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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. НЕВРОЛОГИЯ

© Коллектив авторов, 2026
УДК 616.853-02:616-092

ВЛИЯНИЕ ФЕРРОПТОЗА И НАРУШЕНИЙ 
МЕТАБОЛИЗМА ЖЕЛЕЗА ПРИ ОЧАГОВОЙ ЭПИЛЕПСИИ
А. А. Аббосхонов, Р. Б. Азизова

Ташкентский государственный медицинский университет, Ташкент, Узбекистан

Аннотация. Целью исследования явилась оценка изменений параметров метаболизма железа и 
биомаркеров ферроптоза у пациентов с фокальной эпилепсией и определение взаимосвязи между эти-
ми показателями и тяжестью заболевания. В исследование были включены 85 пациентов с фокальной 
эпилепсией и 40 здоровых добровольцев, составивших контрольную группу. У всех участников опреде-
ляли уровни железа, ферритина, трансферрина, насыщения трансферрина железом, гепсидина, церу-
лоплазмина и биомаркеров ферроптоза (GPX4, ACSL4 и PTGS2) в сыворотке крови. Также оценивались 
частота и тяжесть эпилептических приступов. По сравнению с контрольной группой пациенты с фокаль-
ной эпилепсией имели достоверно более низкий уровень железа в сыворотке крови (12,8±2,1 мкмоль/л 
против 18,4±1,9 мкмоль/л, p<0,001) и более высокий уровень ферритина (285,7±45,2 нг/мл против 
156,3±28,7 нг/мл, p<0,001). Среди биомаркеров ферроптоза была значительно снижена активность 
GPX4 (0,42±0,08 Ед/мл против 0,78±0,12 Ед/мл, p<0,001), а уровни ACSL4 и PTGS2 были повышены 
(p<0,01). Выявлена отрицательная корреляция между частотой приступов и уровнем сывороточного же-
леза (r=-0,67, p<0,001), а также активностью GPX4 (r=-0,58, p<0,001). Полученные данные свидетель-
ствуют, что при фокальной эпилепсии нарушения метаболизма железа и активация ферроптоза играют 
важную роль в патогенезе заболевания, что открывает новые возможности для разработки терапевти-
ческих подходов.

Ключевые слова: фокальная эпилепсия, дефицит железа, биомаркер ферроптоза, GPX4, ферритин, 
нейродегенерация.

Для цитирования: Аббосхонов А.А., Азизова Р.Б. ВЛИЯНИЕ ФЕРРОПТОЗА И НАРУШЕНИЙ МЕТАБО-
ЛИЗМА ЖЕЛЕЗА ПРИ ОЧАГОВОЙ ЭПИЛЕПСИИ. Вестник молодого ученого. 2026;15(1):12-16.

INFLUENCE OF FERROPTOSIS AND IRON 
METABOLISM DISORDERS IN FOCAL EPILEPSY
A. A. Abboskhonov, R. B. Azizova 

Tashkent state medical university, Tashkent, Uzbekistan

Abstract. The aim of the study was to evaluate changes in iron metabolism parameters and ferroptosis 
biomarkers in patients with focal epilepsy and to determine the relationship between these indicators and 
disease severity. The study included 85 patients with focal epilepsy and 40 healthy volunteers who constituted 
the control group. Serum levels of iron, ferritin, transferrin, transferrin saturation, hepcidin, ceruloplasmin, 
and ferroptosis biomarkers (GPX4, ACSL4, and PTGS2) were measured in all participants. Seizure frequency 
and severity were also assessed. Compared to the control group, patients with focal epilepsy had signif-
icantly lower serum iron levels (12.8±2.1 µmol/L vs. 18.4±1.9 µmol/L, p<0.001) and higher ferritin levels 
(285.7±45.2 ng/mL vs. 156.3±28.7 ng/mL, p<0.001). Among ferroptosis biomarkers, GPX4 activity was 
significantly reduced (0.42±0.08 U/mL vs. 0.78±0.12 U/mL, p<0.001), whereas ACSL4 and PTGS2 levels 
were elevated (p<0.01). A negative correlation was found between seizure frequency and serum iron level 
(r = -0.67, p<0.001), as well as GPX4 activity (r = -0.58, p<0.001). The findings indicate that impaired iron 

МАТЕРИАЛЫ VI МЕЖДУНАРОДНОЙ 
КОНФЕРЕНЦИИ НЕЙРОНАУК СРЕДИ 
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Эпилепсия – это заболевание, характери-
зующееся рецидивирующими, эпизо-
дическими и преходящими нарушени-

