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Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее 
распространенным стойким нарушением сердечного 

ритма, от которого страдают 1,5–2,0 % населения земного 
шара [1]. Снижение сердечного выброса, риск тромбоэм-
болий и дальнейших сосудистых катастроф на фоне ФП – 
это серьезная проблема в клинике внутренних болезней, 
особенно остро стоящая в геронтологии. Профилактика 
развития ФП является важной медико-социальной про-
блемой. В связи с этим большое значение имеет изучение 
патогенеза нарушения ритма и роли факторов, способных 
оказать влияние на возникновение и прогрессирование 
заболевания. Возрастные изменения сердечной мышцы, 
структурная перестройка миокарда на фоне сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ), процессы фиброзирования 
и вялотекущего воспаления в организме, в том числе в эпи-
кардиальной жировой ткани, все это является предметом 
пристального внимания исследователей.

Здоровый образ жизни является основой для нормаль-
ной работы сердца и сохранения на протяжении всей 
жизни четырех его функций (возбудимости, автоматизма, 

проводимости, сократимости). Важнейшей составляющей 
здорового образа жизни, необходимой для нормального 
протекания биохимических процессов и работы ионных 
каналов в миокарде, является сбалансированное пита-
ние. Вместе с тем существует проблема дефицита ряда 
витаминов и минералов в рационе питания современного 
человека, что может оказывать неблагоприятное влияние 
на метаболизм и создавать предпосылки к формированию 
нарушений ритма.

Патогенез нарушений ритма сердца
В развитие фиброза предсердий (как морфологиче-

ской основы для фибрилляции предсердий) вовлечены 
сложные сигнальные системы, включающие фактор роста 
соединительной ткани, ангиотензин-II, тромбоцитарный 
фактор роста и трансформирующий фактор роста бета 
(TGF-β) [2]. Экспериментальные данные по изучению 
уровня TGF-β при нарушениях ритма приведены в ряде 
работ [3–7]. Еще в одной работе [8] было подтверждено 
участие TGF-β в прогрессировании фиброза предсердий 
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РЕЗЮМЕ
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правильное питание. Вместе с тем дефицит витаминов и минералов, в том числе витамина D, может создавать патогенетическую 
основу для развития нарушений ритма. В экспериментальных и клинических исследованиях продемонстрировано влияние витамина 
D на механизмы, лежащие в основе формирования ФП. Скрининг на выявление дефицита витамина D у кардиологических пациентов 
должен стать рутинным. Коррекция дефицита витамина D должна проводиться персонифицированно. Необходимо проведение 
дальнейших клинических исследований для изучения конечных клинических точек (морбидности и летальности) при дополнительном 
приеме витамина D в аритмологии.
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и развитии ФП. В инициировании фибротических процес-
сов предсердий и развитии ФП принимает участие также 
микро-рибонуклеиновая кислота (микроРНК).

Воспаление и связанные с ним цитокины и клеточные 
медиаторы способствуют высвобождению и активации про-
фибротических молекул и вызывают фиброз. Структурные 
нарушения в стенках предсердий были изучены на по-
смертных образцах тканей 30 пациентов (в возрасте 64 ± 
12 лет) с ФП в анамнезе [9]. Степень фиброза и жировая 
инфильтрация были в 2–3 раза выше у пациентов с ФП 
и коррелировали с лимфомононуклеарной инфильтрацией. 
Такого рода воспалительная реакция может быть связана 
с паракринным влиянием на миокард, которое оказывают 
висцеральная (эпикардиальная), перисосудистая жиро-
вая ткань (как эндокринный орган). Медиаторы воспа-
лительного ответа могут изменять электрофизиологию 
предсердий и структурные субстраты, тем самым приводя 
к повышенной уязвимости к ФП. Воспаление также мо-
дулирует кальциевый гомеостаз и коннексины, которые 
связаны с триггерами ФП и гетерогенной проводимостью 
предсердий. Миолиз, апоптоз кардиомиоцитов и активация 
фиброзных путей через фибробласты, TGF-β и матриксные 
металлопротеазы также опосредуются воспалительными 
путями, которые могут способствовать структурному 
ремоделированию предсердий [10].

На сегодняшний день схематично можно отобразить 
процессы, приводящие к формированию фибрилляции 
предсердий, следующим образом (схема 1).

Витамин D
За последние 15 лет накоплено большое количество 

данных о действии витамина D в организме. Помимо 
влияния на кальциево-фосфорный обмен, он принимает 

участие в регуляции работы мышечной, сердечно-сосуди-
стой, иммунной, эндокринной и других систем. Витамин D 
активно изучается как геропротектор и иммуномодулятор. 
Действие витамина D осуществляется через белок – ядер-
ный рецептор к витамину D (VRD). На данный момент 
известно более шести сотен генов, экспрессию которых 
он контролирует [11].

