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Резюме: Післяпологова залізодефіцитна анемія є однією з найпоширеніших проблем сучасного акушерст-
ва. Призначення пероральних препеаратів заліза є недостатньо ефективним та може супроводжуватися 
значними побічними ефектами з боку шлунково-кишкового тракту. При дослідженні результатів терапії 
післяпологової залізодефіцитної анемії різного ступеня важкості з використанням парентерального препа-
рату заліза Венофер (заліза (ІІІ) – гідроксид сахарозного комплексу) зазначено швидке відновлення гема-
тологічних показників у породіль. 
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Вступ. Післяпологова анемія (ППА) є однією 
з найпоширеніших проблем сучасного акушер-
ства. До факторів, що сприяють виникненню 
ППА, відносять дефіцит заліза в організмі 
вагітної та крововтрату в пологах (невеликий 
інтервал між вагітностями, анемія вагітних, 
захворювання нирок у вагітної, передчасне 
відшарування плаценти, розродження шля-
хом кесаревого розтину та інші оперативні 
втручання в пологах, післяпологова кровоте-
ча)3,4. 

Під час гестації значно підвищується спо-
живання заліза. Потреба останнього в І три-
местрі вагітності складає 0,6-0,8 мг/добу, в ІІ 
– 2-4 мг/добу, в ІІІ – 10-12 мг/добу. Під час 
пологів при фізіологічній крововтраті орга-
нізм роділлі втрачає близько 150 мг заліза, 
ще близько 400 мг використовується під час 
лактації. Сумарна втрата заліза за час вагіт-
ності та лактації становить 1200-1400 мг. Без 
додаткового призначення препаратів заліза 
організм жінки здатний відновити запаси за-
ліза протягом 4-5 років. При настанні повтор-
ної вагітності раніше, розвиток залізодефіци-
ту є неминучим2,3. 

За даними ВООЗ, розповсюдженість залізо-
дефіцитної анемії (ЗДА) у вагітних становить 
від 17,4% в індустріальних країнах та до 56% 
в країнах, що розвиваються. В Україні часто-
та ЗДА вагітних за офіційними даними МОЗ 
України становить близько 36%3,4. 

Анемічний синдром проявляється блідістю 
шкірних покривів, слабкістю, підвищеною 
втомлюваністю, головокружінням, болями го-

лови, задишкою при фізичному навантажен-
ня тощо. Некореговані ППА є підґрунтям для 
розвитку гнійно-септичних ускладнень, пору-
шень лактаційної функції, післяпологової деп-
ресії2,4. 

Знання основних етапів обміну заліза є не-
обхідним для розуміння патогенезу ЗДА та 
вибору методу її корекції. В організмі дорос-
лої людини міститься 3-4 г заліза. Біологічна 
значимість заліза визначається, перш за все, 
його участю в тканинному диханні. Джере-
лом заліза в організмі є залізо, що надходить 
з їжею, та залізо, що вивільняється зі зруй-
нованих еритроцитів. Для продукції нових 
еритроцитів щоденно використовується 25 мг 
заліза. Резервом заліза для синтезу гемогло-
біну (Hb) служить феритин, молекула якого 
складається з 2-ох компонентів – білкової «обо-
лонки» апоферитину та кристалічної  «серце-
вини» у вигляді колоїдного гідроксиду заліза. 
Одна молекула феритину може містити до 
4000 атомів заліза (рис. 1).  

 

 
 
Рис. 1. Молекула феритину. 
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Концентрація феритину в сироватці крові 
залежить від запасів заліза в організмі, тому 
його визначення використовують для діагно-
стики та моніторингу дефіциту заліза, дифе-
ренційної діагностики анемій.  

