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Введение
На ранних стадиях пандемии новой коронавирусной 

инфекции (Coronavirus disease 2019, COVID‑19), вспыш-
ка которой была официально объявлена в марте 2020 г., 
было признано, что последствия SARS‑CoV‑2 (с англ. 
Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2), вероятно, 

варьируются от бессимптомной инфекции до мультиси-
стемного заболевания [1]. В то время как большинство 
пациентов выздоравливали в течение нескольких недель 
после острой инфекции, быстро появились доказательства 
того, что некоторые люди сообщали о персистировании 
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РЕЗЮМЕ
Постковидный синдром – это серьезная проблема общественного здравоохранения, затрагивающая миллионы людей по всему миру. 
В настоящее время накапливается все больше сведений о том, что у людей могут проявляться симптомы после повреждения органов, 
развившегося во время острой фазы COVID-19, в то время как другие испытывают новые симптомы после легкой инфекции, без каких-либо 
признаков приобретенного повреждения органов или тканей. В связи с этим понимание детерминант и регуляторов патологии COVID-19 
и постковидного синдрома является важной клинической задачей, решение которой даст возможность лучше справляться с будущими 
вариантами и волнами пандемии. Предполагается, что между гомеостазом железа, COVID-19 и постковидным синдромом существует 
тесная взаимосвязь, патогенетические аспекты которой еще предстоит определить. Тем не менее в имеющейся литературе уже есть 
данные, указывающие на то, что дефицит железа и железодефицитная анемия (без анемии воспаления) у пациентов с постковидным 
синдромом встречается в 30 и 9 % случаев соответственно. Учитывая, важность и актуальность данной проблемы и то, что каждый третий 
пациент с постковидным синдромом может иметь дефицит железа, в данной статье приводится случай из клинический практики, 
в котором у пациентки с постковидным синдромом был выявлен дефицит железа и железодефицитная анемия, а лечение данного 
состояния и заболевания привело к улучшению общего самочувствия и регрессированию симптоматики. Таким образом, последствия 
от COVID-19 на обмен железа существуют, и они могут поддаваться коррекции. Применение пероральных препаратов железа, в частности, 
препарата сульфата железа, позволяет добиться оптимального терапевтического и клинического эффектов в данной клинической 
ситуации наряду с хорошей переносимостью и профилем безопасности.
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SUMMARY
Postcovid syndrome is a serious public health problem affecting millions of people worldwide. There is a growing body of evidence that people 
may exhibit symptoms after organ damage developed during the acute phase of COVID-19, while others experience new symptoms after a 
mild infection, without any evidence of acquired organ or tissue damage. In this regard, understanding the determinants and regulators of 
COVID-19 and postcovid syndrome pathology is an important clinical challenge that will enable better management of future variants and 
pandemic waves. There is presumably a close relationship between iron homeostasis, COVID-19, and postcovid syndrome, the pathogenetic 
aspects of which have yet to be determined. Nevertheless, the available literature already indicates that iron deficiency and iron deficiency 
anemia (without inflammatory anemia) in patients with postcovid syndrome occur in 30 % and 9 % of cases, respectively. Given the importance 
and urgency of this problem and the fact that one in three patients with postcovid syndrome may have iron deficiency, this article presents a 
case from clinical practice in which a patient with postcovid syndrome was found to have iron deficiency and iron deficiency anemia, and 
treatment of this condition and disease resulted in improvement in general well-being and regression of symptoms. Thus, the effects of COVID-19 
on iron metabolism exist, and they can be corrected. The use of oral iron preparations, in particular iron sulfate, allows optimal therapeutic and 
clinical effects in this clinical situation along with a good tolerability and safety profile.
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или появлении широкого спектра симптомов с различ-
ной интенсивностью, независимо от начальной тяжести 
заболевания [2, 3]. Учитывая это, в мае 2020 г. впервые 
был введен термин «long COVID‑19», именуемый как 
«длительный COVID‑19» [4].

