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Резюме
Анемия и дефицит железа часто встречаются при сердечно-сосудистых заболеваниях. Наиболее изученным вопросом является 
дефицит железа и анемия у пациентов с сердечной недостаточностью, для которых разработаны четкие клинические рекомен-
дации. Фибрилляция предсердий является самой распространенной наджелудочковой тахиаритмией и характеризуется расту-
щей распространенностью во всем мире. В то же время железодефицитная анемия является одним из самых распространенных 
заболеваний в мире, а дефицит железа – причиной до 80% анемий у взрослого населения. Взаимовлияние этих двух нозологи-
ческих единиц в настоящее время изучено недостаточно. В связи с этим изучение взаимного влияния дефицита железа, железо-
дефицитной анемии и фибрилляции предсердий и обоснование необходимости медикаментозной коррекции дефицита железа 
у пациентов с фибрилляцией предсердий являются чрезвычайно актуальной проблемой. Патофизиологические механизмы 
влияния дефицита железа на возможность развития фибрилляции предсердий достаточно многогранны. Среди них можно 
выделить влияние дефицита железа на митохондриальный уровень, кардиомиоцит, функцию сердца и организменный уровень. 
В то же время фибрилляция предсердий может способствовать развитию дефицита железа. Коморбидное течение дефицита 
железа и фибрилляции предсердий потенцирует клинические проявления друг друга и снижает качество жизни. Влияние кор-
рекции анемии и дефицита железа у пациентов с фибрилляцией предсердий в настоящее время изучено недостаточно для 
формулирования практических рекомендаций. Однако можно полагать, что устранение дефицита железа при фибрилляции 
предсердий приведет к уменьшению ее симптомов, улучшению качества жизни и снижению частоты госпитализаций.

Ключевые слова: дефицит железа, мерцательная аритмия, железодефицитная анемия, миокард, сердечно-сосудистая 
система, препараты железа, патогенез, клиническая симптоматика
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Abstract
Anemia and iron deficiency are common in cardiovascular diseases. The most studied issue is iron deficiency and anemia 
in patients with heart failure, for whom clear clinical guidelines have been developed. Atrial fibrillation is the most common 
supraventricular tachyarrhythmia and is characterized by a growing prevalence worldwide. At the same time, iron deficiency 
anemia is one of the most common diseases in the world, and iron deficiency is the cause of up to 80% of anemia in the adult 
population. The mutual influence of these two nosological units is currently insufficiently studied. In this regard, the study 
of the mutual effects of iron deficiency, iron deficiency anemia and atrial fibrillation and the justification of the need for drug 
correction of iron deficiency in patients with atrial fibrillation is an extremely actual problem. The pathophysiological mech-
anisms of the effect of iron deficiency on the possibility of atrial fibrillation are quite multifaceted. Among these mechanisms 
can be distinguished: the effect of iron deficiency on the mitochondrial level, on the cardiomyocyte, on heart function and on 
the organismal level. At the same time, atrial fibrillation can contribute to the development of iron deficiency. The comorbid 
course of iron deficiency and atrial fibrillation potentiates the clinical manifestations of each other and reduces the quality 
of life. The effect of correction of anemia and iron deficiency in patients with atrial fibrillation is currently insufficiently studied 
to formulate practical recommendations. However, it can be assumed that the treatment of iron deficiency in atrial fibrillation 
will lead to a reduction in symptoms, an improvement in the quality of life and a decrease in the frequency of hospitalizations.
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ВВЕДЕНИЕ 

Фибрилляция предсердий (ФП) является самой рас-
пространенной наджелудочковой тахиаритмией и харак-
теризуется растущей распространенностью во всем мире. 
Среди наиболее грозных осложнений ФП традиционно 
выделяют развитие тромбоэмболических событий и хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) [1]. Риск раз-
вития ФП повышается у лиц старше 40 лет, ее распростра-
ненность с возрастом увеличивается, а у людей старше 
80 лет достигает 5–15% [1]. Учитывая растущее бремя сим-
птомов и осложнений, связанных с ФП, в настоящее время 
целесообразно изучение и поиск новых подходов к веде-
нию таких пациентов для улучшения клинических исходов. 

В то же время железодефицитная анемия (ЖДА) яв-
ляется одним из самых распространенных заболеваний 
в мире, а дефицит железа – причиной до 80% анемий 
у взрослого населения [2]. Анемия является частым ко-
морбидным заболеванием у пациентов с ФП. Показано, 
что наличие анемии ассоциировано с повышением ри-
ска кровотечений, сердечных осложнений и общей смерт-
ности у пациентов с ФП [3–6]. Помимо этого, существуют 
данные, что анемия может являться провоцирующим фак-
тором развития впервые возникшей ФП [7], а у пациентов 
с анемией ее рецидивы развиваются чаще [8]. 

