
289http://childshealth.zaslavsky.com.uaVol. 16, No 4, 2021

Êë³í³÷íà ïåä³àòð³ÿ / Clinical Pediatrics

© 2021. The Authors. This is an open access article under the terms of the  Creative Commons Attribution 4.0 International License, CC BY,   which allows others to freely distribute the published 
article, with the obligatory reference to the authors of original works and original publication in this journal.
Для кореспонденції: Леженко Геннадій Олександрович, доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри госпітальної педіатрії, Запорізький державний медичний університет, пр. Ма-
яковського, 26, м. Запоріжжя, 69035, Україна; e-mail: genalezh@gmail.com
For correspondence: Lezhenko H.O., MD, Professor, Head of the Department of hospital pediatrics, Zaporizhzhia State Medical University, Mayakovsky av., 26, Zaporizhzhia, 69035, Ukraine; e-mail: 
genalezh@gmail.com
Full list of authors information is available at the end of the article.

УДК 616.155.194:616.2-002.1-053.4]-036 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.16.4.2021.236908

Леженко Г.О., Погрібна А.О.
Запорізький державний медичний університет, м. Запоріжжя, Україна

Прогнозування розвитку анемії запалення  
в дітей раннього віку, хворих на гострі запальні 

бактеріальні захворювання органів дихання
For citation: Zdorov’e Rebenka. 2021;16(4):289-295. doi: 10.22141/2224-0551.16.4.2021.236908

Резюме.  Мета дослідження — рандомізація патогенетичних факторів, що зумовлюють ризик розвитку анемії 
запалення в дітей раннього віку, хворих на гострі запальні бактеріальні захворювання органів дихання, та створення 
математичної моделі прогнозування її розвитку. Матеріали та методи. Групи дослідження включали 80 дітей, 
середній вік пацієнтів — 1,6 ± 0,3 року. Основну групу становили 40 дітей, хворих на гострі запальні бактеріальні 
захворювання респіраторного тракту, що з урахуванням гематологічної картини була розділена на дві підгрупи: 
перша підгрупа — 26 дітей з анемією запалення, яка була визначена на 4–5-й день від початку захворювання; друга 
підгрупа — 14 дітей без анемії. Група порівняння — 20 дітей із залізодефіцитною анемією без запальних проявів. 
Контрольна група — 20 умовно здорових дітей. Для виявлення ознак, які найбільшою мірою пов’язані з розвитком 
анемії запалення, використовувався метод факторного аналізу. Основою моделювання для підбору факторних 
комплексів була обрана кореляційна матриця Спірмена з подальшим визначенням факторного навантаження. Ана-
ліз прогностичної значущості окремих ознак як факторів ризику розвитку анемії запалення в дітей раннього віку, 
хворих на гострі запальні бактеріальні захворювання органів дихання, проводили на основі розрахунку показника від-
носного ризику (RR) у таблицях спряженості 2 × 2 з визначенням 95% довірчих інтервалів та критерію хі-квадрат 
Пірсона (χ2). До найбільш значущих факторів були віднесені інформативні ознаки зі значенням RR більше за 1,0. Для 
прогнозування ймовірності розвитку анемії запалення використовувався метод бінарної логістичної регресії. Ре-
зультати. У результаті проведеного факторного аналізу було виокремлено 5 факторів, які мають власні значення 
більше від 1,0 та описують 70,5 % загальної дисперсії змінних, що вивчалися. Фактор 1 — фактор метаболізму залі-
за описував 21,5 % загальної дисперсії та включав 2 змінні: кількість еритроцитів та рівень гепсидину. Фактор 2 — 
фактор анемії описував 14,6 % загальної дисперсії та включав рівень гемоглобіну. Фактор 3 — фактор оксидатив-
ного стресу описував 12,7 % загальної дисперсії та включав 2 змінні: вміст нітротирозину та рівень інтерлейкіну-6. 
Фактор 4 — прозапальний фактор описував 12,2 % загальної дисперсії та включав дані щодо вмісту фосфоліпази А2 
та тяжкості перебігу запального захворювання. Фактор 5 — фактор депонування заліза описував 8,9 % загальної 
дисперсії та включав дані щодо вмісту феритину. На наступному етапі, розрахувавши показник RR, ми визначили 
5 факторів ризику, що мають найбільший вплив на розвиток анемії запалення: вміст феритину (≥ 73,2 ± 4,6 нг/мл),  
наявність грамнегативної мікрофлори як бактеріального агента, що викликала розвиток запального захворювання, 
наявність фебрильної лихоманки в пацієнта, повторний епізод запального захворювання, рівень гепсидину (≥ 1,9 ± 
0,11 нг/мл). Висновки. На підставі результатів проведеного факторного аналізу було сформовано прогностичну 
модель щодо розвитку анемії запалення в дітей раннього віку, хворих на гострі запальні бактеріальні захворювання 
органів дихання. За результатами факторного аналізу встановлено, що провідний внесок у патогенез розвитку 
анемії запалення робили порушення метаболізму заліза на тлі запального процесу, у тому числі процесів депонування 
заліза, оксидативного стресу та рівня інтерлейкіну-6. Визначені фактори ризику та результати прогностичного 
моделювання доцільно використовувати щодо групи високого ризику розвитку анемії запалення в дітей раннього 
віку, хворих на гострі запальні бактеріальні захворювання органів дихання.
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Вступ
Патофізіологія анемії запалення багатофакторна 