Однако пациенты с сохраняющимися симптомами 
составляли довольно разнородную группу, поэтому пер-
воначально не существовало общепринятого во всем 
мире определения длительного COVID‑19. Позже, в де-
кабре 2020 г., Национальный институт здоровья и кли-
нического совершенствования Великобритании (с англ. 
National Institute for Health and Care Excellence, NICE) 
предложил определение, основанное на времени, про-
шедшем с момента острого заболевания, когда все еще 
сообщалось о симптомах, необъяснимых альтернативным 
диагнозом [5, 6]. Затем было проведено различие между 
«ongoing symptomatic COVID‑19» – продолжающим-
ся симптоматическим COVID‑19, который применялся 
к пациентам, сообщившим о симптомах в период от 4 
до 12 недель после острого COVID‑19, и «post‑COVID‑19 
syndrome» – постковидным синдромом, который при-
менялся к тем, кто все еще испытывает симптомы через 
12 недель после начала заболевания [5, 6]. В октябре 
2021 г. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
предложила консенсусное определение того, что они 
назвали «post‑COVID‑19 condition» – состоянием после 
COVID‑19 [7]. Это состояние было определено как на-
личие симптомов, длящихся не менее 2 месяцев у лиц 
с вероятной или подтвержденной инфекцией SARS‑CoV‑2 
в анамнезе [7]. При этом, по данным ВОЗ, это состояние 
обычно проявляется через 3 месяца после начала острого 
заболевания и не может быть объяснено альтернативным 
диагнозом [7].

Теперь не вызывает сомнений то, что постковидный 
синдром – это серьезная проблема общественного здра-
воохранения, учитывая, что в настоящее время он затра-
гивает миллионы людей по всему миру [8]. Управление 
национальной статистики Великобритании подсчитало, 
что распространенность симптомов, остающихся после 
12 недель, варьировалась от 3 до 11,7 %, что оказывало 
существенное негативное влияние на социальную и про-
фессиональную жизнь, а также на повседневную дея-
тельность [5]. Поскольку жалобы, о которых сообщалось, 
могут совпадать с несколькими другими состояниями, 
которые конкретно не связаны с COVID‑19 (например, 
обострение ранее существовавших хронических заболе-
ваний), сохраняется значительная неопределенность в от-
ношении причин возникновения длительных симптомов. 
По сути, у людей могут проявляться симптомы после 
повреждения органов, развившегося во время острой 
фазы заболевания, в то время как другие испытывают 
новые симптомы после легкой инфекции без каких‑либо 
признаков приобретенного повреждения органов или 
тканей [9–11]. Таким образом, понимание детерминант 
и регуляторов патологии COVID‑19 и постковидного 
синдрома является важной клинической задачей, решение 
которой даст возможность лучше справляться с будущими 
вариантами и волнами пандемии.

Согласно накопленным данным, COVID‑19 часто 
связан с дисгомеостазом железа [12]. Последнее, в свою 
очередь, ассоциировано с тяжестью острого заболевания 
и выздоровлением от COVID‑19 [13]. Железо необхо-
димо для нормальной клеточной и физиологической 
функции. Низкий уровень железа может привести к ане-
мии, тогда как высокий уровень вызывает чрезмерный 
окислительный стресс, который повреждает клетки/ор-
ганы. Интересно, что как низкий, так и высокий уровень 
железа в организме увеличивают риск инфекции [14]. 
В совокупности эти аспекты показывают важность 
гомеостаза железа в организме. Дисгомеостаз железа 
наблюдается при нескольких патологиях, включая ре-
спираторные заболевания и легочный фиброз, которые 
связаны с более высоким уровнем железа в легких [12, 
15, 16]. Сценарий низкого уровня железа в организме 
и более высокого уровня железа в тканях был связан 
с более низкой функцией легких у женщин в возрасте 
20–49 лет [17]. Кроме того, картина высокого уров-
ня ферритина в сыворотке крови, но низкого уров-
ня сывороточного железа и трансферрина в течение 
3 дней после поступления в отделение интенсивной 
терапии может наблюдаться более чем у 75 % паци-
ентов в критическом состоянии [14], что указывает 
на важность железа и связанных с ним белков в данной 
ситуации, при этом критическое течение заболевания 
наблюдается в случаях COVID‑19. Также исследования 
показали, что уровень железа в сыворотке был ниже 
нормального диапазона примерно у 90 % госпитализи-
рованных пациентов с COVID‑19 [18, 19]. По данным 
T. Sonnweber et al. [20], при наблюдении за пациентами 
с COVID‑19 (n=109) от легкой до критической степени, 
большинство из которых получали стационарное лече-
ние, было выявлено, что через 60 дней после начала 
заболевания у 38 % пациентов по‑прежнему присут-
ствовала гиперферритинемия, у 30 % пациентов все 
еще наблюдался дефицит железа, а у 9 % была анемия, 
в основном классифицируемая как анемия воспаления. 
Позже (опубликовано в июне 2022 г.) этой же группой 
ученых были представлены данные (n=108) более дли-
тельного наблюдения (60, 100, 180 и 360 дней после 
начала заболевания), которые показали, что анемия вос-
паления была преобладающей чертой в раннем периоде 
после острого периода наблюдения, тогда как фенотип 
анемии сместился в сторону железодефицитной анемии 
(ЖДА) и комбинации ЖДА и дефицита железа до 360 
дней наблюдения [13]. При этом распространенность 
анемии со временем снизилась, но дисгомеостаз же-
леза оставался частым явлением на протяжении всего 
исследования [13].

