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Резюме. Цель исследования заключалась в определении основных вариантов нарушений обмена железа у боль-
ных с лимфомами на основе изучения клинико-биохимических особенностей феррокинетики в исследуемой группе 
в дебюте заболевания. Было обследовано 98 больных со злокачественными лимфомами, средний возраст которых 
составил 50,68±17,1 лет. Методы: для выделения патогенетических вариантов нарушений обмена железа исполь-
зовались стандартные показатели феррокинетики (железо сыворотки, ОЖСС, ЛЖСС, КНТ, ферритин) и допол-
нительные маркеры, определяемые методом ИФА (сывороточный эритропоэтин, растворимые рецепторы транс-
феррина, гепсидин). Результаты: структура нарушений обмена железа обследуемой группе в дебюте заболевания 
была представлена несколькими вариантами. Среди больных с анемией преобладающим вариантом была анемия 
хронических заболеваний (АХЗ) – 41,8% (n=41), в структуре которой в 16,3% (n=5) случаев был отмечен вариант 
абсолютного дефицита железа и в 83,7% (n=36) – функционального дефицита. Отдельно была выделена подгруппа 
лиц – 32,6% (n=32), у которых определялся опухолезависимый избыток железа без анемии. Латентный дефицит же-
леза был выявлен в 14,3 % (n=14) и железодефицитная анемия – в 2,1% (n=2) случаев. Также, была выделена группа 
больных, демонстрирующих признаки разнонаправленных нарушений обмена железа, не отвечающих критериям 
сформированных подгрупп, – 9,2% (n=9).
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ритинемия; нарушения обмена железа; абсолютный дефицит железа; функциональный дефицит железа; избыток 
железа.
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Summary. The aim of research was to determinate the main types of iron metabolism disorders using the results of 
study of clinical and biochemical features of ferrokinetics in newly diagnosed patients with non-Hodgkin’s lymphomas. For 
this purpose, 98 patients, suffering from malignant lymphomas have been examined. The average age was 50,68±17,1 years. 
Methods: to reveal pathogenetic types of iron metabolism disorders the standard measures of iron status (serum iron, total 
and latent iron binding capacity, transferrin saturation, serum ferritin) as well as additional markers, measured by ELISA 
(serum erythropoietin, soluble transferrin receptors, hepsidin). Results: the several types of iron metabolism disorders were 
identified. The prevalent type of iron disorders among patients with anemia was the anemia of chronic diseases – 41,8% 
(n=41), including of absolute iron deficiency in 16,3% of cases (n=5) and functional iron deficiency in 83,7% of cases (n=36). 
The tumor-associated iron overload without anemia was revealed in 32,6% of cases (n=32). In addition, the group of patients 
with signs of multidirectional iron metabolism disorders, that do not match with the measures of other formed groups, was 
determined.
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Нарушения обмена железа в популяции наиболее 
часто проявляются течением анемии, которая может 
быть изолированным нарушением, а может и сопрово-
ждать течение заболеваний опухолевой, инфекционно-
воспалительной или аутоиммунной природы. Частота 
анемического синдрома, как осложнения, широко ва-
рьирует и может достигать от 30 до 90% в зависимости 
от заболевания и вариантов сопутствующего ему лече-
ния [8]. Более половины пациентов с солидными зло-
качественными опухолями нуждаются в проведении 
гемотрансфузий ввиду развития анемии тяжелой степе-
ни, тогда как легкая и умеренная анемия встречается у 
них еще чаще [13]. У 30-50% пациентов с лимфомами 
еще до начала химио- и лучевой терапии обнаружива-
ется анемия, а к 3-4 му курсу химиотерапии этот пока-
затель возрастает до 70% [16].

При злокачественных новообразованиях, чаще всего 
имеется сочетание двух и более патогенетических меха-
низмов в развитии анемии, таких как перераспределе-
ние железа (вследствие интенсивного взаимодействия 
между популяцией опухолевых клеток и иммунной си-
стемой, активации макрофагов, повышенной экспрес-
сии различных цитокинов при анемии злокачественных 
новообразований), абсолютный дефицит железа, гемо-
лиз, вытеснение костномозгового кроветворения при 
метастазировании. Различные нарушения метаболиз-
ма железа наиболее актуальны для гематологических 

нозологий, не имеющих первичной костномозговой 
локализации, тогда как при острых лейкозах, миелоди-
спластических синдромах анемия зачастую выступает в 
качестве самостоятельного синдрома [14].