[1]. Процес еритропоезу порушується внаслідок дії 
запальних цитокінів, які знижують проліферацію 
еритроїдних попередників і рівень еритропоетину 
[2]. Крім того, знижується рівень сироваткового за-
ліза при анемії запалення у відповідь на підвищення 
синтезу гепсидину, що є маркером метаболізму залі-
за в організмі. Він викликає деградацію феропорти-
ну, експортера заліза, що призводить до секвестра-
ції заліза всередині клітин і подальшого зниження 
вмісту заліза в плазмі [3]. Однак ми припускаємо, 
що в разі розвитку анемії запалення в дітей ран-
нього віку, хворих на гострі запальні бактеріальні 
захворювання органів дихання, розуміння ланок її 
патогенезу та, як наслідок, чинників, які визнача-
ють ризик її розвитку, може значно розширюватися. 

Мета дослідження — рандомізація патогенетич-
них факторів, що зумовлюють ризик розвитку ане-
мії запалення в дітей раннього віку, хворих на гострі 
запальні бактеріальні захворювання органів дихан-
ня, та створення математичної моделі прогнозуван-
ня її розвитку.

Матеріали та методи
Під спостереженням перебували 80 дітей віком 

від 1 місяця до 3 років (середній вік пацієнтів ста-
новив 1,6 ± 0,3 року). Основну групу становили 40 
дітей, хворих на гострі запальні бактеріальні захво-
рювання респіраторного тракту. З урахуванням ге-
матологічної картини основна група була розділена 
на дві підгрупи. До складу першої підгрупи увійшли 
26 дітей з анемією запалення, що була визначена на 
4–5-й день від початку захворювання шляхом за-
гального аналізу крові. Другу підгрупу становили 14 
дітей без анемії. Група порівняння представлена 20 
дітьми із залізодефіцитною анемією без запальних 
проявів. До складу контрольної групи увійшли 20 
умовно здорових дітей. Групи спостереження були 
репрезентативні за віком і статтю дітей. Урахову-
валися строки госпіталізації дитини та початок за-
стосування антибактеріальної терапії від початку 
захворювання. Для визначення тяжкості перебігу 
гострого бронхіту було використано шкалу Acute 
Bronchitis Severity Score (ABSS) [5]. Для визначен-
ня тяжкості перебігу гострої пневмонії було засто-
совано шкалу Pediatric Respiratory Severity Score 
(PRESS) [6]. 

Було проведене визначення вмісту нітротиро-
зину, феритину, фосфоліпази А2, інтерлейкіну-6, 
гепсидину, еритропоетину, вітаміну D шляхом 
імуноферментного аналізу з використанням ко-
мерційних наборів: Nitrotyrosine, ELISA (Hucult 
Biotech); Ferritin ELISA (ORGENTEC Diagnostika 
GmbH, Німеччина); Enzyme-Linked Immunosorbent 
Assay (ELISA) Kit For Phospholipase A2 Lipoprotein 
Associated (LpPLA2); Human IL-6 (Interleukin-6) 
ELISA Kit (Elabsciene Biotechnology Inc., США); 
Human Hepc (Hepcidin) ELISA Kit (Elabscience, 
США); EPO (Erythropoietin) ELISA (Biomerica, Ні-

меччина); 25OH Vitamin D Total ELISA (DIAsource 
ImmunoAssays S.A., Бельгія). 

