
21

C M Y K 21 21 21 21

Представления о метаболизме железа
у детей в норме 
и при инфекционных заболеваниях 
А. М. АЛИЕВА1, Л. С. НАМАЗОВА-БАРАНОВА1,2,3, Т. В. КАЗЮКОВА1, В. М. СТУДЕНИКИН1,2

1 Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова МЗ РФ, 
2 Научный центр здоровья детей МЗ РФ, 
3 Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова, 
Москва, Российская Федерация

В обзоре последовательно рассматриваются различные аспекты метаболизма железа у детей в норме и при наличии инфекци-
онного процесса. Особое внимание уделено проблеме сочетания инфекций с анемией/железодефицитными состояниями, не-
инфекционным факторам дефицита железа и анемии в детском возрасте, а также новым подходам к диагностике нарушений
метаболизма железа (включая исследование таких показателей, как гепсидин, ферропортин, растворимый трансферриновый
рецептор, гипоксия-индуцибельный фактор, транспортер двухвалентных металлов и т.д.). Кратко описаны основные зарубеж-
ные исследования с использованием маркеров метаболизма железа при инфекционно-воспалительных заболеваниях у детей
различного возраста. Подчеркивается неоднозначность и дискутабельность нарушений метаболизма железа у детей на фоне
инфекций и состояний, сопровождающихся воспалением.
Ключевые слова: анемия, воспаление, дети, диагностика, инфекция, железодефицит, метаболизм железa

The Iron Metabolism in Children is Normal also at Infectious Diseases
А. М. Aliyeva1, L. S. Namazova-Baranova1,2,3, Т. V. Kazyukova1, V. М. Studenikin1,2

1 Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov, Moscow
2 Scientific Center of Children’s Health, Moscow,
3 First Moscow State Medical University, Moscow, Russian Federation

The authors consistently consider various aspects of iron metabolism in children and in pediatric patients with accompanying infectious process. Special attention is
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Проблема инфекционных и воспалительных за-
болеваний остается одной из наиболее актуальных в сов-
ременной педиатрии, что обусловлено высокой частотой
выявления данной патологии у детей первых лет жизни
[1]. Постоянное совершенствование методов терапии ин-
фекционных/воспалительных заболеваний диктует необ-
ходимость углубленного изучения патогенеза различных
форм данной патологии для создания адекватных меха-
низмов противоинфекционной защиты у пациентов [2].
Поскольку воспаление — комплексный местный или об-
щий патологический процесс, возникающий преимущест-
венно в результате вирусных и/или бактериальных ин-
фекций, можно выделить определенные различия между
различными нозологическими формами описываемой па-
тологии, основываясь на биохимических показателях [3].
В этой связи внимания заслуживают показатели, характе-
ризующие обмен Fe в организме [4].

Метаболизм Fe и его нарушения 
в детском возрасте
Железо является эссенциальным микроэлемен-

том, основным компонентом синтеза гемоглобина и мио-
глобина, поддерживает прооксидантно-антиоксидантный
баланс, катализирует процессы транспорта электронов,

входит в состав более 100 ферментов, обеспечивая жиз-
недеятельность всех клеток организма [5]. Ферропроте-
ины и Fe-содержащие ферменты обеспечивают нормаль-
ный цитогенез и полноценное функционирование иммун-
ной системы (фагоцитоз, пролиферация Т-лимфоцитов,
активность естественных киллеров, бактерицидная спо-
собность сыворотки; синтез секреторного IgA, компле-
мента, лизоцима, ряда цитокинов и др.) [5]. В этой связи
вполне очевидно, что недостаток Fe может играть не по-
следнюю роль в высокой подверженности детей инфекци-
онным и воспалительным заболеваниям. Поэтому не слу-
чайно пик заболеваемости инфекционными болезнями
приходится на ранний детский возраст; при этом досто-
верно чаще болеют дети с признаками дефицита Fe [6]. 

