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Введение. Гомеостаз железа представляет собой сложный процесс, контролируемый множеством механизмов, обеспечива-
ющих баланс между поступлением, использованием и выведением железа из организма. Нарушения баланса железа, имеющие 
различные причины, наблюдаются как при кардиоваскулярной патологии, так и при   инфицировании вирусом SARS-CoV-2.
Цель – изучить общие закономерности и особенности изменения гомеостаза железа у пациентов с кардиоваскулярной па-
тологией и коронавирусной инфекцией.
Материал и методы. В ретроспективное одноцентровое исследование были включены 168 пациентов с кардиоваскулярной 
патологией, госпитализированных в ГБУЗ КККД  г. Кемерово. У 84 человек была диагностирована коронавирусная инфекция 
(группа 1) и 84 не были инфицированы вирусом SARS-CoV-2 (группа 2). Пациенты группы 2 были подобраны как копи-пары 
группы 1. В сыворотке крови пациентов определялись концентрации железа, трансферрина, ферритина, гепсидина, уровень 
растворимых рецепторов трансферрина (sTfR), коэффициент насыщения трансферрина железом (КНТЖ, %) и индекс sTfR/lоg 
Ferr. Статистический анализ данных проводился с использованием лицензионного пакета прикладных программ Statistica 12.0.
Результаты. У пациентов с кардиоваскулярной патологией наблюдалось снижение уровня сывороточного железа. У 68,3 
% пациентов с кардиоваскулярной патологией и у 72,7 %  пациентов с кардиоваскулярной патологией и коронавирусной 
инфекцией наблюдалось снижение  КНТЖ менее 20 %. В группе с коронавирусной инфекцией (группа 1) было выявлено ста-
тистически значимое увеличение уровня ферритина (p=0,0001), снижение трансферрина (р = 0,005) и индекса sTfR/lоg Ferr 
(p = 0,005). В группе 1 у пациентов с летальным исходом отмечалось значимое увеличение ферритина (р = 0,001), снижение 
железа (р = 0,003) и КНЖТ (р = 0,0016). При прогрессировании степени тяжести коронавирусной инфекции было обнару-
жено статистически значимое снижение железа (р = 0,041) и увеличение ферритина (р = 0,012). Концентрация гепсидина 
увеличивалась при среднетяжелой степени коронавирусной инфекции (р = 0,045). Были выявлены гендерные различия в кон-
центрациях железа, ферритина и трансферрина у пациентов с коронавирусной инфекцией. 
Заключение. У 64,3 % пациентов с сердечно-сосудистой патологией наблюдался дефицит железа по критерию КНТЖ 
(TSAT) ≤ 20 %.  Исходя из полученных значений sTfR и индекса sTfR/lоg Ferr, выявленный дефицит железа носил преимуще-
ственно функциональный характер в обеих группах. В группе пациентов с коронавирусной инфекцией отмечалось значитель-
ное увеличение концентрации ферритина и менее выраженное снижение трансферрина, что объясняется каскадом воспали-
тельных реакций, запускаемых при инфицировании SARS-CoV-2. Уровень ферритина достоверно возрастал, а концентрация 
железа в сыворотке крови снижалась при прогрессировании коронавирусной инфекции и у пациентов с летальным исходом.   
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Introduction. Iron homeostasis is a complex process controlled by multiple mechanisms that ensure a balance between the intake, con-
sumption and excretion of iron from the body. Iron imbalance, which has various causes, is observed both in cardiovascular pathology 
and in infection with the SARS-CoV-2 virus.
The aim. To study the general patterns and features of changes in iron homeostasis in patients with cardiovascular pathology and 
coronavirus infection.
Material and methods. A retrospective single-center study included 168 patients with cardiovascular pathology who were hospitalized 
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in the SBHI “Kuzbass Clinical Cardiology Dispensary named after Academician L.S. Barbarash”. Of these, 84 patients had a verified 
diagnosis of COVID-19 (group1) and 84 were not infected with the Sars-Cov-2 virus (group 2). The patients of group 2 were selected 
as copies of the pairs of group 1 patients. Concentrations of iron, transferrin, ferritin, hepcidin, the level of soluble transferrin recep-
tors (sTfR), the iron saturation coefficient of transferrin (TSAT, %) and the sTfR/log Ferr index were determined in the patients' blood 
serum. Statistical data analysis was performed using the licensed Statistica 12.0 software package.
Results. A decrease in serum iron levels was observed in patients with cardiovascular pathology. In 68.3% of patients with cardiovas-
cular pathology and 72.7 % of patients with cardiovascular pathology and coronavirus infection, a decrease in TSAT  was observed. In 
the group with coronavirus infection (group 1), there was a statistically significant increase in ferritin levels (р = 0.0001), a decrease in 
transferrin (p = 0.005) and the sTfR/log Ferr index (р = 0.005). In-group 1, patients with fatal outcome showed a significant increase 
in ferritin (p = 0.001), a decrease in iron (p = 0.003) and TSAT (p = 0.0016). With the progression of the severity of coronavirus infec-
tion, a statistically significant decrease in iron (p = 0.041) and an increase in ferritin (р = 0.012) were found. The concentration of 
hepcidin increased with moderate severity of coronavirus infection (p = 0.045). Gender differences in iron, ferritin, and transferrin 
concentrations were identified in patients with coronavirus infection.
Conclusion. 64.3 % of patients with cardiovascular pathology had iron deficiency according to the criterion TSAT ≤ 20 %. Based on the 
obtained values of sTfR and the sTfR/Log Ferr index, the revealed iron deficiency was of a functional nature. In the group of patients with 
coronavirus infection, there was a significant increase in ferritin concentration and a less pronounced decrease in transferrin, which is 
explained by a cascade of inflammatory reactions triggered by SARS-Cov-2 infection. The level of ferritin increased significantly, and the 
concentration of iron in the blood serum decreased with the progression of coronavirus infection and in fatal patients.
Key words: COVID-19; iron; ferritin; transferrin; soluble transferrin receptors; hyperferritinemia
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ВВЕДЕНИЕ
Сердечно-сосудистая система не является основ-