Вміст сироваткового заліза було визначено біо-
хімічним методом на аналізаторі Midray BS-200. 
Визначення загальної здатності зв’язування заліза 
сироватки крові було виконано біохімічним мето-
дом на аналізаторі Midray BS-200 з використанням 
комерційного набору CORMAY IBC (PZ CORMAY 
S.A., Польща). 

Математичний аналіз та статистична оброб-
ка даних проводились із використанням ліцен-
зійного пакета програм Statisticа for Windows 13.0 
(JPZ8041382130ARCN10-J) та IBM SPSS Statistics 
v.23. Застосовували метод кореляційного аналі-
зу з визначенням коефіцієнта рангової кореляції 
Спірмена. Для виявлення ознак, які найбільшою 
мірою пов’язані з розвитком анемії запалення, ви-
користовувався метод факторного аналізу. Основою 
моделювання для підбору факторних комплексів 
була обрана кореляційна матриця Спірмена з по-
дальшим визначенням факторного навантаження 
показників, що вивчалися. Для вибірки показників 
із високим факторним навантаженням на комплекс 
(понад 0,7) використовували метод ортогонально-
го обертання VARIMAX. Факторний аналіз із ви-
користанням обертання VARIMAX виконаний з 
урахуванням результатів початкового аналізу та 
використанням для опису дисперсії масиву даних 
головних компонент. Для виявлення стійких груп 
факторів, що характеризуються спільністю дослі-
джуваних параметрів для всієї вибірки, проводився 
кластерний аналіз. Процедура класифікації об’єктів 
здійснювалася за допомогою ієрархічної кластери-
зації методом центроїдної кластеризації, графічне 
відображення якого було продемонстровано побу-
довою дендрограми. Мірою відстані між сформо-
ваними кластерами була евклідова відстань. Аналіз 
прогностичної значущості окремих ознак як факто-
рів ризику розвитку анемії запалення в дітей ран-
нього віку, хворих на гострі запальні бактеріальні 
захворювання органів дихання, проводили на осно-
ві розрахунку показника відносного ризику (RR) у 
таблицях спряженості 2 × 2 з визначенням 95% до-
вірчих інтервалів (95% ДІ) та критерію хі-квадрат 
Пірсона (χ2). До найбільш значущих факторів були 
віднесені інформативні ознаки зі значенням RR 
більше за 1,0. Для прогнозування ймовірності роз-
витку анемії запалення використовувалося рів-
няння логістичної регресії: р = 1/(1 + еxp(–z)), де  
z = a
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 — коефіцієнти регресії. Якщо 

розраховане значення р ≥ 0,5, то даного хворого слід 
віднести до групи ризику щодо розвитку анемії за-
палення. Якщо ж розраховане значення р < 0,5, то 
імовірність розвитку анемії запалення досить низь-
ка. Якість побудованої моделі оцінювали за її чутли-
вістю та специфічністю [7]. Статистичну значущість 
моделі оцінювали за Omnibus Test (універсальний 
критерій коефіцієнтів) та прогностичною категорі-
альною валідністю тесту.
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Проведені дослідження відповідали етичним 
нормам інституційного та національного дослід-
ницького комітету, Гельсінській декларації 1964 
року, включно з наступними поправками, й етич-
ним стандартам. Інформовану згоду було отрима-
но від батьків кожного пацієнта, залученого в до-
слідження. Повні дані, надані батьками дітей, які 
перебували під спостереженням, і лікарями, під-
тверджують результати дослідження, є конфіден-
ційними і загальнонедоступними.

