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○ Трансферрин (3 мг), гемосидерин, лактоферрин и др

● Другие гемопротеины - миоглобин, цитохромы, пероксидазы и т.д. и 

железофлавопротеины

● 0,1% свободная форма - запускает свободно-радикальные реакции
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Поступление железа

Суточная потребность: муж - 10 мг, жен 20 мг, беременность до 40-50 мг, 
грудное вскармливание 30-40 мг

Пищевые источники

● Печень, мясо, яйца (Fe2+)
● Морская капуста, какао, шиповник, отрубной хлеб, гречка (Fe3+)

Помимо железа, поглощаемого энтероцитами с пищей, другие источники 
железа в плазме включают макрофаги и гепатоциты. Первые выделяют 
гемовое железо из стареющих эритроцитов, а последние являются 
крупнейшим местом хранения железа в организме.
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Абсорбция негемового железа

Зависит от 

● Запас железа в организме

● Состояние слизистой оболочки ЖКТ

● Растворимости соединений

● Состава пищи:
○ Промоторы всасывания: аскорбиновая кислота, мышечный протеин

○ Ингибиторы всасывания: фитаты (отруби, пшеница, рис и др.), полифенолы (злаки, 

кофе, танин) и др. так как образуют нерастворимые комплексы с Fe3+ и выводятся с 

калом

Центр иммунологии и репродукции



Всасывание железа

Желудок - соляная 

кислота - высвобождение 

железа из пищи

Тонкий кишечник - 

всасывание 10-15% 

железа пищи

Fe3+ (растительная пища) 

<<<Fe2+ (животная пища)

Fe3+-->Fe2+ с участием 

витамина С
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Транспорт железа через клетки кишечника

Транспорт гемового железа - HCP1  (heme carrier 

protein)

Fe3+-->Fe2+ (под действием DCytB или аскорбиновой 

кислоты) - DMT1 - для всасывания Fe2+ в энтероцит

FPN - ферропортин, блокируемый гепцидином

HP - Гефестин - медьсодержащий фермент, 

ферроксидаза Fe2+ --> Fe3+

Железо из кишечника - ферритин кишечника, 

образование гемоглобина, накопление в виде 

ферритина (гепатоциты, макрофаги), другие 

потребности
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Поступление железа в ткани
В сосудистом русле 
осуществляется транспорт 
железа в комплексе с 
трансферрином в костный 
мозг для синтеза 
гемоглобина, в клетки 
печени, селезенки, 
костного мозга для 
депонирования (ферритин, 
гемосидерин) и в ткани для 
образования 
железосодержащих 
ферментов и миоглобина.
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Рецептор трансферрина

Холотрансферрин - трансферрин с большим количеством железа

Апотрансферрин - не связанный с железом

Рецептор находится почти на всех клетках, на высоком уровне - на активно 
делящихся клетках. Предшественники эритроцитов обладают наибольшей 
плотностью рецепторов к трансферрину на плазматической мембране. 
Чем меньше железа, тем больше рецепторов.

Транспорт железа в клетку происходит в результате эндоцитоза, 
опосредованного взаимодействием Trf со своим рецептором (TfrR)

Tfr расщепляется и выделяется в виде растворимой формы (sTfr) во 
внеклеточное и внутрисосудистое пространство. Это выделение Tfr1 
известно более 30 лет, и его оценка хорошо принята в качестве 
диагностического маркера эритропоэза с дефицитом железа.
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Макрофаги фагоцитируют стареющие и 
поврежденные эритроциты, извлекают 
железо из гема с помощью гемоксигеназы 
(HMOX) 1 и могут утилизировать, 
сохранять или перерабатывать металл. 

Ферропортин макрофагов имеет 
решающее значение для баланса железа. 
Его экспрессия активируется гемом и 
подавляется воспалительными 
цитокинами, способствующими 
секвестрации железа, а его трансляция 
подавляется железом. 

На посттрансляционном уровне 
контролируется гепцидином. 