ным потребителем железа в организме человека, но 
ее функционирование, в частности сократительная 
способность сердца, тесно связана с функцией мито-
хондрий, которая зависит от достаточного уровня же-
леза [1]. Железо – важнейший элемент, участвующий 
в процессах транспорта кислорода и энергетического 
обмена.  Благодаря своим окислительно-   восстанови-
тельным свойствам железо одновременно критически 
необходимо организму и потенциально токсично. Гоме-
остаз железа является сложным, многокомпонентным, 
строго регулируемым процессом, любые изменения 
в котором, будь то дефицит элемента или перегрузка, 
приводят к негативным последствиям для организма.

 При воспалительном процессе феррокинетика на-
рушается, что обычно приводит к снижению уровня 
железа в сыворотке крови [2].  Воспаление, как пра-
вило, сопровождает кардиоваскулярную патологию и 
вносит существенный вклад в ее развитие. По данным 
различных авторов, дефицит железа, зачастую без ане-
мии, развивается у 30–83 % пациентов с сердечной не-

достаточностью [3]. Дефицит железа снижает качество 
жизни пациента, толерантность к физической нагруз-
ке, увеличивает частоту госпитализаций [4].   При до-
статочно хорошей изученности вопроса диагностики 
анемии хронических заболеваний, основная проблема 
заключается в том, что до настоящего времени не вы-
работано единых и четких критериев диагностики же-
лезодефицита у пациентов с сердечно-сосудистой па-
тологией [5]. 

Пандемия COVID-19 показала, что пациенты с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) представ-
ляют собой группу высокого риска тяжелого течения 
ковидной инфекции, возникновения постковидного 
синдрома, развития серьезных осложнений и леталь-
ных исходов [6]. Исследователи, изучавшие системный 
гомеостаз у пациентов с коронавирусной инфекцией, 
пришли к выводу, что патогенез COVID-19, вероятно, 
включает в себя нарушение метаболизма железа [7]. 
Изменения гомеостаза железа, происходящие при ин-
фицировании вирусом SАRS-Cov-2 пациентов с име-
ющейся сердечно-сосудистой патологией на данный 
момент изучены не в полном объёме. Так же открытым 
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остаётся вопрос взаимного влияния уже существу-
ющих изменений метаболизма железа у пациентов с 
кардиоваскулярной патологией и изменений, возника-
ющих при коронавирусной инфекции. 

ЦЕЛЬ – изучить общие закономерности и особенно-
сти изменения гомеостаза железа (показателей, связан-
ных с обменом железа) у пациентов с кардиоваскуляр-
ной патологией и ковид-ассоциированной пневмонией.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В ретроспективное одноцентровое исследование 

были включены 168 пациентов с кардиоваскулярной 
патологией, госпитализированных в ГБУЗ КККД име-
ни академика Л.С.  Барбараша г.  Кемерово.  Из них, 
84 пациента, имевшие верифицированный диагноз 
COVID-19, были госпитализированы в отделение для 
лечения пациентов с ССЗ и COVID-19 на базе ГБУЗ 
КККД в период с 11.02.2021 по 15.05.2021 года (группа 
1). Диагноз новая коронавирусная инфекция в группе 1 
устанавливали на основании временных методических 
рекомендаций «Профилактика, диагностика и лечение 
новой коронавирусной инфекции (СOVID-19)» Версия 
10 (08.02.2021) и подтверждали с помощью полимераз-
ной цепной реакции с обратной транскрипцией в режи-
ме реального времени, выявляющей наличие вирусной 
РНК в соскобе со слизистой оболочки верхних дыха-
тельных путей в сочетании с характерными данными 
компьютерной томографии органов грудной клетки.

Группу 2 составили 84 пациента с ССЗ, проходив-
шие лечение в стационарных отделениях ГБУЗ КККД 
в период с 01.08.2024 по 01.01.2025 года. Отсутствие 
инфекции COVID-19 у пациентов в группе 2 подтверж-
далось проведением экспресс- теста на COVID-19.

Пациенты, вошедшие в группу 2, были подобраны 
как копи-пары пациентов группы 1 и имели схожие 
диагнозы, функциональные и антропометрические по-
казатели (табл. 1).

Критериями невключения в исследование являлись: 
онкологические, аутоиммунные заболевания, острый 
гепатит, ВИЧ-инфекция, беременность, лечение паци-
ентов препаратами железа или проведение им гемо-
трансфузии в течение трех месяцев, предшествующих 
госпитализации.

Исследование одобрено локальным этическим ко-
митетом ФГБУ «Научно-исследовательский институт 
комплексных проблем сердечно-сосудистых заболева-
ний», протокол № 12 от 10 июня 2020 г. От всех паци-
ентов было получено добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании. 

Для всех пациентов проводился сбор данных анам-
неза, результатов объективного и инструментального 
осмотра, лабораторные исследования.