Всмоктування заліза відбувається на рівні 
епітеліоцитів дванадцятипалої та проксималь-
ного відділу тонкої кишок. Аскорбінова кисло-
та відновлює залізо та покращує його всмок-
тування, оскільки в клітини слизової оболон-
ки кишечника надходить тільки двовалентне 
залізо. Зазвичай всмоктується не більше 10% 
заліза, що поступило з їжею. В шлунку мож-
лива абсорбція тільки негемового заліза, на 
частку якого припадає не більше 20%. Залізо, 
що поступає з ентероцитів у кров, транспор-
тується білком плазми трансферином. На рів-
ні кісткового мозку трансферин «відвантажує» 
залізо на мембрану еритрокаріоцитів, а про-
никнення заліза всередину клітини відбува-
ється за участі трансферинових рецепторів, 
що розташовані на мембрані клітини (рис. 2).  

 

 
 
Рис. 2. Схема обміну заліза в організмі. 

 
В клітині залізо звільнюється від трансфе-

рину, поступає в мітохондрії та використову-
ється для синтезу гема, цитохромів та інших 
залізовмісних сполук1,10. 

Найпоширенішими засобами для лікування 
ЗДА на даний час є пероральні засоби заліза. 
Проте використання їх має низку суттєвих не-
доліків. Приймання пероральних засобів за-
ліза нерідко супроводжується побічними яви-
щами з боку шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) (нудота, присмак заліза в роті, діарея 
або закрепи). При захворюваннях ШКТ про-
цес всмоктування заліза порушується, отже, 
лікування пероральними засобами заліза є 
неефективним. Всмоктування заліза в ШКТ є 
обмеженим, і тому вміст Hb при використан-
ні пероральних засобів заліза починає під-
вищуватись тільки через 2-3 тижні від почат-

ку терапії, що є недостатньо прийнятним при 
значному дефіциті заліза та вираженості 
симптомів анемії12,13. 

Традиційно найбільш швидким засобом лі-
кування анемії вважається гемотрансфузія. 
Проте, переливання крові слід розглядати як 
операцію трансплантації живої тканини зі 
складними різноманітним функціями, яка, від-
повідно, має значні ризики (алосенсибілізація, 
післятрансфузійна імуносупресія, зараження 
гемотрансмісивними інфекціями – ВІЛ, гепа-
титами, цитомегаловірусом тощо). Доведено, 
що переливанням крові неможливо досягнути 
тривалого підйому рівня Hb, оскільки донорсь-
кі еритроцити після гемотрансфузії функціо-
нують в організмі реципієнта від декількох 
днів до декількох тижнів (у залежності від 
терміну заготівлі еритроцитів, виду консер-
ванта та умов зберігання), а залізо, що звіль-
нюється при руйнації перелитих еритроци-
тів, засвоюється значно гірше2. Також вста-
новлено, що переливання крові з метою ко-
рекції анемії не гарантує покращення окси-
генації тканин, отже, рівень Hb є непевним 
критерієм для призначення гемотрансфу-
зії1,2,6. 

Згідно сучасних нормативних документів 
(наказ МОЗ України №709 від 2.11.2015 р.) 
«Трансфузія еритроцитів залишається мето-
дом лікування анемії, але не є патогенетично 
обґрунтованим методом лікування ЗДА, оскіль-
ки не поповнює спустошених запасів заліза в 
організмі. Цей метод є дорогим та потенційно 
небезпечним (біологічна безпека компонентів 
крові не є гарантованою), а тому може вико-
ристовуватися лише в разі виникнення ста-
нів, що загрожують життю пацієнта (за жит-
тєвими показаннями!). Означений метод слід 
застосовувати виключно у випадках надання 
миттєвої цілеспрямованої допомоги пацієн-
там із анемією високого ступеня важкості, яка 
загрожує функціонуванню органів-мішеней… 
При досягненні рівня Hb >70г/л слід розгля-
дати припинення подальших трансфузій ерит-
роцитів із переходом на засоби заліза»3. 

Отже, існує реальна потреба в терапії, яка 
дасть змогу швидко поповнити пул заліза в 
організмі, купувати клінічні прояви анемії, за-
побігти можливим, пов’язаним із анемією, уск-
ладненням у післяпологовому періоді, не під-
даючи при цьому пацієнтку зайвому ризику. 