Фагоцитоз эритроцитов
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● С желчью и калом  

● С мочой 

● Слущивание эпителия кишечника и десквамация кожи  

● У женщин при менструации

● С волосами и ногтями

Экскреция железа

Центр иммунологии и репродукции



Hepcidin; the Queen of ‘Ironomics’

Гепцидин

● Регулируется концентрацией 
железа, опухолевыми антигенами, 
провоспалительными цитокинами

● Связывается с ферропортином, 
блокируя его работу по переносу 
железа в клетку, железо остается в 
виде ферритина и теряется при 
слущивании клеток кишечника

● В макрофаге железо также 
задерживается 

● Подавляет экспрессию DMT

● Белок острой фазы--
>гипоферремия-->анемия 
хронических заболеваний 
(дизэритропоэтическая анемия)
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Функции гепцидина

● поддержание стабильных запасов железа

● обеспечение достаточным количеством субстратов для эритропоэза 

● ограничение доступности железа для микроорганизмов.
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Система железорегулирующих белков IRE/IRP

● При низкой концентрации железа: IRP 

+ участок IRE мРНК рецептора 

трансферрина → защита мРНК от 

разрушения → рецептора больше → 

железа в клетке больше

● При низкой концентрации железа: IRP 

+ участок IRE мРНК ферритина → 

защита мРНК от трансляции → 

ферритина в клетке меньше 

● При высокой концентрации железа - 

ферритина больше и железо активно 

запасается 
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Показатели нарушений обмена железа в крови

Сывороточное железо

Трансферрин

Насыщение трансферрина железом

ОЖСС, НЖСС

Растворимые рецепторы 

трансферрина

Ферритин

sTfr/log Ферритин

Показатели гемограммы 

(эритроциты, гемоглобин, 

гематокрит, эритроцитарные 

индексы, ретикулоциты, 

содержание гемоглобина в 

ретикулоцитах)

Оценка функции печени (АЛТ, АСТ, 

билирубин)

Оценка воспаления (С-реактивный 

белок)
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Повышение

●
Анемии  (гемолитические анемии, гипо- и апластические анемии, Витамин В12 (и В6) - и фолиево-дефицитные гиперхромные)

●
нарушение синтеза гемоглобина (пернициозная анемия)

●
острый гепатит и другие заболевания печени

●
гемосидероз и гемохроматоз

● избыточное парентеральное введение препаратов железа.

● повторные гемотрансфузии

●
Талассемия

●
Нефрит

● Острая лейкемия.

● Свинцовая интоксикация

● Применение таких лекарственных средств, как хлорамфеникол (левомицетин), эстрогены, оральные контрацептивы, метотрексат, цисплатин

Снижение 

●
Недостаточное поступление железа в организм (молочно-растительная диета, синдром мальабсорбции, заболевания желудка и кишечника)

●
Повышенное потребление железа организмом (беременность, кормление грудью, подростковый период, повышенные физические нагрузки)

●
При нарушении всасывания железа при тотальной и субтотальной гастрэктомии, сниженной кислотности и ахлоргидрии, хронической диарее и 
стеаторее

●
Хронические кровопотери 

●
Накопление железа в клетках ретикулоэндотелиальной системы при хронических инфекциях

●
Хронические заболевания печени

●
Гипотиреоз

Уровень железа в сыворотке крови
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U-образная кривая
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Трансферрин - транспортный белок

Синтезируется печенью

На синтез влияет уровень эстрогенов

Два сайта связывания Fe3+ (может связывать Cr2+, Mn3+, Co3+, Cu2+)

20-40% трансферрина содержит железо

Отрицательный острофазный белок

Теряется с мочой при нефротическом синдроме
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Изменение уровня трансферрина

Повышение значений 

● Дефицит железа (повышение уровня может предшествовать развитию анемии в течение нескольких дней или 

месяцев). 

● Приём эстрогенов и оральных контрацептивов. 

