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Вступ

Незважаючи на те, що ви-
вчення обміну заліза має давню
історію, ця проблема зберігає
свою актуальність. Дефіцит
заліза в організмі людини та
його крайній ступінь — залізо-
дефіцитна анемія (ЗДА) спри-
чинює гіпоксію, сидеропенії та
зумовлені ними морфологічні,
біохімічні й функціональні
зміни майже в усіх органах і
системах організму [3; 4; 11].
Значне поширення залізоде-

фіциту, необхідність глибшого
вивчення особливостей пору-
шень метаболізму заліза в ор-
ганізмі, недостатня ефектив-
ність залізозамісної терапії,
можливість профілактики роз-
витку ЗДА, використання з
метою корекції дефіциту залі-
за залізистих мінеральних вод
як факторів малої інтенсив-
ності (порівняно з ліками), а
також неможливість проведен-
ня відповідних досліджень на
людині та деякі інші недостат-
ньо вивчені питання роблять
актуальною розробку адек-
ватних моделей залізодефіци-
ту на лабораторних тваринах,
зокрема на білих щурах.
У формуванні дефіциту за-

ліза в широкому розумінні
цього терміну розрізняють та-
кі стадії: прелатентний дефі-
цит заліза (вичерпання запасів
заліза, в першу чергу, в депо-
нуючих органах), латентний
дефіцит заліза, з якого надалі
розвивається залізодефіцитна
анемія [5; 11].
Під латентним (прихова-

ним) дефіцитом заліза (ЛДЗ)
розуміють ізольований тканин-
ний дефіцит заліза без анемії
(ВООЗ, 1973). Він патогене-

тично зумовлений вичерпан-
ням запасів заліза та знижен-
ням вмісту метаболічного за-
ліза (ферментів, що містять
його) в клітинах людського
організму [10; 11; 13].
Існує незначна кількість ме-

тодів утворення експеримен-
тального дефіциту заліза (гі-
посидерозу):

— повторні кровопускання,
достатньо часті, що усклад-
нюють відновлення резерву
всмоктуванням;

— часткова гепатектомія в
поєднанні з їжею;

— зменшення кількості залі-
за в їжі [13].
Виходячи з вищесказаного,

ми поставили перед собою
завдання вдосконалити спосіб
моделювання прихованого за-
лізодефіцитного стану, який
завдяки зміненому складу ра-
ціону дозволить скоротити час
відтворення моделі та підви-
щити точність відтворення
прихованих порушень обміну
заліза з наближенням до пере-
бігу патології в людини.
Мета даної роботи — ство-

рення нової моделі латентного
залізодефіцитного стану.

Матеріали та методи
дослідження

Матеріалом дослідження
слугували дані, отримані від
піддослідних тварин (45 самок
білих щурів масою 140–160 г).
Щурів було розміщено в спе-
ціальних клітках (пластмасо-
вих, без будь-яких залізовміс-
них деталей), і впродовж 1 міс
вони щодня отримували як
корм експериментальний ра-
ціон. Корм, використаний в
експерименті, було виготовле-
но на дистильованій воді, з

рафінованих продуктів, які не
містять залізо, але було збере-
жено життєво необхідне спів-
відношення білків, жирів і вуг-
леводів (казеїн, соняшникова
олія, крохмаль). Життєво не-
обхідні макро- та мікроеле-
менти щури отримували за
рахунок штучної сольової су-
міші, що складалася з таких
елементів, як натрій, хлор,
калій, кобальт і фосфор у фі-
зіологічній кількості. Особ-
ливість цієї суміші — наяв-
ність у ній міді та цинку в до-
зах, що перевищують фізіо-
логічні норми, оскільки надли-
шок цинку та міді підвищує
можливість виникнення залізо-
дефіциту [6]. Кількість сольо-
вої суміші дорівнювала 100 мг
/ на щура на добу і мала такий
склад: NaCl — 40 мг, ZnCl2 —
25 мг, CuCl2 — 10 мг, CoCl2 —
5 мг, KH2PO4 — 20 мг. Питна
вода була дистильованою.
Для підтвердження відтво-

