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В статье рассматривается клинический случай пациента с гипервитамино-

зом D
3
. Интоксикация холекальциферолом развилась на фоне длитель-

ного перорального употребления витаминных комплексов и проявилась 

манифестацией аритмического синдрома – частой предсердной экстраси-

столией типа «P на Т». Вероятной патогенетической причиной аритмии 

послужило нарушение ионного гомеостаза в виде гиперкальциемии. 

Кальциевый дисбаланс, влияя на сердечную проводимость и автоматизм, 

способен провоцировать нарушения сердечного ритма за счет усиления 

дисперсии рефрактерности. На электрофизиологическом уровне причи-

ной ранней предсердной эктопии является повышенная триггерная актив-

ность, возникающая в период относительной сердечной рефрактерности. 

Таким образом, гипервитаминоз D, ассоциированный с субклинической 

гиперкальциемией, может иметь аритмическую «маску».
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Если анализировать связь метаболизма витаминов 

и электролитов, то наиболее изучена роль витамина D 

в поддержании кальциевого гомеостаза. Как известно, 

витамин D обладает «кальций-сохраняющим» свой-

ством, усиливая всасывание кальция в кишечнике и его 

резорбцию в почечных канальцах. Из всех разновидно-

стей витамина D наибольший вклад в биохимические 

процессы организма вносит холекальциферол – вита-

мин D
3
 [2]. В отличие от других фракций витамина D 

холекальциферол не только поступает с пищей, но и ак-

тивно синтезируется в коже при естественном ультра-

фиолетовом облучении. 

Приведем клинический случай пациента с гиперви-

таминозом D
3
.

Пациент Щ., 44 года, в середине августа 

2023 г. обратился в поликлинику к кардиологу с 

жалобами на эпизоды неприятных ощущений за 

грудиной, сопровождающиеся редким пульсом и 

слабостью, в течение 2 нед. Анамнез: работает, 

вредные привычки отрицает, состоит в браке, 

перенесенные или текущие кардиологические 

заболевания отрицает, до настоящего времени 

считал себя здоровым. Физические данные: нор-

мостеническое телосложение, рост – 182 см, 

масса тела – 78 кг. Утверждает, что с начала 

июня 2023 г. принимал биологические активные 

добавки (БАД) и витамины по назначению не-

вролога в связи с обострением шейного остео-

хондроза. К сожалению, при первичном осмотре 

больного факт приема БАД нами был проигно-

рирован и расценен как клинически незначимый. 

Для постановки диагноза больному было пред-

ложено провести минимальный набор обсле-

дований: стандартную электрокардиограмму 

(ЭКГ), суточное мониторирование ЭКГ, эхокар-

диографию (ЭхоКГ). 

Результаты ЭКГ. Синусовый ритм, интер-

вал R-R – 800 мс, интервал P-Q – 180 мс, ширина 

комплекса QRS – 90 мс, интервал Q-T – 370 мс 

(корригированный по формуле Базетта – 414 мс), 

нормальное положение электрической оси сердца, 

без очаговых или диффузных изменений реполяри-

зации. 

Результаты ЭхоКГ. Систолическая, диасто-

лическая и насосная функции левого желудочка 

(ЛЖ) сохранены. Кинез стенок ЛЖ правильный. 

Камеры сердца не увеличены. Толщина стенок ЛЖ 

не превышает 1 см. Патологическая регургитация 

на клапанах отсутствует. 

Результаты суточного мониторирования 

ЭКГ. В течение всего исследования регистриро-

вался синусовый ритм. Максимальная частота 

сердечных сокращений (ЧСС) – 154 в минуту; 

минимальная ЧСС – 37 в минуту на фоне блоки-

рованной предсердной бигеминии. В отсутствии 

экстрасистолии минимальная ЧСС – 61 в минуту. 

Ионный состав плазмы крови человека относится к 

гомеостатическим константам. Клинические син-

дромы, ассоциированные с электролитным дисбалан-

сом, хорошо известны. Так, персистирующее наруше-

ние фосфорно-кальциевого метаболизма может приво-

дить к развитию нефросклероза. Патофизиология 

обмена калия коррелирует с дисфункцией сердечной 

деятельности в виде нарушения проводимости и/или 

автоматизма. Выраженные неврологические сим-

птомы, включая отек мозга и судороги, могут развиться 

вследствие «критической» гипонатриемии.