Понижение значений 

● Хронические воспалительные процессы

● Гемохроматоз

● Цирроз печени

● Потери белка при ожогах, нефротическом синдроме и гастроэнтеропатиях (синдром мальабсорбции)

● Злокачественные опухоли

● Приём андрогенов и глюкокортикоидов
● Наследственная атрансферринемия (редко). 
● Множественные гемотрансфузии (перегрузка организма железом)
● Состояния, сопровождающиеся повышением онкотического давления (множественная миелома, гепатоцеллюлярное 

заболевание)
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Железосвязывающая способность сыворотки

Общая железосвязывающая способность сыворотки (ОЖСС) - под 

ОЖСС понимают не абсолютное содержание трансферрина, а количество 

железа, которое может связаться с трансферрином, то есть этот показатель, 

косвенно характеризует уровень трансферрина в сыворотке крови. 

Ненасыщенная железосвязывающая способность сыворотки - это 

ОЖСС минус концентрация железа сыворотки крови. В норме – 50,2 

мкмоль/л.
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Уровень ОЖСС

Увеличение 

● гипохромная анемия

● на поздних сроках 

беременности

● при хронической 

кровопотере

● острый гепатит

● Истинная 

полицетемия 

● при дефиците железа 

в пище и нарушении 

всасывания железа

Снижение 

● пернициозная анемия

● Гемохроматоз

● гемолитическая анемия

● Атрансферринемия

● хронические инфекции

● хроническое отравление железом

● Серповидноклеточная анемия

● Нефроз

● печеночная недостаточность

● злокачественные опухоли

● талассемии
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Насыщение трансферрина железом

●  В норме насыщение трансферрина плазмы составляет около 30%, обеспечивая мощную буферную способность при 
потенциальной токсической перегрузке железом

● Две формулы:
○ Насыщение трансферрином % = (железо в крови / TIBC) х 100

○ % насыщения трансферрином = (Железо в крови / трансферрин) × 70,9

○ Поскольку часть железа связывается с другими белками(особенно с альбумином), связь между концентрацией трансферрина в сыворотке 
крови и TIBC не является полностью линейной. 

○ Из-за связывания с другими белками плазмы расчетные значения TIBC на несколько микромолей на литр выше, чем у трансферрин-
связанного железа. 

○ У пожилых людей способность связывать железо коррелировала с уровнем сывороточного альбумина. 

○ Различные калибраторы

○ Ранние оценки предполагали величину 90 000 Да в качестве молекулярной массы трансферрина, более поздняя оценка, основанная на 
аминокислотной последовательности, дает расчетную молекулярную массу 79 570 Да. Из-за неопределенности в отношении 
молекулярной массы  использовались различные коэффициенты пересчета

○ В нескольких статьях предполагается, что, вопреки теории, связь между TIBC и трансферрином не является фиксированной, особенно 
когда результаты находятся за пределами контрольного диапазона. Сообщенное среднее соотношение между TIBC и трансферрином 
варьировалось от низкого значения 11,3 до высокого значения 26,1.

○ Был описан один пациент с функциональным нарушением трансферрина из-за наличия иммунных комплексов TF-IgG-TF(46). У таких 
пациентов сообщалось о положительных значениях TIBC (до 69 мкг/дл), несмотря на то, что концентрация TF составляла 0 мг/дл. Это 
парадоксальное открытие можно было бы объяснить повышенным неспецифическим связыванием железа с другими белками плазмы. 
Действительно, когда трансферрин насыщен более чем на 50%, часть железа связывается с другими белками плазмы.

https://www.researchgate.net/profile/Ishmael-Kasvosve/publication/10995300_Total_Iron_Binding_Capacity_and_Transferrin_Concentration_in_the_Assessment_of_Iron_Status/links/

56dd4fea08aef38babcbf188/Total-Iron-Binding-Capacity-and-Transferrin-Concentration-in-the-Assessment-of-Iron-Status.pdf
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Растворимые рецепторы трансферрина

Не зависит от болезней печени, воспаления, пола и концентрации гормонов. 

Особенно удобный маркер у пациентов с кистозным фиброзом, у которых часто наблюдаются воспаления или инфекции и 

для оценки обмена железа у инсулинозависимых диабетиков, у которых может быть дефицит железа в результате 

аутоиммунитета желудка и атрофического гастрита. 

У пациентов с гемолизом и недавней кровопотерей могут быть ложно повышенные уровни sTfR. sTfR повышается у 

пациентов с талассемией и серповидноклеточной анемией. Следует проявлять осторожность при лечении анемии у этих лиц 

на основании результатов теста sTfR.  