Медиана возраста в группах 1 и 2 составила 69 (62; 
74) лет. Мужчины и женщины были представлены в груп-
пах в одинаковом соотношении:  35 мужчин  (41,7 %) и  
49 женщин  (58,3 %). Только 4,7 % пациентов в группе 
1 и 3,5 % в группе 2 имели нормальную массу тела. 
Все пациенты, включённые в исследование, страдали 
гипертонической болезнью (100 %).  ИБС в группе 1 
была выявлена у 71%, в группе 2 – у 80 %. В анамнезе 
пациентов исследуемых групп: хроническая сердечная 
недостаточность, инфаркт миокарда, острое наруше-

Т а б л и ц а  1 
 Клиническая и анамнестическая характеристика пациентов  

с SARS-CoV-2 инфекцией и пациентов, не имеющих  
соответствующего диагноза, n (%)

Показатель Группа 1, 
n = 84

Группа 2, 
n = 84

Индекс массы тела
Норма: до 25 кг/м2 
Избыточная масса тела: 25,0-29,9 кг/м2

Ожирение 1-й степени: 30,0-34,9 кг/м2

Ожирение 2-й степени: 35,0- 39,9 кг/м2

Ожирение 3-й степени: 40 и более кг/м2

4(4,7)
28(33,3)
21(25)
27(32,3)
4(4,7)

3(3,5)
32(38,1)
14(16,7)
29(34,5)
6(7,1)

Гипертоническая болезнь
ГБ 2-й степени 
ГБ 3-й степени

84(100)
1(1,2)
83(98,8)

84(100)
2(2,3)
82(97,7)

Ишемическая болезнь сердца 60(71) 68(80)
Стенокардия 24(28,6) 34(40,2)
Хроническая сердечная недостаточность
ХСН1
ХСН2а
ХСН2б

44(52)
8(9,5)
21(25)
15(14,5)

43(51)
15(14,5)
16(19)
13(15,4)

Инфаркт миокарда 28(33,3) 28(33,3)
ПИКС 13(15,5) 21(25)
Приобретенные пороки сердца 22(26) 12(14,2)
ОНМК, ишемический тип 24(28,6) 24(28,6)
ТЭЛА 7(8,3) 0
Характеристика ритма сердца:
Фибрилляция предсердий
Желудочковая экстрасистолия

30(35,7)
5(5,8)

27(33,1)
3(3,5)

Протезирование клапанов 2(2,3) 0
 ЧКВ 15(17,8) 17(20,2)
ХОБЛ 1(1,2) 0
Бронхиальная астма 1(1,2) 0
Сахарный диабет 2типа 30(35,7)  33(39,3)
Сахарный диабет 1типа 3(3,5) 2(2,3)
Хронический пиелонефрит 16(19) 7(8,3)

Хроническая болезнь почек 14(16,7) 7(8,3)

Хронический гастрит 24(28,5) 31(36,9)
Хронический холецистит 29(34,5) 25(29,7)
Язва желудка (вне обострения) 0 3(3,5)
Анемия 31, (37,8) 27(32,1)

ние мозгового кровообращения (ишемический тип) 
регистрировались с одинаковой частотой. У пациентов 
1-й группы в два раза чаще выявлялась хроническая 
болезнь почек в сравнении с пациентами группы 2. 
Группы были сопоставимы по наличию сахарного диа-
бета 1 и 2 типа. Анемия (Hb < 120г/л у мужчин, и Hb < 
110 г/л у женщин) встречалась с одинаковой частотой. 
Пациенты в обеих группах получали базисную патоге-
нетическую и симптоматическую терапию при ССЗ. В 
группе 1 к терапии ССЗ добавлялись препараты, реко-
мендуемые при лечении коронавирусной пневмонии. 

На основании временных методических рекомен-
даций «Профилактика, диагностика и лечение новой 
коронавирусной инфекции (СOVID-19)» Версия 10 от 
08.02.2021, пациенты группы 1 были разделены по тя-
жести течения коронавирусной инфекции на группы: 
легкая степень (n = 44), среднетяжелая степень (n = 15), 
тяжелая степень (n = 25). 

В зависимости от исхода госпитализации пациенты 
группы 1 были разделены на две группы: группа пациен-
тов, завершивших госпитализацию выпиской из стацио-
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нара (n = 45), и группа пациентов с летальным исходом 
(n = 39). Основной причиной смерти в данной группе 
являлась острая сердечно-легочная недостаточность.

В группе пациентов, лечение которых завершилось 
выздоровлением, 37 пациентов (82,2 %) имели легкую 
степень коронавирусной инфекции, 6 пациентов – сред-
нетяжелую (13,3 %) и 2 пациента (4,5 %) имели тяжелую 
степень течения COVID-19.  В группе пациентов с ле-
тальным исходом тяжелая степень коронавирусной ин-
фекции наблюдалась у 23 пациентов (58,9 %), среднетя-
жёлая – у 9 человек (23,1 %), легкая – у 7 человек (18 %).

В группе пациентов с летальным исходом женщин 
(n = 26, 66,6 %) было в два раза больше, чем мужчин (n 
= 13, 33,4 %), пациенты, лечение которых закончилось 
выздоровлением,  были сопоставимы по полу – 25 жен-
щин (55,5 %) и 20 мужчин (44,5 %).

Венозную кровь для лабораторных исследований за-
бирали в пробирку с активатором свертывания, утром, 
натощак, в первые 48 часов госпитализации. Сыворот-
ку крови отделяли от форменных элементов с помо-
щью центрифугирования 10 мин при 3000 об. и замора-
живали при -40 0С. У всех пациентов в сыворотке крови 
определяли концентрации железа, трансферрина, фер-
ритина, гепсидина, уровень растворимых рецепторов 
трансферрина (sTfR), КНТЖ и индекс sTfR/lоg Ferr. 

Концентрацию железа и ферритина определяли на 
автоматическом биохимическом анализаторе SAPPHIRE 
500 (Hirose Electronic System Co., Ltd, Япония).  Кон-
центрацию трансферрина определяли на автоматиче-
ском биохимическом анализаторе Cobas e 411 (Roche, 
Швейцария). Концентрацию гепсидина и растворимых 
рецепторов трансферрина определяли методом имму-
ноферментного анализа на анализаторе вертикального 
сканирования Lisa Scan EM (Erba Lachema, Чехия) с ис-
пользованием тест-систем Hepcidin ELISA (Cloud-Clone 
Corp., КНР) и Human sTfR ELISA (BioVendor R&D, Че-
хия) согласно протоколу производителей.