Неадекватное обеспечение организма человека ви-
тамином D является общемировой медико-социальной 
проблемой, наблюдаемой во всех климато-географических 
регионах и во всех социально-экономических группах. 
Недостаточность витамина D (25[ОН]D ниже 30 нг/мл, 
по данным лабораторных исследований) регистрирует-
ся у 74,0–83,2 % жителей Российской Федерации [12]. 
Установленная физиологическая потребность в витамине D 
у человека трудоспособного возраста в РФ составляет 10 
мкг в день (400 МЕ), у людей старше 60 лет –15 мкг (600 
МЕ) [13]. Содержание витамина D в большинстве нату-
ральных продуктов не позволяет удовлетворить суточную 
потребность человека в этом витамине [14]. За исключе-
нием жирной морской рыбы, остальные необогащенные 
пищевые продукты содержат крайне незначительные 
количества витамина D (табл. 1).

Эндогенный синтез витамина D в коже зависит от не-
скольких факторов, ключевым из которых является уро-
вень инсоляции, который, в свою очередь, зависит от ге-
ографического положения региона, погодных условий 
и загрязненности воздуха. На большей части Российской 
Федерации витамин D не способен образовываться в коже 
населения около полугода [17].

В связи с этим большое значение приобретает допол-
нительный прием витамина D для оптимизации рациона 
питания и компенсации его дефицита в организме. В мно-

Схема 1
Процессы, приводящие к формированию фибрилляции предсердий

•	 Несбалансированное питание
•	 Недостаточная физическая активность
•	 Гипертрофические процессы в миокарде при избыточных физических 

нагрузках (в спорте и т. д.)

•	 Возрастные изменения в миокарде
•	 Изменения нейро-гуморальной 

регуляции работы сердечно-
сосудистой системы

•	 Вялотекущие 
процессы воспаления 
и фиброзирования 
в миокарде

↓ ↓ ↓

•	 Нарушения функций миокарда (возбудимость, автоматизм, проводимость, сократимость)

↓ ↓ ↓

•	 Риски нарушений гемодинамики, нарушений в системе свертывания крови

Таблица 1
Содержание витамина D в российских продуктах питания [15–16]

Продукты Содержание витамина 
D в 100 г, мкг Продукты Содержание витамина 

D в 100 г, мкг

Печень трески консервы 100,0 Говяжья печень 2,50

Сельдь атлантическая жирная 30,0 Яйцо куриное 2,20 (в 2 яйцах)

Шпроты консервы 20,5 Масло сливочное 1,50

Нототения 17,5 Сыр чеддер 1,00

Кета свежая 16,3 Сметана 30 % 0,15

Морской окунь 2,3 Сливки 10 % 0,12

Молоко коровье стерилизованное, кисломолочные продукты, большинство 
сыров; мясо животных и птиц; крупы, хлебобулочные и кондитерские 

изделия; овощи, фрукты
0
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гих развитых странах (США, Канада, Финляндия) пробле-
ма дефицита витамина D решается на государственном 
уровне за счет обогащения продуктов питания [18]. При 
этом используются технологии как прямого добавления 
витамина D в продукты на этапе обработки, так и био-
фортификация (например, добавление витамина D в корм 
куриц, благодаря чему повышается содержание витамина D 
в яйцах). В Российской Федерации массовые программы 
обогащения продуктов витамином D пока не проводятся, 
но развитие производства обогащенных продуктов пита-
ния является одной из задач государственной политики 
Российской Федерации в области здорового питания.

Для индивидуального применения витамин D доступен 
в множестве форм: масляные и водные растворы, капсу-
лы с масляным раствором или порошком, таблетки и т. д. 
Согласно проведенным исследованиям, микроинкапсу-
лированный витамин D и масляные растворы усваивают-
ся лучше и сильнее повышают концентрацию 25(ОН)D 
в крови, чем таблетки или водные растворы, содержащие 
мицеллированный витамин D [19, 20].

В настоящее время появляются новые препараты 
витамина D, такие как кальцифедиол (25-гидроксихо-
лекальциферол – 25[OH]D), который является уже го-
товой наиболее распространенной формой витамина D 
в организме. Он лучше усваивается, в три раза сильнее 
повышает концентрацию 25(OH)D и быстрее позволяет 
достигнуть оптимального уровня витамина D в сыворотке 
крови по сравнению с холекальциферолом [21–23].

Экспериментальные исследования
Исследования in vitro и на животных моделях про-

демонстрировали экспрессию рецепторов витамина D 
в эндотелиальных клетках, гладких мышцах сосудов и кар-
диомиоцитах. Витамин D непосредственно участвует 
в опосредованной эндотелием вазодилатации, антикоа-
гулянтной активности и ингибировании воспалительной 
реакции. Косвенно это может способствовать снижению 
артериального давления, гипертрофии миокарда и желу-
дочковых аритмий [24].