Повышение значений 

● Дефицит железа
● Повышенная пролиферация эритроцитов (в т. ч. при талассемии, гемолитической анемии, полицитемии) 

Понижение значений 

● Апластическая анемия

● Посттрансплантационная анемия
● Хроническая почечная недостаточность (снижение активности эритропоэза)
● Избыток железа

Центр иммунологии и репродукции



Ферритин

Депо железа - 20-25% железа организма, уровень коррелирует с запасами 

железа в организме

Апоферритин + Fe3+

Ферритин сам выполняет ферроксидазную функцию (Fe2+-->Fe3+)

Для захвата железа необходим молекулярный кислород

До 27% молекулярной массы ферритина

При избытке железа - полимеризация <---->>>> гемосидерин
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Гипоферритинемия

● Дефицит железа, ЖДА
● Целиакия

Гиперферритинемия 

● связана с состояниями перегрузки железом, включая наследственный 
гемохроматоз, при котором концентрации могут превышать 1000 мкг / л

● Гиперферритинемия, не связанная с перегрузкой железом, может быть 
вызвана распространенными заболеваниями печени, новообразованиями, 
острым или хроническим воспалением и наследственным синдромом 
гиперферритинемии-катаракты. 
 

Изменение уровня ферритина
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Железодефицитная анемия

При недостаточности железа в организме мобилизация резервов происходит 

в следующем порядке:

● железо из депо (ферритин),

● затем в клетках (кроме эритроидных) снижается количество 

гемопротеинов до жизнеспособного минимума,

● далее истощаются запасы сывороточного железа (трансферрин), o в 

последнюю очередь страдает синтез гемоглобина.
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Причины ЖДА

● Недостаточное поступление с пищей у детей и вегетарианцев

● Нарушение депонирования железа при беременности и грудном 

вскармливании

● При нарушении всасывания железа при тотальной и субтотальной 

гастрэктомии, сниженной кислотности и ахлоргидрии, хронической 

диарее и стеаторее

● Хронические кровопотери 
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● Взятие крови проводится спустя 10-12 дней после отмены препаратов 

железа.  

● Необходимо исключить попадание железа извне в реакционную смесь.  

● В качестве пробы используют сыворотку или гепаринизированную плазму. 

● Проба не должна иметь следов гемолиза.  

● Выраженное снижение концентрации железа в сыворотке крови может быть 

отмечено при дефиците железа в организме, но для диагностики латентной 

анемии недостаточно только его определения.  

● Уровень железа в сыворотке имеет циркадные ритмы: суточные, недельные 

и сезонные. Различия в содержании железа утром и вечером достигают 0.5 

мг/л. Взятие крови на определение железа должно быть стандартизовано по 

времени (в 7- 10 часов утра).

Особенности преаналитического этапа
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Синдром перегрузки железом

Формирование СПЖ связано: 

● с изначальным отсутствием механизмов регуляции экскреции или выделения 

микроэлемента;

● накоплением в популяции мутаций генов белков-регуляторов всасывания железа;

● изменением качества питания;

● увеличением продолжительности жизни. 

● Кроме этого, факторами формирования СПЖ могут быть: многократные 

гемотрансфузии, необоснованное и бесконтрольное назначение железосодержащих 

препаратов, злоупотребление алкоголем, курение, заместительная гормональная 

терапия
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Синдром перегрузки железом

● Ключевая роль в патофизиологии перегрузки железом отводится железоиндуцированному 
оксидантному стрессу. Избыток элементного железа выступает катализатором перекисного 
окисления липидов, что приводит к усилению образования коллагена и фиброзу в местах 
отложения микроэлемента. Происходит прямое повреждение ДНК клетки и индуцируется 
запуск механизмов канцерогенеза. Известно, что продукты железоиндуцированного 
перекисного окисления в сотни раз увеличивают риск развития гепатоцеллюлярного рака. 

