизмы вса-
сывания этих двух групп препаратов. Так, вса-
сывание железа из препаратов солей железа 
происходит главным образом в виде пассив-
ной диффузии, согласно градиенту концент-
рации, и в меньшей степени – активно, что 
может привести к повышению концентрации 
свободного железа в сыворотке крови выше 
нормы, а в повышенной концентрации по-
следнее может проявлять токсическое влия-
ние [13, 17, 21, 24, 25].

ТАБЛИЦА 3. 

ГРУППЫ ПРЕПАРАТОВ, 

ИСПОЛЬЗУЮЩИЕСЯ 

В ЛЕЧЕНИИ ЖДА 

(ШЕВЕЛЕВА Т.В., 2010)

ТАБЛИЦА 3 

Группы препаратов Соль или железосодержащие 
комплексы Препарат

Ионные соединения Сульфат железа Актиферрин

Гемоферпролонгатум

Сорбифердурулес

Тардиферон

Ферроплекс

Ферроградумет

Ферро-Фольгамма

Глюконат железа Тотема

Апо-Ферроглюконат

Фумарат железа Ферратаб комплекс

Железа Фумарат

Железа Фумарат 200

Ферронат

Неионные соединения Железополимальтозный 

комплекс

Мальтофер

Мальтофер Фол

Железа протеинсукцинилат Ферлатум

ЖДА различается по степени 

тяжести:

 легкая (содержание 

гемоглобина – 90–120 г/л);

 средняя (гемоглобин – 70–89 г/л);

 тяжелая (гемоглобин – менее 

70 г/л)
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С другой стороны, всасывание железа из препаратов 
простых солей железа может уменьшаться под влиянием 
содержащихся в некоторых пищевых продуктах веществ – 
фитинов (рис, соя), фосфатов (рыба, морепродукты), тани-
на (чай, кофе). Многие больные склонны запивать лекар-
ства чаем, что в случаях приема препаратов солей железа 
может привести к образованию плохо растворимых комп-
лексов с низкой их абсорбцией в кишечнике. Кроме того, 
всасывание железа и поступление его в организм из пре-
паратов солей железа ухудшается при одновременном 
приеме ряда медикаментов (тетрациклины, антациды, 
соли кальция и магния). С учетом этого следует рекомен-
довать прием препаратов солей железа в различное вре-
мя с другими вышеуказанными средствами.

Отличие абсорбции железа из препаратов железа гид-
роксид полимальтозного комплекса (ЖГПК) состоит в том, 
что она является активным процессом в виде конкурент-
ного обмена лигандами. В связи с этим уровень железа в 
сыворотке, объем распределения, константы элиминации 
после абсорбции в этих двух случаях существенно отли-
чаются. Железо из железосодержащих комплексов всасы-
вается постепенно, концентрация его в сыворотке нарас-
тает медленно, и элемент быстро поступает в запасы, что 
исключает перенасыщение сыворотки крови железом и, 
соответственно, передозировку данными препаратами. 
Пищевые продукты и медикаменты не оказывают влияния 
на всасываемость железа в виде трехвалентной его фор-
мы из неионных препаратов (рис. 1).

При этом существенных отличий в темпе прироста пока-
зателей гемоглобина при применении препаратов солей 
железа и препаратов ЖГПК не выявлено (табл. 4) [7].

Учитывая вышеперечисленное, в настоящее время на-
метилась тенденция смены солевых препаратов двухва-
лентного железа на равные по эффективности, но менее 
токсичные препараты трехвалентного железа на основе 

гидроксид полимальтозного комплекса, относящиеся к 
группе неионных соединений. 

Ярким представителем данной группы являет-
ся Мальтофер – гидроксид полимальтозат железа. 
Особеннос тью строения представителей этого комплекса 
является наличие ядра трехвалентной гидроокиси же-
леза, состоящего из 260 атомов с высоким содержанием 
железа в ядре (около 27%), окруженного полимальтозной 
оболочкой, вследствие чего молекула характеризуется 
высокой молекулярной массой. Таким образом, по строе-
нию и валентности соединение железа в Мальтофере схо-
же с молекулой ферритина – естественного депо железа в 
организме (рис. 2) [13, 20, 24].