Витамины являются незаменимыми факторами, 

без которых невозможно нормальное протекание био-

химических процессов в организме человека. Принци-

пиальное отличие витаминов от других незаменимых 

пищевых веществ в том, что, во-первых, они не вклю-

чаются в структуру тканей, во-вторых, не используются 

организмом в качестве источника энергии [1]. 
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Среднедневная ЧСС – 86 в минуту, средненочная 

ЧСС – 59 в минуту.

Эктопия: единичная предсердная экстраси-

столия (ПЭ) «типа Р на Т» – 4189 за сутки; из 

них экстрасистолы, «проведенные» на желудоч-

ки – 1137, блокированные – 3052. Эктопия зна-

чительно учащалась в покое. Парная и групповая 

ПЭ, как и пароксизмы наджелудочковых тахи-

аритмий не регистрировались. На фоне много-

численных эпизодов блокированной предсердной 

бигеминии возникала желудочковая брадикар-

дия с частотой 37–45 в минуту, которая в пе-

риод бодрствования была симптоматична для 

больного. Сердечных пауз, достигающих фор-

мальных патологических значений (>2 с), не 

зарегистрировано. Аберрантные экстрасисто-

лические комплексы за счет феномена Ашмана 

(рис. 1 и 2). 

После проведенных обследований происхождение ча-

стой ранней ПЭ оставалось неясным, поэтому было при-

нято решение о проведении симптоматической терапии 

(назначение ретардной формы лаппаконитина гидробро-

мида по 25 мг 2 раза в день для подавления эктопии) и 

уточняющей лабораторной диагностике для исключения 

активного миокардита как причины экстрасистолии. 

Также в дальнейшем предполагалось исключить заболе-

вания пищевода и желудка, которые теоретически могут 

себя скомпрометировать избыточными парасимпатиче-

скими воздействиями на сердце, проявляющиеся вагусны-

ми аритмиями. 

Во время второй консультации пациент ука-

зал, что в течение 2 мес принимает мультиви-

таминный комплекс, омега-3-полиненасыщенные 

жирные кислоты (концентрат 

рыбьего жира) и холекальцифе-

рол (по 1 капсуле/драже каждого 

препарата ежедневно). Первона-

чально данные препараты были 

им обозначены как БАД без кон-

кретизации названий. Также он 

отметил, что в последние 2 дня 

– когда перестал их принимать 

– полностью исчезли симптомы, 

которые вынудили его изначально 

обратиться за медицинской по-

мощью. С учетом полученной ин-

формации и исчезновения карди-

ологических симптомов принято 

решение не назначать препарат 

лаппаконитин гидробромид. Па-

циент направлен на анализ крови 

для исключения миокардита.

Биохимический анализ крови: 

антитела к миокарду, IgG <1:10 

(референсные значения <1:10); 

тропонин I <1,9 нг/л (референсные 

значения <34,2 нг/л); С-реактивный белок – 0,3 

мг/л (референсные значения <5,0 мг/л). Таким об-

разом, результаты полученного анализа крови по-

зволили нам исключить активный миокардит как 

причину ПЭ. 

В связи с возникшими подозрениями на гипер-

витаминоз D пациенту было предложено сдать 

дополнительный анализ крови на уровень сыворо-

точного кальция и витамина D, а также сделать 

контрольное суточное мониторирование ЭКГ. Из 

предложенных обследований пациент согласился 

провести мониторинг ЭКГ. Сдать дополнитель-

ный анализ крови на уровень сывороточного каль-

ция и витамина D пациент отказался. Результат 

контрольного ЭКГ: синусовый ритм; среднеднев-

ная и средненочная ЧСС в пределах возрастной 

нормы; эктопическая активность не зарегистри-

рована. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Экстрасистолия относится к самым распростра-

ненным нарушениям сердечного ритма. Так, при мно-

госуточном мониторировании ЭКГ единичная ПЭ 

регистрируется в 95–100% случаев, единичная желу-

дочковая – не менее чем в 80% случаев [3]. Известно 

также, что экстрасистолия, возникающая в структурно 

неизмененном сердце, появляется преимущественно в 

середине и/или в конце диастолы. 