Таким образом, предполагается тесная связь между 
гомеостазом железа, COVID‑19 и постковидным синдро-
мом. Учитывая важность и актуальность данной проблемы, 
приводим случай из клинический практики, в котором 
у пациентки с постковидным синдромом был выявлен 
дефицит железа, а лечение данного состояния привело 
к улучшению общего самочувствия и регрессированию 
симптоматики.
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Клинический	случай
Пациентка Е., 46 лет, домохозяйка, обратилась 16 июня 

2022 г. в поликлинику по месту жительства в связи с жа-
лобами на:

• общую слабость, неспособность полноценно отдох-
нуть;

• повышенную утомляемость, усталость и головокруже-
ние, возникающие преимущественно перед началом 
менструаций;

• плохую переносимость физических нагрузок.

Анамнез болезни. Из анамнеза стало известно, что 
в октябре 2021 г. пациентка находилась на стационар-
ном лечении в связи с подтвержденным случаем инфек-
ции COVID‑19 среднетяжелого течения с двухсторонним 
поражением легких до 20 % по данным компьютерной 
томографии. После проведенного лечения больная была 
выписана в удовлетворительном состоянии с рекоменда-
циями дальнейшего амбулаторного наблюдения у участ-
кового врача‑терапевта. Спустя 3 месяца после выписки 
из стационара пациентка стала отмечать появление таких 
симптомов, как усталость и быстрая утомляемость, к спе-
циалистам не обращалась. Через 4 месяца после первой 
госпитализации, в феврале 2022 г., у больной вновь была 
верифицирована инфекция COVID‑19. В связи с легким 
течением заболевания пациентка не была госпитализиро-
вана – наблюдалось амбулаторно. На протяжении последу-
ющих 4 месяцев больная стала отмечать прогрессирование 
общей усталости и слабости, появление выше указанных 
жалоб, в связи с чем и обратилась в поликлинику.
Анамнез жизни. В детском возрасте перенесла корь, 

ветряную оспу, во взрослом возрасте – хронический га-
стродуоденит, ассоциированный с H. pylori, последнее 
обострение 8 лет назад, проводилась эрадикационная 
терапия с положительным терапевтическим эффектом; 
пациентка наблюдается у гастроэнтеролога, соблюдает 
диету (при этом, со слов, в рационе питания часто от-
сутствуют мясные продукты); при проведении плановой 
эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) 3 года назад пато-
логии выявлено не было. За последние годы потери веса 
не отмечает. Эпизоды, связанные с ознобами, носовыми 
кровотечениями, кровоточивостью десен, появлением 
гематом нетравматического генеза отрицает. Случаи ге-
матохезии, мелены, гематурии, желтухи и печеночной 
недостаточности в анамнезе не фиксируются. Наличие 
эпизодов обесцвеченного стула, мочи темного цвета отри-
цает. Гинекологический анамнез: 2 беременности, абортов 
не было, 2 неосложненных срочных родов; менструации 
регулярные по 5–7 дней, болезненные в первые 2 дня, 
обильные, цикл 26–28 дней; аномальных кровотечений 
не отмечалось; в июне 2021 г. выполнена маммография – 
со слов, без патологии. Острый инфаркт миокарда, острое 
нарушение мозгового кровообращения, сахарный диабет, 
вирусные гепатиты, вирус иммунодефицита человека, 
туберкулез отрицает. Травм и операций, со слов паци-
ентки, не было. Аллергологический анамнез не отягощен. 
Не курит, алкоголем не злоупотребляет. Профессиональные 
вредности отрицает. Наследственность не отягощена.