рення латентного залізодефі-
цитного стану застосовували
діагностичні тести: визначали
концентрацію гемоглобіну ге-
міглобінціанідним методом,
кількість еритроцитів у пери-
феричній крові (уніфікований
метод підрахунку за допомо-
гою лічильної камери); кольо-
ровий показник крові, концент-
рацію заліза у плазмі крові,
загальну залізозв’язуючу здат-
ність сироватки; обраховува-
ли приховану (ненасичену або
латентну) здатність організму
зв’язувати залізо та коефіці-
єнт насичення трансферину
залізом (набір реактивів Філі-
сит-діагностика).
Визначення концентрації

заліза в сироватці крові дає
уявлення про рівень транспор-
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Таблиця
Вплив залізодефіцитної дієти на показники крові при моделюванні латентного дефіциту заліза

Показники
Регресійні рівняння

D РM1 ± m1 n y = a ± k · xn Р  (yср; y30) ± m n

Гемоглобін, г/л 143,00±2,34 11 y = 142,768+0,032·х >0,5 143,26±0,07 12 +0,26 >0,5

Еритроцити, т/л 7,49±0,13 11 y = 7,485+0,026·х <0,001 8,260±0,004 12 +0,77 <0,001
Колірний показник, од. 0,57±0,01 11 y = 0,556-0,001·х <0,01 0,526±0,001 12 -0,04 <0,001

Загальна здатність 149,20±10,53 11 y = 147,603+0,855·х <0,01 173,25±0,21 12 +24,05 <0,05
сироватки зв’язувати
залізо, мкмоль/л

Концентрація заліза, 70,00±5,62 11 y = 68,711-0,556·х <0,05 52,03±0,22 12 -17,97 <0,01
мкмоль/л
Насичення транс- 46,90±3,10 11 y = 46,549-0,557·х <0,01 29,84±0,15 12 -17,06 <0,001
ферину залізом, %

Прихована залізо- 79,30±6,70 11 y = 78,892+1,410·х <0,001 121,19±0,28 12 +41,89 <0,001
зв’язувальна здатність
крові, мкмоль/л

АлТ, ммоль/(год·л) 1,72±0,11 8 y = 1,664-0,023·х <0,001 0,970±0,002 12 -0,75 <0,001
АсТ, ммоль/(год·л) 2,22±0,08 8 y = 2,126-0,009·х <0,01 1,860±0,002 12 -0,36 <0,001

Загальний білірубін, 8,91±0,53 8 y = 8,685-0,013·х >0,2 8,480±0,015 12 -0,43 >0,2
ммоль/л

Примітка. (M±m) — середні значення показників; y=a±k·x — регресійні рівняння, де y — показник; a — розрахо-
вана величина; ±k — коефіцієнт регресії; x — день курсу навантаження; yср — середня величина показника за курс
при відсутності вірогідної динаміки; y30 — значення показника за курс при наявності вірогідної динаміки; D — різниця
значень показника з контролем; Р — ступінь вірогідності.

тованого заліза у плазмі крові,
яке зв’язане з трансферином.
Трансферин належить до β-гло-
булінів, його головна функція
— транспорт заліза, що всмок-
талося, до його депо (печінки
та селезінки). Загальна залі-
зозв’язуюча здатність сиро-
ватки крові (ЗЗЗСК) також є
показником концентрації у си-
роватці трансферину [9]. На
підставі визначення рівня за-
ліза в сироватці та ЗЗЗСК роз-
раховується коефіцієнт — від-
соток, який складає залізо си-
роватки від ЗЗЗСК.
Важливу інформацію надає

морфологічне дослідження,
проведене в процесі експери-
менту та після його закінчен-
ня, що дозволяє прослідкувати
розвиток патологічних і від-
новлювальних процесів, зро-
зуміти їх сутність і значущість
(патологія, компенсація, адап-
тація) [12]. Органами-міше-
нями вважали тонкий кишеч-
ник і печінку.
Для оцінки біохімічних по-

казників функціонального ста-
ну печінки також визначали
активність трансаміназ — ала-