В рассмотренном нами случае частая ранняя ПЭ 

была зарегистрирована у здорового мужчины сред-

них лет. Как известно, феномен «Р на Т» нельзя от-

нести к функциональным нарушениям автоматизма, 

поскольку на электрофизиологическом уровне он ас-

Рис. 1. ЭКГ: блокированная предсердная бигеминия

Fig. 1. ECG: blocked atrial bigeminy

Рис. 2. ПЭ по типу «Р на Т» (блокированная и проведенная на желудочки)

Fig. 2. Atrial extrasystole of the «P on T» type (blocked and conducted to the ventricles)
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социируется с ранними постдеполяризациями, а на 

клиническом – с профибрилляторной ПЭ, запускаю-

щей фибрилляцию предсердий (ФП) [4]. В здоровом 

сердце не должно быть условий для появления ран-

ней ПЭ. Установлено, что не менее чем в 85% случаев 

ПЭ, инициирующая ФП, исходит из мышечных муфт 

устьев легочных вен [5]. ПЭ с коротким интервалом 

сцепления застает предсердный миокард в состоянии 

максимальной электрической гетерогенности и – при 

наличии структурно-функциональной «готовности» 

миокарда – возникает ФП. Существует два электро-

физиологических условия для появления ранних пост-

деполяризаций: 

•  урежение основного ритма (соотносится с усиле-

нием дисперсии рефрактерности рабочего мио-

карда); 

•  удлинение реполяризации во 2-ю и, особенно, в 

3-ю фазу потенциала действия (ПД) [6]. 

Задержка реполяризации на уровне мембранно-

го потенциала от -40 до 70 мВ (периода относитель-

ной рефрактерности) приводит к появлению сначала 

подпороговых, а затем (при дальнейшем замедлении 

реполяризации) пороговых колебаний, что вызывает 

преждевременный ПД. Ранний деполяризующий ток 

зависит преимущественно от поступления ионов каль-

ция (Ca2+) внутрь клетки, поскольку при незавершен-

ной реполяризации значительная часть натриевых ка-

налов остаются инактивированными [7]. 

У пациента Щ., несмотря на большое количество 

брадизависимых единичных ПЭ, парные, групповые 

ПЭ и пароксизмы наджелудочковых тахиаритмий не 

регистрировались. С клинической точки зрения это оз-

начало, что предсердный миокард не был ремоделиро-

ван, а значит одномоментная циркуляция критического 

числа волн re-entry, необходимых для запуска и поддер-

жания ФП, невозможна. 

При анализе причины ПЭ в рассматриваемом 

клиническом случае, было предположено, что если 

симптоматика спонтанно разрешилась после пре-

кращения приема препаратов БАД, то аритмический 

синдром был напрямую с ними связан. Прежде все-

го обращало на себя внимания высокое суммарное 

содержание витамина D
3
 в принимаемых пациентом 

препаратах. В мультивитаминном комплексе его со-

держание составляло 5 мкг (200 МЕ), в препарате ви-

тамина D
3
 – 250 мкг (10000 МЕ), в 1 г рыбьего жира 

(количество рыбьего жира в 1 капсуле) – 2,5 мкг (100 

МЕ). Также необходимо было учитывать получение 

витамина D пациентом вместе с пищей и через ин-

соляцию. Считается, что в зависимости от пищевых 

предпочтений человек в сутки получает от 1,25 мкг 

(50 МЕ) до 10 мкг (400 МЕ) витамина D. Наш паци-

ент не был вегетарианцем, поэтому естественное по-

требление витамина D составляло, вероятно, не менее 

2,5 мкг (100 МЕ) в сутки. В летнее время года (пациент 

Щ. принимал препараты с середины июня до середи-

ны августа) в коже человека под воздействием ультра-

фиолетовых лучей солнечного света синтезируется не 

менее 10 мкг (400 МЕ) витамина D за сутки [8]. Таким 

образом, по нашим подсчетам ежедневное поступле-

ние витамина D
3
 у пациента Щ. составляло минимум 

270 мкг (10 800 МЕ).

Считается, что суточная норма витамина D у 

взрослого человека составляет примерно 15–20 мкг 

(600–800 МЕ) [9]. Допустимым верхним пределом су-

точного потребления витамина D, не вызывающим 

симптомов интоксикации, является дозировка 250 

мкг/сут ( 10 000 МЕ/сут). Пациент Щ. на протяжении 

2 мес принимал препараты витамина D
3
 в субтоксиче-

ской дозе. Таким образом, имелась вероятность кли-

нической манифестации гипервитаминоза D, которая 

на уровне ионного обмена проявляется гиперкальци-

емией.