Основная часть Fe в человеческом организме пред-
ставлена в составе гемоглобина эритроцитов, значитель-
ная его часть депонируется в составе ферритина или вхо-
дит в состав гемсодержащих и других ферментов (мио-
глобина, каталазы, цитохромов), а сравнительно неболь-
шая часть Fe находится в связанном с трансферрином со-
стоянии в крови [7, 8].

В норме баланс Fe в организме обеспечивается соот-
ветствием между количеством абсорбируемого железа и
его потерями, то есть регуляцией всасывания Fe в кишеч-
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нике. Из общего количества Fe, ежедневно поступающего
в организм с пищей, в кишечнике всасывается примерно
10%, частично или полностью компенсируя его потери,
возникающие по тем или иным причинам (потери с мо-
чой, потом, слущивание эпителия и др.) [9]. 

При дефиците железа организм увеличивает процент
всасываемого железа, а при избытке уменьшает (при
ключевом участии гепсидина) [10]. Часть Fe реутилизиру-
ется после лиенальной деструкции эритроцитов и повтор-
но поступает в костный мозг с целью синтеза новых эрит-
роцитов.

Интестинально абсорбируемое Fe с участием ферро-
редуктаз предварительно восстанавливается из 3х-ва-
лентного в 2х-валентное, после чего транспортер двухва-
лентных металлов переносит его в цитоплазму. Впослед-
ствии 2х-валентное Fe секретируется в кровь при помощи
ферропортина. При участии гефестина 2х-валентное Fe
повторно окисляется до 3х-валентного, а затем связыва-
ется c плазменным трансферрином (последний обеспечи-
вает транспортировку Fe в костный мозг для утилизации с
целью синтеза эритроцитов или для депонирования с со-
ставе ферритина в печени) [11]. 

Нарушения метаболизма Fe сводятся к двум основным
вариантам — дефициту железа и гемохроматозу (первич-
ному или вторичному) [12]. Последний в детском возрас-
те крайне редок (хотя известен неонатальный вариант
болезни) и является генетически детерминированным за-
болеванием или результатом чрезмерного поступления в
организм Fe, проявляющимся патологическим всасывани-
ем и накоплением этого микроэлемента в органах и тка-
нях [13]. Железодефицитная анемия (ЖДА), наоборот,
встречается у детей чрезвычайно часто, как и острые рес-
пираторные инфекции [14, 15].

Как известно, в патогенезе ЖДА существенную роль
играют следующие 3 основных фактора: 1) укороченная
жизнь эритроцитов, 2) нарушенная реакция костного
мозга на анемию, 3) нарушения транспортировки Fe из
ретикулоэндотелиальных клеток к костномозговым эрит-
робластам (ретикулоэндотелиальная блокада) [12, 16]. 

ЖДА — это классическая гипорегенераторная, микро-
цитарная, гипохромная анемия, хотя на ранних стадиях
болезни такие лабораторные признаки, как микроцитоз
и гипохромия эритроцитов не выражены [17, 18].

Инфекции, анемия 
и дефицит железа у детей
Известно, что инфекционные и воспалительные

заболевания у детей нередко сопровождаются анемиче-
ским синдромом, проявления которого имеют сходство с
ЖДА [12]. Поэтому дифференциальная диагностика типа
анемии имеет решающее значение для установления
правильного диагноза и ожидаемой эффективности по-
следующего лечения [19]. Viana M.B. (2011) констатиру-
ет четкую параллель между анемией и инфекцией; об
этом же сообщают Cassat J.E. и Skaar E.P. (2013), а также
Jonker F.A. и соавт. (2014) [20—22]. Ballin A. и соавт.
(2012) cообщают о развитии анемии у детей при острой
инфекции, а Sales M.C. (2011) — при субклинической ин-
фекции [23, 24]. При этом в наблюдениях зарубежных
исследователей, к сожалению, не всегда применялись но-
вые показатели, характеризующие гомеостаз Fe и объек-
тивизирующие нарушения его метаболизма. 