ями функции центральной нервной системы 
(ЦНС), возникающими в результате чрезмер-
ного синхронного разряда нейронов голов-
ного мозга. Оно отличается разнообразной 
этиологией, сложным патогенезом и труд-
ностями лечения. Кроме того, у большинства 
пациентов с эпилепсией наблюдаются на-
рушения социальных когнитивных функций 
и психологические расстройства. Железо 
является важным микроэлементом для ро-
ста и развития человека, а также участвует 
в различных окислительно-восстановитель-
ных реакциях в организме. Однако наруше-
ния метаболизма железа связаны с рядом 
неврологических расстройств, включая ге-
моррагическую постинсультную эпилепсию 
и посттравматическую эпилепсию (ПТЭ). 
Более того, ферроптоз также считается но-
вой формой регуляции клеточной гибели, 
которая обусловлена выраженным перекис-
ным окислением липидов, вызванным обра-
зованием активных форм кислорода (АФК) 
и перегрузкой железом, наблюдаемым при 
различных неврологических заболеваниях, 
включая эпилепсию.

Железо является жизненно важным микро-
элементом для организма и играет важную роль 
в нормальном функционировании нейронов [1]. 
Железо участвует в митохондриальном дыхании, 
синтезе ДНК, биосинтезе нейротрансмиттеров и 
процессах миелинизации [2]. Однако избыточ-
ное накопление железа может приводить к окис-
лительному стрессу и перекисному окислению 
липидов [3].

Ферроптоз – недавно открытая форма желе-
зозависимой клеточной смерти, характеризую-
щаяся липидной пероксидацией и снижением 
активности глутатионпероксидазы 4 (GPX4) [4]. 
Процессы ферроптоза выявлены при различных 
неврологических заболеваниях, включая болезнь 
Альцгеймера, болезнь Паркинсона и инсульт 
[5,6]. Последние исследования показывают, что 
ферроптоз может также играть роль в патогенезе 
эпилепсии [7].

Ацил-КоА-синтетаза длинноцепочечных жир-
ных кислот 4-го типа (ACSL4) является ключевым 
ферментом ферроптоза, активирующим арахи-
доновую кислоту и обеспечивающим субстрат 
для перекисного окисления липидов [8]. Про-
стагландин-эндопероксид-синтаза 2 (PTGS2) 
участвует в процессе ферроптоза путем обра-
зования продуктов перекисного окисления ли-
пидов  [9]. GPX4 считается основным защитным 
механизмом против ферроптоза [10].

Гепсидин  – основной гормон, регулирующий 
гомеостаз железа, контролирующий всасыва-
ние железа в кишечнике и его высвобождение из 
тканей [11]. Церулоплазмин – медьсодержащий 
белок, участвующий в процессах транспорта и 
окисления железа [12].

Цель исследования – оценить изменения по-
казателей обмена железа и биомаркеров фер-
роптоза у больных фокальной эпилепсией, 
определить их связь с тяжестью заболевания и 
частотой приступов.

Материал и методы. Исследование прово-
дилось в 2023-2024 годах в клинике неврологии 
Ташкентской медицинской академии в проспек-
тивном контролируемом дизайне. Протокол ис-
следования одобрен комитетом по биоэтике 
института (протокол №15/2023). От всех участ-
ников получено письменное информированное 
согласие.

В исследование были включены 85 боль-
ных фокальной эпилепсией (основная группа) и 
40 здоровых лиц (контрольная группа). Критерии 
включения в основную группу: возраст 18-65 лет, 
подтвержденный диагноз фокальной эпилепсии 
согласно критериям ILAE 2017 г., подтвержден-
ное структурное повреждение мозга по данным 
МРТ, наличие не менее двух эпизодов приступов 
за последние 6 месяцев. Критерии исключения: 
психогенные приступы, тяжелые соматические 
заболевания, беременность и период лактации, 
прием препаратов железа, эпизоды кровопотери 
за последние 3 месяца.

У всех больных проводилось полное невроло-
гическое обследование, ЭЭГ, МРТ. Частота при-
ступов подсчитывалась за последние 3 месяца и 
выражалась как количество приступов в месяц. 
Тяжесть заболевания оценивалась по шкале 
NHS3.

Для лабораторных исследований утром нато-
щак из вены забиралось 10 мл крови. В сыворот-
ке определялись следующие показатели: железо 
(колориметрический метод), ферритин (имму-
нохемилюминесцентный метод), трансферрин 
(иммунотурбидиметрический метод), насыще-
ние трансферрина (расчетным путем), гепсидин 
(метод ELISA), церулоплазмин (иммунотурбиди-
метрический метод).

