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лярно-генетичних та інших
факторів. До факторів, що
впливають на пухлиноутво-
рення в органах жіночої репро-
дуктивної сфери, зараховують
і поліморфізм у промоторному
регіоні гена IL-6. Результати
наших досліджень не підтвер-
дили гіпотезу, згідно з якою
-174G/C поліморфізм у промо-
торі даного гена визначає
схильність до розвитку раку
ендометрія. Проте це не озна-
чає, що така залежність вза-
галі не існує, оскільки ефекти
інших генів можуть маскувати
ефект даного поліморфізму.
Тому далі передбачається про-
вести дослідження впливу
-174G/C поліморфізму у про-
моторній ділянці гена IL-6 на
виникнення раку ендометрія з
використанням значно більшої
кількості пацієнтів та з ураху-
ванням їхнього віку, типу хар-
чування, шкідливих звичок то-
що.
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Анемія — це патологічний
стан, для якого характерне
зниження вмісту гемоглобіну в
одиниці об’єму крові (менше
110 г/л у дітей раннього та до-
шкільного віку та менше 120 г/л
у школярів), часто у сполучен-
ні зі зменшенням кількості
еритроцитів (менше 4,0 · 1012 г/л)
та гематокриту (нижче 35 %).

Залізодефіцитна анемія
(ЗДА) — одна з найбільш ча-
стих форм анемій у дітей ран-
нього віку і, за даними ВООЗ
(2001), частота її постійно зро-
стає [1]. У дітей ЗДА розви-
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вається в результаті різних
етіологічних факторів: дефі-
циту заліза, мікроелементів
(МЕ) змінної валентності (Сu,
Co, Zn, Se, Mn), дефіциту по-
вноцінного харчування, що при-
зводить до імунних порушень,
змін ендокринних і адаптацій-
них механізмів, розвитку гіпо-
ксії, порушення антиоксидантної
регуляції та численних ус-
кладнень [2; 3]. Комплекс функ-
ціональних і морфологічних
змін при ЗДА, пов’язаний з по-
рушенням метаболізму та сис-
теми антиоксидантного захисту

(АОЗ), є фактором ризику ви-
никнення різної патології у ді-
тей [1–3].

До сьогодні є недостатньо
вивченими процеси форму-
вання таких ускладнень дефі-
циту заліза, як анемічний, си-
деропенічний синдроми, меха-
нізми ушкодження органів та
цілих систем в організмі дити-
ни внаслідок гіпоксії та сиде-
ропенії [2; 3]. Останнім часом
з’явилися дані щодо синдрому
метаболічної інтоксикації, який
виникає внаслідок значного
розбалансування обміну речо-

Таблиця
Порівняння частот генотипів і алелів, віддзеркалюючих

-174G/C поліморфізм промотора IL-6 у групах здорових жінок
(n=27) та хворих на рак ендометрія (n=33)

Генотип і алель               Частота
Контрольна група, %  Група хворих, % Р

Генотип
GG 30,77 39,40 <0,95
GC 61,54 54,54 <0,95
CC 7,69 6,06 <0,95
Алель
G 54,05 56,32 <0,95
C 45,95 43,68 <0,95
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вин і накопичення в тканинах
сполук, які мають патофізіо-
логічну дію та порушують функ-
ціонування усіх органів і сис-
тем [2; 3]. Патогенетичне усу-
нення дефіциту заліза та ко-
рекція вторинних порушень ме-
таболізму, що супроводжують
це захворювання, залишають-
ся актуальною проблемою
для установ практичної ланки
охорони здоров’я [8; 9].

Виникнення і патогенез ЗДА
тісно пов’язані з активністю
антиоксидантних металофер-
ментів, із вмістом гемового за-
ліза — каталази, пероксидази,
цитохром-С-оксидази та мідь-,
цинк-, марганець- і селенвміс-
них — супероксиддисмутази
(СОД), церулоплазміну і глу-
татіонпероксидази (ГПО) [4–7].