Существуют и другие варианты и клинические ситу-
ации для условного тандема «ЖДА + инфекция». Так, о
существовании взаимосвязи между обеспеченностью же-
лезом и малярией сообщают Moya-Alvarez V. и соавт.
(2016); в работах Beltrame A.P. и соавт. (2016) описаны
случаи ЖДА у детей с кариесом, а в публикациях Маева
И.В. и соавт. (2016), Gheibi Sh. и соавт. (2016), Beckett
A.C. и соавт. (2016) рассматривается ряд случаев разви-
тия тяжелой анемии при инфицировании детей Helico-
bacter pylori [25—29]. Абросимова А.А. (2012) уделила
внимание проблеме анемии в стадии вторичных заболе-
ваний ВИЧ-инфекции [30]. 

До наступления эры антибиотиков около половины
всех случаев анемий в педиатрической практике тради-
ционно приписывалось наличию у ребенка той или ин-
фекции. Хотя в настоящее время хронических инфекций
стало значительно меньше, они продолжают оставаться
значимой потенциальной причиной развития анемии (от-
носительно небольшой выраженности). Не следует забы-
вать, что Fe, являющееся незаменимым компонентом
эритропоэза и функций иммунной системы, одновремен-
но относится к эссенциальным нутриентам, необходимым
для роста различных патогенных микроорганизмов [21].

Неинфекционные факторы 
дефицита железа и анемии 
в детском возрасте
Помимо инфекций и воспалительных про-

цессов, железодефицитные состояния (ЖДС) и анемии в
детском возрасте могут вызываться многочисленными
факторами. Среди таких факторов следует особо выде-
лить характер питания, а у детей первого года жизни —
тип вскармливания, наличие синдромов мальабсорбции
и/или мальдигестии и др. [31—34].

Velásquez-Hurtado J.E. и соавт. (2016) для детей в воз-
расте 6—35 мес. выделяют 12 факторов риска, незави-
симо ассоциированных с риском развития анемии, среди
которых особого внимания заслуживают следующие:
несовершеннолетний возраст матери, возраст ребенка
< 24 мес., принадлежность к мужскому полу, лихорадка
(гипертермия) за 2 недели, предшествующие исследова-
нию [35]. По-видимому, число истинных или кажущихся
таковыми факторов риска по развитию ЖДС и ЖДА в
детском возрасте чрезвычайно велико, а, кроме того, за-
висит от географического региона (место проживания
детской популяции) и многочисленных социально-эконо-
мических аспектов. Так, Pita G.M. и соавт. (2014) указы-
вают, что на Восточной Кубе анемия чаще наблюдалась у
детей в возрасте 6—23 мес., чем в возрасте 24—59 мес.,
проживающих в сельской местности, не получавших есте-
ственного (грудного) вскармливания, а также при нали-
чии анемии у матери в период беременности [36]. De-
salegn A. и соавт. (2014) считают, что в Юго-Западной
Эфиопии главными причинами ЖДА являются нутритив-
ные (отсутствие потребления белковых и молочных про-
дуктов, большое количество дискреционных калорий), а
также наличие интестинальных паразитов [37]. Levi M. и
соавт. (2016), изучавшие ЖДА в 4-x европейских стра-
нах (Италия, Бельгия, Германия, Испания), на основании
информации национальных баз данных, считают, что
риск ЖДА более высок среди немцев и испанцев, лиц с
гастроинтестинальной патологией, потребителей анта-
цидных средств [14].
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Новые подходы к диагностике 
нарушений метаболизма железа
До сравнительно недавнего времени лабора-

торная диагностика ЖДС и ЖДА основывалась на таких
показателях крови, как снижение железа сыворотки, на-
сыщение трансферрина железом, ферритин сыворотки,
средний объем эритроцита и количество ретикулоцитов;
одновременно ожидалось увеличенное относительное
содержание гипохромных эритроцитов, а также раство-
римого рецептора к трансферрину [6, 7, 13, 16—19].
Ниже представлены краткие сведения о базисных лабо-
раторных показателях, характеризующих метаболизм
Fe — ферритине, трансферрине, лактоферрине и эритро-
поэтине.