Препараты трехвалентного железа на основе гидроксид 
полимальтозного комплекса обладают преимуществами, во 
многом обусловленными их высокомолекулярной структу-
рой (рис. 3): высокой эффективностью, безопасностью, отсут-
ствием риска передозировки, интоксикации и отравления, 
отличной переносимостью, отсутствием потемнения эмали 
зубов и десен, приятным шоколадным вкусом, отсутствием 
взаимодействия с лекарственными препаратами и пищей, 
наличием антиоксидантных свойств [13].

Лечение препаратами железа должно быть длительным. 
После двух-, трехмесячного лечения и ликвидации гема-
тологической картины ЖДА терапия не должна прекра-
щаться, а только уменьшается вдвое доза железосодержа-
щего препарата, прием которого необходимо продолжить 
в течение 3 мес. К поздним критериям эффективности ле-
чения ЖДА следует отнести нормализацию концентрации 
не только гемоглобина, но и сывороточного ферритина.

Учитывая, что при ЖДА у больных миомой матки разви-
вается синдром неадекватной продукции эритропоэтина, 
описанный в 2003 году, степень выраженности которого 
зависит от тяжести анемии, патогенетически обосновано 
усиление терапии препаратами рекомбинантного эритро-
поэтина. Комбинация рекомбинантного эритропоэтина 
с препаратами железа у больных с миомой матки и ЖДА 
средней и тяжелой степени является адекватным, быстрым 
и эффективным способом восстановления дефицита желе-
за в организме [3, 4, 10].

Конечно же, проводя лечение лейомиомы матки с ге-
моррагическим синдромом и ЖДА, параллельно с анти-
анемической терапией или после нее необходимо устра-
нить причину анемии – повышенную менструальную 
кровопотерю. 

Сейчас появилась тенденция к увеличению числа орга-
носохраняющих операций с целью лечения миомы матки: 
консервативная миомэктомия, гистерорезекция узла, эм-
болизация маточных артерий (ЭМА). В основе выбора мето-
да оперативного лечения положен принцип минимизации 
хирургической травмы, который ныне может быть успешно 
осуществлен при применении лапароскопичес ких, мало-
инвазивных эндоваскулярных или комбинированных тех-
нологий. Преимуществами современных методик является 
меньшая кровопотеря во время операции, укорочение 
времени вмешательства, более быстрое выздоровление – 
все это позволяет хирургу добиться гладкого течения по-
слеоперационного периода и ускоренной реабилитации 
больных миомой матки, осложненной анемией. Вышепере-
численные преимущества необходимо учитывать при вы-

ТАБЛИЦА 4.
ХАРАКТЕРИСТИКА ОСНОВНЫХ ГРУПП 
ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ ЖЕЛЕЗА
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характеристики

Препараты солей 
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Активная абсорбция

Активная абсорбция

Влияние пищи и 

медикаментов 

на всасывание
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Переход из сыворотки в 

депо

Медленный Быстрый

Оксидантный стресс Имеется Отсутствует
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Частые Редкие

Прирост уровня 

гемоглобина

3–4 недели 3–4 недели
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боре метода оперативного лечения у данной 
категории больных, при этом помнить о необ-
ходимости обязательной коррекции анемии 
на этапе подготовки к операции.

Одной из современных распространенных 
методик лечения лейомиомы матки является 
ЭМА, преимуществами которой можно счи-
тать меньшую кровопотерю во время опера-
тивного вмешательства, укорочение време-
ни операции, более быстрое возвращение к 
обычному образу жизни, отсутствие рубца на 
матке. После ЭМА существенно уменьшается 
объем менструальной кровопотери, что дает 
возможность ускоренной реабилитации боль-
ных миомой матки, осложненной анемией. 
Постепенно уменьшаются и размеры опухоли.