Засобами, які можуть забезпечити безпеч-
не, достатнє та швидке поповнення дефіциту 
заліза незалежно від стану ШКТ, є паренте-
ральні препарати заліза7,8,11,14. Упереджене 
ставлення до внутрішньовенних засобів залі-
за як таких, що викликають важкі усклад-
нення, обумовлені, в основному, результата-
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ми клінічного застосування декстрану і глю-
конату заліза. Декстран заліза викликає важ-
кі анафілактичні реакції, а глюконат заліза 
має високу токсичність та може викликати 
некроз печінки5,12. 

До сучасних ін’єкційних препаратів заліза 
належить венофер, який з 2005 р. займає про-
відне місце на вітчизняному фармацевтично-
му ринку довенних препаратів заліза. Венофер 
– антианемічний засіб, випускається в розчині 
для внутрішньовенних ін’єкцій, по 5 мл в 
ампулі; 1 мл розчину містить 20 мг заліза у 
вигляді сахарату заліза (заліза (ІІІ) – гідрок-
сид сахарозний комплекс). Активний компо-
нент сахарату заліза складається з багатоя-
дерних центрів гідроксиду заліза, оточених 
ззовні великою кількістю нековалентнозв’я-
заних молекул сахарози. Внаслідок цього ут-
ворюється комплекс, молекулярна маса якого 
становить приблизно 43 кД, що є достатньо 
високим показником та перешкоджає його 
виділенню нирками. Багатоядерний центр 
заліза має структуру, подібну до структури 
феритину (рис.3.). 

 

 
 

Рис. 3.  Механізм дії солей заліза ІІІ. 
 

Після одноразового довенного введення лі-
карського засобу (ЛЗ) венофер, що містить 
100 мг заліза, максимальна концентрація його 
в крові досягається через 10 хв. після ін’єкції. 
Завдяки низькій стабільності сахарату заліза 
порівняно з трансферином, спостерігається 
конкурентний обмін заліза на користь тран-
сферину. В результаті за 24 год. транспорту-
ється близько 31 мг заліза. При довенному 
введенні веноферу, залізо потрапляє безносе-
редньо в ретикулоендотеліальну систему з кро-
ві та швидко стає доступним для еритропое-
зу. Такий шлях введення дозволяє подолати 
проблему зниженої кишкової абсорбції, а та-
кож уникнути більшості побічних ефектів з 

боку ШКТ, що обмежує використання перо-
ральних препаратів заліза. Внутрішньовенне 
введення 10 мл веноферу (200 мг заліза) при-
зводить до такого ж підвищення концентра-
ції Hb, як і переливання 1 одиниці крові 
(400 мл з концентрацією Hb 150 г/л). Резуль-
тати фармакоекономічних розрахунків свід-
чать, що ін’єкційні препарати заліза, за умо-
ви їх правильного призначення, мають висо-
ку клінічну ефективність, сприяють скорішо-
му одужанню пацієнтів, скорочують терміни 
лікування та перебування у стаціонарі, зни-
жують вартість лікування5,9,11. 

Мета дослідження – оптимізація терапії 
післяпологової ЗДА шляхом використання 
заліза(ІІІ)-гідроксид сахарозного комплексу 
для довенного введення (Венофер). 

Матеріали та методи дослідження. Об-
стежено 50 пацієнток у післяпологовому пе-
ріоді, які народжували на клінічних базах 
кафедри акушерства та гінекології Львівсь-
кого національного медичного університету 
імені Данила Галицького. Діагноз післяпо-
логової ЗДА встановлювали на підставі кри-
теріїв ВООЗ, які включали концентрацію Hb 
нижче 110 г/л, вміст сироваткового заліза 
нижче 12,5 мкмоль/л, сироваткового ферити-
ну менше 20 мкг/л. Однак, слід зважати на 
те, що концентрація сироваткового феритину 
має обмежену інформативність для діагнос-
тики дефіциту заліза під час вагітності, оскіль-
ки його концентрація знижується в пізніх 
термінах вагітності, навіть якщо залізо при-
сутнє в кістковому мозку15. Гематологічні по-
казники (рівень Hb, кількість еритроцитів, 
гематокрит) визначали рутинними метода-
ми. Дослідження балансу заліза (рівень си-
роваткового заліза та феритину) проводили в 
клінічній лабораторії «СИНЕВО Україна». 