Биомаркеры ферроптоза определялись мето-
дом ELISA: активность GPX4 (Cayman Chemical, 
США), уровень ACSL4 (MyBioSource, США), уро-
вень PTGS2 (R&D Systems, США). Все анализы 
проводились согласно рекомендациям произво-
дителей.

Статистический анализ выполнен с помощью 
программы SPSS 28.0. Соответствие данных нор-
мальному распределению проверялось критерием 
Шапиро-Уилка. Различия между группами оцени-

metabolism and ferroptosis activation play an important role in the pathogenesis of focal epilepsy, opening 
new opportunities for the development of therapeutic approaches.

Keywords: focal epilepsy, iron deficiency, ferroptosis biomarker, GPX4, ferritin, neurodegeneration.

For citation: Abboskhonov A.A., Azizova R.B. INFLUENCE OF FERROPTOSIS AND IRON METABOLISM 
DISORDERS IN FOCAL EPILEPSY. Journal of young scientists. 2026;15(1):12-16.
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вались t-критерием Стьюдента или U-критерием 
Манна-Уитни. Корреляционный анализ проводил-
ся методом Пирсона или Спирмена. Статистиче-
ски значимым считался уровень p<0,05.

Результаты и обсуждение. Демографи-
ческая характеристика включенных в исследо-
вание пациентов была следующей. В основной 
группе средний возраст составил 42,3±12,8 лет, 
мужчин было 48 (56,5%), женщин  – 37 (43,5%). 
В контрольной группе средний возраст составил 
40,7±11,2 лет, мужчин  – 22 (55,0%), женщин  – 
18 (45,0%). Статистически значимых различий 
между группами по возрасту и полу не выявлено 
(p>0,05).

Распределение по этиологии эпилепсии было 
следующим: травматическое повреждение моз-
га – 28 человек (32,9%), последствия инсульта – 
22 человека (25,9%), опухоли мозга – 15 человек 
(17,6%), инфекционные поражения – 12 человек 
(14,1%), другие причины – 8 человек (9,4%). Про-
должительность заболевания составила в сред-
нем 6,8±4,2 года.

В таблице 1 представлены результаты срав-
нительного анализа показателей метаболизма 
железа между группой пациентов с фокальной 
эпилепсией и здоровыми лицами контрольной 
группы. Данные демонстрируют статистически 
значимые различия по всем исследуемым пара-
метрам обмена железа.

Таблица 1. 
Сравнительная характеристика показателей 
метаболизма железа в исследуемых группах

Показатель
Фокальная 
эпилепсия 

(n=85)

Контроль-
ная группа 

(n=40)
t-кри- 
терий p

Железо 
(мкмоль/л) 12,8±2,1 18,4±1,9 -15,42 <0,001

Ферритин 
(нг/мл) 285,7±45,2 156,3±28,7 17,89 <0,001

Трансфер-
рин (г/л) 3,8±0,6 2,9±0,4 9,12 <0,001

Насыщение 
трансфер-
рина (%)

18,4±3,2 28,7±4,1 -15,23 <0,001

Гепсидин 
(нг/мл) 145,6±28,4 89,2±15,7 12,67 <0,001

Церулоплаз-
мин (мг/дл) 42,8±7,3 35,2±5,9 6,18 <0,001

Как видно из таблицы 1, у пациентов с фокаль-
ной эпилепсией по сравнению с контрольной 
группой уровень железа в сыворотке был досто-
верно ниже на 30,4%, что указывает на развитие 
железодефицитного состояния. Одновременно 
наблюдалось значительное повышение уровня 
ферритина на 82,8%, что свидетельствует о на-
коплении железа в депо при его дефиците в цир-
куляции. Уровень трансферрина был повышен на 
31,0%, что является компенсаторной реакцией 
на дефицит железа. Насыщение трансферрина 
было снижено на 35,9%, подтверждая нарушение 

транспорта железа. Концентрация гепсидина 
была повышена на 63,2%, что отражает актива-
цию регуляторных механизмов обмена железа. 
Уровень церулоплазмина превышал контроль-
ные значения на 21,6%, указывая на развитие 
окислительного стресса.

В таблице 2 представлены результаты анали-
за биомаркеров ферроптоза, демонстрирующие 
значительные изменения в системе регуляции 
железозависимой клеточной гибели у пациентов 
с фокальной эпилепсией.