В постэмболизационном периоде наблю-
даются такие симптомы как боль, повышение 
температуры тела, лейкоцитоз, иногда рас-
стройства со стороны мочевыделительной, 
сердечно-сосудистой, пищеварительной сис-
тем, которые объединены в понятие постэм-
болизационный синдром.

Под нашим наблюдением находились 
67  женщин с миомой матки в возрасте от 28 
до 52 лет, перенесших ЭМА. Пациентки были 
разделены на 2 группы. Первую состави-
ли 32  женщины с анемией средней степени 
тяжес ти, которым была проведена ЭМА в ур-
гентном порядке с гемостатической целью 

без предварительной коррекции анемии. Вто-
рую составили 35 женщин также с исходной 
анемией средней степени тяжести, которым 
была проведена ЭМА после предварительной 
коррекции анемии препаратом Мальтофер в 
дозировке 100 мг (1 таблетка) 2 раза в день 
до уровня гемоглобина 100 г/л с последую-
щим продолжением терапии до двух месяцев. 
Группы были сопоставимы по среднему объ-
ему матки (287,6 ± 30 см3 – в первой группе и 
293,4 ± 28см3 – во второй, р > 0,05) и по сте-
пени выраженности анемии (средний показа-
тель гемоглобина в первой группе составил 
82,4 ± 3,5 г/л, во второй – 85,8 ± 4,1 г/л, р > 0,05).

Степень выраженности постэмболизацион-
ного синдрома оценивалась по следующим 
параметрам:

 средняя длительность болевого синдро-
ма интенсивностью 4 и более баллов, оценен-
ная по визуальной аналоговой шкале;

 средняя длительность субфебрилитета;
 лейкоцитоз;
 нарушения со стороны ЖКТ (тошнота, рвота).

Для самооценки болевого синдрома паци-
енткам, перенесшим ЭМА, предлагалась визу-
ально-цифровая шкала с количеством баллов 
от 0 до 10: 0 – боли нет, 1–3 балла – слабая, 
3–5 баллов – средней силы, 5–7 баллов – силь-
ная, 7–9 баллов – очень сильная, 10 баллов – 
боль невыносимая.
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При анализе течения постэмболизационно-
го синдрома в первые дни послеоперационно-
го периода не было выявлено существенных 
отличий в интенсивности болевого синдрома: 
в первые сутки после ЭМА средний балл оцен-
ки болевого синдрома в I группе составил 7,9 ± 
0,2, а во II – 6,8 ± 0,4 (р > 0,05); во вторые соот-
ветственно 6,2 ± 0,3 и 4,8 ± 0,7 (р > 0,05).

При этом средняя продолжительность бо-
левого синдрома интенсивностью 4 балла и 
выше составила в I группе – 20,7 ± 0,3 дня, что 
достоверно превышало таковую во ІІ группе – 
4,3 ± 0,2 дня (р < 0,05).

Анализ клинических симптомов в постэм-
болизационном периоде показал, что в конце 
первых-вторых суток после ЭМА начинает по-
вышаться температура тела, что, возможно, 
связано с ишемией, дегенеративно-деструк-
тивными и резорбционными процессами. 
У 98% пациенток І группы и у 95,5% ІІ группы 
(р  >  0,05) в постэмболизационном периоде 
было отмечено повышение температуры тела.

Однако при изучении длительности субфеб-
рилитета в постэмболизационном периоде 

отмечена большая его продолжительность в 
І группе – в среднем 21,4 ± 3,7 дня, по сравне-
нию с показателями во ІІ группе – 7,6 ± 3,5 дня 
(р < 0,05).

Объективной оценкой клинических про-
явлений, развивающихся в постэмболизаци-
онном периоде, служили показатели общего 
анализа крови, наиболее значимым из кото-
рых являлся уровень лейкоцитов.