● Основными причинами преждевременной смерти у больных с СПЖ являются цирроз печени, 
гепатоцеллюлярный рак, дилатационная кардиомиопатия, некурабельные кардиоаритмии, рак 
толстой кишки, сахарный диабет 2-го типа, септицемия. Для пожилых пациентов с СПЖ 
характерны раннее начало нейродегенеративных заболеваний (болезни Альцгеймера и 
Паркинсона), более высокий риск развития кардиоваскулярной патологии и смерти. Даже 
небольшая перегрузка железом может послужить катализатором патологического процесса, 
усиливая действие других факторов риска и ухудшая течение основного заболевания.

● Известно, что СПЖ является причиной или сопровождает течение более 20 заболеваний, 
список которых дополняется. Для врожденных, генетически детерминированных заболеваний 
принято использовать термин «гемохроматоз», а в отношении приобретенных синдромов — 
сочетание «вторичная перегрузка железом».

Центр иммунологии и репродукции



Гемохроматоз

Гемохроматоз — классический 

пример заболевания, 

сопровождающегося тяжелой 

перегрузкой железом. Впервые 

клиническую картину 

гемохроматоза описал Trousseau 

еще в 1865 году, а само 

заболевание получило название 

«бронзовый диабет». Сейчас 

известна группа гемохроматозов, 

которая характеризуется 

генетической и клинической 

гетерогенностью.
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Классификация

● Гемохроматоз 1-го типа, связанный с мутациями гена HFE.
● Ювенильный гемохроматоз, связанный с мутацией гена гемоювелина (HJV) (тип 2А); средний 

возраст начала клинических проявлений – около 10 лет
● Гепцидин-зависимый (HAMP) (тип 2В)
● Гемохроматоз, обусловленный мутацией гена, кодирующего трансферриновый рецептор 2 

(TFR2) (тип 3), средний возраст клинических проявлений – 30–40 лет
● Наследственный гемохроматоз 4-го типа c аутосомно-доминантным путем наследования 

называетcя «болезнью ферропортина» и связан с мутациями в гене SLC40A1, расположенном в 
позиции 2q32.2, кодирующем ферропортин – единственный известный экспортер железа.  
происходит отложение железа в купферовских клетках печени с развитием фиброза, при этом 
отмечают нормальное насыщение трансферрина железом, высокое содержание сывороточного 
ферритина и гипохромную микроцитарную анемию 1–2-й степени

● Наследственный гемохроматоз 5-го типа с аутосомно-доминнантным путем наследования 
связан с точковой мутацией в гене IRE (iron-responsive element) информационной РНК Н-
субъединицы ферритина. Измененный IRE имеет более высокое сродство к белку IRP (iron-
responsive protein), что приводит к угнетению синтеза H-субъединицы ферритина, а в 
дальнейшем – к накоплению железа в органах и тканях человека.
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В патогенетической модели для форм 

гемохроматоза HFE, TfR2 и HJV являются 

независимыми, но комплементарными 

регуляторами синтеза гепсидина в печени.

Когда экспрессия гепсидина нормальная, 

мутации в FPN (мутации в доменах, которые 

взаимодействуют с гепсидином или те, 

которые позволяют FPN интернализоваться 

после связывания гепсидина) могут 

привести к «устойчивости к гепсидину» и 

гемохроматоз
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Гемохроматоз I типа

● Избыточная аккумуляция железа происходит медленно, в течение всей жизни и до 
40 лет практически незаметна. К этому возрасту в организме собирается 
значительный запас железа (20 г и более). Продолжающееся неконтролируемое 
течение патологического процесса, связанного с перегрузкой железом, приводит к 
серьезному повреждению органов-мишеней — печени, сердца, желез. Как правило, 
клиническая манифестация гемохроматоза у мужчин начинается на 4–5-й декаде 
жизни. У женщин из-за регулярных физиологических кровопотерь, беременности и 
родов симптомы появляются только после менопаузы. У мужчин заболеваемость 
гемохроматозом более высокая. При гемохроматозе 1-го типа средний возраст 
клинических проявлений – 50–70 лет – слабость, сонливость, артропатия, 
пигментация кожи, поражение печени (отложение железа в гепатоцитах с 
развитием фиброза, цирроза), сахарный диабет, эндокринопатия, кардиомиопатия, 
гипогонадотропный гипогонадизм. В общем анализе крови содержание гемоглобина 
(Hb) в норме или несколько повышено 
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Вторичная перегрузка железом

ряд хронических заболеваний в терапевтической практике сопровождается 

формированием вторичной (зависимой от основного заболевания) перегрузки железа. 