Коэффициент насыщения трансферрина железом 
(КНТЖ, Тransferrin Saturation, TSАТ) рассчитывали по 
формуле:

КНТЖ (%) = сывороточное железо(мкг/л) 
/ (трансферрин (мг/дл) х 1,41) х 100[8].

При переводе значений концентраций 
железа из мкМоль/л в мкг/л учитывалось, 
что молярная масса железа составляет 
55.845 г/Моль. 

Индекс sTfR/lоgFerr рассчитывался как 
отношение концентрации растворимых 
рецепторов трансферрина (мг/л) к Log 
концентрации сывороточного ферритина 
(мкг/л) [9].

Статистический анализ данных прово-
дился с использованием лицензионного 
пакета прикладных программ Statistica 12.0 
(StatSoft Inc., США). Нормальность распре-
деления проверялась с помощью критерия 
Шапиро–Уилка. Описательная статистика: 
качественные признаки представлены в ви-
де абсолютных и относительных частот n 
(%); количественные данные – в виде меди-
аны и 25-го и 75-го перцентилей Ме [Q25; 
Q75]. Сравнение групп: для двух независи-
мых выборок – непараметрический крите-

Т а б л и ц а  2
 Показатели обмена железа у пациентов с ССЗ в зависимости  

от наличия SARS-CoV-2, Mе [Q25; Q75]

 Показатель Группа 1, n = 84 Группа 2, n = 84 р
Железо, мкмоль/л 7,1 [5,1; 9,3] 7,3 [4,9; 12,9] 0,225
Гепсидин, нг/мл 15,0 [12,5; 17,5] 16,1 [15,2; 17,4] 0,111
Ферритин, мкг/л 416,1 [207,2; 830,7] 49,5 [25,5; 105,1] 0,0001
Трансферрин, г/л 1,8 [1,32; 2,23] 2,3 [2,1; 2,59] 0,005
КНТЖ, % 15,2 [11,6; 20,0] 14,5 [8,0; 23,1]] 0,649
sTfR,мг/л 1,94 [1,74; 3,8] 2,0 [1,7; 3,0] 0,831
sTfR/ lоg Ferr 0,83 [0,65; 1,3] 1,33 [0,94; 2,1] 0,005

Т а б л и ц а  3
 Показатели обмена железа у пациентов с SARS-CoV-2 инфекцией и ССЗ  

и пациентов с ССЗ, не имеющих соответствующего диагноза в зависимости  
от пола, Mе [Q25; Q75]

Показатель

Мужчины, 
группа 1,

n = 35

Мужчины, 
группа 2,

n = 35

Женщины, 
группа 1,

n = 49

Женщины, 
группа 2,

n = 49

Попарное 
сравнение

1 2 3 4
 Железо, 
мкмоль/л

6,5 
[6,0; 9,1]

10,9
 [6,2; 13,3]

6,9 
[5,1; 8,9]

6,76 
[4,1; 12,0]

р(1-2) = 0,048 
р(3-4) = 0,103

Гепсидин, .
нг/мл

17,5
[14,6; 20,9]

15,6 
[14,6; 18,7]

14,1 
[12,4; 18,9]

16,2
[15,6; 17,4]

р(1-2) = 0,579
р(3-4) = 0,124

 Ферритин, 
мкг/л

462,9
[285,8; 838,4]

124,9
 [55,1; 194,7]

358,8
[194,4; 832,4]

42,9 
[24,7; 85]

р(1-2) = 0,006
р(3-4) = 0,001

Трансфер-
рин, г/л

1,8 
[1,59; 2,11]

2,1
[1,13; 3,31]

1,8 
[1,15; 2,7]

2,4 
[2,11; 2,59]

р(1-2) = 0,115
р(3-4) = 0,032

КНТЖ, .
%

17,3
[14,0; 26,7]

19,5
[12,0; 24,0]

14,2
[11,1; 18,9]

10,0 
[6,0; 20,0]

р(1-2) = 0,565
р(3-4) = 0,413

sTfR, .
мг/л

2,37
[1,74; 3,95]

1,91 
[1,3; 5,7]

1,98 
[1,3; 3,8]

2,01 
[1,8; 3,2]

р(1-2 )= 0,166
р(3-4 )= 0,181

sTfR/ .
lоg Ferr

1,05 
[0,65; 2,0]

1,01 
[0,5; 1,5]

0,71 
[0,53; 0,93]

1,30 
[1,07; 2,8]

р(1-2) = 0,757
р(3-4) = 0,0005

рий Манна-Уитни; для трёх и более групп – критерий 
Краскела-Уоллиса; при множественных сравнениях 
применялась поправка Бонферрони (p < 0,017 считался 
критическим уровнем значимости при сравнении трёх 
групп). Критический уровень статистической значимо-
сти во всех анализах принимали равным p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
При сравнительной оценке концентраций сыворо-

точного железа, гепсидина, sTfR и значений КНТЖ в 
группах пациентов с COVID-19 (группа 1) и не имею-
щих диагноза COVID-19 (группа 2) статистически зна-
чимых различий выявлено не было (табл. 2).

Было обнаружено статистически значимое увеличе-
ние концентрации ферритина в группе 1 в 8,4 раз по 
сравнению с группой 2 (р = 0,001).  Также было вы-
явлено статистически значимое снижение концентра-
ции трансферрина (р = 0,005) и индекса sTfR/ lоgFerr .
(р = 0,005) в группе 1 (см. табл. 2). 