Цель обзора – изучить взаимное влияние дефицита 
железа, ЖДА и ФП и обосновать необходимость медика-
ментозной коррекции дефицита железа у пациентов с ФП. 

СОВРЕМЕННЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
ПО НЕОБХОДИМОСТИ КОРРЕКЦИИ 
ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА У ПАЦИЕНТОВ  
С СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 

Анемия является достаточно часто встречающимся ко-
морбидным состоянием при сердечно-сосудистых забо-
леваниях. В настоящее время наиболее изученным во-
просом является дефицит железа и анемия у пациентов 
с сердечной недостаточностью (СН). Доказано, что у этих 
лиц анемия и дефицит железа независимо связаны со 
сниженной переносимостью физических нагрузок, по-
вторными госпитализациями по поводу СН и высокой 
сердечно-сосудистой смертностью и смертностью от всех 
причин [9]. В связи с этим в рекомендациях Европейско-
го общества кардиологов (ЕОК) от 2021 г. говорится о том, 
что всем пациентам с СН рекомендуется: 

	■ периодически проходить скрининг на анемию с выпол-
нением общего анализа крови, определением концентра-
ции ферритина в сыворотке и насыщения трансферрина 
(класс рекомендаций I, уровень доказательности C); 

	■ внутривенное введение железа карбоксимальтоза-
та следует рассматривать у симптоматических пациентов 
с фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) < 45% 
и дефицитом железа для облегчения симптомов СН, улуч-
шения работоспособности и качества жизни (класс реко-
мендаций IIa, уровень доказательности А); 

	■ внутривенное введение железа карбоксимальто-
зата следует рассматривать у  пациентов с  симптома-

ми СН, недавно госпитализированных по поводу СН, с ФВ 
ЛЖ < 50% и дефицитом железа, чтобы снизить риск госпи-
тализации по поводу СН (класс рекомендаций IIa, уровень 
доказательности В) [9]. 

Публикация результатов исследования IRONMAN по-
зволила ЕОК повысить класс рекомендаций по лече-
нию внутривенными препаратами железа пациентов 
с ХСН, что нашло отражение в обновлениях рекоменда-
ций ЕОК в 2023 г.  [10, 11]. В них говорится, что внутри-
венное введение препаратов железа рекомендуется па-
циентам с  симптомной СН со сниженной и  умеренно 
сниженной ФВ ЛЖ и дефицитом железа для уменьшения 
симптомов СН и улучшения качества жизни (класс реко-
мендаций I, уровень доказательности А); внутривенное 
введение препаратов железа карбоксимальтозата железа 
или деризомальтозата следует рассматривать у пациен-
тов с симптомами со сниженной и умеренно сниженной 
ФВ ЛЖ и дефицитом железа для снижения риска госпи-
тализации по поводу СН (класс рекомендаций IIa, уро-
вень доказательности А)  [11]. Таким образом, результа-
ты многочисленных исследований и разработанные на их 
основе клинические рекомендации подчеркивают важ-
ность коррекции анемии и дефицита железа у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

Анемия и дефицит железа присутствуют у 55–70% па-
циентов с  ХСН  [9, 12], частота встречаемости ане-
мии при ФП составляет по различным данным от 12 до 
37% [3, 4, 6, 13], а частота наличия ФП у пациентов с ХСН 
достигает 30% (рис. 1) [14]. 

ВЛИЯНИЕ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА 
И ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ  
НА РИСК РАЗВИТИЯ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 

Патофизиологические механизмы влияния дефи-
цита железа на возможность развития ФП достаточно 
многогранны. Среди этих механизмов можно выделить 
несколько основных направлений: влияние дефицита 

 Рисунок 1. Частота встречаемости анемии и дефицита 
железа при фибрилляции предсердий и хронической сер-
дечной недостаточности

 Figure 1. Prevalence of anaemia and iron deficiency in atrial 
fibrillation and chronic heart failure
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предсердий
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железа на митохондриальный уровень, кардиомиоцит, 
функцию сердца и  организменный уровень. Дефицит 
железа на митохондриальном уровне вызывает нару-
шение митофагии, синтеза гема, снижение количества 
железосерных (Fe – S) металлопротеинов в митохондри-
ях – активных центров ферментов, играющих важную 
роль в переносе электронов, что обусловливает сниже-
ние активности транспортировки электронов и истоще-
ние запасов аденозинтрифосфата (АТФ). В результате пе-
реключения клеточного дыхания с митохондриального 
окислительного фосфорилирования на анаэробный гли-
колиз происходит увеличение внутриклеточного лакта-
та и снижение уровня pH. Как результат, происходит на-
рушение функции Na+/K+-АТФазы, натрий накапливается 
внутриклеточно и дестабилизирует функцию цитозоль-
ного кальция [15–17].