Данные литературы свидетельствуют, что абсолют-

ное большинство случаев тяжелой гиперкальциемии, 

которые, в частности, имеют ЭКГ-проявления, прихо-

дятся на первичный гиперпаратиреоз и интоксикацию 

«мегадозами» витамина D (длительное употребление 

в дозе >2–3 г/сут) [10, 11]. Гораздо чаще встречаются 

субклинические формы гиперкальциемии, при кото-

рых уровень сывороточного Ca2+ может находиться в 

верхних пределах референсных значений [12]. Гипер-

витаминоз D, вероятно, одна из наиболее распростра-

ненных причин клинически стертых случаев гипер-

кальциемии. 

Хронический гипервитаминоз D, имея крайне не-

специфическую симптоматику, развивается при дли-

тельном (многомесячном) пероральном употреблении 

витамина D в дозах, умеренно превосходящих суточ-

ные [13]. Если хроническая интоксикация витамином 

D принимает персистирующий характер, то в пер-

вую очередь страдают почки, которые начинают не 

справляться с функцией выведение избытка кальция 

из организма. Результатом длительной интоксикации 

витамином D может быть оссификация почечной па-

ренхимы с развитием хронической почечной недоста-

точности [14]. 

Таким образом, несмотря на то, что пациент Щ. от-

казался сдать анализ на уровень сывороточного каль-

ция и витамина D, мы считаем, что в представленном 

клиническом случае возникновение частой ранней ПЭ 

было обусловлено субклинической гиперкальциемией 

на фоне гипервитаминоза D. 

Какое влияние на электрофизиологические свой-

ства миокарда оказывает избыток кальция? Пред-

ставляется, что при гиперкальциемии увеличивается 

накопленный положительный заряд внеклеточной 

мембраны и, следовательно, увеличивается трансмем-

бранный потенциал в клетках с «быстрым» электри-

ческим ответом, что теоретически должно приводить 

к ухудшению проводимости. В клетках с медлен-

ным электрическим ответом (включая эктопические 
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фокусы) избыток Ca2+ может повышать «крутизну» 

спонтанной диастолической деполяризации, тем са-

мым, усиливая их автоматизм. Также установлено, что 

«перегрузка» Ca2+ повышает вероятность как ранней, 

так и поздней триггерной активности за счет его на-

копления в цитозоле [15]. На стандартной ЭКГ «клас-

сические» проявления тяжелой гиперкальциемии ха-

рактеризуются атриовентрикулярной (АВ) блокадой 

1-й степени, укорочением интервала Q–T (за счет сег-

мента S–T) и неспецифической альтернацией зубца 

T. Удлинение АВ-проведения, вероятно, обусловлено 

блокадой «быстрого» пути АВ-узла за счет гиперполя-

ризации его клеток. Значительное ускорение реполя-

ризации объясняется «перегрузкой» кальциевой пом-

пы, что приводит к подавлению работы кальциевого 

канала, снижению внутреннего потока Ca2+ и умень-

шению продолжительности ПД [7]. 

Нетяжелые или транзиторные формы гиперкаль-

циемии вероятнее всего оказывают минимальное влия-

ние на трансмембранный потенциал клеток, протекают 

преимущественно бессимптомно и не имеют ЭКГ-

проявлений [10]. 