Объективный статус в момент обращения: состоя-
ние удовлетворительное. Рост 158 см, вес 72 кг, индекс 
массы тела (ИМТ) – 29 кг/м2; окружность талии (ОТ) – 
85 см. Телосложение нормостеническое. Кожные покровы 
бледные, цианоза нет, видимые слизистые чистые, обычной 
окраски; периферические лимфоузлы не пальпируются; 
отеков нет. Органы дыхания: грудная клетка правильной 
формы, частота дыхательных движений 16 в мин., дыхание 
равномерное; над легкими легочный перкуторный звук; при 
аускультации легких дыхание везикулярное, хрипов, кре-
питации, шумов нет. Сатурация кислорода – 97 %. Органы 
кровообращения: сердечного горба нет, верхушечный толчок 
не пальпируется, пульс 105 ударов в минуту, симметрич-
ный, ритмичный, удовлетворительного наполнения и на-
пряжения. Артериальное давление (АД) на правом плече 
107/67 мм рт. ст., АД на левом плече 105/70 мм рт. ст. При 
аускультации: тоны сердца ясные, ритмичные, шумы не вы-
слушиваются. Пульсация артерий стоп сохранена, шумов 
в проекции сонных артерий нет. Ортостатических измене-
ний гемодинамических параметров не выявлено. Органы 
пищеварения: глотание не затруднено; не ярко выраженная 
гиперемия в дистальной области зева; язык нормальной 
окраски, влажный, в области корня обложен желтоватым 
налетом; при аускультации живота выслушивается пери-
стальтика; при пальпации живот мягкий, безболезненный. 
Печень пальпируется у края реберной дуги, при перкуссии 
вертикальный размер печени по срединно‑ключичной линии 
10 см, свободной жидкости в брюшной полости нет; селе-
зенка не пальпируется. Мочеполовая система: поясничная 
область не изменена, почки не пальпируются, поясничная 
область при поколачивании безболезненная с обеих сторон. 
Нейроэндокринная система: сознание ясное, память сохра-
нена, менингиальные знаки не выявляются, черепно‑моз-
говая иннервация в норме, объем и сила в конечностях 
в полном объеме сохранены; в позе Ромберга устойчива; 
состояние чувствительной сферы – повышенный психоэ-
моциональный фон; щитовидная железа мягко‑эластичной 
консистенции, не увеличена, подвижна при глотании, при 
пальпации безболезненна.

В связи с выявленными признаками сидеропенического 
и анемического синдрома и факторами риска развития 
дефицита железа (жалобы на головокружение, плохую 
переносимость физических нагрузок, усталость и повы-
шенную утомляемость, возникающую преимущественно 
перед началом менструаций, ограничение мясных про-
дуктов в рационе, особенность гинекологического анам-
неза, включающая болезненные и обильные менструации, 
и выявленная на осмотре бледность кожных покровов, 
гипотония и тахикардия) был выставлен следующий пред-
варительный диагноз:

• Основной: U 09.9 – состояние после COVID‑19. Пост-
ковидный синдром.

• Осложнения: дефицит железа? железодефицитная 
анемия?

• Сопутствующие заболевания: хронический гастродуо-
денит, ассоциированный с H. pylori (эрадикационная 
терапия и последнее обострение в 2014 г.). Избыточная 
масса тела, абдоминальное ожирение.
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План лабораторного и инструментального обследования 
был составлен в соответствии с Российскими времен-
ными методическими рекомендациями «Профилактика, 
диагностика и лечение новой коронавирусной инфекции 
(COVID‑19)» (версия 16; 18.08.2022) [21] и клиническими 
рекомендациями «Железодефицитная анемия» (2021) [22] 
и включал следующее: клинический анализ крови с лей-
коформулой и скоростью оседания эритроцитов (СОЭ); 
биохимический анализ крови, включая показатели обмена 
железа (ферритин, трансферрин, железосвязывающая 
способность сыворотки крови (ОЖСС), сывороточное 
железо и коэффициент насыщения трансферрина желе-
зом) и уровень С‑реактивного белка; общий анализ мочи; 
рентгенография органов грудной полости; ультразвуковое 
исследование (УЗИ) органов брюшной полости, забрю-
шинного пространства и малого таза, щитовидной железы; 
электрокардиография (ЭКГ).