 

Особое место среди всех приобретенных синдромов избыточного накопления железа 

занимает СПЖ при хронических диффузных поражениях печени

Количество депонированного железа при СПЖ у пациентов с хроническими диффузными 

заболеваниями печени редко превышает 5–6 г, а избыток микроэлемента локализуется 

только в пределах органа. 
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Лабораторные тесты

Коэффициент (процент) насыщения трансферрина железом обычно рассчитывают по формуле: НТЖ(%) = (СЖ/ОЖСС) х 100%. 

Необходимо учитывать, что серологические параметры обмена железа обладают неравноценной диагностической значимостью и 
прогностической способностью для выявления нарушения обмена железа, связанного с перегрузкой. 

Для установления факта СПЖ расчетный коэффициент НТЖ — ключевой диагностический параметр. Чем больше коэффициент, тем 
выше вероятность гемохроматоза. Обнаружено, что коэффициент более 45% весьма точно определяет 97,9% носителей грубых 
мутаций гена HFE. 

При СПЖ увеличение концентрации сывороточного ферритина идет пропорционально интенсивности избытка железа, т. е. этот 
показатель, в отличие от сывороточного железа и коэффициента НТЖ, напрямую отражает состояние депо микроэлемента. Однако 
следует учитывать, что гиперферритинемия наблюдается при состояниях, не связанных с СПЖ (воспаление, цитолиз, неоплазия, 
болезнь Гоше, передающаяся аутосомно-доминантным путем катаракта). 

Статистически достоверно выяснено, что:

● отсутствие гиперферритемии в комбинации с показаниями коэффициента НТЖ меньше 45% исключает гемохроматоз в 97% 

случаев;

● сочетание показаний коэффициента НТЖ выше 45% с гиперферритинемией более 1 000 мкг/л — весьма точный предиктор 

формирования фиброза печени.

Определение состояния депо железа морфологическим методом — золотой стандарт диагностики СПЖ.  Необходимо узнать, имеется ли железо содержащий пигмент 
 гемосидерина, и уточнить его количество и характер распределения. 
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Обмен железа при беременности

● Во время беременности физиологические потребности в железе значительно возрастают для поддержки 
фетоплацентарного развития и адаптации матери к беременности. 

● ∼Исходные потери железа в организме матери в течение 9 месяцев оценивались в  230 мг и были бы выше, если бы 
не прекращение менструации. 

● Для развития плаценты и плода требуется ≈360 мг железа. 

● Для увеличения массы материнских эритроцитов (RBC) во время беременности требуется дополнительно 450 мг 
железа. Таким образом, во время беременности необходимо получать около 1 г железа, чтобы сохранить баланс 
железа в организме матери и поддержать развитие плода и плаценты. 

● Часть этого железа перерабатывается после беременности, когда масса эритроцитов сокращается до концентраций, 
предшествующих беременности, за исключением железа, которое теряется из-за кровотечения при родах (≈ 150 мг). 

● Таким образом, средняя чистая потеря железа матерью, связанная с беременностью, оценивается в 740 мг. 

● Однако потребности в железе неодинаковы на протяжении 3 триместров беременности. В первом триместре 
потребность в железе (оценивается в 0,8 мг / сут) ниже, чем до беременности, поскольку менструации 
прекращаются. По мере продвижения беременности масса эритроцитов матери увеличивается, а рост плаценты и 
плода ускоряется, что приводит к повышению физиологической потребности в железе до 3,0–7,5 мг / сут в третьем 
триместре.
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Обмен железа при беременности

Железная «судьба» Количество, мг

Фетальное железо 270

Плацентарное железо 90

Исходная потеря железа в организме матери 230

Увеличение массы эритроцитов у матери 450

Общая потребность в железе во время 
беременности

1040

Сокращение массы эритроцитов после родов 
(450 мг) за вычетом потери крови при родах (150 
мг)

−300

Чистая потеря железа матерью во время 
беременности

740

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5701706/
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Обмен железа при беременности

● Общее количество железа в организме среднестатистической женщины 

составляет около 2,2 г (Bothwell et al., 1979), что равно весу 

десятицентовика.