Достоверно чаще диагностировано значи-
тельное повышение количества лейкоцитов у 
пациенток в І группе: лейкоцитоз свыше 14 × 
109/л, был выявлен у 18 (56,25%) пациенток 
данной группы, в то время как во IІ группе – 
всего у 4 (12,5%) обследованных (р < 0,05). 
Средняя продолжительность лейкоцитоза в 
І группе составила 7,8 ± 1,2 дня, во ІІ группе – 
2,9 ± 0,8 дня (р < 0,05).

В постэмболизационном периоде у 
29  (43,2%) пациенток диагностированы нару-
шения функции желудочно-кишечного тракта 
(вздутие живота, тошнота, парез кишечника, 
рвота): в I группе – у 18 (56,25%) больных, во ІI 
группе – у 10 (28,5%) (р < 0,05).

У женщин, перенесших ЭМА без предва-
рительной подготовки, значительно чаще 
отмечались отдельные симптомы, характе-
ризующие диспептические расстройства. 
Так, вздутие живота наблюдалось у 14 (43,7%) 
больных в I группе и реже – у 9 (25,7%) у боль-
ных во IІ группе, тошнота наблюдалась у 6 
(18,7%) и у 2 (5,7%) пациенток соответствен-
но; стойкий парез кишечника у 2 (6,25%) и у 
1 (2,8%) соответственно; рвота у 3 (9,3%) и 1 
(2,8%) соответственно по группам (р < 0,05).

ВЫВОДЫ

Подводя итоги вышесказанного, можно сде-
лать вывод, что коррекция анемии при лече-
нии симптомной лейомиомы матки является 
важным этапом, существенно улучшающим 
качество жизни женщин с данной патологией, 
способствующим повышению эффективности 
органосохраняющих вмешательств, сниже-
нию риска возникновения осложнений.

Лечение анемии в предоперационном пе-
риоде способствует более благоприятному 
течению послеоперационного периода при 
проведении ЭМА, снижает степень выражен-
ности и длительность постэмболизационного 
синдрома, ускоряет сроки реабилитации, сни-
жает риск возникновения осложнений воспа-
лительного характера.

При выборе препаратов для лечения ЖДА 
следует отдавать предпочтение неионным 
препаратам железа, в частности применению 
железа гидроксид полимальтозного комплек-
са как наиболее безопасного и высокоэффек-
тивного. 
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Корекція анемії при лікуванні симптомної лейоміоми матки є важливим етапом, що суттєво поліпшує якість життя жінок з даною патологією, сприяє 

підвищенню ефективності органозберігаючих втручань, зниженню ризику виникнення ускладнень.

Лікування анемії в передопераційний період забезпечує більш сприятливий перебіг післяопераційного періоду при проведенні емболізації маткових 

судин, знижує ступінь вираженості та тривалість постемболізаційнного синдрому, прискорює терміни реабілітації, знижує ризик виникнення ускладнень 

запального характеру.

При виборі препаратів для лікування залізодефіцитної анемії слід віддавати перевагу неіонним препаратам заліза, зокрема застосуванню заліза гідроксид 

полімальтозного комплексу як найбільш безпечного і високоефективного.
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ANTIANEMIC THERAPY AS AN IMPORTANT COMPONENT OF TREATMENT OF UTERINE LEIOMYOMA
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Anemia correction in the treatment of symptomatic uterine leiomyoma is an important step that signifi cantly improves the quality of life of women with this 

pathology, thereby increasing the effi  ciency of organ surgery, reducing the risk of complications.

Anemia treatment in the preoperative period contributes to a more favorable course of the postoperative period after embolization of uterine vessels, reduces the 

severity and duration of the postembolization syndrome, accelerates the timing of rehabilitation, reduces the risk of infl ammatory complications.

When you selecting drugs for the treatment of iron defi ciency anemia should be preferred non-ionic iron drugssuch as the iron hydroxide polymaltose complex as the 

most safe and highly eff ective.
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