На уровне кардиомиоцитов происходит уменьше-
ние количества нормально функционирующих митохон-
дрий, активация апоптоза, развитие фиброза, усиление 
гликолиза и гипертрофия кардиомиоцитов [17–20]. Пе-
речисленные процессы способствуют развитию структур-
ной и электрической гетерогенности кардиомиоцитов, 
что в свою очередь может приводить к развитию различ-
ных нарушений сердечного ритма, которые наиболее ча-
сто проявляются в виде развития ФП. Нарушение функ-
ции кардиомиоцитов, обусловленные дефицитом железа, 
со временем приводят к развитию структурных измене-
ний со стороны сердца – систолической и диастолической 

дисфункции миокарда, ремоделированию камер серд-
ца, гипертрофии миокарда с последующей кардиомега-
лией [17]. На организменном уровне постепенно разви-
вается снижение переносимости физических нагрузок, 
качества жизни, повышение смертности и частоты госпи-
тализаций [17, 21]. Патогенез развития ФП на фоне дефи-
цита железа представлен на рис. 2. 

ВЛИЯНИЕ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 
НА РИСК РАЗВИТИЯ ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА И АНЕМИИ

Дефицит железа может быть как абсолютным, так и от-
носительным. Абсолютный дефицит железа развивается за 
счет истощения общего запаса микроэлемента в организ-
ме из-за его недостаточного потребления с пищей, нару-
шения всасывания или хронической кровопотери. Отно-
сительный же дефицит железа связан с персистирующим 
воспалительным процессом, который достаточно часто 
встречается при сердечно-сосудистых заболеваниях [22]. 
Низкоинтенсивный воспалительный процесс, наблюдае-
мый при сердечно-сосудистых заболеваниях, приводит 
к повышению высвобождения гепсидина – белка острой 
фазы, экспрессируемого печенью [23]. Гепсидин регулиру-
ет расщепление ферропортина – трансмембранного бел-
ка, который транспортирует железо, всасываемое в сли-
зистой оболочке тонкого кишечника, в кровоток, а также 
опосредует высвобождение переработанного железа из 
макрофагов в селезенке и печени [24].

 Рисунок 2. Влияние дефицита железа и железодефицитной анемии на развитие фибрилляции предсердий 
 Figure 2. Impact of iron deficiency and iron-deficiency anaemia on the development of atrial fibrillation
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Роль низкоинтенсивного воспалительного процесса 
при ФП в настоящее время доказано многочисленны-
ми исследованиями [25–27]. Таким образом, хрониче-
ское низкоинтенсивное воспаление, наблюдаемое при 
сердечно-сосудистых заболеваниях в общем и при ФП 
в частности, приводит к повышению уровня гепсидина, 
который снижает всасывание железа в кишечнике и его 
мобилизацию из ретикулоэндотелиальной системы, что 
в конечном счете приводит к развитию функциональ-
ного дефицита железа. В то же время при тяжелой ХСН, 
помимо вышеописанной роли воспалительного процес-
са, сопутствующей причиной дефицита железа является 
снижение всасывания микроэлемента в кишечнике из-
за развития мальабсорбции вследствие отека его стен-
ки при ХСН. 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ 
ПРИ ДЕФИЦИТЕ ЖЕЛЕЗА, АНЕМИИ 
И ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 

ФП и СН зачастую связаны между собой едиными па-
тогенетическими механизмами и могут провоцировать 
развитие, прогрессирование и усугубление течения друг 
друга. Это взаимоотягощающее течение происходит за 
счет таких механизмов, как структурное ремоделирова-
ние миокарда, активация нейрогуморальных систем и на-
рушение функции левого желудочка, связанное с частотой 
сердечных сокращений. 

