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Актуальность исследования: Железо входит в состав многих важнейших белков в орга-
низме человека: гемоглобин, миоглобин, железосерные белки, оксигеназы, но при этом он яв-
ляется прооксидантом, поэтому очень важно обеспечить его транспорт к периферическим тка-
ням, одновременно предотвращая их от окислительного действия железа [4]. Это важную зада-
чу выполняют трансферрины. Нарушение структуры трансферрина или его рецептора, 
снижение или повышение содержания его в плазме крови может привести к развитию различ-
ных заболеваний.

цель исследования: определить роль трансферрина в развитии нарушений обмена железа, 
и как следствие в патогенезе различных заболеваний.

Материалы и методы: обзор зарубежной и отечественной литературы по данной теме.
Результаты: трансферрин — бета-глобулярный белок плазмы крови, комплекс, состоящий 

из альфа-спиралей и бета-слоев, формирующих два глобулярных домена (1 на N-конце, другой 
на С-конце) каждый из которых имеет участок связывания с железом. транспорт железа между 
тканями — его основная функция.

Атрансферринемия может привести к различным нарушениям обмена железа. так она ха-
рактеризуется симптомами тяжелой анемии, при которой наблюдается полное отсутствие эф-
фекта от лечения препаратами железа [1]. Низкий уровень трансферрина в плазме может ука-
зывать и на перегрузку железом, которая может привести к гемохроматозу.

Первичный гемохроматоз относится к редким наследственным заболеваниям. В настоящее 
время выделяют 4 формы заболевания, одна из них связана с дефектом в рецепторе трансферри-
на 2-го типа [2]. У пациентов развиваются цирроз печени, сахарный диабет и поражение сердца.

также трансферрин вместе с церуллоплазмином и тканевым ферритином формируют фер-
рокинетическую систему, регулирующую уровень восстановленных ионов железа, защищая 
мембраны клеток от перекисного окисления. На сегодняшний день считается, что изменение в 
структуре трансферрина, нарушая баланс в системе оксидант — антиоксидант могут привести 
к окислительному стрессу с последствиями, играющими роль в развитии эндометриоза, ише-
мической болезни сердца, атеросклероза.

Важна роль трансферрина как отрицательного белка острой фазы воспаления. По мнению 
Американского исследователя e. Weinberg, в природе существует жесткая конкуренция за необ-
ходимое для роста и размножения железо между клетками бактерий, низших грибов, простей-
ших и опухолей, с одной стороны и клетками организма-хозяина с другой. В связи с этим в 
клетках, тканях и жидких средах организма-хозяина эволюционно вырабатываться набор моле-
кулярных механизмов удержания железа, которые обеспечивают его резистентность к инфекции 
и опухолевой прогрессии. Поэтому при развитии воспаления уровень трансферрина снижается.

Выводы: трансферрин выполняет ряд важных функций в организме человека: транспорти-
рует железо к различным тканям, предохраняет клетки от перекисного окисления липидов, 
индуцированного , является маркером воспаления. Поэтому при его недостатке наблюдается 
ряд нарушений в обмене железа, в антиоксидантной системе организма, что проявляется раз-
витием различных заболеваний.
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