Ферритин. Сывороточный ферритин — главное депо
Fe в организме, поэтому он считается основным марке-
ром запасного фонда Fe и степени активности системы
мононуклеарных фагоцитов (СМФ) [38]. Низкий уровень
сывороточного трансферрина — специфичный индикатор
Fe-дефицитного состояния, но повышенная его концент-
рация может свидетельствовать о нарастании активности
системы мононуклеарных моноцитов и процесса воспа-
ления. Эритроцитарный ферритин отражает эффектив-
ность эритропоэза, он содержится в основном в клет-
ках-предшественниках, а в зрелых эритроцитах его кон-
центрация крайне мала, и повышение его уровня указы-
вает на неэффективный эритропоэз. Fe, невостребован-
ное сразу для нужд организма, хранится в ферритине и
гемосидерине. По мере необходимости Fe из молекулы
ферритина может снова связаться с трансферрином и
транспортироваться для процессов биосинтеза [38]. 

Бóльшая часть ферритина сосредоточена в клетках
СМФ, особенно в печени, селезенке, костном мозге, от-
куда Fe может быть мобилизовано и распределено через
плазменный трансферрин в зависимости от потребностей
организма. Небольшое количество ферритина, обнару-
живаемое в циркуляции, находится в прямой корреляции
с общими запасами Fe в организме и может определяться
в сыворотке крови [38]. 

Уровень сывороточного ферритина < 12 мкг/л отра-
жает опустошение тканевого депо Fe и свидетельствует о
железодефиците, а в сочетании с гематологическими
критериями анемии — подтверждает наличие ЖДА [39].
Если его концентрация выше этого порога, то следует иск-
лючать другие причины анемии. Нормальные и повышен-
ные значения сывороточного ферритина (> 300 мкг/л) не
исключают дефицита Fe, поскольку ферритин — маркер
не только депо Fe, но и состояния СМФ, отражая актива-
цию ее клеток при различных патологических процессах
(инфекционных, иммунных и др.). Так, при острых и при
обострении хронических инфекций, при новообразова-
ниях, аутоиммунных заболеваниях и других патологиче-
ских состояниях выявляются довольно высокие его значе-
ния, в то время как уровень гемоглобина при этом зачас-
тую бывает умеренно снижен [38]. 

Трансферрин. Является кислым гликопротеином, со-
стоящим из единичной цепи, на которой находятся 2 уча-
стка, активно связывающих Fe. Трансферрин может осу-
ществлять транспорт таких ионов, как Cu, Mn, Co, Cr, но
есть специфические различия между сродством транс-
феррина к железу и другим металлам [38]. 

Синтез трансферрина происходит в соответствии с
содержанием Fe в организме: при ЖДС транскрипция
трансферриновой мессенжер-РНК (мРНК) повышается, а

при нормализации уровня Fe снижается. Бóльшую часть
Fe трансферрин получает из гемоглобина при разруше-
нии старых эритроцитов макрофагами. Последние с по-
мощью гемоксигеназы освобождают Fe из протопорфи-
ринового кольца. 

Сывороточный трансферрин — источник Fe для всех
соматических клеток. Однако Fe настолько прочно связа-
но с трансферрином, что существует специфический ме-
ханизм для поступления молекулы Fe непосредственно
внутрь клетки. Передача Fe от трансферрина в клетку
осуществляется при помощи трансферринового рецепто-
ра. Только эритробласты и ретикулоциты, но не взрослые
эритроциты могут забирать Fe от трансферрина. Связы-
вание трансферрина с рецептором является временно-,
температурно- и энергозависимым процессом [38]. 

Лактоферрин. Белок, близкий по молекулярной мас-
се, трехмерной структуре и Fe-связывающим свойствам к
трансферрину. Лактоферрин на 59% гомологичен транс-
феррину, но отличается от него по физико-химическим
свойствам. По своей основной функции лактоферрин
(ЛФ) — бактериостатический агент, кроме того он являет-
ся промежуточным звеном для передачи Fe в клетки сли-
зистой. ЛФ может влиять на клеточную пролиферацию,
он идентифицируется как колониеингибирующий фактор
из нейтрофильных гранулоцитов. Он подавляет выход и
продукцию из макрофагов монокинов, которые ответст-
венны за стимулирующий фактор из фибробластов и эн-
дотелиальных клеток (ИЛ-1) [38]. 