Результати та обговорення
Ми провели аналіз взаємозв’язків між показни-

ками, які, імовірно, мали б значення щодо розвитку 
анемії запалення в дітей раннього віку, хворих на го-
стрі запальні бактеріальні захворювання органів ди-
хання. Ми виокремили такі потенційні предиктори: 
вік пацієнта, день захворювання та тяжкість пере-
бігу, тривалість антибактеріальної терапії, показни-
ки гемограми (гемоглобін, еритроцити, лейкоцити, 
сироваткове залізо, загальна залізозв’язуюча здат-
ність сироватки крові, коефіцієнт насичення транс-
ферину залізом) та вміст нітротирозину, феритину, 
фосфоліпази А

2
, інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), гепсидину, 

еритропоетину, вітаміну D.
У результаті проведеного факторного аналізу 

було виокремлено 5 факторів, які мають власні зна-

чення більше 1 та описують 70,5 % загальної дис-
персії змінних, що вивчалися (табл. 1). 

На наступному етапі дослідження, використову-
ючи метод головних компонент, було створено ма-
трицю факторних навантажень (табл. 2).

Згідно з отриманими результатами, найбільшої 
значущості набував фактор 1, що описував 21,5 % 
загальної дисперсії та включав 2 змінні з провідним 
факторним навантаженням: кількість еритроцитів 
(факторне навантаження –0,835) та рівень гепсиди-
ну (факторне навантаження –0,870). Умовно даний 
фактор був позначений як фактор метаболізму залі-
за. Його першочергове фундаментальне значення в 
розвитку анемії запалення є цілком закономірним. 
Адже збільшення рівня гепсидину зумовлює обме-
ження пулу позаклітинного заліза, запобігання його 
вивільненню з клітин та доступності для еритропо-
езу, призводить до секвестрації заліза в кишечнику. 
Даний процес є можливим за рахунок депонування 
заліза в клітинах ретикулоендотеліальної системи 
[3]. У відповідь на даний процес маніфестує анемія 
залізоперерозподільного генезу [2]. Індукований 
гепсидином стан залізодефіциту виступає як меха-
нізм імунного захисту для зменшення доступнос-
ті заліза для позаклітинних бактеріальних агентів 
[8]. Тож логічним виглядає визначення наступного 
фактора. Другий фактор описував 14,6 % загальної 

Таблиця 1. Величина загальної дисперсії змінних,  
що представлена 5 провідними факторами

Фактор Власні значення Загальна дисперсія, % Кумулятивний відсоток

1 2,790 21,465 21,465

2 1,906 14,665 36,131

3 1,656 12,740 48,871

4 1,588 12,213 61,084

5 1,225 9,425 70,510

Таблиця 2. Розрахункові факторні навантаження на показники, що вивчалися, у дітей раннього 
віку, хворих на гострі бактеріальні захворювання органів дихання, що супроводжувалися анемією 

запалення

Показник
Факторні навантаження

1 2 3 4 5

Нітротирозин 0,840

Феритин 0,908

Фосфоліпаза А
2

0,713

ІЛ-6 0,772

Гемоглобін –0,745

Тяжкість захво-
рювання

–0,844

Еритроцити –0,835

Гепсидин 0,870
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дисперсії та включав рівень гемоглобіну (факторне 
навантаження –0,745). Умовно даний фактор був 
позначений як фактор анемії.

Третій фактор описував 12,7 % загальної дис-
персії та включав 2 змінні з провідним факторним 
навантаженням: вміст нітротирозину (факторне на-
вантаження 0,840) та рівень ІЛ-6 (факторне наван-
таження 0,772). Умовно даний фактор був позначе-
ний як фактор оксидативного стресу. Секвестрація 
заліза призводить до недостатнього транспортуван-
ня кисню в тканини, що, зі свого боку, зумовлює 
збільшення концентрації медіаторів запалення, у 
відповідь на функціонування яких спостерігається 
генерація активованих кисне- та азотовмісних ме-
таболітів, які призводять до посилення оксидатив-
ного стресу в організмі. У низці інших медіаторів 
запалення ІЛ-6 безпосередньо впливає на гепато-
цити, стимулюючи синтез гепсидину [9], порушує 
захоплення заліза еритроїдними попередниками 
та сприяє збереженню заліза в макрофагах шляхом 
стимуляції експресії феритину [10]. 