Вовлеченность витамина D в регуляцию ритма сердца 
и риск ФП, а также желудочковых аритмий была изучена 
в ряде клинических исследований [25–31]. Описаны 
взаимосвязь витамина D с ренин-альдостерон-ангиотен-
зиновой системой (РААС) и фибрилляцией предсердий 
(ФП) [32] (схема 1).

Витамин D, помимо контроля выброса ренина в юкста-
гломерулярном аппарате почек [33], взаимодействует 

с рецепторами к ангиотензину II [34]. Через них опо-
средованно влияет на TGF-β – сигнальные пути. TGF-β, 
как паракринный фактор, взаимодействует на уровне 
эндотелия с местной ренин-альдостероновой системой 
(РАС) [35]. Гиперактивация РАС, последующая пере-
стройка миокарда, в том числе и при участии TGF-β, 
в итоге сформирует диастолическую дисфункцию с даль-
нейшим развитием хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН).

Предполагают, что выраженность воспалительной 
реакции в миокарде может быть снижена при применении 
витамина D. Витамин D подавляет каскад реакций, вы-
званный транскрипционным фактором NF-κB, в стенках 
сосудов и эпикардиальной жировой ткани и тем самым 
замедляет развитие коронарного атеросклероза [36].

Эпидемиологические наблюдения
Ассоциация между обеспеченностью организма вита-

мином D и риском развития ФП была изучена в большом 
количестве исследований. В некоторых из них было об-
наружено, что дефицит витамина D увеличивает веро-
ятность развития ФП [1, 37–39], в других связи между 
концентрацией витамина D в сыворотке и развитием ФП 
выявлено не было [40]. В последнем систематическом 
анализе 2019 года, объединившем 13 исследований и 74 885 
человек в возрасте от 57 до 77 лет, было показано, что 
дефицит витамина D (концентрация 25[ОН]D ниже 20 нг/
мл) был ассоциирован с повышением риска развития ФП 
на 23 % (ОР = 1,23; 95 % ДИ: 1,05–1,43), недостаточность 
витамина D (25[ОН]D = 20–29 нг/мл) – на 14 % (ОР = 1,14; 
95 % ДИ: 1,01–1,29). Повышение концентрации 25(ОН)
D на каждые 10 нг/мл линейно снижало риск развития 
ФП на 12 % (95 % ДИ: 0,78–0,98). Защитный эффект был 
наиболее выражен и статистически значим в старшей 
возрастной группе (старше 65 лет), где увеличение 25(ОН)
D на 10 нг/мл было ассоциировано со снижением риска 
ФП на 32 % (ОР = 0,68; 95 % ДИ: 0,52–0,89), но не в более 
молодом возрасте (ОР = 0,87; 95 % ДИ: 0,72–1,06). У па-
циентов после аортокоронарного шунтирования (АКШ) 
повышение уровня витамина D на 10 нг/мл снижало риск 
развития послеоперационной ФП на 56 % (ОР = 0,44; 95 % 
ДИ: 0,24–0,82) [41].

При неклапанной ФП на фоне непрерывной терапии 
непрямыми антикоагулянтами в течение 4 недель и более 
низкая концентрация витамина D в сыворотке была неза-
висимым фактором риска возникновения тромба в левом 
предсердии или спонтанного эхоконтрастирования [42].

Схема 2
Влияние витамина D на патогенетические механизмы развития ФП

Витамин D

→ •	 Влияние на рецепторы к ангиотензину II (АТII), снижение 
активации TGF-β (трансформирующего β-фактора роста) → •	 Противофибротический эффект

→ •	 Влияние на сигнальный путь NF-κB → •	 Противовоспалительный эффект

→ •	 Влияние на выброс ренина в ЮГА почек → •	 Гипотензивный эффект

→ •	 Взаимодействие с ядерным рецептором (активация 
рецептора VDR → усиление транскрипции генома → •	 Влияние на синтез белка (контроль экспрессии генов), в том 

числе в миокарде, гладких мышцах сосудов

→ •	 Влияние на синтез инсулина в β-клетках поджелудочной 
железы → •	 Опосредованное участие в углеводном и жировом 

обменах в организме
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У пациентов с ФП на фоне сердечной недостаточности 
концентрация 25(ОН)D была ниже, чем у пациентов без 
ФП (11,05 против 20 нг/мл; p < 0,001). При этом пороговое 
значение витамина D для прогнозирования ФП составляло 
16,50 нг/мл [38].

