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НА ФОНІ ЛАТЕНТНОГО ДЕФІЦИТУ ЗАЛІЗА 
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Тіол-дисульфідна система та пов'язана з нею система глутатіону  

є однією з провідних ланок антиоксидантного захисту клітини. Вона 

відіграє важливу роль у підтримці редокс-рівноваги, детоксикації, 

регуляції метаболізму вітамінів С, Е, ліпоєвої кислоти, убіхінону, а також у 

забезпеченні стабільності клітинних мембран і гомеостазу заліза [1, с. 127]. 

Еритроцити – одні з уразливіших клітин до дії перекисного окислення 

ліпідів і впливу вільних радикалів. З одного боку, це зумовлено 

відсутністю білковосинтезуючого та репаративного апарату, з іншого – 

високою швидкістю утворення високореакційних інтермедіаторів кисню 

(супероксидрадикал, перекис водню, гідроксильний радикал), що, у свою 

чергу, пов‟язано з постійними процесами оксигенації та дезоксигенації  

[2, с. 109]. Важливу роль в антиоксидантній системі еритроцитів 

відіграють легкоокислювальні пептиди, які мають амінокислоти  

з SH-групою: глутатіон, метионін, цистеїн. Особливе місце в системі 

антиоксидантного захисту займає глутатіон – трипептид, утворений 

цистеїном, глутаматом і гліцином [3, с. 137].  

Глутатіон, як потужний антиоксидант, відіграє визначальну роль  

у захисті еритроцитів від окислювального стресу. У випадках анемії, де 

еритроцити стають особливо вразливими, розуміння та вивчення цієї 

захисної функції глутатіону стає критичним [4, с.108]. Глутатіон має 

важливий вплив на синтез гемоглобіну, порушення синтезу якого є однією 

з основних причин анемії. Розуміння, як глутатіон впливає на цей процес, 

може відкрити нові можливості для розробки терапевтичних стратегій 

регуляції та активації еритропоезу у кістковому мозку. Глутатіон взаємодіє 

з процесами обміну заліза в організмі, що може бути критичним у умовах 

анемії, особливо тих, що пов‟язані із дефіцитом заліза [5, с. 670]. Дослід- 

ження в цьому напрямку може привести до виявлення молекулярних 

механізмів регуляції обміну заліза та його впливу на стан еритрону  

та утворення еритроцитів. Загальною метою вивчення глутатіону при 
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анемічних станах є розкриття нових перспектив для розробки ефективних 

методів діагностики, лікування та профілактики. 

Метою дослідження було встановити особливості функціонування 

системи глутатіону в еритроцитах у жінок репродуктивного віку  

з латентним дефіцитом заліза. Згідно задач дослідження, обстежених було 

розподілено на дві групи. Перша група складала практично здорових 

жінок без ознак залізодефіцитного стану, у другу групу були включені 

жінки з лабораторними ознаками латентного дефіциту заліза. Рівень 

феритину у групі жінок з латентним дефіцитом заліза був знижений  

у 4,1 рази. Також у цій групі спостерігалася тенденція до мікроцитозу 

еритроцитів (показник середнього об‟єму еритроцитів знижувався  

на 10,3 фл) та збільшення показника анізоцитозу на 2,8%. Встановлено 

порушення тіол-дисульфідної рівноваги: рівень відновленої форми 

глутатіону підвищився на 48,2%, а його окисленої форми – у 2,7 рази. 

Відровідно коефіцієнт співвідношення відновлений/окислений глутатіон 

знизився на 45,5%, а активність ключового ферменту глутатіонової редокс-

системи глутатіонпероксидази зросла на 35,5%. Отримані результати 

свідчать про компенсаторну активацію ферментів антиоксидантного 

захисту у відповідь на оксидативний стрес. Підвищення рівня окисленої 

форми глутатіону відображає активацію процесів нейтралізації вільних 

радикалів і підтверджує зміщення редокс-гомеостазу у напрямку 

накопичення окислених форм, що особливо важливо в еритроцитах. 

Глутатіон бере участь у глутатіонілюванні білків, зокрема гемоглобіну, що 

захищає його від окислення [6, с. 84]. Тож вивчення механізмів їхнього 

взаємозв‟язку в еритроцитах в умовах залізодефіцитних станів є досить 

актуальною. Такі дослідження не лише сприяють глибшому розумінню 

молекулярних аспектів анемій, але й можуть відкрити шляхи до розробки 

нових діагностичних підходів ранньої діагностики анемічних станів  

та їхньої корекції [7, с. 102]. 

Таким чином, навіть латентний дефіцит заліза може ініціювати 

оксидативний стрес і компенсаторну активацію глутатіонової системи.  

У жінок з латентним дефіцитом заліза спостерігається дисбаланс тіол-

дисульфідної системи еритроцитів – підвищення рівня окисненого 

глутатіону та активація ферментів антиоксидантного захисту. Зниження 

співвідношення відновлений/окислений глутатіон свідчить про розвиток 

оксидативного стресу ще на ранніх етапах залізодефіциту. Враховуючи 

викладене, показники системи глутатіону можуть розглядатися як ранні 

лабораторні маркери формування латентного дефіциту заліза. 
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