Таблица 2. 
Сравнительная характеристика биомаркеров  

ферроптоза в исследуемых группах

Биомаркер
Фокальная 
эпилепсия 

(n=85)

Контрольная 
группа  
(n=40)

t-кри- 
терий p

Активность 
GPX4 (Е/мл) 0,42±0,08 0,78±0,12 -18,94 <0,001

ACSL4 (нг/
мл) 2,84±0,47 1,56±0,32 16,42 <0,001

PTGS2 (пг/
мл) 485,7±78,3 298,4±52,6 14,28 <0,001

Анализ данных таблицы 2 показывает выра-
женные нарушения в системе ферроптоза у па-
циентов с фокальной эпилепсией. Активность 
GPX4, основного защитного фермента против 
ферроптоза, была снижена на 46,2% по сравне-
нию с контрольной группой, что указывает на ос-
лабление антиоксидантной защиты и повышен-
ную восприимчивость к перекисному окислению 
липидов. Уровень ACSL4, ключевого фермента, 
инициирующего ферроптоз, был повышен на 
82,1%, что свидетельствует об активации про-
цессов железозависимой клеточной гибели. 
Концентрация PTGS2 превышала контрольные 
значения на 62,8%, подтверждая усиление вос-
палительных процессов и перекисного окисле-
ния липидов.

Таблица 3 демонстрирует зависимость изме-
нений ключевых биохимических показателей от 
частоты эпилептических приступов, что позво-
ляет оценить прогрессирование патологических 
процессов в зависимости от тяжести заболева-
ния.

Таблица 3. 
Зависимость биохимических показателей  

от частоты эпилептических приступов

Частота 
присту-

пов
Количество 

больных
Железо  

(мкмоль/л)
GPX4  
(Е/мл)

ACSL4  
(нг/мл)

1-2 в 
месяц 

32 
(37,6%) 15,2±1,8 0,52±0,06 2,18±0,35

3-5 в 
месяц 

28 
(32,9%) 12,4±1,9 0,41±0,07 2,76±0,42

6 и бо-
лее в 
месяц

25 
(29,4%) 9,8±2,2 0,31±0,08 3,52±0,58

p - <0,001 <0,001 <0,001
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Данные таблицы 3 выявляют четкую законо-
мерность ухудшения биохимических показате-
лей с увеличением частоты приступов. У пациен-
тов с наиболее частыми приступами (6 и более 
в месяц) уровень железа был на 35,5% ниже по 
сравнению с группой с редкими приступами 
(1-2  в месяц). Активность GPX4 прогрессивно 
снижалась: от 0,52±0,06 Е/мл при редких присту-
пах до 0,31±0,08 Е/мл при частых приступах, что 
составляет снижение на 40,4%. Уровень ACSL4 
демонстрировал обратную динамику, увеличи-
ваясь с 2,18±0,35 нг/мл до 3,52±0,58 нг/мл, что 
представляет собой повышение на 61,5%.

В таблице 4 представлены результаты корре-
ляционного анализа между частотой эпилепти-
ческих приступов и основными биохимическими 
показателями, что позволяет оценить силу и на-
правление взаимосвязей между клиническими 
проявлениями и лабораторными данными.

Таблица 4.
Корреляционные связи между частотой приступов  

и биохимическими показателями

Показатель Коэффициент 
корреляции (r) p

Железо -0,67 <0,001
Ферритин +0,58 <0,001
Активность GPX4 -0,58 <0,001
ACSL4 +0,62 <0,001
PTGS2 +0,55 <0,001
Гепсидин +0,49 <0,001

Корреляционный анализ, представленный 
в таблице 4, выявил статистически значимые 
связи между всеми исследуемыми показате-
лями и частотой приступов. Наиболее сильная 
отрицательная корреляция обнаружена между 
частотой приступов и уровнем железа (r=-0,67), 
что указывает на прямую связь между тяжестью 
заболевания и выраженностью железодефици-
та. Активность GPX4 также демонстрировала 
сильную отрицательную корреляцию (r=-0,58), 
подтверждая связь между частотой приступов и 
снижением антиоксидантной защиты. Среди по-
казателей с положительной корреляцией наи-
более выраженная связь выявлена для ACSL4 
(r=0,62), что свидетельствует об усилении про-
цессов ферроптоза при увеличении частоты 
приступов.

Таблица 5 иллюстрирует влияние хронизации 
эпилептического процесса на изменения ключе-
вых биохимических параметров, демонстрируя 
прогрессирующий характер нарушений метабо-
лизма железа и активации ферроптоза.