● Для удовлетворения ускоряющихся физиологических потребностей в 

железе необходимо увеличить как усвоение железа с пищей, так и 

мобилизацию железа из запасов. Многие женщины вступают в 

беременность с недостаточными запасами железа для удовлетворения 

потребностей беременности.
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Обмен железа при беременности

● абсорбция негемового железа во время беременности увеличивается по 

мере прогрессирования беременности 

●  запасы железа эффективно мобилизуются во время беременности, о 

чем свидетельствует снижение содержания железа в печени и селезенке 

на животных моделях по сравнению с концентрациями небеременных

●  Оба этих процесса повышают доступность железа для переноса через 

плаценту и для материнской гематологической адаптации.
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Регуляция гепцидином
● Регулирование доступности железа во время 

беременности, по крайней мере частично, 
зависит от концентрации гепсидина у матери. 

● Гепсидин действует путем ингибирования 
следующих основных потоков железа в плазму: 
всасывание железа в кишечнике, 
высвобождение из макрофагов, которые 
перерабатывают железо из старых эритроцитов, 
и мобилизация запасенного железа из печени.

● Гепцидин связывается с ферропортином и 
запускает его деградацию, что приводит к 
секвестрации железа в клетках-мишенях и 
снижению поступления железа в плазму. Таким 
образом, доставка железа в ткани-потребители 
(например, костный мозг и плаценту с плодом) 
обратно коррелирует с концентрациями 
гепсидина.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5701706/
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Как будет вести себя уровень гепцидина во время беременности?

● Снижаться

● Повышаться

● Не будет меняться
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Обмен железа при беременности

● В исследованиях на людях на 
протяжении всей беременности и даже 
при родах концентрации гепсидина у 
матери положительно коррелировали с 
сывороточным ферритином (SF) и 
насыщением трансферрина (TSAT) и 
обратно коррелировали с растворимым 
рецептором трансферрина (sTfR) и 
гемоглобином, что указывает на 
стимуляцию выработки гепсидина 
железом и подавление выработки 
гепсидина ID и эритропоэтической 
активностью
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Фетальный гепцидин

● Во время беременности не только материнский, но и фетальный 

гепсидин может определять скорость переноса железа через плаценту.

● Однако, способствует ли эндогенный фетальный гепсидин при 

нормальной или осложненной беременности регуляции переноса 

плаценты, еще предстоит оценить
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Плацентарный транспорт железа

● Являясь “привратником” железа между матерью и плодом, плацента играет ключевую 

роль в транспорте железа во время беременности. 

● Во время беременности плацента удерживает около 90 мг железа для своей 

собственной функции и транспортирует, в среднем, 270 мг железа к плоду. Большая 

часть передачи железа плоду происходит в течение третьего триместра, и эта передача 

совпадает с самой низкой экспрессией материнского гепсидина, что обеспечивает 

максимальную скорость поступления железа в материнский кровоток. Выработка 

материнского трансферрина неуклонно увеличивается во время беременности, что 

может способствовать увеличению доставки железа к плаценте.

● Поступление железа в плаценту может регулироваться сигналами матери, плода и 

плаценты.

● Транспортировка негемового железа через плаценту к плоду является 

однонаправленной; железо не передается от плода к матери.
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Ферритин при беремености

● Во время беременности концентрации 
постепенно снижаются, достигая самых 
низких концентраций в третьем 
триместре. 

● Более высокие концентрации во втором 
или третьем триместре связаны с менее 
благоприятными исходами беременности, 
включая повышенный риск 
преждевременных родов. Однако, помимо 
отражения более высоких запасов железа 
у матери, более высокий уровень железа 
также может отражать наличие 
воспаления при осложненной 
беременности или неспособность 
увеличить объем плазмы. 