Четвертий фактор описував 12,2 % загальної 
дисперсії та включав дані щодо вмісту фосфоліпа-
зи А

2
 (факторне навантаження –0,713) та тяжкості 

перебігу запального захворювання (факторне на-
вантаження –0,772). Умовно даний фактор був по-
значений як прозапальний фактор. Адже однією 
з найбільш помітних функцій фосфоліпази А

2
 є її 

здатність ініціювати запальну відповідь. Фосфолі-
паза А

2
 при гідролізі окислених фосфоліпідів при-

зводить до утворення медіаторів запалення — лізо-
фосфатидилхоліну й окислених жирних кислот [11]. 
Окрім того, слід зазначити, що грамнегативні бак-
терії з широким спектром специфічності містять на 
зовнішній мембрані фосфоліпазу А

2
 [12].

П’ятий фактор описував 8,9 % загальної диспер-
сії та включав дані щодо вмісту феритину (фактор-
не навантаження 0,908). Умовно даний фактор був 
позначений як фактор депонування заліза. Склад-
но переоцінити роль феритину в розвитку анемії 
залізоперерозподільного генезу. Адже прозапальні 
цитокіни, ініціювавши механізм перерозподілу за-
ліза, індукують експресію феритину, що є основним 
цитоплазматичним протеїном депо заліза в ретику-
лоендотеліальній системі [13]. Феритин відображає 
стан заліза в організмі, що з урахуванням захисного 
механізму депонування при анемії запалення не до-
сягає критично низьких показників [14].

З урахуванням отриманих даних факторного 
аналізу було виконано кластерний аналіз провід-
них патогенетичних факторів. За результатами іє-
рархічного кластерного аналізу, визначену низку 
патогенетичних факторів розвитку анемії запален-
ня в дітей раннього віку, хворих на гострі запальні 
бактеріальні захворювання органів дихання, було 
диференційовано на 2 кластери (рис. 1).

Дані ієрархічного кластерного аналізу демон-
струють, що на початковому етапі формується асо-
ціативний взаємозв’язок між рівнем гемоглобіну та 
вмістом феритину в сироватці крові (кластер 1).

Далі за результатами кластерного аналізу сфор-
мовано агломерацію між прозапальними марке-
рами (фосфоліпаза А

2
 та ІЛ-6), тяжкістю перебігу 

запального захворювання, маркером метаболізму 
заліза гепсидином і, що є цілком логічним, кількіс-
тю еритроцитів (кластер 2).

Для уточнення структурних взаємозв’язків, що 
мають патогенетичне значення для розвитку анемії 
запалення, ми провели кореляційний аналіз змін-
них, який продемонстрував наявність значущих 
взаємозв’язків між усіма визначеними чинниками, 
що впливають на патогенез розвитку анемії запа-
лення в дітей раннього віку, хворих на гострі за-
пальні бактеріальні захворювання органів дихання 
(рис. 2). 

З огляду на ймовірну роль великої кількості 
факторів у розвитку анемії запалення в дітей, хво-
рих на гострі запальні бактеріальні захворювання 
органів дихання, на наступному етапі дослідження 
ми проаналізували на підставі розрахунку RR вплив 
анамнестичних (стать дитини, вік пацієнта, аку-
шерський анамнез матері, повторний епізод запаль-
ного захворювання) факторів, даних лабораторних 
досліджень (вміст феритину, гепсидину, вітаміну 
D

3
, еритропоетину, заліза, залізозв’язуча здатність 

сироватки крові, насичення трансферином заліза, 
особливості патогенної мікрофлори, лейкоцитарна 
формула), особливостей клінічного перебігу захво-
рювання (тяжкість захворювання, лихоманка, три-
валість захворювання, початок антибактеріальної 
терапії). Ми визначили 5 факторів ризику, що ма-
ють найбільший вплив на розвиток анемії запален-
ня в дітей, хворих на гострі запальні бактеріальні 
захворювання органів дихання. Під час роботи було 

Рисунок 1. Дендрограма кластерного аналізу 
провідних патогенетичних чинників розвитку 

анемії запалення в дітей раннього віку, хворих 
на гострі запальні бактеріальні захворювання 

органів дихання
Примітки: 1 — гемоглобін; 2 — феритин; 3 — 
фосфоліпаза А

2
; 4 — ІЛ-6; 5 — еритроцити; 6 — 

тяжкість перебігу запального захворювання; 7 — 
гепсидин; 8 — нітротирозин.
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виключено ті фактори, відносний ризик яких ста-
новив 1,0 та менше, що дозволило вважати їх мало-
значущими (табл. 3).

