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цитрата натрия. Это говорит о принципиальной применимости предложенной 

авторской методики. Можно предположить, что константы нестойкости для 

комплексов магния со фторхинолонами близки к pK1 комплекса магния и ЭДТА. 

Выводы: 

1. Комплексообразующие свойства левофлоксацина и моксифлоксацина 

по отношению к ионам магния сопоставимы друг с другом и близки к активности 

ЭДТА. 

2. Экспериментальные значения относительной комплексообразующей 

активности лигандов соотносятся со справочными величинами констант 

нестойкости соответствующих соединений. 
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Аннотация. Данная статья посвящена проблеме всасывания ионов Fe+2 и 

Fe+3, обеспечивающих жизненно необходимые функции организма. В статье 

рассмотрены различные пути абсорбции железа, осуществляемые 

многочисленными белками транспортерами, и отмечена их специализация на 

усвоение определенного иона. 

Annotation. This article is devoted to the problem of absorption of Fe+2 and Fe+3 

ions that provide vital functions of the body. The article considers various ways of iron 

absorption carried out by numerous protein transporters, and notes their specialization 

in the assimilation of a certain ion. 
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Введение 

Железо – незаменимый элемент в жизнедеятельности организма, так как 

обеспечивает основные процессы функционирования клеток: связывает 

кислород и осуществляет его транспортировку гемоглобином и накопление 

миоглобином, является важнейшим кофактором ферментов цепи переносчиков 

электронов, участвует в росте и пролиферации клеток, влияя на синтез ДНК, 

участвует в цикле Кребса [1]. 

В норме суточная потребность для взрослого мужчины – 18 мг, у женщины 

– 15 мг, из них всасывается около 1мг. Физиологическая потеря железа с мочой, 

калом, потом и слущивающимся эпителием кожи не превышает 1 мг. Данные 

показатели обеспечивают баланс железа в организме, при нарушении которого 

развивается железно-дефицитная анемия (ЖДА). 
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По данным ВОЗ, приблизительно 700 млн. человек на земле страдают 

дефицитом железа. Наиболее часто заболевание встречается у детей младшего 

возраста, у девушек-подростков, женщин детородного возраста. В России по 

данным ВОЗ железодефицитная анемия наблюдается у 7,3-11% женщин, 

латентный дефицит железа у 20-22% [10]. 

В связи с распространенностью данного заболевания проводятся 

многочисленные исследования, направленные на изучение механизмов 

всасывания, регуляцию обмена железа и разработку новых подходов к 

коррекции дефицита железа в организме. 

Цель исследования – провести сравнительный анализ феррокинетики 

железа(II) и (III). 

Материалы и методы исследования – был произведен поиск и анализ 

научной литературы, с использованием библиографических баз данных научных 

публикаций: PubMed, Cyberleninka, РИНЦ, РМЖ, e-library. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Гомеостаз железа – уникальный процесс, в котором задействовано 

множество белков, обеспечивающих защиту от мощного окислителя – Fe+3. 

В природе железо существует в двух химических формах – закисное 

двухвалентное железо и окисное трехвалентное железо. В пище железо может 

присутствовать в двух видах – гемовое (двухвалентное) и негемовое 

(двухвалентное и трехвалентное), которые характеризуются разными 

механизмами всасывания [17]. Большая часть пищевого железа находится в 

ионной трёхвалентной форме, однако наибольшая биодоступность характерна 

для гемового Fe2+ [11]. 

Изначально железо подвергается воздействию кислой среды желудка. 

Низкий pH желудка может стабилизировать двухвалентное железо, в то время 

как железо, попадающее с пищей, обычно находится в трёхвалентной форме, 

которая имеет низкую растворимость и биодоступность. В связи с этим для 

облегчения всасывания трехвалентного железа в кишечнике, оно соединяется с 

муцинами желудка [3]. 

Далее поглощение железа в кишечнике происходит по трем основным 

путям: с транспортером двухвалентного металла (DMT-1), муцининтегрин-

мобилферритиновым путем, а также по специальному направлению для 

поглощения гемового железа из пищи [2, 8]. 