Рівень метаболітів вільно-
радикальних процесів, які в
нормі перебігають у всіх тка-
нинах, є показником їх мета-
болічної активності та фізіоло-
гічного стану, він забезпечу-
ється швидкістю утворення ак-
тивних форм кисню (АФК) та
системою АОЗ. Дія АФК про-
являється, з одного боку, віль-
норадикальною патологією,
внаслідок якої виникають по-
рушення структури клітинних
мембран, ДНК, накопичення
продуктів ПОЛ, а з другого, —
участю їх у синтезі проста-
гландинів, регуляції проліфе-
рації та клітинної диференці-
ації [8; 9]. У фізіологічних умо-
вах між антиоксидантною сис-
темою (АОС) і вільними ради-
калами існує біологічна рівно-
вага [4; 10].

Антиоксидантна система
включає два основних меха-
нізми: ферментний і нефер-
ментний. Функціонування АОС
забезпечується каскадом ме-
талоферментів АОЗ та низь-
комолекулярними речовинами
(вітамінами, МЕ, глутатіоном,
НАД(Ф)Н2 тощо) [4; 11]. Ос-
новний фермент першої ланки
АОС — це СОД, він каталізує
дисмутацію та знешкодження
двох молекул супероксидного
радикала О2

•• з утворенням
менш активного перекису вод-

ню. Останній розкладається
каталазою та групою перокси-
даз до води за участі НАД(Ф)
Н2 і аскорбату. Друга ланка
пов’язана з обміном фермен-
тів глутатіонпероксидази (ГПО)
і глутатіонредуктази. Подібно
до каталази, ГПО відновлює
Н2О2 і розщеплює гідропере-
киси ліпідів. Третя ланка АОС
— церулоплазмін-трансферин
(Цп-Тр), регулює в організмі
рівень незв’язаних іонів Fе2+,
які є сильними ініціаторами
вільнорадикального окислен-
ня. За допомогою церулоплаз-
міну іони Fе2+ перетворюються
в іони Fе3+ і вбудовуються в
трансферин та транспорту-
ються до тканин [4; 5]. Нефер-
ментний механізм АОС здійс-
нюється біофлавоноїдами, тіа-
міном, α-токоферолом, глута-
тіоном, аскорбатом, НАД(Ф)Н2,
каротином та ін. Одночасно
слід відзначити, що ці два ме-
ханізми тісно взаємопов’язані
через субстрати реакцій фер-
ментів АОЗ та відновлення їх
пулу в процесі каталізу. В ре-
зультаті реакцій Фентона і Ха-
бера-Вейса з перекису водню
за участі Fе2+ утворюється най-
токсичніший з усіх кисневих
вільних радикалів — гідро-
ксильний радикал ОН-, який є
основним ініціатором ланцюго-
вого процесу ПОЛ, утворення
гідропероксидів (RООН), діє-
нових кон’югатів і малонового
діальдегіду (МДА) [4; 10].

Посилення процесів ПОЛ у
клітинних мембранах має важ-
ливе значення в розвитку клі-
нічних проявів та ускладнень
ЗДА.

Метою нашого досліджен-
ня є визначення ролі процесів
ПОЛ і АОЗ в патогенезі ЗДА.

Матеріали та методи
дослідження

Було обстежено 52 дитини
з ЗДА легкого, середнього та
тяжкого ступеня. Для встанов-
лення ЗДА було застосовано
анамнестичні, гематологічні
(загальний аналіз крові, кіль-
кість ретикулоцитів, форма і
величина еритроцитів) та біо-

хімічні (рівень заліза у сиро-
ватці крові) дослідження. Ак-
тивність металоферментів ан-
тиоксидантного захисту до-
сліджували в гемолізатах кро-
ві. Активність глутатіонперок-
сидази — за швидкістю окис-
лення відновленого глутатіону
за наявності гідроперекису
третинного бутилу [Моин В. М.,
1985]. Активність глутатіонре-
дуктази досліджували за ме-
тодом реєстрації зменшення
оптичної щільності розчину, зу-
мовленою окисленням віднов-
леного НАДФ у присутності
субстрату — окисленого глу-
татіону [Власова С. Н., Шабу-
ніна Е. І., Переслегіна І. О.,
1999]. Інтенсивність процесів
ПОЛ досліджували за вмістом
у сироватці крові кінцевих їх
продуктів — МДА реакцією з
тіобарбітуровою кислотою
(ТБК) [Uchiyama M., Michara
M.,1978; Андреева Л.И. и др.].

Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих із ЗДА порівняно з
контрольною групою встанов-
лено підвищення активності
ПОЛ. Про це свідчить вірогід-
не збільшення рівня дієнових
кон’югатів у дітей з легкою, се-
редньою та тяжкою ЗДА (від-
повідно в 1,3, 1,5 та 1,6 разу)
та МДА (відповідно в 1,3, 1,5
та 1,7 разу) порівняно з конт-
рольною групою (таблиця).
При цьому вірогідних відмінно-
стей між різними ступенями
тяжкості ЗДА не відзначаєть-
ся. Таким чином, у патогенезі
спостерігається посилення пер-
оксидації, яку можна поясни-
ти гіпоксією та присутністю
вільних іонів заліза. Встанов-
лено, що при ЗДА процеси
окислення, при яких утворю-
ються активні форми кисню,
набувають характеру ланцю-
гової реакції, яка веде до утво-
рення ліпоперекисів. Вільні
іони заліза мають проокси-
дантні властивості, їх надли-
шок у крові ініціює вільноради-
кальне ПОЛ, спричинює утво-
рення ОН-, ушкодження мемб-
ранних структур, вихід з них
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лізосомальних ферментів [5;
9]. Це визначає особливості
патогенезу, розвитку клінічних
проявів та ускладнень при цій
патології.

Разом із цим у хворих із ЗДА
відмічено зниження активності
системи АОЗ (глутатіон від-
новлений, ГПО, ГР). Про це
свідчить зниження рівня глута-
тіону відновленого у дітей з
легкою, середньою та тяжкою
ЗДА (відповідно в 1,3, 1,5 та
1,6 разу); глутатіонредуктази
(відповідно в 1,2, 1,4 та 1,5
разу) та глутатіонпероксидази
(у 1,4, 1,5 та 1,6 разу) порівня-
но з контрольною групою. Це
розцінювалося нами як доказ
наявності гемічної гіпоксії, при
якій відмічається зниження
кількості металоферментів
АОЗ. Ці сполуки забезпечу-
ють транспорт кисню та елек-
тронів, руйнування перекисних
сполук і беруть участь у окис-
лювально-відновних процесах
[12].

Отримані результати збіга-
ються з клінічними даними та
узгоджуються з патофізіологіч-
ними механізмами захворю-
вання. Зниження АОЗ порівня-
но з контролем може свідчити
про антиоксидантну недостат-
ність крові дітей з різним сту-
пенем ЗДА та послаблення ен-
зиматичних механізмів дето-
ксикації перекисних сполук.

Аналіз і узагальнення одер-
жаних нами даних дають змо-
гу більш детально з’ясувати го-
ловні механізми скоординова-
ності процесів метаболізму за-

лежно від ступеня тяжкості ЗДА
у дітей. Це, в свою чергу, до-
помагає розробити оптималь-
ну тактику та стратегію терапії
дітей із ЗДА та профілактику
вірогідних ускладнень.

Висновки

1. У дітей із залізодефіцит-
ною анемією незалежно від
ступеня тяжкості відмічається
підвищення активності пере-
кисного окислення ліпідів (діє-
нові кон’югати, МДА).

2. У цих же пацієнтів неза-
лежно від ступеня тяжкості
відмічається зниження актив-
ності ферментів антиоксидант-
ного захисту організму (глута-
тіон відновлений, ГР, ГП).

3. Виявлені зміни потребу-
ють корекції шляхом введення
в загальну терапію метаболіч-
них препаратів.
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Таблиця
Стан перекисного окислення ліпідів та антиоксидантної системи

у дітей із залізодефіцитною анемією

Досліджувані показники Норма Легкий ступінь Середній  ступінь Тяжкий  ступінь
 та одиниці вимірювання ЗДА ЗДА  ЗДА

Малоновий діальдегід, мкмоль/л 3,5±0,2 4,4±0,3* 5,3±0,5* 5,8±0,6*
Дієнові кон’югати, мкмоль/л 60,1±5,2 78,3±6,3* 89,2±6,7* 93,3±9,8*
Глутатіон відновлений, мкмоль/л 762,50±5,02 586,20±5,03* 518,70±4,56* 469,20±5,84*
Глутатіонредуктаза, мкмоль 115,3±8,3 92,8±7,5* 84,8±6,3* 79,2±8,5*
НАДФН/хв·мл
Глутатіонпероксидаза, 82,6±6,4 60,2±5,6* 54,6±5,2* 50,6±6,1*
нмоль/(г·хв)

Примітка. * — вірогідні відмінності порівняно з нормою.