В связи с тем, что референсные диапазоны показа-
телей обмена железа имеют существенные различия по 
гендерному признаку, было проведено сравнение этих 
показателей у пациентов мужского и женского пола.

Было выявлено, что концентрация железа у мужчин 
в группе 1 была статистически значимо ниже, чем в 
группе 2 (р = 0,048). Уровни ферритина в группе 1 бы-
ли достоверно выше как у мужчин (р = 0,006), так и у 
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женщин (р = 0,001). Концентрация трансферрина была 
статистически значимо ниже у женщин в группе 1 (р = 
0,032). Значимых различий в концентрациях гепсидина, 
sTfR и КНТЖ между исследуемыми группами не было. 
Индекс sTfR/ lоg Ferr был значимо ниже у женщин с ко-
ронавирусной инфекцией (р = 0,0005) (см. табл. 3).

Пациенты, имеющие верифицированный диагноз 
COVID-19, были разделены на две группы в зависимо-
сти от клинического исхода: группа пациентов, лечение 
которых закончилось выздоровлением (выздоровевшие) 
и группа пациентов с летальным исходом (умершие). 

Было выявлено, что концентрация железа в группе 1 
у умерших пациентов была меньше, чем у выживших 
в 1,5 раза (р = 0,033). Отмечалось значимое увеличе-
ние концентрации ферритина у пациентов с летальным 
исходом в 3,8 раз (р = 0,001) и снижение КНТЖ (р = 
0,016) (табл.4).

Значимых различий в концентрациях гепсидина, 
трансферрина, sTfR, индексе sTfR/ lоg Ferr между вы-
здоровевшими и умершими пациентами не выявлено 
(см. табл. 4).

В нашем исследовании не было выявлено статисти-
чески значимой разницы в концентрациях трансфер-
рина, sTfR, значении КНТЖ и индексе sTfR/ lоg Ferr 
в зависимости от степени тяжести коронавирусной ин-
фекции (табл. 5).

Были выявлены значимые различия в концентра-
ции железа между пациентами с легкой и тяжелой (р 
= 0,022), а также между пациентами со среднетяжелой 
и тяжелой степенью (р = 0,003). Разница в концентра-
циях ферритина была статистически значима между 
пациентами с легкой и среднетяжелой степенью (р = 
0,002), а также между пациентами со легкой и тяжелой 
степенью (р = 0,001). Уровень гепсидина был значимо 
увеличен у пациентов со среднетяжелой степенью по 

Т а б л и ц а  4
 Показатели обмена железа у пациентов с диагнозом COVID-19  

в зависимости от клинического исхода, Ме [Q25; Q75]

Показатель

Пациенты с ССЗ 
и COVID-19, 

выздоровление, 
n = 45

Пациенты с ССЗ 
и COVID-19, 

летальный исход, 
n = 39

р

Железо, мкмоль/л 8,1 [7,2; 9,3] 5,2 [3,1; 7,2] 0,003
Гепсидин, нг/мл 15,1 [13,5; 17,4] 15,9 [12,5; 20,1] 0,755
Ферритин, мкг/л 213,3 [164,5; 412,6] 817,3 [434,6; 856,7] 0,001
Трансферрин, г/л 1,8 [1,52; 2,2] 1,73 [1,17; 2,35] 0,611
КНТЖ, % 17,4 [16,0; 26,4] 12,1 [9,1; 16,5] 0,016
sTfR, мг/л 1,98 [1,87; 3,8] 1,85 [1,3; 3,44] 0,058
sTfR/ lоg Ferr 0,85 [0,68; 1,82] 0,68 [0,52; 1,19] 0,347

Т а б л и ц а  5
 Показатели обмена железа пациентов с диагнозом COVID-19 в зависимости 

от степени тяжести коронавирусной инфекции, Ме [Q25; Q75]

Показа-
тель

Легкая сте-
пень,  
n = 44

Среднетя-
желая  

степень, 
n = 15

Тяжелая 
степень, 

n = 25
Меж-

групповое 
сравнение

Попарное 
сравнение

1 2 3

Железо, 
мкмоль/л

6,9
 [6,07; 8,98]

7,8 
[7,07; 10,0]

5,1 
[3,4; 6,01] р = 0,041

р(1-2) = 0,572
р(1-3) = 0,022
р(2-3 )= 0,003

Гепсидин, 
нг/мл

15,2
 [14,1; 17,2]

24,2 
[12,9; 35,2]

16,4
 [12,5; 18,7] р = 0,045

р(1-2) = 0,015
р(1-3) = 0,212
р(2-3) = 0,016

Ферритин, 
мкг/л

232,0
[154,5; 
410,0]

676,5 
[291,1; 
850,2]

722,1
 [541,2; 
944,1] р = 0,012

р(1-2) = 0,002
р(1-3) = 0,001
р(2-3 )= 0,35

Трансфер-
рин, г/л

1,9
 [1,2; 2,1]

1,6
 [1,2; 1,8]

2,0
[1,3; 3,0] р = 0,77

р(1-2) = 0,498
р(1-3) = 0,783
р(2-3) = 0,833

КНТЖ, % 17,8
 [15,2; 23,0]

19,0
 [13,5; 
25,8]

12,5 
[5,8; 15,0] р = 0,056

р(1-2) = 0,945
р(1-3) = 0,035
р(2-3) = 0,014

sTfR, мг/л 1,92
[1,3; 4,2]

2,31 
[1,5; 5,0]

1,82 
[1,4; 4.9] р = 0,16

р(1-2) = 0,203
р(1-3 )= 0,368
р(2-3) = 0,183

sTfR/ lоg 
Ferr

0,84 
[0,65; 1,3]

0,72
[0,53; 1,9]