Данные лабораторных и инструментальных мето-
дов исследования

Клинический анализ крови: гемоглобин – 101 г/л, эри-
троциты – 4,55*1012/л, ретикулоциты – 0,8 %, гемато-
крит – 33,3 %, цветовой показатель – 0,67, средний объем 
эритроцита – 73 фл, среднее содержание гемоглобина 
в эритроците – 22 пг, средняя концентрация гемоглобина 
в эритроците – 303 г/л, ширина распределения эритро-
цитов – 27,3 %, тромбоциты – 362*109/л, лейкоциты – 
6,37*109/л, нейтрофилы – 45 %, базофилы – 0,8 %, эози-
нофилы – 3,2 %, лимфоциты – 35,2 %, моноциты – 8,4 %, 
СОЭ (по Вестергрену) – 19 мм/час.

Заключение: отмечаются признаки анемии в виде сни-
жения уровня гемоглобина, гематокрита, анизоцитоза 
и увеличения СОЭ; снижение цветового показателя, сред-
ней концентрации и среднего содержания гемоглобина 
в эритроците (гипохромия), а также микроцитоз свиде-
тельствуют о наличии дефицита железа и ЖДА.

Биохимический анализ крови: общий белок – 78 г/л, об-
щий билирубин – 13,2 мкмоль/л, аланин‑аминотрансфера-
за – 27 ед/л, аспартат‑трансаминаза – 20,5 ед/л, креатинин – 
81,4 мкмоль/л (скорость клубочковой фильтрации по фор-
муле CKD‑EPI: 75 мл/мин/1,73м2), мочевина – 4 ммоль/л, 
глюкоза – 4,7 ммоль/л, общий холестерин – 4,03 ммоль/л, 
триглицериды – 0,8 ммоль/л, липопротеины низкой плот-
ности – 2,5 ммоль/л, липопротеины высокой плотности – 
1,2 ммоль/л, натрий – 138,7 ммоль/л, калий – 4,49 ммоль/л, 
хлор – 104,5 ммоль/л, гаптоглобин – 110 мг/дл, фолие-
вая кислота – 22 нг/мл, цианокобаламин – 197 пмоль/л, 
С‑реактивный белок – 2,1 г/л.

Заключение: дефицит фолиевой кислоты и цианокоба-
ламина, повышение уровня С‑реактивного белка отсут-
ствует, в других биохимических параметрах без значимых 
отклонений.

Биохимический анализ крови (показатели обмена же-
леза): сывороточное железо – 8,9 мкмоль/л, ферритин – 
5,7 мкг/л, ОЖСС – 87 мкмоль/л, трансферрин – 3,1 г/л, 
коэффициент насыщения трансферрина железом – 17 %.

Заключение: снижение уровня сывороточного железа, 
коэффициента насыщения трансферрина железом, исто-

щение тканевых запасов железа (ферритин) на фоне по-
вышения ОЖСС и уровня трансферрина свидетельствуют 
о наличии у пациентки абсолютного дефицита железа.

Общий анализ мочи: без отклонений от нормальных 
значений.

ЭКГ (12 отведений): синусовая тахикардия с частотой 
сердечных сокращений 103 удара в минуту; нормальное 
положение электрической оси сердца.

Рентгенография органов грудной полости: легочные 
поля без очаговых и инфильтративных изменений, легоч-
ный рисунок не деформирован; корни не расширены; диа-
фрагма четкая, обычно расположена, латеральные синусы 
свободные; тень средостения не смещена, не расширена; 
тень сердца не увеличена.
УЗИ органов брюшной полости, забрюшинного про-

странства и малого таза, щитовидной железы: патологии 
не выявлено.

В связи с поиском возможного источника кровотече-
ния и выявления сопутствующей патологии, вероятных 
причин мальабсорбции пациентке также была назначена 
консультация гастроэнтеролога, по рекомендациям кото-
рого проведены ЭГДС и колоноскопия.

ЭГДС с мультифокальной биопсией желудка с оценкой 
по классификации OLGA и определением H. pylori: хрони-
ческий неатрофический гастрит, H. pylori отрицательный.

Колоноскопия: патологии не выявлено.
Таким образом, на основании клинико‑гематологической 

картины заболевания и наличия лабораторных доказательств 
абсолютного дефицита железа у пациентки была верифици-
рована ЖДА средней степени тяжести. В основе генеза ЖДА 
можно выделить несколько факторов, а именно алиментарный 
дефицит железа, потери железа вследствие кровопотери (при 
обильных менструациях) и, вероятно, дисгомеостаз железа, 
ассоциированный с постковидным синдромом.