Особую роль ЛФ играет при воспалении. Макрофаги
имеют рецепторы к лактоферрину. При увеличении степени
пролиферации макрофагов ЛФ подавляет пролиферацию
других клеток через ИЛ-1 и одновременно делает клетки
менее чувствительными к инфекционному воздействию по-
средством выработки интерферона и цитокинов [40].

Эритропоэтин. Гормон, ответственный за дифференци-
ровку и образование эритроцитов из клеток-предшествен-
ников эритропоэза. Эритропоэтин (ЭПО) продуцируется
преимущественно клетками почек. В норме уровень ЭПО в
сыворотке крови незначителен и составляет 5—20 мU/мл.
Продукция ЭПО регулируется посредством изменения
уровня О2 в крови [38]. 

В нормальных физиологических условиях гипоксия
тканей вызывает повышение уровня ЭПО, приводя к уси-
лению продукции эритроцитов. В условиях патологии вы-
работка эндогенного ЭПО в ответ на снижение гемогло-
бина неадекватна, что, возможно, является этиологиче-
ским фактором, вызывающим анемию [40].

Начало 21-го века ознаменовалось новыми достиже-
ниями в исследовании обмена Fe у детей, подростков и
совершеннолетних пациентов [41]. В лабораторной
практике появилась целая батарея тестов, предназначен-
ных для изучения тех или иных аспектов метаболизма Fe
(гепсидин, DMT-1, растворимый рецептор к трансферри-
ну, ферропортин, HIF-1 и др.) [42, 43]. За последние
2 десятилетия выяснена роль целого ряда белков, прини-
мающих участие в метаболизме Fe. 

Краткая характеристика новых 
маркеров метаболизма железа
Такие лабораторные показатели, как гепсидин,

трансферриновый рецептор, транспортер двухвалент-
ных металлов (DMT-1), ферропортин, а также гипок-
сия-индуцибельный фактор, — это и есть новые маркеры
обмена Fe.
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Гепсидин. Является 25-аминокислотным пептидом, вы-
рабатываемым гепатоцитами из С-терминальной части
84-аминокислотного предшественника. Впервые гепсидин
был обнаружен в моче, а в дальнейшем выделен также из
плазмы. Пропептид гепсидина кодируется мРНК, генери-
руемой из 3-го экзона гена USF-2 на хромосоме 19 [44]. 

Было отмечено, что уровень гепсидина в моче при сис-
темной инфекции повышается в 100 и более раз (это лег-
ло в основу положения о том, что гепсидин — медиатор
врожденного иммунитета). Однако, как оказалось, роль
гепсидина в организме не ограничивается антибактериаль-
ной защитой. Использование современных генно-инженер-
ных технологий дало возможность показать, что гепсидин
является отрицательным регулятором захвата Fe в тонком
кишечнике и выхода Fe из макрофагов. В настоящее время
доказано главенствующее значение гепсидина при возник-
новении дефицита железа при анемии хронических воспа-
лительных заболеваний [45]. Доказано, что в человече-
ском организме уровни гепсидина коррелируют с запаса-
ми Fe в печени, уровнями гемоглобина в крови, а также с
печеночными функциями. По мнению Ganz T. и Nemeth E.
(2012), гепсидин является ключевым регулятором метабо-
лизма Fe и медиатором анемии воспаления [46].

Ферропортин. Известен также под названием IREG1
(iron regulated protein 1) или MTP1 (metal tolerance protein 1).
Цитоплазматический экспортер Fe, ответственный за вход
микроэлемента в плазму, регулирующий его абсорбцию
и рециркулирование. Ферропортин присутствует во всех
Fe-экспортирующих тканях, включая плаценту, макрофа-
ги, гепатоциты, дуоденальный отдел кишечника. Ферро-
портин экспрессируется также в нейронах, подтверждая
тем самым значение гомеостаза Fe для этих клеток [47]. 