Отрицательные эффекты анемии и гипоксии на те-
чение опухолевого заболевания известны и проявля-
ются в виде: усиления инвазивного метастатического и 
ангиогенного потенциала, повышения клональной ге-
терогенности опухоли и снижения возможностей вос-
становления клеточного повреждения, усиления кле-
точной пролиферации и нарушения фармакодинамики 
химиотерапевтических агентов [1]. Все эти эффекты 
связаны и с дефицитом железа – абсолютным или функ-
циональным.

С другой стороны, увеличение пула железа также не-
благоприятно. Ферментативная активность железа по-
зволяет ему принимать участие в реакциях генерации 
свободных радикалов, что влияет не только на липиды и 
белковые структуры, но также вызывает окислительное 
повреждение ДНК и является потенциально мутаген-
ным фактором [17]. Реактивные радикалы кислорода и 
азота провоцируют эпигенетические изменения, при-
водя к мутациям и инактивации тумор-супрессорных 
генов или активации протоонкогенов, что может инду-
цировать бесконтрольную клеточную пролиферацию и 
развитие злокачественной опухоли [4,12]. Известно, что 
повышенные уровни ферритина в сыворотке у больных 
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солидными раками коррелируют с худшим прогнозом 
[11,15]. Некоторые исследования показали, что уровень 
ферритина в сыворотке напрямую связан с объемом 
опухолевой массы и соответствует степени активности 
заболевания и у пациентов с гематологическими опухо-
лями, такими как злокачественные лимфомы и острый 
лейкоз [20,21]. С другой стороны, нормализация уров-
ня ферритина сыворотки крови в период достижения 
ремиссии заболевания может свидетельствовать о кли-
нической полезности определения концентрации фер-
ритина для первоначальной оценки и оценки ответа на 
терапию у пациентов, в том числе, со злокачественными 
лимфомами [20].

Таким образом, патология метаболизма железа яв-
ляется одним из аспектов канцерогенеза [19], что делает 
актуальным детальное изучение структуры нарушений 
феррокинетики при заболеваниях системы крови.

Цель исследования: на основе изучения клинико-
биохимических особенностей феррокинетики у паци-
ентов с лимфомами выделить основные варианты на-
рушения обмена железа в исследуемой группе в дебюте 
заболевания.

Материалы и методы

Было обследовано 98 пациентов со злокачественны-
ми лимфомами, госпитализированных в специализиро-
ванное отделение гематологии ГБУЗ НСО «Городская 
клиническая больница №2» (Городской гематологиче-
ский центр) г.Новосибирска в период 2012-2014 гг.

Средний возраст пациентов составил 50,68±17,1 лет, 
по полу распределение было следующим: 48 (49%) муж-
чин, 50 (51%) женщин. В анализируемой группе диагноз 
В-клеточной неходжкинской злокачественной лимфо-
мы (НХЗЛ) высокой степени злокачественности (диф-
фузная В-крупноклеточная лимфома у 86,1% больных и 
лимфома зоны мантии у 13,9% лиц с НХЗЛ) был уста-
новлен у 72 (73,5%) и у 26 (26,5%) больных диагностиро-
вана лимфома Ходжкина (ЛХ). У подавляющего боль-
шинства (77,5%) больных регистрировались продвину-
тые (III-IV) стадии заболевания. При оценке индекса IPI 
неблагоприятный прогноз имели 56,9% больных НХЗЛ. 
Те или иные симптомы опухолевой интоксикации в об-
щей группе больных с лимфомами имели две трети об-
следованных – 66,3%.

Обязательный комплекс исследований включал стан-
дартное клиническое и лабораторно-инструментальное 
обследование, в том числе исследование показателей 
миелограммы, гистологическое исследование костного 
мозга и биоптатов лимфоузлов, иммуноморфологиче-
ское исследование, компьютерную томографию костно-
го мозга [6]. Обследование проводилось в дебюте забо-
левания до начала специфической терапии.

Для определения патогенетических вариантов ане-
мического синдрома у всех больных исследовались по-
казатели феррокинетики (уровень железа сыворотки 
(СЖ), общая и латентная железосвязывающая способ-
ность сыворотки (ОЖСС/ЛЖСС), коэффициент насы-
щения трансферрина (КНТ), уровень ферритина, геп-
сидина, растворимых рецепторов трансферрина (sTfR), 
эритропоэтина сыворотки (ЭПО), содержание витами-
на В12 и фолиевой кислоты.