З метою корекції анемії всім породіллям 
довенно призначався ЛЗ венофер. Безпосе-
редньо перед введенням, венофер розводили 
у 0,9% розчині NaCl у співвідношенні 1:20 для 
внутрішньовенного краплинного введення. 
Перед початком лікування проводили тест-
дозу. Дозу та кратність введення ЛЗ венофер 
розраховували згідно інструкції до застосу-
вання, враховуючи рівень Hb та масу пацієнт-
ки. Визначення гематологічних показників та 
балансу заліза проводили в 1-й день після 
пологів, наступного дня після довенного вве-
дення веноферу та на 7-у добу після пологів. 

Результати дослідження та їх обгово-
рення. Критеріями включення в досліджен-
ня були: лабораторно підтверджена ЗДА після 
пологів, інформована згода пацієнтки, мож-
ливість спостереження після виписки зі ста-
ціонару. 
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Середній вік пацієнток склав 27±6,22 років. 
Пологи були першими у 30 жінок, повторні – 
у 20, із них 2 жінок мали в анамнезі більше 
3-ох пологів, малий інтергенетичний промі-
жок був у 2-ох пацієнток. Анемія під час вагіт-
ності була діагностована у 37 жінок: у 23 – 
анемія легкого ступеня, у 10 – середнього та 
у 4 пацієнток – анемія важкого ступеня; всім 
цим пацієнткам амбулаторно призначались 
пероральні препарати заліза під час вагіт-
ності.  

Розродження відбулось у 6 вагітних у тер-
міні до 37 тижнів, у 39 – в терміні 37-40 тиж-
нів та у 5 – в 41-42 тижні вагітності. Дана 
вагітність завершилась пологами через при-
родні пологові шляхи у 34 пацієнток, кесаре-
вим розтином – у 15, операцією накладання 
вихідних акушерських щипців – у 1. Пологи 
ускладнились гіпотонічною матковою крово-
течею в ранньому післяпологовому періоді у 
2 пацієнток, частковим щільним прикріплен-
ням плаценти – у 1 пацієнтки. Середня кро-
вовтрата при пологах через природні полого-
ві шляхи становила 210,9±49,8 мл, при кеса-
ревому розтині – 631±79,4 мл. 

За результатами визначення гематологіч-
них показників у 1-й день після пологів паці-
єнтки були поділені на 3 групи: анемія легко-
го ступеня (Hb 90-109 г/л) – 30 породіль; ане-
мія середнього ступеня (Hb 70-89 г/л) – 11 па-
цієнток; анемія важкого ступеня (Hb<70 г/л) 
– 9 пацієнток (рис.4). Найнижчий рівень ге-
моглобіну в наших спостереженнях становив 
57 г/л. 

 
 
Рис. 4. Розподіл пацієнток за ступенем важ-

кості анемії 

Дослідження гематологічних показників нас-
тупної доби після введення веноферу вияви-
ло наступні зміни: в групі породіль, у яких 
діагностовано анемію легкого ступеня, зростан-
ня рівня Hb становило, в середньому, 13,5 г/л; 
при анемії середнього ступеня – 12,7 г/л; при 
анемії важкого ступеня – 17,1 г/л. Однак, при 
анемії середнього та важкого ступенів рівень 
Hb не досягав нормативних показників, що 
потребувало подальшої терапії з корекцією 
дози веноферу. Кількість еритроцитів у жод-
ному з досліджуваних випадків не досягла нор-
мативних показників після однократного вве-
дення заліза(ІІІ)-гідроксид сахарозного комп-
лексу (табл. 1). 

При аналізі показників обміну заліза най-
більше зростання відзначено при анемії се-
реднього та важкого ступеня. 