Методом бінарної логістичної регресії було ство-
рено математичну модель прогнозування розвитку 
анемії запалення в дітей раннього віку, хворих на 
гострі запальні бактеріальні захворювання органів 
дихання. 

За результатами проведеної логістичної регресії 
модель прогнозу ймовірності розвитку анемії запа-
лення в дітей раннього віку, хворих на гострі запаль-
ні бактеріальні захворювання органів дихання, мала 
вигляд рівняння:

Z = 1/(1 + еxp( –2,2629 + 0,03314X
1
 – 0,09066X

2
 + 

+ 0,494X
3
 + 0,2473X

4
 + 0,00534X

5
),

де коефіцієнти регресії для кожної з маркерних 
ознак подані для кожної змінної Х

1
–Х

5
, а коефіці-

єнт –2,2629 є константою: Х
1
 — феритин (коефі-

цієнт регресії 0,03314); Х
2
 — грамнегативна мікро-

флора збудника захворювання (коефіцієнт регресії 
0,09066); Х

3
 — фебрильна лихоманка (коефіцієнт 

регресії 0,097); Х
4
 — повторний епізод захворюван-

ня (коефіцієнт регресії 0,494); Х
5
 — гепсидин (кое-

фіцієнт регресії 0,00534).
Якщо розраховане значення р ≥ 0,5, то пацієнта 

слід віднести в групу хворих, в яких з високою ймо-
вірністю може розвинутися анемія запалення. При 
значенні р  <  0,5 імовірність розвитку анемії запа-
лення низька.

Класифікаційна здатність моделі визначалася 
за даними навчальної вибірки і становила 74,8 %. 

Рисунок 2. Кореляційна матриця факторів, що впливають на розвиток анемії запалення в дітей 
раннього віку, хворих на гострі запальні бактеріальні захворювання органів дихання

Таблиця 3. Предиктори розвитку анемії запалення в дітей, хворих на гострі запальні бактеріальні 
захворювання органів дихання

Фактори ризику RR
95% ДІ RR χ2

Min Max χ2 p

Феритин 2,333 1,161 4,691 5,584 0,019

Грамнегативна мікрофлора збудника за-
хворювання

4,118 1,107 15,315 4,800 0,029

Фебрильна лихоманка 4,188 1,458 12,032 6,400 0,012

Повторний епізод захворювання 1,866 1,030 3,380 6,667 0,010

Гепсидин 4,000 1,042 15,358 6,667 0,010
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Чутливість моделі дорівнювала 78,3 %, а специфіч-
ність  — 80,5 %. Результати Omnibus Test (універ-
сальний критерій коефіцієнтів моделі) підтвердили 
статистичну значущість даної моделі (χ2 = 32,325; 
df = 5; р = 0,015). Коефіцієнт прогностичної катего-
ріальної валідності тесту становив r = 0,62.

Таким чином, установлення факторів ризику в 
дитини, хворої на гострі запальні бактеріальні за-
хворювання органів дихання, щодо розвитку анемії 
запалення за допомогою результатів запропонова-
ного рівняння логістичної регресії дозволяє спрог-
нозувати вірогідність її маніфестації. Отримані 
результати дослідження мають значення для ліку-
вально-профілактичної тактики щодо конкретного 
пацієнта з метою запобігання виникненню та/або 
прогресуванню анемії запалення.

Висновки
1. На підставі результатів проведеного фактор-

ного аналізу було сформовано прогностичну модель 
щодо розвитку анемії запалення в дітей раннього 
віку, хворих на гострі запальні бактеріальні захво-
рювання органів дихання.

2. За результатами факторного аналізу встанов-
лено, що провідний внесок у патогенез розвитку 
анемії запалення робили порушення метаболізму 
заліза на тлі запального процесу, у тому числі про-
цесів депонування заліза, оксидативного стресу та 
рівня інтерлейкіну-6.

3. Основними факторами ризику, що мали вплив 
на розвиток анемії запалення в дітей, хворих на 
гострі запальні бактеріальна захворювання орга-
нів дихання, є вміст феритину (≥ 73,2 ± 4,6 нг/мл), 
наявність грамнегативної мікрофлори як бактері-
ального агента, що викликав розвиток запального 
захворювання, наявність фебрильної лихоманки 
в пацієнта, повторний епізод запального захворю-
вання, рівень гепсидину (≥ 1,90 ± 0,11 нг/мл).