Клинические исследования
Данные экспериментальных исследований о благопри-

ятном влиянии витамина D на эндотелий, гладкомышечные 
клетки сосудов, кардиомиоциты, противовоспалительный, 
противосвертывающий эффекты витамина D стали основой 
для проведения ряда клинических исследований, в которых 
были получены противоречивые результаты.

В рандомизированном двойном слепом плацебо-кон-
тролируемом исследовании была проанализирована эф-
фективность профилактического приема высоких доз 
витамина D 3 (200 000 МЕ однократно и затем по 100 000 
МЕ ежемесячно на протяжении 3,3 года) в отношении 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у 5110 
участников в возрасте от 50 до 84 лет [43]. Исходно средняя 
концентрация 25(OH)D составила 26,5 ± 9,0 нг/мл, при 
этом дефицит витамина D наблюдался у 24,9 % участников. 
При последовательных контрольных измерениях в ходе 
исследования средняя концентрация 25(OH)D в группе, 
получавшей витамин D 3, поднялась до 47,7–54,1 нг/мл, 
в то время как в группе плацебо она оставалась без значи-
тельных изменений (24,0–30,0 нг/мл). Несмотря на устра-
нение недостаточности витамина D, ежемесячный прием 
высоких доз витамина D 3 не оказывал защитного эффекта 
в отношении развития кардиоваскулярной патологии. 
За время наблюдения различные варианты ССЗ были 
зарегистрированы у 11,8 % участников в группе витами-
на D и у 11,5 % в группе плацебо, частота возникновения 
аритмий также не различалась – 1,8 и 1,9 % соответственно.

Ежесуточное применение витамина D 3 в более низ-
кой дозе было изучено M. Albert с соавт. В исследовании 
приняли участие 25 119 женщин и мужчин в возрасте 
от 50 лет и старше без предшествующих ССЗ, рака или 
ФП. Четыре параллельные группы принимали витамин D 3 
(2000 МЕ в день), омега‑3 полиненасыщенные жирные 
кислоты (ПНЖК), их комбинацию или плацебо [44]. 
За время наблюдения (медиана – 5,3 года) ФП была заре-
гистрирована у 3,7 % участников в группах витамина D 3 
и омега‑3 ПНЖК и у 3,4 % участников в группе плацебо. 
Полученные результаты не подтвердили целесообразность 
использования витамина D или ПНЖК для первичной 
профилактики ФП.

В исследовании Women’s Health Initiative прием ви-
тамина D 3 в дозе 400 МЕ в день в комплексе с кальцием 
(1000 мг в день) не приводил к снижению риска развития 
ФП у женщин в постменопаузальном периоде. Среди 16 801 
участницы за 4,5 года было зарегистрировано 1453 (8,6 %) 
случая ФП, при этом относительный риск развития ФП 
в группе Ca + D 3 составил 1,02 по сравнению с группой 
плацебо (95 % ДИ: 0,92–1,13). После многомерной коррек-
тировки статистически значимой связи между исходными 
уровнями 25(ОН)D в сыворотке крови и риском возник-
новения ФП также выявлено не было.

Вместе с тем витамин D показал способность снижать 
риск развития послеоперационной ФП после АКШ. В ис-
следовании, проведенном в Турции, витамин D 3 назначался 
однократно перорально за 48 часов до операции из расчета 
300 000 МЕ пациентам, у которых по лабораторным данным 
был выявлен дефицит, и 150 000 МЕ – пациентам с недоста-
точностью витамина D в организме. Послеоперационная 
ФП наблюдалась у 27,6 % пациентов в группе, получавшей 
плацебо, и у 12,1 % пациентов из группы витамина D 3 [45]. 
В схожем исследовании было изучено действие более 
низкой дозы витамина D 3. Однократный прием 50 000 МЕ 
за 48 часов до операции способствовал снижению частоты 
развития послеоперационной ФП у пациентов с исходным 
дефицитом витамина D в организме – 18 против 29 % 
в группе плацебо, но не оказывал влияния на пациентов 
с исходной недостаточностью витамина D [46].

В настоящее время вопрос о возможности применения 
в клинической практике витамина D для первичной и вто-
ричной профилактики ФП остается открытым.

Заключение
Витамин D оказывает влияние на множество механиз-

мов, лежащих в основе развития ФП и других видов ССЗ. 
Он оказывает противовоспалительное, антифибротическое 
и гипотензивное действие, принимает участие в регуляции 
обмена веществ. Вместе с тем целесообразность дополни-
тельного приема витамина D для профилактики ФП остается 
спорной. Необходимы дальнейшие исследования для выявле-
ния групп риска, которым показано назначение витамина D, 
и разработки оптимальных персонифицированных режимов 
дозирования в зависимости от исходного статуса витамина 
D, наличия сопутствующей патологии и формы витамина D.
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