Для количественного определения гепсидина, фер-
ритина, sTfR, ЭПО в сыворотке крови использовался 
«сэндвич» — вариант твердофазного иммунофермент-
ного анализа (ИФА). Определение концентрации фер-
ритина и sTfR выполнено при помощи наборов реаген-
тов для количественного ИФА «Ферритин-ИФА-БЕСТ» 
и «Растворимый рецептор трансферрина-ИФА-БЕСТ» 
компании ЗАО «Вектор-Бест» (Россия, п. Кольцово). 
Для количественного определения биологически актив-
ной формы человеческого ЭПО в сыворотке крови при-
менялась тест-система «Biomerica EPO ELISA» (США). 
Для количественного определения гепсидина-25 в сы-
воротке крови методом ИФА без экстракции применя-

Таблица 1
Распределение анемии по степени тяжести у 

больных лимфомами до начала курсовой ПХТ

Уровень Hb до начала 
ПХТ (г/л)

Количество больных (n/%)
абс. (n) %

>120 55 56,1
90-120 37 37,7
70-89 3 3,1
<70 3 3,1
Всего 98 100

лась тест-система «Peninsula Laboratories International, 
Inc.» (США). Для оценки концентрации гепсидина сы-
воротки крови в качестве критерия нормативных зна-
чений были использованы данные группы контроля. На 
момент забора материала никто из больных, участвую-
щих в исследовании, не получал терапию препаратами 
железа и ЭПО. Группу контроля составили 18 здоровых 
добровольцев, имеющих аналогичное гендерное и воз-
растное распределение.

Для статистической обработки данных использо-
вались стандартные методы, методы корреляционного 
анализа данных – анализ Пирсона и непараметрический 
коэффициент корреляции Спирмена. Статистическая 
значимость оценивалась с помощью t-критерия 
Стьюдента. В случаях, отличных от нормального рас-
пределения величин, значимость различий оценивалась 
при помощи критерия χ2 Пирсона. Сравнение незави-
симых выборок проводили с помощью теста Манна-
Уитни. Результаты считались значимыми при р<0,05.

Учитывая общность полученных результатов, груп-
пы больных с неходжкинскими злокачественными лим-
фомами и лимфомой Ходжкина были объединены и 
оценивались совместно. Больные с характерными чер-
тами дефицита витамина В12 и гемолиза не включались 
в исследование на этапе скрининга.

Результаты и обсуждение

При анализе результатов исследования гемограммы 
больных до начала полихимиотерапии терапии анемия 
была выявлена у 43 (43,9%) первичных больных с лим-
фомами. Анемия легкой степени регистрировалась у 37 
(86%) больных, средней степени – у 3 (7%) и тяжелой 
степени также у 3 (7%) больных. При этом у 55 (56,1%) 
обследованных с лимфомами были зарегистрированы 
нормальные показатели уровня Hb (табл. 1).

Выявленная анемия носила нормохромный характер 
у 21 (48,8%) больных (MCH30,2±2,16) и у 22 (51,2%) лиц 
была определена гипохромная анемия (MCH20,4±4,54 
пг). Гиперхромная анемия не определялась ни в одном 
случае.

Анемический синдром при лимфопролиферативных 
заболеваниях может являться следствием множества 
факторов: инфильтрации костного мозга патологиче-
скими клетками с вытеснением основных ростков кро-
ветворения, в том числе, эритрона; железодефицитного 
состояния; анемии злокачественных новообразований; 
супрессивного воздействия проводимой специфиче-
ской (цитостатической) терапии; дефектов продукции 
эндогенного эритропоэтина [5]. Несмотря на невысокий 
процент лиц с поражением костного мозга среди обсле-
дованных больных с НХЗЛ и ЛХ (21 больной – 29,2% 
и 1 больной – 3,8% соответственно) (табл. 2), сужение 
эритрона было отмечено в 23,6% (17 больных) и 30,8% 
(8 больных) случаях соответственно. Учитывая также 
отсутствие индуцированной миелосупрессии (иссле-
дование проведено до начала курсовой ПХТ), наиболее 
вероятен вклад в патогенез развития анемии самого 
злокачественного новообразования.