Нам показалось важным проанализировать воз-

можное электрофизиологическое происхождение 

ПЭ у пациента Щ., поскольку понимание механизма 

аритмии необходимо для ее корректного медикамен-

тозного лечения согласно концепции «Сицилианский 

гамбит» [16]. Рассматривались три потенциальных 

механизма: re-entry, анормальный автоматизм, ран-

няя постдеполяризация. Для возникновения re-entry 

необходима анизотропия проведения возбуждения в 

мышечных муфтах легочных вен. Очевидно, что для 

этого нужен врожденный или приобретенный суб-

страт, который усиливает дисперсию рефрактерности 

в различных участках миокарда предсердий. Наш па-

циент был соматически здоров и не имел в анамнезе 

кардиальных проблем. Поэтому механизм re-entry как 

потенциальный триггер феномена «Р на Т» был под-

вергнут сомнению на основании клинико-анамне-

стических характеристик. Аномальный автоматизм 

традиционно считается причиной возникновения 

парасистолической фокусной активности, очаговых 

предсердных тахикардий и реперфузионных желу-

дочковых аритмий [6]. Его участие в происхождении 

единичной ПЭ, тем более в отсутствие парной и груп-

повой ПЭ, не доказано. На наш взгляд, наиболее ве-

роятным механизмом эктопии в данном клиническом 

случае является ранняя триггерная активность. Во-

первых, умеренная гиперкальциемия теоретически 

способствует задержке реполяризации (за счет уве-

личения временного интервала поступления ионов 

Ca2+ внутрь клетки), что является одним из условий 

для возникновения ранних постдеполяризаций. Во-

вторых, к другому важному условию возникновения 

ранних осцилляций относится урежении основного 

ритма. В нашем клиническом случае на фоне желу-

дочковой брадикардии наблюдалась амплификация 

экстрасистолической аритмии. В-третьих, «кальци-

евая перегрузка» в сочетании с редким ритмом, спо-

собствует рассогласованию длительности ПД и акку-

муляции внутриклеточного кальция, что, по мнению 

Л.В. Розенштрауха и соавт. [17], усиливает вероят-

ность появления кальций-зависимых осцилляций в 

3-ю фазу ПД. 

Безотносительно к конкретному больному наи-

больший клинический эффект при лечении ПЭ, об-

условленной ранней триггерной активностью, ожида-

ется от антиаритмических средств, которые удлиняют 

период сердечной рефрактерности – препараты IА и III 

класса по классификации Vaughan–Williams.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нарушения ионного гомеостаза в зависимости от 

их выраженности могут протекать как в виде «критиче-

ского состояния», так и в субклинической форме. Чем 

выраженнее ионный дисбаланс, тем легче установить 

причинно-следственную связь в виду специфичности 

манифестирующих симптомов. Клинические про-

явления «минимальных» электролитных нарушений, 

наоборот, крайне неспецифичны. Потенциальных 

причинных факторов, которые могут вызвать транзи-

торный или клинически стертый ионный дисбаланс, 

вероятно, очень много. Нарушение обмена витаминов 

относится к одному из таких факторов. Гипервитами-

ноз D
3
 – хорошо изученный клинический феномен, 

проявляющийся повышением уровня Ca2+ крови. Как 

показывает наш клинический случай, интоксикация 

витамином D может «скрываться» под аритмической 

маской. К сожалению, по объективным причинам (от-

каз пациента) определить уровень Ca2+ и витамина D
3
 

в крови нам не удалось, что несколько снижает дока-

зательную ценность представленного случая. Однако 

клинико-анамнестические факторы, которые мог-

ли бы подвергнуть сомнению наше предположение о 

причинно-следственной связи между гипервитамино-

зом D и предсердным аритмическим синдромом, от-

сутствовали. 

* * *

Конфликт интересов не заявлен.
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ATRIAL EXTRASYSTOLES ASSOCIATED WITH HYPERVITAMINOSIS D
3
 

(CLINICAL CASE)
A. Eremeev, Candidate of Medical Sciences

Prof. O.V. Vladimirtsev Territorial Clinical Hospital, Khabarovsk

LLC Medical Center «Lekar», Khabarovsk

The article discusses a clinical case of a patient with hypervitaminosis D
3
. 

Cholecalciferol intoxication occurred against the background of long-term oral 

use of vitamin complexes and was manifested by the manifestation of arrhythmic 

syndrome – frequent atrial extrasystole of the “P on T” type. The probable 

pathogenetic cause of arrhythmia was a violation of ion homeostasis in the 

form of hypercalcemia. Calcium imbalance, affecting cardiac conduction and 

automatism, can provoke cardiac arrhythmias by increasing the dispersion of 

refractoriness. At the electrophysiological level, the cause of early atrial ectopia is 

increased trigger activity during a period of relative cardiac refractoriness. Thus, 

hypervitaminosis D, associated with subclinical hypercalcemia, may have an 

arrhythmic "mask".

Key words: cardiology, cholecalciferol, hypervitaminosis D, calcium, extrasystole, 

early afterdepolarization.
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