Зачастую клинические проявления при симптомной 
ФП и анемии сходны. Так, наиболее типичными прояв-
лениями ФП являются сердцебиение, одышка, утомляе-
мость, стеснение/боль в  груди, плохая переносимость 

физических нагрузок, головокружение, обмороки, нару-
шение сна, гипотензия и ишемия миокарда. Основными 
проявлениями ЖДА являются сидеропенический и анеми-
ческий синдром. Для сидеропенического синдрома харак-
терны изменения кожи (пигментации цвета кофе с моло-
ком) и слизистых оболочек (заеды в углу рта), изменения 
ногтей (ломкость, мягкость, поперечная исчерченность, во-
гнутость), изменения волос (ломкость, тусклость, раздваи-
вание кончиков, алопеция), гипотония (мышечная, арте-
риальная), изменения обоняния (пристрастие к запахам 
лака, красок, ацетона, выхлопных газов автомобиля), изме-
нения вкуса (пристрастие к мелу, глине, сырым продуктам). 
Основными же проявлениями анемического синдрома яв-
ляются слабость, головная боль, головокружение, плохая 
переносимость физических нагрузок, снижение аппети-
та, снижение работоспособности, внимания, обучаемости, 
бледность кожных покровов и видимых слизистых оболо-
чек, сердцебиение (рис. 3) [1, 2].

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Данные о прогностической роли дефицита железа при 
ФП достаточно ограничены [28]. По результатам иссле-
дования A.M.K. Minhas et al., которые проанализировали 
выборки стационарных пациентов за период с 2004 по 
2018 г., у 2,5% пациентов с первичной госпитализацией по 
поводу ФП отмечалось наличие дефицита железа и у этой 
же категории пациентов чаще отмечалось развитие остро-
го инфаркта миокарда, острого почечного повреждения, 
необходимость использования вазопрессоров и искус-
ственной вентиляции легких, также они характеризова-
лись более длительным пребыванием в стационаре [29].

 Рисунок 3. Взаимосвязь клинических проявлений фибрилляции предсердий и анемии
 Figure 3. Association between the clinical presentations of atrial fibrillation and anaemia
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По данным M. Keskin et al., из 127 пациентов с ФП и без 
ХСН у 47,6% имелся дефицит железа, тогда как его распро-
страненность в контрольной популяции, сопоставимой по 
возрасту и полу, была 20%. Лабораторные признаки де-
фицита железа выявлялись у 50% пациентов с постоянной 
формой ФП, тогда как среди пациентов с персистирую-
щей формой ФП изменения регистрировались у 30%. Так-
же в отличие от пароксизмальной формы, наличие постоян-
ной формы ФП ассоциировалось с дефицитом железа [30].

Крупные исследования по изучению влияния анемии 
и дефицита железа на течение ФП, в отличие от ХСН, в на-
стоящее время единичны. Так, стоит отметить результаты 
анализа одного регистра пациентов с ФП – китайский ре-
гистр ФП Chinese Atrial Fibrillation Registry Study (CAFR). 
В него вошли 18 106 пациентов с ФП в период с 2011 
по 2018 г. Все пациенты были разделены на три группы 
в соответствии с уровнем гемоглобина (Hb): 15 606 па-
циентов (86,2%)  – в  группу без анемии (Hb  у  муж-
чин ≥ 130 г/л; Hb у женщин ≥ 120 г/л), 1800 (9,9%) с легкой 
степенью анемии (у мужчин – 110 ≤ Hb < 129 г/л, у жен-
щин – 110 ≤ Hb < 119 г/л) и 700 (3,9%) с анемией средней 
и тяжелой степени (Hb ≤ 109 г/л). Для проведения стати-
стического анализа в данном регистре были использова-
ны многофакторные регрессионные модели Кокса с кор-
ректировкой на сопутствующие факторы. По результатам 
анализа регистра было показано, что анемия встречалась 
у 13,8% исследуемых лиц. В течение периода наблюде-
ния, который составил 4,01 года, в группах без анемии, 
с анемией легкой степени и анемией средней и тяже-
лой степени наблюдался рост смертности от всех причин 
(1,8; 4,9 и 8,9 на 100 человеко‐лет), сердечно‐сосудистой 
смертности (1,0; 2,9 и 4,5 на 100 человеко‐лет) и больших 
кровотечений (0,5; 0,6 и 0,7 на 100 человеко‐лет соответ-
ственно). Наличие анемии у пациентов с ФП повышало 
риск смерти от всех причин (анемия легкой степени: от-
ношение шансов (ОШ) 1,22; 95% доверительный интер-
вал (ДИ) 1,08–1,38, р = 0,002; анемия от средней до тя-
желой степени: ОШ 1,53; 95% ДИ 1,31– 1,77, р < 0,001) 
и сердечно-сосудистой смертности (анемия легкой сте-
пени тяжести: ОШ 1,29; 95% ДИ 1,10–1,52, р = 0,002, ане-
мия от средней до тяжелой степени: ОШ 1,27, 95% ДИ 
1,03– 1,57, р = 0,025). Ассоциация между анемией и смер-
тью от всех причин была сходной в подгруппах, страти-
фицированных по полу, функции почек, и не зависела от 
выбора тактики лечения. На основании проведенного ис-
следования авторами был сделан вывод, что анемия свя-
зана с повышенным риском смерти от всех причин, сер-
дечно‐сосудистой смерти, но оценка влияния анемии для 
коррекции прогноза у пациентов с ФП требует дальней-
шего изучения [31].