Исследование показателей обмена железа в дебюте 
заболевания выявило несколько характерных вариан-
тов нарушения феррокинетики. Среди больных с ане-
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мией преобладающим вариантом была анемия хрони-
ческих заболеваний (АХЗ), в структуре которой в 16,3% 
(n=5) случаев встречался вариант абсолютного дефици-
та железа, в 83,7% (n=36) – функционального дефицита 
железа. Принципиальная разница между абсолютным 
(истинным) или функциональным дефицитом железа 
состоит в том, что при абсолютном дефиците назначе-
ние препаратов железа приводит к быстрому его потре-
блению эритроидными клетками-предшественниками 
и активирует эритропоэз, что приводит к компенсации 
анемии. У пациентов с функциональным дефицитом 
железа такое назначение не будет эффективным, несмо-
тря на то, что имеются признаки нехватки железа. Ранее 
считалось, что это принципиально разные состояния, 
но в настоящее время существуют мнения, что они ча-
сто сочетаются, т.е. наличие функционального дефици-
та железа не исключает наличия истинного, и наоборот 
[7]. Для функциональной недостаточности типичны до-
статочное содержание железа в депо и низкая насыщен-
ность транспортных систем.

В числе характерных признаков АХЗ с абсолютным 
дефицитом железа (n=5) было сочетание критериев АХЗ 
в виде тенденции к росту уровня гепсидина (62,4±16,2 
нг/мл, p<0,001 в сравнении с контролем – 22,8±20,97 нг/
мл), субнормального уровня ЭПО (64,12±12,34 мЕд/мл, 
p<0,05 в сравнении с контролем – 11,28±4,48 мЕд/мл), 
присутствие нормальных запасов железа, измеренных 
по сывороточному ферритину (114,9±81,79 нг/мл), и 
критериев дефицита железа. На наличие абсолютного 
дефицита железа указывали изменения эритроцитар-
ных индексов (MCV 68,14±4,8 фл, MCH 24,7±2,43 пг – 
гипохромия и микроцитоз), показателей циркулирую-
щего пула железа: sTfR –7,2±6,48 мкг/мл (p<0,05 в срав-
нении с группой контроля – 2,48±0,51 мкг/мл), КНТ – 
11±4,24% (p<0,05 в сравнении с контролем – 29,8±8,32%), 
ОЖСС 78,2±16,3 
мкмоль/л (p<0,05 в 
сравнении с контро-
лем – 42,96±12,54 
мкмоль/л). Уровень 
сывороточного фер-
ритина, прямо кор-
релирующий у здо-
ровых лиц с объемом 
запасного внутри-
клеточного железа, у 
больных со злокаче-
ственными новообра-
зованиями является 
одновременно остро-
фазовым ферропро-
теидом и не может 
считаться адекват-
ным критерием дефи-
цита железа. Поэтому 

   (а)     (б)
Рис. 1. Корреляционная зависимость уровня ферритина от ЛДГ (а), СРБ (б) у больных лимфомами 

в дебюте заболевания (n=98).

Таблица 2
Показатели миелограммы у больных лимфомами до начала терапии

Показатель
миелограммы

НХЗЛ (n= 72) ЛимфомаХоджкина (n=26)
Среднее
значение

абс. % Среднее
значение

абс. %

Бластные элементы, % 0,78±0,79 72 100 0,72±0,59 26 100
Эритроидный ряд, % 21,1±11,68 72 100 15,67±15,05 26 100
Норма (20-25%) 22,37±1,63 33 45,8 20,87±0,4 16 61,5
Сужен (менее 20%) 11,35±5,53 17 23,6 9,17±6,36 8 30,8
Расширен (более 25%) 35,7±11,5 22 30,6 46,38±13,55 2 7,7
Гранулоцитарный ряд, % 52,4±17,5 72 100 66,0±15,98 26 100
Норма (42-75%) 58,77±9,12 57 79,2 64,5±5,29 22 84,6
Сужен (менее 42%) 27,34±13,57 11 15,3 21,5 1 3,8
Расширен (более 75%) 79,12±3,15 4 5,5 81,0±3,14 3 11,6
Лимфоидный ряд, % 13,25±8,85 72 100 9,64±6,14 26 100
Норма (4-15%) 9,8±3,12 51 70,8 9,73±2,84 23 88,5
Сужен (менее 4%) 2,5±0,36 5 7 1,87±0,93 2 7,7
Расширен (более 15%) 24,8±8,21 16 22,2 24,5 1 3,8
Атипичные лимфоциты, % 8,2±8,49 21 29,2 3,5 1 3,8
Мегакариоциты, тыс. в 1 мкл 0,012±0,0046 72 100 0,035±0,014 26 100