Экспрессия ферропортина наблюдается в ответ на
увеличение Fe и воспалительный стимул. Регуляция фер-
ропортина происходит несколькими путями, включая
транскриптационную (в дуоденальной ткани и макрофа-
гах), трансляционную (осуществляемую системой белков
IRP/IRE) и посттрансляционную (под действием гепсиди-
на). Установлено, что при низком содержании Fe в ла-
бильном пуле и, соответственно, низком уровне гепсиди-
на, ферропортин выводит Fe в кровоток, а при большом
количестве Fe и гепсидина, напротив, ферропортин по-
глощается гепсидином и деградирует [48]. К настоящему
времени известны мутации в гене ферропортина, приво-
дящие к возникновению гемохроматоза IV типа («ферро-
портиновая болезнь»), при которой Fe аккумулируется в
ретикулоэндотелиальных макрофагах [49].

Растворимый трансферриновый рецептор. Является
интегральным мембранным белком. Трансферриновый
рецептор связывается с трансферрином с последующей
интернациолизацией комплекса «трансферриновый ре-
цептор-трансферрин» в эндоплазматическую везикулу —
эндосому. Затем, в процессе эндоцитоза эндосома окис-
ляется ферментом H + -ATФазой, что позволяет Fe3 + осво-
бодиться из трансферрина и оказаться внутри клетки.
Функция трансферринового рецептора состоит в переда-
че Fe из плазмы в клетку, а количество этого мембранно-
го белка регулируется содержанием внутриклеточного Fe
и степенью пролиферативных процессов. Большое коли-
чество рецепторов находится на эритроидных клетках, в
плаценте и на быстро делящихся клетках здоровых и не-
опластических тканей. В пролиферирующих неэритроид-
ных клетках экспрессия трансферринового рецептора
регулируется посредством взаимодействия регуляторно-

го клеточного белка (IRP) с участком тРНК трансферрино-
вого рецептора (IRE). В эритроидных клетках во время
созревания количество рецепторов достигает максимума
и cоставляет приблизительно 8 × 105, уменьшаясь на ре-
тикулоцитах до 1 × 105, а при дальнейшем созревании до
эритроцитов рецепторы на них практически полностью
исчезают. Предположительно, в эритроидных и быстро
делящихся клетках существует механизм, способный по-
давлять IRP/IRE-зависимый контроль экспрессии раство-
римого трансферринового рецептора и поддерживать ее
на высоком уровне [50].

Экстрацеллюлярная часть трансферринового рецептора,
высвобождающаяся с поверхности клеток при их созрева-
нии, остается в циркуляции и представляет собой раствори-
мый его фрагмент. Концентрация растворимого трансфер-
ринового рецептора в плазме четко коррелирует с общей
массой рецептора на незрелых эритроидных клетках [50]. 

Гипоксия-индуцибельный фактор (HIF-1). Играет клю-
чевую роль в клеточном ответе на гипоксию, принимая
участие в регуляции генов, ответственных за энергетиче-
ский обмен, ангиогенез и апоптоз. HIF-1 состоит из 2-х
субъединиц (1 и 1) [51]. Цепь HIF-1 при нормальных
условиях быстро деградирует при помощи протеаз, но
при гипоксии она стабилизируется. Важную роль в регу-
ляции HIF-1 играет ген von Hippel-Lindau (VHL), регули-
рующий продукцию VHL-белка. При аминокислотной за-
мене в пролиновом остатке этого белка нарушается ак-
тивность пролингидроксилазы и даже при избытке O2
концентрация HIF-1 остается очень высокой. Ионы ко-
бальта и хелаторы Fe имитируют гипоксию, тем самым ука-
зывая, что ферропротеины взаимодействуют с кислород-
ным сенсором. В ряде работ показано, что взаимодействие
VHL и HIF-1 является Fe-зависимым процессом, и железо
необходимо для O2-зависимой деградации HIF-1. Систе-
ма HIF-1 лежит в основе регуляции продукции эритропо-
этина почками. Ранее продемонстрировано, что недоста-
точность HIF-1 приводит к нарушениям (дизрегуляции)
эритропоэза и гомеостаза Fe [52].