Первый путь осуществляется следующим образом. Железо, в форме Fe+3 

поступает с пищей и захватывается апикальной поверхностью энтероцита и при 

помощи дуоденальной ферриредуктазы – цитохрома В (DcytB), обладающего 

феррооксидазной активностью – восстанавливается в Fe+2 и переносится к 

базолатеральной поверхности энтероцита с помощью белка- транспортёра 

двухвалентных катионов (DМТ1). DMT1 действует как металлопротонный ко-

транспортер, т.е. процесс транспортировки осуществляется путём облегченной 

диффузии и является pH-зависимым процессом. Оптимальное для этого 

процесса значение pH = 5,5 [9, 13, 14]. 
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Однако стоит уточнить, что DMT1 участвует в переносе через клеточные 

и внутриклеточные мембраны не только Fe2+, но и других двухвалентных 

металлов, таких как Mn, Cu, Ni, Zn, Co, V, Cr и Ti, которые вступают в 

конкуренцию с ионом железа. Базолатеральная мембрана является ключевым 

элементом для перехода железа в клетки для дальнейшего его использования 

организмом [15]. 

Второй путь – муцининтегринмобилферритиновый. Комплекс Fe+3-муцин 

поступает в щелочную среду двенадцатиперстной кишки. На апикальной 

поверхности энтероцита происходит взаимодействие данного комплекса с 

интегрином, а мобилферрин принимает Fe+3 от интегрина и переносит его в 

цитоплазму энтероцита [4, 7]. 

Мукозный трансферрин (мобилферрин) синтезируется в печени и 

выделяется с желчью. В просвете кишечника ионы железа связываются 

мобилферрином и транспортируются в энтероциты, где железо отделяется от 

белка, а мобилферрин возвращается в новый цикл [6]. 

Важно отметить, что первый путь протекает только при помощи DMT-1, 

который предназначен для переноса Fe+2, а второй путь протекает при участии 

ключевого белка мобилферрина и необходим для переноса Fe+3. Оба пути 

всасывания негемового железа в кишечнике протекают параллельно. 

Третий путь – специализированный для гемового железа, поступающего с 

пищей. 20-30% продуктов питания (мясные, рыбные продукты, печень) содержат 

железо в составе гемоглобина и миоглобина, которые имеют не разрушенный в 

процессе протеолиза гем [2]. 

Всасывание железа гема происходит с помощью специфического белка-

переносчика гема НСР-1 (Hemecarrierprotein); гем освобождается от железа 

гемоксигеназой-1 (HO-1) — микросомным ферментом I стадии 

внутриклеточного катаболизма гема (Fe2+-протопорфирина IX). НО-1 

катализирует специфическое окисление α-метиленовой связи порфиринового 

кольца гема с последующим его раскрытием. Распад гема в клетке 

сопровождается образованием продуктов, таких как: окись углерода (СО), 

биливердин и гемовое железо (Fe+2). Железо (Fe+2), освобожденное из гема, 

может служить цитотоксином, так как обладает свойствами окислителя-

восстановителя и способно вступать в химические реакции (реакция Фентона) с 

образованием активных форм кислорода. Однако, в клетке имеются механизмы 

защиты от биологически активного Fe+2 путем активации белка ферропортина 

(Fe-АТФазы) для экспорта его из клетки и депонирования в белке ферритине [5]. 

На базолатеральной мембране двухвалентное железо связывается с 

ферропортином, он переходит в открытую конформацию и высвобождает 

двухвалентное железо, которое окисляется ферроксидазой и доставляется до 

трансферрина (Tf) в форме трехвалентного железа. Следует отметить, что 

точный механизм работы HCP-1 до сих пор не установлен, вследствие чего 

энергозависимость данного процесса остается под вопросом [12, 16]. 

Выводы: 
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1. Двухвалентное и трёхвалентное железо всасываются в 

двенадцатиперстной кишке различными путями: трёхвалентное – по 

муцининтегринмобилферритиновому пути; двухвалетное негемовое – с 

помощью дуоденального цитохрома В, двухвалетное гемовое - с помощью 

специфического белка-переносчика гема. 

2. Большая часть пищевого железа находится в трёхвалентной форме, 

однако наибольшая степень абсорбции характерна для гемового двухвалентого 

железа. 
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