в качестве диагностически значимых по-
казателей абсолютного дефицита железа 
нами использовались sTfR, КНТ, при-
знаки гипохромии и микроцитоза (MCV, 
MCH), а также анамнестические данные 
(эвакуаторные и резорбтивные наруше-
ния со стороны желудочно-кишечного 
тракта, рецидивирующие малообъемные 
кровопотери). Повышение экспрессии 
TfR эритроидными клетками наблюдает-
ся при дефиците обеспечения железом, 
соответственно sTfR, циркулирующие в 
крови, могут рассматриваться в качестве 
маркера адекватности снабжения желе-
зом костного мозга [18]. В определении 
варианта дефицита железа также может 
использоваться и уровень гепсидина. 
При высокой его концентрации можно 
предполагать, что имеется нехватка же-
леза и эритропоэз работает в условиях 

его дефицита.
Анемия хронических заболеваний с вариантом 

функционального дефицита железа (n=36) была выяв-
лена у больных без признаков абсолютного дефицита, 
но имеющих характерные для АХЗ низкое насыщение 
трансферрина (14±2,7%, p<0,05), повышенные уровни 
гепсидина (67,8±7,19 нг/мл) в сравнении с контролем 
(22,8±20,97 нг/мл, p<0,001), содержание ЭПО, не со-
ответствующее компенсаторному (18,18±10,15 мЕд/
мл), что отражает искаженный биологический ответ 
на гипоксию пациентов с АХЗ, а также, присутствие 
адекватных концентраций сывороточного ферритина 
(114,9±81,79 нг/мл).

Железодефицитная анемия (ЖДА) была диагности-
рована у 2 больных на основании наличия в анамнезе 
факторов, способствующих формированию железоде-
фицитных состояний (хронический гастроэнтерит, хро-
нический геморрой с кровотечениями в период обостре-
ния), гипохромии и микроцитоза при оценке эритроци-
тарных индексов (MCH 20,7±6,21 пг, MCV 62,14±11,4 
фл), изменений феррокинетики: ЖС 5,95±1,77 мкмоль/л 
(p<0,05), ОЖСС – 79,05±17,3 мкмоль/л (p<0,05), КНТ 
–15,2±3,8% (p<0,05), ферритин – 9,1±2,68 нг/мл (p<0,001), 
sTfR – 15,7±1,39 мкг/мл (p<0,001), гепсидин – 0,69±0,41 
нг/мл (p<0,001).

Отдельно среди больных с АХЗ с преобладающим 
вариантом функционального дефицита железа была 
выделена подгруппа лиц, у которых признаки АХЗ соче-
тались с избытком железа в дебюте заболевания (n=21) 
– ферритин 652,26±131,57 нг/мл (p<0,001).

В общей сложности, лабораторные признаки гипер-
ферритинемии до начала терапии продемонстрировали 
более половины больных без анемического синдрома 
(58,2%, n=32). Изолированный прирост уровня ферри-
тина сыворотки (652,26±131,57 нг/мл, p<0,001 в срав-
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нении с показателями контрольной группы), с учетом 
отсутствия у больных гемотрансфузий в анамнезе, был 
расценен нами в качестве опухолеассоциированного яв-
ления. Связь уровня ферритина и активности процесса 
подтвердило наличие прямых 
корреляционных отношений 
между известными биохими-
ческими опухолевыми марке-
рами – ЛДГ (r=0,45, p<0,001), 
СРБ (r=0,53, p<0,001), принад-
лежностью к группам высоко-
го/промежуточного и высокого 
риска в соответствии с IPI (r = 
0,45; p<0,05), а также наличием 
клинических симптомов опу-
холевой интоксикации (r=0,76; 
p<0,05) (рис. 1).

Кроме того, у 42 (79,2%) из 
53 больных лимфомами с повы-
шенным уровнем ферритина от-
мечалось наличие В-симптомов 
(симптомов опухолевой инток-
сикации) в дебюте заболевания 
(фебрильная лихорадка, сниже-
ние массы тела более 10% за 6 
месяцев, ночные поты). В под-
группе больных ДВККЛ (n=62) 
также была выявлена прямая 
корреляционная зависимость 
между концентрацией ферри-
тина и фибриногена (r=0,51; 
p<0,05), уровнем ферритина в 
дебюте опухолевого процесса 
и принадлежностью к группам 
высокого/промежуточного и высокого риска в соответ-
ствии с IPI (r = 0,45; p<0,05) (рис. 2).