Транспортер двухвалентных металлов (DМТ-1). Играет
существенную роль в поддержании внутриклеточного гоме-
остаза Fe. DМТ-1 состоит из 561 аминокислоты с 12 транс-
мембранными доменами. Культуральные исследования
показывают, что DМТ-1 транспортирует не только Fe2 + ,
но и Zn2 + , Mn2 + , Co2 + , Cd2 + , Cu2 + , Ni2 + и Pb2 + [47].

В соответствии с современными представлениями, ре-
гуляция уровня DМТ-1 осуществляется молекулой гепси-
дина, поскольку экспрессия гена гепсидина подавляет
синтез DMT-1, уменьшая абсорбцию Fe клетками крипты.
Повышенное содержание Fe увеличивает синтез DМТ-1,
необходимого для связывания свободного Fe [47, 53]. 

Маркеры метаболизма железа 
при инфекционно-воспалительных
заболеваниях
Анализ доступной мировой литературы показы-

вает, что при изучении ассоциации Fe-дефицитной ане-
мии с инфекциями у детей различного возраста зарубеж-
ные исследователи до последнего времени склонны были
использовать традиционные маркеры гомеостаза/мета-
болизма Fe, игнорируя более новые показатели (Viana
M.B., 2011; Ballin А. и соавт., 2012; Sales M.C., 2011)
[20, 23, 24]. Cледует признать, что в исследовании Weg-
müller и соавт. (2016) гепсидин фигурировал среди ис-
пользуемых маркеров метаболизма Fe, но взаимосвязь
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ЖДА с инфекционно-воспалительными заболеваниями
при этом специально не изучалась [54].

Jonker F.A. и Boele van Hensbroel M. (2014) сопостави-
ли традиционные и новые маркеры Fe в периферической
крови с показателями костного мозга 87 детей (возраст
6—66 мес.) для оценки обеспеченности Fe пациентов,
проживающих в инфекционном окружении [22]. В качест-
ве новых маркеров авторы использовали гепсидин и фак-
тор размера клеток красной крови (RSf). Другими марке-
рами обмена Fe послужили ферритин, растворимый
трансферриновый рецептор, индекс sTfR-F, MCV, MCHC.
У 44,8% детей костномозговые запасы Fe оказались ис-
тощены. Лучшими маркерами обеспеченности Fe были
ферритин (< 18 мкг/л) и индекс sTfR-F (> 1,85); их чувст-
вительность/cпецифичность составили 73,7%/77,1% и
72,5%/75,0%, соответственно. Гепсидин (< 1,4 нмоль/л)
имел умеренную чувствительность (54,2%) при специфич-
ности 54,2% и недостаточной точности RSf [22]. 

Wegmüller R. и соавт. (2016) исследовали содержание
гепсидина в крови в качестве основного критерия адекват-
ности дотации Fe детям раннего возраста в различных ре-
жимах дозирования [54]. Авторы пришли к выводу, что
скрининг-исследования с определением гепсидина потен-
циально позволяют сделать назначение препаратов Fe бо-
лее безопасным в регионах, где распространенность ин-
фекционных заболеваний считается высокой [54]. 

Yoon S.H. и соавт. (2015) в диагностике ЖДА у 98 де-
тей (группа 1: 78 пациентов в возрасте 6—59 мес., груп-
па 2: 20 подростков в возрасте 12—16 лет) применили
исследование растворимого трансферринового рецепто-
ра в сыворотке крови [55]. В группе 1 sTfR находился в
состоянии негативной корреляции с MCV, уровнем гемо-
глобина, ферритина, насыщением трансферрина и со-
держанием Fe в сыворотке крови; позитивная корреляция
была получена с ОЖСС и шириной распределения эрит-
роцитов (RDW). В группе 2 уровни sTfR не обнаружили
корреляции с содержанием ферритина и ОЖСС, но при
этом имелась зависимость от других показателей обмена
Fe. В обеих группах обнаружены статистически достовер-
ные корреляции между уровнями гемоглобина и sTfR, но в
группе 1 отсутствовала взаимосвязь между гемоглобином
и уровнями сывороточного ферритина. Авторы заключа-
ют, что показатель содержания ферритина в сыворотке
крови является ценным маркером при диагностике и лече-
нии ЖДА у детей [55].