нінової та аспарагінової (АлТ
і АсТ). Використовували стан-
дартну методику визначення
активності аспартат-аміно-
трансферази АсАТ (AST) і
алан ін -амінотрансферази
АлАТ (ALT) у сироватці кро-
ві (динітрофеніл-гідразиновим
методом) (набір «Біо-Ла-
Тест», Чехія). Також вимірю-
вали білірубін у сироватці
крові за діазореакцією в при-
сутності акселератора за до-
помогою набору реактивів,
що випускаються фірмою
“Lachema” (Чехія) [1; 2; 8].
Контролем були показники

щурів, що перебували в зви-
чайних умовах віварію на стан-
дартному раціоні.
Одержаний матеріал оброб-

лявся за допомогою матема-
тичної статистики, що дозво-
ляло робити обгрунтовані,
надійні висновки щодо дослі-
джуваного процесу в цілому [7].

Результати дослідження
та їх обговорення

Правильність і відповід-
ність отриманої моделі латент-
ному залізодефіциту було під-

тверджено отриманими ре-
зультатами (таблиця).
З наведених даних видно,

що у тварин, які перебували
впродовж 1 міс на спеціальній
дієті, рівень гемоглобіну не
змінюється і залишається ви-
ще нижньої межі норми. Але
при цьому, порівняно з вихід-
ним фоном, суттєво знижуєть-
ся кольоровий показник крові
за рахунок вірогідного збіль-
шення кількості еритроцитів у
периферійній крові (Р<0,001).
За отриманими даними, на-

веденими в таблиці, ЗЗЗСК
при моделюванні патологічно-
го процесу вірогідно підви-
щується (Р<0,05) і вірогідно
знижується концентрація за-
ліза в плазмі крові (Р<0,01).
Тому у тварин спостерігаєть-
ся зниження коефіцієнта наси-
чення трансферину залізом
(Р<0,001). Прихована здат-
ність сироватки зв’язувати за-
лізо також підвищена, що, во-
чевидь, пов’язане з прогресу-
ючим використанням депо за-
ліза.
Як видно з даних таблиці,

утримання щурів протягом
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місяця на залізодефіцитній
дієті викликає зміни актив-
ності ферментів трансаміну-
вання. Так, після місячного
курсу дієти активність фер-
ментів АлТ і АсТ вірогідно
знижується (Р<0,001). Разом із
тим, вміст загального біліру-
біну в цих умовах експери-
менту зберігається на рівні
контрольних показників.
У  результаті проведених

гістологічних досліджень було
виявлено деякі зміни в слизовій
оболонці тонкого кишечнику
та печінки піддослідних щурів.
Так, гістологічне дослідження
тонкого кишечнику виявило
зниження кількості мікроворси-
нок, сплощення високого ци-
ліндричного епітелію подеку-
ди до кубічного. Ядра епітеліо-
цитів розташовуються ближче
до базальної поверхні клітини,
цитоплазма блідо-еозинофіль-
на; ядро середніх розмірів з од-
норідним вмістом, забарвлено
не яскраво. Судини ворсинок
розширені, застійно повно-
кровні, еритроцити блідо-золо-
тистого забарвлення.
Гістологічне дослідження

печінки показало, що збереже-
на часточкова структура, цен-
тральна вена повнокровна, а
навколо неї — скупчення лім-
фоцитів. Невеликі, поодинокі
скупчення лімфоцитів визна-
чаються в печінковій часточці
ближче до тріади. Гепатоцити
блідо забарвлені, їх ядра на-
бряклі, середніх розмірів. У де-
яких гепатоцитах визнача-
ються дрібні та середні вакуо-
лі. Отримані результати сві-
дчать про наявність змін, ха-
рактерних для латентного зал-
ізодефіцитного стану [11].

Отже, утримання піддослід-
них щурів на залізодефіцитно-
му казеїновому раціоні з під-
вищеною кількістю та якісно
зміненою сольовою сумішшю
впродовж місяця призводить
до виникнення в них латентно-
го залізодефіцитного стану.
Цю модель можна використо-
вувати для глибшого вивчен-
ня особливостей порушень ме-
таболізму заліза в організмі та
корекції дефіциту заліза при-
родними факторами [14].
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