0,68
[0,52; 1,7] р = 0,43

р(1-2) = 0,426
р(1-3) = 0,122
р(2-3) = 0,266

сравнению с легкой (р = 0,015) и тяжелой (р 
= 0,016) степенью коронавирусной инфекции 
(см. табл. 5). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты нашего исследования пока-

зали, что уровень железа в сыворотке крови 
пациентов, имеющих ССЗ, был снижен не-
зависимо от наличия коронавирусной ин-
фекции (р = 0,225) (см. табл. 2). Отмечалось, 
что уровень железа у умерших пациентов в 
группе пациентов с ССЗ и COVID-19 (группа 
1) был значимо ниже по сравнению с выжив-
шими пациентами (р = 0,003) (см.  табл.  4). 
Уровень железа у пациентов с тяжёлой фор-
мой COVID-19 был снижен, по сравнению с 
пациентами, имевшими лёгкую и среднетя-
желую форму (см. табл. 5). Наши данные со-
гласуются с результатами K. Zhao    и соавт. 
[10], которые в 2020 году исследовали обмен 
железа у 50 госпитализированных пациен-
тов с подтверждённым диагнозом COVID-19 
(провинция Хубэй, Китай). Средний возраст 
пациентов, вошедших в исследование, соста-
вил 55 лет, среди которых 60 % мужчин. Было 
выявлено, что уровень сывороточного желе-
за у пациентов с коронавирусной инфекцией 
был снижен. У пациентов с тяжёлой формой 

COVID-19 уровень железа был значимо ниже, чем у па-
циентов с лёгкой формой (4,9 [4,0–8,1] против 6,6 [5,4–
10,9] мкмоль/л).  Статистически значимой разницы в 
уровне железа до начала лечения у выживших и умер-
ших пациентов не наблюдалось, однако, после начала 
лечения у выживших и умерших пациентов выявлена 
значительная разница в уровне железа (19,1 [13,2–25,6] 
против 5,5 [3,5–11,1] мкмоль/л) (р = 0,002) [10].

T. Hippchen и соавторы [11], проведя ретроспектив-
ный анализ показателей метаболизма железа у пациен-
тов с COVID-19 (Гейдельберг, Германия) выявили ста-
тистически значимое различие в концентрации железа 
у амбулаторных и стационарных пациентов (р < 0.001). 
Уровни железа демонстрировали отрицательную кор-
реляцию с ИЛ-6, прокальцитонином и С-реактивным 
белком. Авторы предполагают, что снижение доступ-
ности железа связано с прогрессированием остро-
го респираторного дистресс-синдрома у пациентов с 
COVID-19 и, вероятно, играет важную роль в патофи-
зиологии, приводящей к повреждению лёгких. Эти вы-

КЛИНИЧЕСКАЯ ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА. 2026; 71(1)
https://doi.org/10.51620/0869-2084-2026-71-1-29-37 

EDN: GJBYWP

БИОХИМИЯ



воды согласуются с наблюдениями  Е.Р. Brigham и соав-
торов [12]. В 2015 году ученые исследовали гомеостаз 
железа у 2906 женщин и выдвинули предположение, 
что более высокий уровень потребности в железе и бо-
лее низкий общий уровень железа в организме связаны 
с нарушением функции легких у женщин.

Снижение концентрации железа в сыворотке крови 
сопутствует вирусным и бактериальным инфекциям. 
Известно, что железо является жизненно необходимым 
элементом для большинства патогенов.  В результате 
эволюционно выработанных механизмов при инфекци-
онном заболевании в организме снижается содержание 
доступного железа. Функцию регулятора обмена желе-
за выполняет пептидный гормон гепсидин, блокирую-
щий всасывание железа в тонком кишечнике и посту-
пление железа из макрофагов посредством изменения 
структуры ферропортина, единственного известного 
белка-экспортера клеточного железа. Синтез гепсидина 
увеличивается под воздействием провоспатительных 
цитокинов, в частности, ИЛ-6 [1]. 

В нашем исследовании не было обнаружено стати-
стически значимой разницы в концентрации гепсидина 
(human hepsidin) в сыворотке крови пациентов с ССЗ в 
зависимости от наличия CОVID-19 (см. табл. 2). Исход 
лечения больных с коронавирусной инфекцией также 
не приводил к статистически значимым различиям в 
концентрации аналита.  При сравнении концентрации 
гепсидина в группах, в зависимости от степени тяже-
сти коронавирусной инфекции, было выявлено, что его 
концентрация значимо увеличивалась при средней сте-
пени тяжести, но понижалась при тяжелой степени и 
была близка к концентрации при легкой степени. Необ-
ходимо отметить небольшой объем выборки в группе 
со среднетяжелой степенью (n=15), что могло оказать 
влияние на результаты исследования. 

Полученные нами данные согласуются с исследова-
нием S. Yağcı  и соавторов [13]. Авторы сообщают, что 
существенной разницы в уровне гепсидина у умерших 
и выживших пациентов с CОVID-19 выявлено не было 
(p = 0,111). Было отмечено значимое снижение концен-
трации гепсидина в группе пациентов с тяжелым тече-
нием CОVID-19. Вероятно, причина снижения концен-
трации гепсидина при тяжелой степени COVID-19 объ-
ясняется тем, что гипоксическое состояние подавляет 
выработку гепсидина [14]. В статье S. Ehsani [15] было 
выдвинуто предположение, что цитоплазматический 
хвост шиповидного белка SARS-CoV-2 может частич-
но имитировать структуру гепсидина и взаимодейство-
вать c ферропортином, снижая содержание железа в 
сыворотке крови и повышая его в тканях, при этом уве-
личивая уровень ферритина в крови и тканях. Проявляя 
эффекты действия гепсидина, SARS-CoV-2 может по-
давлять его синтез в печени [16]. Эта гипотеза требует 
дальнейшего уточнения и изучения.