Достаточно интересным по влиянию анемии на раз-
витие ФП представляет собой исследование авторов 
G. Sertcakacilar и G.О. Yildiz, которые изучили влияние ане-
мии на развитие впервые возникшей ФП среди пожи-
лых пациентов, находящихся в отделении интенсивной 
терапии. В исследование был включен 1931 пациент. Ав-
торами было показано, что частота развития впервые воз-
никшей ФП у лиц с анемией составила 12,8%, а в группе 

контроля (у пациентов без анемии) аналогичный показа-
тель был 9,9%. При этом было определено пороговое зна-
чение уровня гемоглобина для развития впервые возник-
шей ФП – 96,4 г/л. Таким образом, была подтверждена 
гипотеза о том, что наличие анемии ассоциировано с по-
вышенным риском развития ФП у пациентов, нуждаю
щихся в лечении в отделении интенсивной терапии [32].

ДАННЫЕ ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ КОРРЕКЦИИ 
ДЕФИЦИТА ЖЕЛЕЗА У ПАЦИЕНТОВ 
С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

Большое количество крупных исследований по из-
учению дефицита железа у пациентов с ХСН позволи-
ли сформулировать и внедрить в клиническую практи-
ку рекомендации по ферротерапии у пациентов с ХСН. 
К  таким наиболее значимым исследованиям относятся 
IRONOUT-HF, FAIR-HF, CONFIRM-HF, EFFECT-HF, AFFIRM-
AHF, IRONMAN [10, 33–36]. Учитывая общность патогене-
тических и патофизиологических процессов при ФП и ХСН, 
тот факт, что в данные исследования, безусловно, входили 
пациенты с различными формами ФП, наводит на мысль 
о целесообразности коррекции дефицита железа и у па-
циентов с ФП, но без ХСН. Однако на сегодняшний день не 
существует достаточной доказательной базы для формули-
рования практических рекомендаций по лечению дефи-
цита железа у пациентов с ФП, и, соответственно, в насто-
ящее время нет показаний для лечения дефицита железа 
у пациентов с ФП независимо от анемии.

В настоящее время инициировано проведение двой
ного слепого рандомизированного контролируемого ис-
следования IRON-AF (Effect of Iron Repletion in Atrial Fib
rillation – эффект восполнения запасов железа при ФП), 
целью которого является оценка эффективности воспол-
нения запасов железа с помощью внутривенной формы 
у пациентов с ФП и дефицитом железа. В исследование 
планируется включить 84 пациента, которым будет вну-
тривенно вводиться карбоксимальтозат железа или пла-
цебо с оценкой в динамике показателей переносимости 
физической нагрузки, качества жизни, эхокардиографиче-
ских показателей, данных 7-суточного холтеровского мо-
ниторирования ЭКГ и смертности [37]. 

Таким образом, в настоящее время влияние коррекции 
анемии и дефицита железа у пациентов с ФП, в отличие от 
СН, в настоящее время изучено недостаточно для форму-
лирования практических рекомендаций.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Подводя итоги, можно говорить о том, что дефицит же-
леза и анемия являются частыми заболеваниями, которые 
разнонаправленно негативно влияют на состояние мио-
карда и сердечно-сосудистой системы. Дефицит железа, 
анемия и ФП являются взаимоотягощающими состояния-
ми, которые при коморбидном течении значимо снижают 
качество жизни и ухудшают прогноз в разрезе как часто-
ты осложнений, так и повышения смертности. Наличие де-
фицита железа и анемии при ФП повышает риск смерти от 
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всех причин и сердечно‐сосудистой смерти. Учитывая тот 
факт, что в настоящее время лечение дефицита железа при 
ХСН показало уменьшение симптомов, улучшение каче-
ства жизни и снижение частоты госпитализаций, то с уче-
том общности патогенетических механизмов развития ХСН 
и ФП можно полагать, что лечение дефицита железа при 

ФП приведет к аналогичным улучшениям. Однако для от-
вета на этот вопрос требуется проведение дальнейших 
крупных рандомизированных исследований.�  
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