Turgeon O’Brien H. и соавт. (2016) исследовали со-
стояния деплеции Fe, железодефицитного эритропоэза и
ЖДА у детей-дошкольников с использованием раствори-
мого трансферринового рецептора и традиционных мар-
керов обмена Fe c учетом/без учета имеющегося у паци-
ентов воспаления [56]. Оказалось, что при учете имею-
щегося воспаления истощение запасов Fe и железодефи-
цитный эритропоэз имели место почти у половины детей,
без учета — лишь в трети случаев (p < 0,0001) [56].

Как указывают Jonker F.А. и Boele van Hensbroek M.
(2014), анемия, железодефицит и инфекции являются
тремя основными причинами детской заболеваемости и
смертности во всем мире, а также у всех этих трех со-
стояний отмечается сходная этиология [22]. С учетом то-
го, что дефицит Fe в грудном и раннем возрасте может
приводить к задержкам моторного и психического разви-
тия, а также в свете роли недостаточности этого макро-
элемента при кардиометаболической патологии, пробле-

ма Fe-дефицитной анемии при инфекционно-воспалитель-
ных заболеваниях приобретает особую значимость [57, 58]. 

Железо необходимо для лечения Fe-дефицитной ане-
мии и оптимизации функций иммунной системы ребенка,
но одновременно лечение препаратами железа может
подвергать его повышенному, зачастую потенциально
фатальному, риску развития инфекции [22]. Nairz M. и
соавт. (2016) призывают четко дифференцировать обыч-
ный Fe-дефицит с анемией воспаления [59]. Zarychanski
R. и Houston D.S. (2008) склонны рассматривать анемию
при некоторых хронических заболеваниях в качестве не
патологического феномена, а благоприятной адаптивной
реакции [60]. Поэтому до конца не решенным остается
вопрос о показаниях/противопоказаниях к коррекции
дефицита Fe и лечении ЖДА у детей с острыми инфекция-
ми различной локализации и выраженности. Несмотря на
существование зарубежных и отечественных рекоменда-
ций по диагностике/терапии ЖДА, многие аспекты ане-
мии, сопутствующей инфекционному процессу и/или
воспалению, продолжают оставаться мало изученными.
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Иксодовый клещевой боррелиоз (ИКБ) сохра-
няет свою актуальность, так как вариабельность клиники
и недостаточная информированность населения и врачей
могут приводить к поздней диагностике заболевания и
развитию хронических форм [1—4].

В настоящее время, по данным литературы, известно
более 13 генотипов комплекса Borrelia burgdorferi sensu
lato, из них патогенными для человека считаются B. burg-
dorferi. sensu stricto, B. garini, B. afzelii, B. valaisiana, B. spiel
mani, B. Lustianiae, B. miyamotoi, B. mayonii [1—3,5—8].
Генотипы B. b. sensu lato имеют поверхностные белки:
OspA, OspB, OspC, OspD, OspE, OspF, OspG, при этом

наибольшая вариабельность обнаруживается у B. garinii
(по OspC — 13 вариантов, по OspA — 7) и B. afzelii (по
OspC — 8, по OspA — 2). Поверхностные белки опреде-
ляют видовую принадлежность и являются основными имму-
ногенами. Установлены и другие антигены боррелий: p83/
100, р73, Oms66 (p66), HSP60 (p60), р58, флагеллин
(р41), BmpA (p39), р30, р21, p18, Osp17, VlsE [2, 9, 10].

Переносчиками ИКБ являются клещи рода Ixodes.
В евроазиатской части распространены два вида иксодо-
вых клещей: таежный (I. persulcatus) и лесной (I. ricinus).
В Северной Америке: I. dammini, I. scapularis и I. pacificus.
Зараженность клещей боррелиями в мире, по разным ис-