В проведенном нами исследовании уровень ферри-
тина был значимо выше у пациентов в группе 1. Уро-
вень ферритина повышался при увеличении степени 
тяжести течения коронавирусной инфекции и был в 3,8 
раз выше в группе умерших пациентов, по сравнению с 
выжившими (см. табл. 4, 5). 

Во время эпидемии COVID-19 было проведено боль-
шое количество исследований, посвященных изучению 
уровня сывороточного ферритина при коронавирусной 

инфекции. Так, в выполненный L. Cheng и соавт.  [17] 
метанаализ была включена информация о 10 614 паци-
ентах с подтверждённым диагнозом COVID-19.  Уро-
вень ферритина был значительно повышен у пациен-
тов с тяжелой степенью коронавирусной инфекции по 
сравнению с уровнем ферритина у пациентов с легкой 
степенью (р < 0,001). У умерших был значительно бо-
лее высокий уровень ферритина по сравнению с тако-
вым у выживших (p < 0,001). У пациентов с одним или 
несколькими сопутствующими заболеваниями, вклю-
чая диабет, тромботические осложнения и рак, уровень 
ферритина был значительно выше, чем у пациентов без 
этих заболеваний (р < 0,01) [17].

Необходимо отметить, что уровень сывороточного 
ферритина более 400 нг/мл рассматривается как от-
дельная патологическая единица – гиперферритине-
мия [18].  Было показано, что такой высокий уровень 
ферритина коррелирует с совокупностью симптомов, 
составляющих «гиперферритинемический синдром», 
который проявляется при тяжелом течении коронави-
русной инфекции.  Доказано, что увеличение уровня 
ферритина способствует дальнейшему высвобожде-
нию провоспалительных медиаторов, усиливая воспа-
лительный процесс и создавая порочный круг [19]. В 
связи с провоспалительными свойствами ферритина, 
было высказано предположение, что гиперферрити-
немия при COVID-19 может быть важным звеном па-
тогенеза и влиять на течение заболевания [20]. Кроме 
того, высокий уровень ферритина при коронавирусной 
инфекции может быть частично объяснён удержанием 
железа в макрофагах при воспалении [11]. В нашем ис-
следовании уровень сывороточного ферритина более 
400 нг/мл выявлялся у 51,5 % пациентов с коронави-
русной инфекцией и только у 4,8 % пациентов, не ин-
фицированных SARS-CoV-2. 

Нами было выявлено достоверное снижение уров-
ня трансферрина у пациентов с COVID-19 (р = 0,005) 
(см. табл. 2). Это согласуется с данными, полученны-
ми И.А. Шикаловой и соавторами [21] при исследова-
нии 30 пациентов, госпитализированных в отделение 
ОРИТ СПб ГБУЗ «Городская больница № 38 им. Н.А. 
Семашко» имеющих диагноз COVID-19 ((пациенты с 
COVID-19 – 1,38 [1,17; 1,58] г/л, контрольная группа – 
2,59 [2,39; 2,64] г/л) (р = 0,0001)). Cогласно данным C. 
Claise и соавт.  [22],  трансферрин отрицательно пред-
сказывал изменения уровней IgM и IgG к антигенам ко-
ронавируса (p < 0,001). Кроме того, трансферрин был 
основным негативным предиктором уровня ферритина 
(p < 0,001). Известно, что трансферрин является отри-
цательным реактантом острой фазы воспаления, но из-
менения в его концентрации не столь выражены, как у 
ферритина [23].

КНТЖ (TSAT) предоставляет информацию о до-
ступности железа [24]. По данным различных источни-
ков, КНТЖ < 20 %, либо КНТЖ < 16 % говорит о дефи-
ците железа (ДЖ) [25,26]. Grote Beverborg и соавторы 
[5] исследовали критерии определения дефицита желе-
за на основе золотого стандарта окрашивания костно-
го мозга у пациентов с сердечной недостаточностью и 
выявили, что TSAT ≤ 19,8 % или сывороточное железо 
≤ 13 мкмоль/л показывают наилучшие результаты при 
выявлении ДЖ. Исследование не подтвердило диагности-
ческую ценность ферритина < 100 мкг/л или ферритина 
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100–300 мкг\л и TSAT ≤ 20 %. В нашем исследовании 
КНТЖ (TSAT) ≤ 19,8 % наблюдался у 72,7 % пациентов 
в группе 1, и у 64,3 % в группе 2. В общей группе ДЖ 
по критерию КНТЖ(TSAT) ≤ 19,8 % выявлялся у 68,3 % 
пациентов.  Сывороточное железо менее 13 мкмоль/л 
определялось у 83,5 % пациентов в общей группе. Од-
нако, необходимо отметить, что уровень сывороточно-
го железа подвержен значительным суточным колеба-
ниям, поэтому КНТЖ (TSAT) ≤ 19,8 % является более 
надежным маркером железодефицита.

 В исследовании С. Huang и соавторов [27] было по-
казано, что уровень железа отрицательно коррелирует 
с маркером повреждения миокарда тропонином-Т. Ав-
торы предполагают, что снижение доступности желе-
за может быть сопутствующим фактором сердечного 
стресса.  Хроническое воспаление, приём антикоагу-
лянтов и антиагрегантов, вызывающих скрытые крово-
течения, нарушение всасывания железа в ЖКТ на фо-
не застойной гастропатии могут являться причинами 
дефицита железа у пациентов с ССЗ [1]. Кроме того, 
миокард является тканью с высокой потребностью в 
железе, выступающим кофактором цитохромов и же-
лезопротеидов, участвующих в окислительном фос-
форилировании в митохондриях.  Повышение потреб-
ности сердца в железе, возникающее при сердечно-со-
судистой патологии, может приводить к увеличению 
потребности в элементе [1, 28]. Следует отметить, что 
многие из вышеупомянутых причин были выявлены в 
ходе обсервационных исследований и пока достоверно 
не подтверждены. 