Диагноз. Основной: D 50.8 – железодефицитная анемия 
средней степени тяжести смешанного генеза.

Фоновый: U 09.9 – состояние после COVID‑19. 
Постковидный синдром.

Сопутствующие заболевания: хронический неатрофиче-
ский гастрит, не ассоциированный с H. pylori. Избыточная 
масса тела, абдоминальное ожирение.

Лечение. Основной целью лечения дефицита железа 
и ЖДА является восполнение запасов железа (целевой уро-
вень ферритина сыворотки > 30 мкг/л) и нормализация кон-
центрации гемоглобина (целевой уровень у женщин 120–
140 г/л) при наличии анемии [22]. Согласно Российским 
клиническим рекомендациями «Железодефицитная ане-
мия» (2021) [22] с целью возмещения дефицита железа 
в организме, лечения и профилактики ЖДА в качестве 
стартовой терапии рекомендовано назначение препаратов 
железа в лекарственной форме для перорального приме-
нения. При этом лечебную тактику принято разделять 
на несколько этапов:

1‑й этап – купирование анемии: максимальные дозы 
препаратов железа (согласно ВОЗ оптимальная доза со-
ставляет 120 мг в сутки) до нормализации уровня гемогло-
бина, сывороточного железа и появления нормоцитоза; 
длительность лечения до 3 недель;
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2‑й этап – купирование тканевого дефицита железа: 
применение половинных доз препаратов железа от 2–3 
до 6–12 месяцев под контролем уровня ферритина сыво-
ротки крови;

3‑й этап – профилактика рецидивов: поддерживающая 
(прерывистая) терапия по 6–7 дней в месяц препаратами 
железа в максимальной дозе.

Наиболее часто используемой пероральной формой 
препарата железа является препарат двухвалентного желе-
за, в частности сульфат железа, поскольку двухвалентное 
железо лучше усваивается, чем трехвалентное, и обладает 
высоким уровнем эффективности. Кроме того, наличие 
таблетированных форм препарата сульфата железа с замед-
ленным высвобождением позволяет повысить переноси-
мость и комплаенс пациентов к терапии. Также дополни-
тельные компоненты, такие как витамин С/аскорбиновая 
кислота, которые могут содержаться в препаратах железа, 
способны влиять на его биодоступность, увеличивая ее.

В связи с этим пациентке была назначена ферротерапия 
препаратом «Сорбифер Дурулес» (EGIS Pharmaceuticals, 
Венгрия), содержащим в одной таблетке, покрытой пле-
ночной оболочкой, 100 мг сульфата железа и 60 мг аскор-
биновой кислоты. Схема лечения была следующей:

• 1–5‑й день по 1 таблетке 1 раз в сутки (100 мг сульфата 
железа в день);

• 6‑й день – 2 месяца по 1 таблетке 2 раза в сутки 
до нормализации уровня гемоглобина >120 г/л (200 мг 
сульфата железа в день);

• 3–6 месяцев по 1 таблетке 1 раз в сутки до нормали-
зации уровня ферритина > 30 мкг/л (100 мг сульфата 
железа в день).

При этом следует отметить, что за счет наличия уни-
кального полимерного матрикса «Дурулес» обеспечивается 
длительное и постепенное высвобождение активного ве-
щества, позволяющее нивелировать пиковые концентрации 
железа в просвете кишечника. Последнее способствует 
профилактике развития побочных эффектов со стороны 
желудочно‑кишечного тракта.

Результаты лечения. Пациентка Е. повторно посетила 
клинику через 3 недели от начала терапии. Состояние 
здоровья значительно улучшилось: регрессировали жа-
лобы на усталость перед менструацией и головокру-
жение. Побочных эффектов от проводимой терапии 
не зафиксировано.

Объективный статус при осмотре: пульс симме-
тричный, ритмичный, ЧСС 76 ударов в минуту, не напря-
жен, удовлетворительного наполнения. АД на правом пле-
че 120/75 мм рт. ст., АД на левом плече 120/70 мм рт. ст. 
(переносит хорошо). Пастозности и периферических 
отеков нет. По остальным системам и органам без 
особенностей.