У 14 больных с нормальным уровнем гемоглоби-
на выявленные изменения расценивались преимуще-
ственно как проявления латентного дефицита железа: 
MCH 23,42±4,18пг, MCV 70,12±5,14 фл, СЖ 14,55±4,3 
мкмоль/л, ОЖСС 69,6±12,3 мкмоль/л (p<0,05), КНТ 
12,15±7,2% (p<0,05), ферритин 78,7±45,13 нг/мл, sTfR 
5,28±2,8 мкг/мл (p<0,05), гепсидин 29,22±19,7 нг/мл 
(рис. 3).

Следует отметить, что больные, включенные в ис-
следование, кроме впервые диагностированного лим-
фопролиферативного заболевания, имели и различную 
соматическую патологию [2,10]. Это особенно харак-

Рис. 3. Основные варианты нарушений метаболизма железа у больных лимфомами 
в дебюте заболевания.

Рис. 2. Корреляционные связи уровня ферритина и показателей 
активности опухолевого процесса у больных лимфомами с высоким 

уровнем ферритина в дебюте заболевания.

терно для НХЗЛ, где средний возраст заболеваемости 
лимфомами предполагает 2 и более сопутствующие но-
зологические формы [3]. Таким образом, закономерно 
преобладание в структуре анемического синдрома до 

начала применения химиотерапии анемии хронических 
заболеваний. С другой стороны, изолированная вы-
раженная гиперферритинемия не может быть интер-

претирована только как перераспределение 
железа при АХЗ и указывает на вклад актив-
ности опухолевого заболевания в развитие 
нарушения метаболизма железа.

Таким образом, структура нарушений 
обмена железа у больных злокачественными 
лимфомами в дебюте заболевания представ-
лена несколькими вариантами: опухолеассо-
циированным повышением уровня ферри-
тина – в 32,6% случаев, анемией хронических 
заболеваний – в 41,8% наблюдений, латент-
ным дефицитом железа – в 14,3% и железоде-
фицитной анемией в 2,1% случаев.

Варианты анемии хронических заболева-
ний и повышения уровня ферритина сыво-
ротки являются преобладающими на этапе 
первичной постановки диагноза у больных 
лимфомами. Гиперферритинемия до начала 
ПХТ встречается как изолированно, так и в 
сочетании с картиной АХЗ и обусловлена ак-
тивностью опухоли, где ферритин выступает 
в качестве острофазового маркера.

Интенсивное взаимодействие между по-
пуляцией опухолевых клеток и иммунной 
системой при злокачественных новооб-
разованиях приводит к повышенной экс-

прессии различных провоспалительных цитокинов 
(интерлейкин-1β (ИЛ-1β), фактор некроза опухолей-α 
(ФНО-α), интерферон-γ (ИФ-γ)), активации макрофа-
гов, изменяя метаболизм железа [9]. Все патогенетиче-
ские механизмы изменения метаболизма и утилизации 
железа при злокачественных новообразованиях (сни-
жение доступности железа для эритрона вследствие 
блокады экспрессии трансферриновых рецепторов в 
активированных макрофагах и замедленного высво-
бождения железа из ферритина, увеличение высвобож-
дения железа из макрофагов и включения его в эритро-
циты, увеличение продукции ферритина, выступающе-
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го в качестве «ловушки» для железа и др.) приводят к 
сдвигам в результатах лабораторных тестов и, вероятно, 
результируют в итоге развитием анемии хронических 
заболеваний (злокачественных новообразований) и со-
стояний нетрансфузионного накопления железа у боль-
ных со злокачественными лимфомами.

Суммируя данные, полученные при исследовании 
обмена железа в группе больных лимфомами в дебю-
те заболевания, можно утверждать, что традиционные 
биохимические показатели обмена железа (такие как 
железо сыворотки, железосвязывающая способность 
сыворотки, ферритин, коэффициент насыщения транс-
феррина) в диагностике типов нарушений обмена же-
леза имеют лишь ограниченное применение из-за ис-
кажающих влияний на их уровни железодефицитных, 
железорефрактерных состояний, активности специфи-
ческого процесса. Для адекватной оценки патологии об-
мена железа необходимо не только комплексное изуче-

ние всех доступных показателей феррокинетики (в том 
числе, уровня растворимых рецепторов трансферрина, 
гепсидина, эритропоэтина сыворотки крови), но и рас-
смотрение динамики их взаимодействия, тенденций со-
вместного роста или снижения активности.
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