В нашем исследовании не было выявлено статисти-
чески значимого различия в КНТЖ между пациентами 
с коронавирусной инфекцией и без нее, и в зависимости 
от степени тяжести COVID-19 (см. табл. 2, 5). Это не со-
гласуется с данными S. Yağcı и соавторов [13],  согласно 
которым насыщение трансферрина было значительно 
ниже у пациентов с диагнозом COVID-19 по сравнению 
с контрольной группой (p < 0,0001). При анализе под-
групп по степени тяжести течения коронавирусной ин-
фекции, авторы выявили, что различие было статисти-
чески значимо в группе пациентов с легкой и тяжелой 
степенью (p < 0,0001), но не наблюдалось существенной 
разницы в уровнях коэффициента насыщения трансфер-
рина железом с точки зрения выживаемости (p = 0,222). 
Однако, согласно нашему исследованию, разница в 
КНТЖ была статистически значима между выжившими 
и умершими пациентами (p = 0,016) (см. табл. 4).

При исследовании уровня сывороточного рецептора 
трансферрина (sTfR) не было выявлено статистически 
значимых различий между группами 1 и 2 (см. табл. 2). 
Степень тяжести коронавирусной инфекции и клини-
ческий исход также не влияли на концентрацию sTfR 
(см. табл. 4, 5). По всей видимости, это связано с тем, 
что уровень sTfR в сыворотке крови коррелирует с эри-
тропоэтической активностью (80 % рецепторов транс-
феррина определяются в эритроидном костном мозге) 
и потребностью тканей в железе и увеличивается при 
дефиците железа в клетке. Воспалительный процесс не 
оказывает значимого влияния на концентрацию sTfR 
[26, 29].   Изменения уровня sTfR более показательны 
при железодефицитном эритропоэзе, но при функцио-
нальном дефиците sTfR может иметь нормальные зна-
чения [26]. В нашем исследовании концентрация sTfR 

определялась в пределах нормы в группах пациентов 
с коронавирусной инфекцией и без, что указывает на 
преимущественно функциональный характер выявлен-
ного железодефицита (см. табл. 2). Эти данные не про-
тиворечат выявленной у пациентов с COVID-19 гипер-
ферритинемии и пониженному уровню трансферрина. 
С. Claise и соавторы [22] предполагают, что  гиперфер-
ритинемия наряду со снижением уровня трансферрина 
в сыворотке крови может отражать состояние внутри-
клеточной перегрузки железом.

Индекс sTfR/log Ferr повышает точность классифи-
кации ДЖ при воспалительном процессе, особенно в 
ситуациях, когда стандартные маркеры дают неодно-
значные результаты [30]. Полученные значения индек-
са sTfR/log Ferr в группах 1 и 2 также указывают на то, 
что ДЖ, определенный по значению КНЖТ и концен-
трации сывороточного железа, носил функциональный 
характер.  Для абсолютного ДЖ порог индекса sTfR/
log Ferr составляет > 1,5 (тест Дейда-Беринга) или > 
3,2 (тест Роша) [26]. Нами было отмечено достоверное 
снижение индекса sTfR/log Ferr в группе пациентов с 
коронавирусной инфекцией (р = 0,005), что объясняет-
ся значимым увеличением уровня ферритина у пациен-
тов с ССЗ и коронавирусной инфекцией (см.  табл. 2).

В нашем исследовании были выявлены гендерные 
различия в концентрациях некоторых маркеров обмена 
железа. Снижение концентрации сывороточного железа 
при коронавирусной инфекции было значимо у пациен-
тов мужского пола (р = 0,048).  Увеличение концентра-
ции ферритина было значимо как у мужчин (р = 0,006), 
так и у женщин (р = 0,001). Причем, увеличение концен-
трации ферритина при коронавирусной инфекции было 
более выражено у мужчин. Однако у женщин концен-
трация ферритина в группе 1 увеличивалась в 8,3 раз по 
сравнению с группой 2, а у мужчин только в  3,7 раза. 
Снижение индекса sTfR/ lоg Fer в группе пациентов с 
коронавирусной инфекцией было значимо выражено у 
женщин (р = 0,0005), что объясняется большим увели-
чением концентрации сывороточного ферритина между 
группами 1 и 2 у женщин (см. табл. 3). Наши наблюде-
ния частично согласуются с исследованиями T. Hippchen 
и соавторов [11]. в ходе которых было выявлено, что у 
мужчин с диагнозом COVID-19 наблюдались более зна-
чительные изменения в показателях сывороточного же-
леза, ферритина и трансферрина, чем у женщин. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Интерпретация показателей феррокинетики у паци-

ентов с кардиоваскулярной патологией, и тем более у 
пациентов с кардиоваскулярной патологией, сопрово-
ждающейся острым инфекционным процессом вирус-
ной этиологии, очень сложна. В данном случае на гоме-
остаз железа влияет множество механизмов, включаю-
щих в себя не только нарушения в метаболизме самого 
железа (дефицит или избыток), но и изменения, проис-
ходящие в организме при ССЗ и в процессе их лечения, 
а также острофазный ответ организма на воспаление и 
действие самого вирусного агента.

В проведённом нами исследовании у пациентов с 
сердечно-сосудистой патологией отмечалось снижение 
концентраций сывороточного железа и КНТЖ. Осно-
вываясь на критерии, валидированном по данным мор-
фологической картины костного мозга (КНТЖ (TSAT) 
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