Лабораторные данные: клинический анализ кро-
ви – гемоглобин 125 г/л на фоне терапии препаратом 
железа, ретикулоциты 5 %; в биохимическом анализе 
крови наблюдается повышение уровня сывороточ-
ного железа до 20 мкмоль/л и ферритина до 21 мкг/л 
(10–120 мкг/л).

Таким образом, на фоне терапии препаратом железа 
самочувствие пациентки улучшилось, отмечается по-
зитивная динамика лабораторных и инструментальных 
показателей (нормализация уровня гемоглобина, увеличе-
ние уровня ферритина, нормализация гемодинамических 
показателей).

Выводы. Данный случай ЖДА демонстрирует влияние 
COVID‑19 на уровень железа и развитие ЖДА. Появление 
у пациентки жалоб на снижение толерантности к физи-
ческой активности через 3 месяца после COVID‑19 сви-
детельствует о вероятном развитии анемии как элемента 
постковидного синдрома. В связи с этим для профилактики 
тяжелого течения, рецидивов COVID‑19 и развития пост-
ковидного синдрома необходимо своевременно выявлять 
и лечить пациентов с дефицитом железа.

Гомеостаз	железа	и	COVID‑19
Гомеостаз железа регулируется различными факторами, 

включая эритропоэз, гипоксию и воспаление [13]. При 
COVID‑19 часто обнаруживается нарушение регуляции 
гомеостаза железа, что связано с индукцией провоспа-
лительных сигнальных путей, таких как интерлейкин‑6 – 
преобразователь сигнала и активатор каскада транскрипции 
3 (с англ. signal transducer and activator of transcription 3, 
STAT3) [23–26]. Экспрессия интерлейкина‑6 обычно вы-
сока во время острого COVID‑19, особенно при тяжелом 
течении заболевания, и индуцирует выработку гепсидина.

Гепсидин служит основным регулятором гомеостаза 
железа, поскольку он блокирует экскрецию клеточного 
железа посредством деградации единственного клеточного 
экспортера двухвалентного железа ферропортина‑1 [27]. 
Последнее приводит к снижению усвоения пищевого же-
леза в двенадцатиперстной кишке, секвестрации железа 
в моноцитарно‑макрофагальной системе и увеличению 
продукции основного клеточного белка‑депо железа – фер-
ритина [27]. Хотя эта адаптация является неотъемлемой 
частью «пищевого» иммунитета и может препятствовать 
вирулентности SARS‑CoV‑2, она также имеет некоторые 
недостатки, поскольку персистирующая депривация усво-
ения железа приводит к нарушению кроветворения [28]. 
Соответственно, как анемия воспаления, так и ЖДА часто 
обнаруживаются при тяжелом течении COVID‑19 и могут 
способствовать заболеваемости и смертности от острого 
заболевания [20, 23, 29, 30]. Кроме того, локальное нако-
пление железа, например, в воспаленной легочной или 
сердечной ткани, может способствовать повреждению 
органов, связанному с COVID‑19. Перегрузка локальных 
железосвязывающих белковых возможностей способствует 
появлению свободного двухвалентного железа, которое ка-
тализирует образование токсичных радикалов посредством 
реакции Фентона, тем самым способствуя повреждению 
тканей [31]. Гистологические оценки показали накопле-
ние железа при вызванном COVID‑19 фиброзе легких 
и повреждении миокарда левого желудочка пациентов, 
умерших от COVID‑19 [32, 33].