Подобно другим показателям железа, сывороточное железо и TSAT снижаются во время беременности. Уровень железа в плазме крови 

очень мал по сравнению с запасами железа (несколько миллиграммов по сравнению с несколькими сотнями миллиграммов), подвержен 

суточным колебаниям и может быстро меняться, например, после приема железа.
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Растворимые рецепторы трансферрина

● sTfR генерируется путем расщепления выделения рецептора трансферрина 

1 (TfR1) из плазматической мембраны во время созревания эритроидов. 

● Во время беременности концентрации sTfR, по-видимому, не изменяются по 

сравнению с концентрациями небеременных, если только в эритропоэзе 

матери не наблюдается дефицит железа. 

● Таким образом, концентрация sTfR может незначительно увеличиться к 

третьему триместру в популяции, богатой железом, но значительно 

увеличиться у женщин с ЖДА. 

● Поскольку sTfR не регулируется воспалением, sTfR является лучшим 

показателем железодефицитного эритропоэза, чем ферритин при наличии 

воспаления.
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Гематологические изменения при беременности

Изменение

Объем плазмы Увеличивается на 30-50%

Масса эритроцитов Увеличивается на 20-30%

Концентрация 
гемоглобина

Снижается

Продолжительность 
жизни эритроцитов

Незначительно 
снижается

Эритропоэтин Увеличивает

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/

PMC5701706/
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Гематологические изменения при беременности

● Объем плазмы начинает увеличиваться в течение первого триместра и увеличивается до 30-34 недель, достигая на 30-
50% большего объема, чем у небеременных женщин. 

● Масса эритроцитов начинает увеличиваться на 8-10 неделе беременности и продолжает увеличиваться до родов.

● Выработка эритропоэтина увеличивается во время беременности и приводит к увеличению массы эритроцитов.

● Выработка эритроцитов плода не зависит от их аналога у матери. Материнский эритропоэтин не проникает через 
плаценту. Плод вырабатывает свой собственный эритропоэтин, но в основном в печени, которая также является его 
основным эритропоэтическим органом. После 30 недель беременности плод также начинает вырабатывать 
эритропоэтин в почках. Выработка эритропоэтина у плода (измеряемая по концентрации в пуповинной крови) выше, 
когда у матери анемия или другие гипоксические осложнения (например, курение, задержка роста плода и 
внутриутробная гипоксия плода).

● Физиологическая анемия беременности возникает во время здоровой беременности как следствие большего 
увеличения объема плазмы по сравнению с увеличением массы эритроцитов. У женщин, которые не принимают 
добавки железа, концентрация гемоглобина и гематокрит неуклонно снижаются, достигая минимума в течение 28-36 
недель (в среднем на 2 г / дл ниже, чем концентрации гемоглобина до беременности). 

● Средний объем эритроцитов незначительно уменьшается между 26 и 38 неделями, что, вероятно, связано с тем, что 
перенос железа плацентарным путем наиболее интенсивен в этот период, тем самым уменьшая доступность железа 
для материнского эритропоэза. Сообщалось, что прием добавок железа приводит к повышению концентрации 
гемоглобина на 1 г / дл в доношенный период по сравнению с таковым у женщин, не имеющих беременности.
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Какой гемоглобин лучше?

● Ниже нормы для небеременных

● Выше нормы для небеременных

● В норме для небеременных
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Низкий или высокий?

● Как низкие, так и высокие концентрации гемоглобина во время беременности связаны с 

неблагоприятными исходами.

● ЖДА у беременных женщин связана со снижением физической и умственной 

работоспособности, нагрузкой на сердечно-сосудистую систему матери, повышенным 

риском перипартальных переливаний крови и другими осложнениями. При тяжелой и 

очень тяжелой анемии материнская смертность также увеличивается. 

● Концентрация материнского гемоглобина <9 г/дл связана с повышенным риском 

преждевременных родов, задержки внутриутробного развития и гибели плода.

● Несмотря на определяющие анемию ограничения в 10,5-11 г / дЛ, анализ почти 150 000 

беременностей в Соединенном Королевстве показал, что самый низкий уровень 

перинатальной смертности был отмечен, когда концентрация материнского 

гемоглобина во время беременности составляла от 9 до 11 г / дл.  
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Спасибо за внимание!
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