Анализ данных таблицы 5 демонстрирует про-
грессирующее ухудшение биохимических по-
казателей с увеличением продолжительности 
заболевания. У пациентов с длительностью за-
болевания 8 лет и более уровень железа был на 
25,3% ниже по сравнению с группой с продол-
жительностью 1-3 года. Активность GPX4 пока-

зала аналогичную динамику снижения на 27,1% 
в группе с наибольшей продолжительностью за-
болевания. Уровень ферритина демонстрировал 
противоположную тенденцию, увеличиваясь с 
245,3±38,2 нг/мл в группе с короткой продолжи-
тельностью до 325,4±51,8 нг/мл в группе с дли-
тельным течением заболевания, что составляет 
повышение на 32,7%. Эти данные свидетельству-
ют о прогрессирующем характере нарушений 
обмена железа и активации процессов ферроп-
тоза при хронизации эпилептического процесса.

Таблица 5.
Динамика биохимических показателей  

в зависимости от продолжительности заболевания

Продолжи-
тельность 
заболева-

ния

Количе-
ство боль-

ных
Железо 

(мкмоль/л)
GPX4 (Е/

мл)
Ферритин 

(нг/мл)

1-3 года 28 (32,9%) 14,6±2,0 0,48±0,07 245,3±38,2
4-7 лет 31 (36,5%) 12,8±1,8 0,42±0,08 285,7±42,6
8 лет и 
более 26 (30,6%) 10,9±2,3 0,35±0,09 325,4±51,8

p - <0,001 <0,001 <0,001

Полученные результаты продемонстрирова-
ли нарушения метаболизма железа и активацию 
процессов ферроптоза при фокальной эпилеп-
сии. Выявленный у пациентов дефицит железа 
и повышение уровня ферритина указывают на 
накопление железа в тканях и его снижение в 
сыворотке. Это состояние может быть связано 
с повреждением нейронов и воспалительными 
процессами, возникающими в результате эпи-
лептических приступов.

Повышение уровня гепсидина отражает по-
пытку организма восстановить гомеостаз желе-
за. Гепсидин ограничивает всасывание железа в 
кишечнике и снижает его высвобождение из ма-
крофагов, в результате чего развивается дефи-
цит железа в сыворотке. Повышение уровня це-
рулоплазмина может рассматриваться как ответ 
на окислительный стресс.

Значительное снижение активности GPX4 ука-
зывает на активацию ферроптоза. GPX4 является 
основным ферментом, восстанавливающим ли-
пидные пероксиды, и снижение его активности 
приводит к повреждению клеточных мембран. 
Повышение уровней ACSL4 и PTGS2 подтверж-
дает активацию процесса ферроптоза.

Выраженная корреляция между частотой при-
ступов и дефицитом железа, а также биомарке-
рами ферроптоза показывает, что эти процессы 
играют важную роль в эпилептогенезе. Дефицит 
железа может нарушать синтез нейротрансмит-
теров и повышать возбудимость нейронов.

Прогрессирование нарушений метаболизма 
железа с увеличением продолжительности забо-
левания указывает на развитие нейродегенера-
тивных процессов при хронической эпилепсии. 
Эти данные подчеркивают важность коррекции 
метаболизма железа на ранних стадиях.
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Результаты недавних исследований про-
демонстрировали роль ферроптоза в различ-
ных неврологических заболеваниях. Например, 
Zhang и соавт. (2023) выявили активацию фер-
роптоза при болезни Альцгеймера. Liu и соавт. 
(2022) показали снижение активности GPX4 на 
моделях инсульта.

Наши результаты согласуются с данными, по-
лученными Wang и соавт. (2023) на животных мо-
делях эпилепсии. Они также выявили снижение 
активности GPX4 и повышение уровня ACSL4.

К ограничениям исследования следует отне-
сти относительно небольшой размер выборки и 
кросс-секционный дизайн. В будущем необходи-
мы долгосрочные проспективные исследования 
и оценка эффективности терапевтических вме-
шательств.

Заключение. Проведенное исследование вы-
явило у пациентов с фокальной эпилепсией нару-
шения метаболизма железа и активацию ферроп-
тоза, проявляющиеся дефицитом сывороточного 
железа, повышением уровней ферритина и гепси-
дина, снижением активности GPX4 и повышением 
уровней ACSL4 и PTGS2. Выраженность данных 
изменений коррелировала с частотой приступов 
и продолжительностью заболевания. Полученные 
результаты свидетельствуют о важной роли нару-
шений обмена железа и ферроптоза в патогенезе 
фокальной эпилепсии и открывают новые возмож-
ности для разработки терапевтических стратегий, 
направленных на коррекцию метаболизма железа 
и ингибирование ферроптоза.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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