При дослідженні гематологічних показни-
ків на 7-у добу після початку лікування за-
значено нормалізацію рівнів еритроцитів та 
Hb у пацієнток із анемією легкого ступеня. У 
жінок із анемією середнього та важкого сту-
пеня виявлено зростання вказаних показни-
ків (рис. 5). 

 
Рис.5. Динаміка змін рівня Hb впродовж 

терапії.  

 
Таблиця 1 Гематологічні показники після першого введення веноферу 
 

Ступінь анемії Легкий Середній Важкий 
Кількість пацієнток 30 11 9 

Рівень Hb, г/л 1-а доба після пологів 99,4±5,5 77,2±6,4 61,3±4,7 
Після 1-го введення веноферу 112,7±5,9 89,9±5,3 78,4±7,8 

Кількість еритроцитів, х1012/л 1-а доба після пологів 2,93±0,1 2,35±0,7  2,06±0,3  
Після 1-го введення веноферу 3,15±0,9 2,44±0,9 2,26±0,7 

Сироваткове залізо, мкмоль/л 1-а доба після пологів 11,55±4,36 10,95±2,23 7,65±3,18 
Після 1-го введення веноферу 16,78±4,19 15,72±3,11 15,88±4,12 

Феритин плазми, мкг/л 1-а доба після пологів 13,85±9,36  13,32±7,18 9,55±5,21 
Після 1-го введення веноферу 23,11±4,82 28,56±7,11 22,75±6,38 

 

Анемія легкого ступеняб 
Hb 90-109 г/л

Анемія середнього 
ступеня, Hb 70-89 г/л

Анемія важкого ступеня, 
Hb<70 г/л

30

11

9

1 доба після 
пологів

після 1-го 
введення 
Веноферу

7 доба після 
пологів

анемія легкого ступеню
анемія середнього ступеню
анемія важкого ступеню
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Середній рівень сироваткового заліза був 
знижений у всіх пацієнток, тенденція до зрос-
тання була найбільш виражена у жінок із 
анемією важкого ступеня. Рівень феритину, 
що характеризує депо заліза в організмі, на 

фоні лікування підвищився, особливо в групі 
пацієнток з анемією середнього ступеня важ-
кості. Повної гематологічної ремісії досягти 
не вдалось через нетривалий час перебуван-
ня в стаціонарі. 

 
 
Висновки: 
Препарат венофер – ефективний засіб те-

рапії післяпологової залізодефіцитної анемії. 
Використання ін’єкційного препарату заліза 

при даному ускладненні гестаційного проце-
су є безпечним і патогенетично обґрунтова-
ним. 
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Резюме: Послеродовая железодефицитная анемия относится к наиболее распространенным проблемам 
современного акушерства. Назначение пероральных препаратов железа недостаточно эффективно и может 
сопровождаться развитием значительных побочных эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта. 
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При исследовании результатов терапии послеродовой железодефицитной анемии различной степени тя-
жести с использованием парентерального препарата железа Венофер (железа ІІІ-гидроксид сахарозного 
комплекса) отмечено быстрое возобновление гематологических показателей у родильниц.  
 
Ключевые слова: послеродовая анемия, лечение, парентеральные препараты железа, венофер.  
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THERAPY OPTIMIZATION OF POSTPARTUM IRON DEFICIENCY ANEMIA  
L.B. Markin, A.B. Zimenkovsky, O.V. Shakhova, O.S. Rachkevych 
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine 
 
Summary: Postpartum iron deficiency anemia is one of the most common problems in modern obstetrics. Ad-
ministration of oral iron medications is not effective enough. Moreover, it can be accompanied by significant 
adverse effects of gastrointestinal tract. The rapid recovery of hematological parameters in women after giving 
birth was observed during studying therapy results in postpartum iron deficiency anemia of different severity 
stages with administration of parenteral iron medication Venofer (iron (III)- hydroxide sucrose complex).  
 
Key words: postpartum anemia, treatment, parenteral iron medications, Venofer. 
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