4. Визначені фактори ризику та результати про-
гностичного моделювання доцільно використову-
вати щодо групи високого ризику розвитку анемії 
запалення в дітей раннього віку, хворих на гострі за-
пальні бактеріальні захворювання органів дихання.

Інформація про фінансування. Робота виконана 
у рамках науково-дослідницької роботи кафедри 
«Активність ендогенних антимікробних пептидів 
у дітей з гострими та рецидивуючими захворю-
ваннями органів дихання», номер держреєстрації 
0116U005346.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті.
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Prediction of anemia of inflammation development in young children  
with acute inflammatory bacterial respiratory diseases

Abstract.  Background. Randomization of pathogenetic factors 
that determine the risk of developing anemia of inflammation in 
young children with acute inflammatory bacterial diseases of the 
respiratory system, and the creation of a mathematical model for 
predicting its development were the purposes of the study. Materi-
als and methods. The study groups included 80 children, the ave
rage age of the patients was 1.6 ± 0.3 years. The basic group con-
sisted of 40 children with acute inflammatory bacterial respiratory 
diseases, which, taking into account the hematological picture, was 
divided into two subgroups: the first subgroup — 26 children with 
anemia of inflammation, which was determined 4–5 days after the 
onset of the disease; the second subgroup — 14 children without 
anemia. The comparison group enrolled 20 children with iron de-
ficiency anemia without inflammatory manifestations. The control 
group consisted of 20 apparently healthy children. To identify the 
signs that are most associated with the development of anemia of 
inflammation, the method of factor analysis was used. The basis of 
modeling for the selection of factor complexes was the Spearman 
correlation matrix with the subsequent determination of the factor 
loading. The analysis of the prognostic significance of individual 
signs as risk factors for the development of anemia of inflamma-
tion in young children with acute inflammatory bacterial respira-
tory diseases was carried out based on calculating the relative risk 
(RR) index in 2 x 2 contingency tables with the determination of 
95% confidence intervals (95% CI) and Pearson’s χ2 test. The most 
significant factors included informative signs with an RR value of 
more than 1.0. To predict the probability of developing anemia of 
inflammation, the method of binary logistic regression was used. 
Results. The factorial analysis results demonstrated five factors 
that have eigenvalues greater than 1.0 and describe 70.5 % of the 
total dispersion of the variables. Factor 1, the “factor of iron me-

tabolism”, described 21.5 % of the total variance and included 2 
variables: the number of red blood cells and the level of hepcidin. 
Factor 2, the “anemia factor”, described 14.6 % of the total dis-
persion and included hemoglobin levels. Factor 3, “oxidative stress 
factor”, described 12.7  % of the total dispersion and included 2 
variables: nitrotyrosine content and IL-6 level. Factor 4, the “pro-
inflammatory factor”, described 12.2 % of the total dispersion and 
included data on phospholipase A2 content and the severity of the 
inflammatory disease. Factor 5, “iron deposition factor”, described 
8.9 % of the total dispersion and included ferritin level data. At the 
next stage, calculating the RR index, we identified five risk factors 
that have the greatest influence on the development of anemia of 
inflammation: ferritin content (≥ 73.2 ± 4.6 ng/ml), the presence 
of gram-negative microflora as a bacterial agent that caused the de-
velopment of inflammatory diseases, the presence of febrile fever 
in the patient, repeated episode of inflammatory disease, hepcidin 
level (≥  1.9 ± 0.11 ng/ml). Conclusions. Based on the results of 
the conducted factor analysis, a prognostic model was formed for 
the development of anemia of inflammation in young children with 
acute inflammatory bacterial respiratory diseases. According to the 
results of factor analysis, it was found that the leading contribution 
to the pathogenesis of the development of anemia of inflammation 
was made by disorders of iron metabolism against the background 
of the inflammatory process, including the processes of iron de-
position; oxidative stress, and interleukin-6. It is advisable to use 
certain risk factors and the results of predictive modeling regarded 
to the group of high risk of developing anemia of inflammation in 
young children with acute inflammatory bacterial respiratory di
seases.
Keywords:  anemia of inflammation; acute inflammatory bacte-
rial respiratory diseases; children