Высокая распространенность дисгомеостаза же-
леза при COVID‑19 была обнаружена на раннем эта-
пе, поскольку гипоферремия и гиперферритинемия 
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часто обнаруживаются у пациентов с COVID‑19 [34, 
35]. В частности, тяжелое течение COVID‑19 обыч-
но связано с гиперферритинемией, а дисгомеостаз 
железа является фактором риска неблагоприятного 
исхода COVID‑19 [13, 36]. Вместе с тем в настоящее 
время точные патогенетические механизмы развития 
COVID‑19‑ассоциированных изменений гомеостаза 
железа не определены. Также неизвестно, являются ли 
связанные с COVID‑19 изменения в гомеостазе железа 
только отражением процесса адаптации к острой ин-
фекции или SARS‑CoV‑2 сам по себе взаимодействует 
с гомеостазом железа, и, таким образом, дисгомеостаз 
железа является патогномоничным признаком COVID‑19. 
Последняя теория подтверждается наблюдением, что 
гиперферритинемия может быть непропорционально 
высокой во время COVID‑19 и не может быть объяснена 
исключительно индукцией воспаления. В этом контексте 
недавно было показано, что фрагмент шиповидного 
белка SARS‑CoV‑2, который называется «ковидин», мо-
жет имитировать биологическую функцию гепсидина 
и изменять гомеостаз железа независимо от триггеров 
воспаления [32]. Кроме того, SARS‑CoV‑2 инфицирует 
клетки‑предшественники эритроцитов, поэтому высокая 
распространенность анемии во время острого течения 
COVID‑19 может быть связана не только с системной 
воспалительной реакцией, но и с изменением обмена же-
леза, связанным с SARS‑CoV‑2 и синтезом гемоглобина 
в костном мозге [29, 37, 38]. С другой стороны, тяжелая 
форма COVID‑19 связана с массивным образованием 
гамма‑интерферона, что индуцирует образование фер-
ритина, что также наблюдается при в чем‑то похожем, 
но патофизиологически отличающемся синдроме гемо-
фагоцитоза [39, 40]. Кроме того, противовоспалительное 
лечение значительно улучшает дисгомеостаз железа 
при COVID‑19, подтверждая теорию преимущественно 
вызванного воспалением изменения гомеостаза железа 
при COVID‑19 [29]. Наконец, роль гиперферритинемии 
при COVID‑19 по‑прежнему связана со многими неясно-
стями. Ферритин является наиболее важным белком‑де-
по клеточного железа и индуцируется как загрузкой 
клеточного железа, так и воспалительными цитокина-
ми [41]. В то время как роль внутриклеточного ферритина 
в хранении железа и клеточной секвестрации железа 
хорошо изучена, физиологическая роль сывороточного 
ферритина и особенно гиперферритинемии во время 
инфекции остается неясной. Некоторые утверждают, 
что гиперферритинемия может быть просто «невин-
ным наблюдателем», эта теория подвергается сомнению 
в связи с наблюдением различных иммунологических 
функций субъединицы H‑ферритина, включая иммуно-
модулирующие и тканепротективные функции [25, 34, 
42, 43]. Например, ферритин сам по себе может прояв-
лять провоспалительную активность и способствовать 
гипервоспалению во время COVID‑19 [13].

Принимая во внимание эти неясности в отношении 
дисгомеостаза железа, связанного с COVID‑19, в ряде 
исследований изучалась роль гомеостаза железа и кровет-
ворения во время острого COVID‑19, раннего постострого 

периода наблюдения после COVID‑19 [13, 20, 23, 29] 
и постковидного синдрома. В результате сообщалось 
о значительном прогностическом влиянии дефицита 
железа и анемии при остром COVID‑19 и постковидном 
синдроме и связи персистирующего воспаления, дисгоме-
остаза железа и нарушения восстановления легких в ран-
нем постостром периоде наблюдения после COVID‑19.

Заключение
Проблема дефицита железа, его диагностики и лече-

ния у пациентов с COVID‑19 и постковидным синдромом 
является чрезвычайно сложной и неопределенной. Многие 
патогенетические аспекты взаимосвязи гомеостаза железа 
и COVID‑19 еще предстоит определить. Тем не менее 
по имеющимся данным уже можно сделать вывод, что 
последствия от COVID‑19 на обмен железа существуют 
и они могут поддаваться коррекции. Так, своевременное 
выявление факторов риска развития дефицита железа 
и анализ клинической картины у пациентов, перенесших 
COVID‑19, позволяют в кратчайшие сроки назначить 
необходимое лабораторное и инструментальное обсле-
дование, позволяющее выявить признаки анемического 
синдрома и провести дифференциальную диагностику 
между ЖДА и анемией хронических заболеваний. Тактика 
ведения пациентов с дефицитом железа/ЖДА и постко-
видным синдромом соответствует таковой, как и при его 
отсутствии. При этом важно, что применение перораль-
ных препаратов железа, в частности, как было показа-
но в клиническом случае – препарата сульфата железа 
«Сорбифер Дурулес» (EGIS Pharmaceuticals, Венгрия), 
позволяет добиться оптимальных терапевтического и кли-
нического эффектов наряду с хорошей переносимостью 
и профилем безопасности.
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