
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 1, 2018 69

ÎÁÇÎÐÛ

Как известно, витамин D является жирорастворимым
витамином. Основное его количество вырабатывается в ко-
же во время пребывания на солнце, когда из 7-дегидрохоле-
стерола под действием ультрафиолетового излучения (дли-
на волны 290–320 нм) образуется витамин D3 [1]. Для до-
стижения биологических эффектов витамин D должен пре-
терпеть два процесса гидроксилирования. Первый этап
происходит в печени, где витамин D2 и D3 при участии фер-
мента 25-гидроксилазы преобразуются в 25-гидроксивита-
мин D. Второй этап происходит в почках и зависит от кон-
центрации кальция и фосфора: при дефиците микроэле-
ментов в митохондриях проксимальных извитых канальцев
при помощи CYP27B1 образуется 1,25-дигидроксивитамин
D (1,25(ОН)2D) или кальцитриол; при нормальной или по-
вышенной концентрации в крови при помощи CYP24А1 об-
разуется 24,25(ОН)2D – этот метаболит неактивный, ос-
новная его роль заключается в дезоксидации, т.е. в удале-
нии избыточного поступления витамина D из организма.
Активная форма витамина D и витамин D-связывающий
белок (DBP) затем транспортируется в различные органы
для дальнейшего метаболизма. 

В России физиологическая потребность в витамине D
для здоровых взрослых и детей одинакова и составляет 
10 мкг/сут (400 МЕ/сут) [2]. Следует помнить о том, что в
силу физиологических особенностей лицам старше 60 лет
рекомендуется увеличить прием витамина D до 15 мкг/сут

(600 МЕ/сут), а беременным и кормящим женщинам – до
12,5 мкг/сут (500 МЕ/сут). Верхний допустимый уровень по-
требления витамина D в сутки составляет 50 мкг (2000 МЕ). 

Ïðè÷èíû äåôèöèòà âèòàìèíà D
Витамин D содержится в таких продуктах питания, как

жирные сорта рыбы (сельдь, лосось, тунец), масло печени
рыб, говяжья печень, сыр, желтки яиц. Несмотря на то, что пе-
речисленные продукты достаточно часто встречаются в ра-
ционе, вклад алиментарного пути поступления витамина в об-
щий уровень содержания в организме является небольшим [3]. 

Низкий уровень витамина D в сыворотке крови отмеча-
ется у 1/3–1/2 здорового населения среднего и пожилого
возраста [4]. Среди основных причин дефицита витамина D
следует отметить следующие [5]:

1. Низкий уровень инсоляции. Особенно данная пробле-
ма актуальна для России, большая часть которой располо-
жена выше 35 параллели – из-за более острого угла паде-
ния солнечных лучей и их рассеивания в атмосфере в пе-
риод с ноября по март кожа практически не вырабатывает
витамин D. Кроме того, мировые тенденции по уменьше-
нию времени пребывания на солнце и применению солнце-
защитных кремов, которые снижают синтез витамина D в
коже на 95–98%, вносят существенный вклад, увеличивая
число витамин-D-дефицитных состояний. 

Место витамина D в профилактике преждевременного старения 
и развитии заболеваний, ассоциированных с возрастом
Î.Ì. ÄÐÀÏÊÈÍÀ1,2, Ð.Í. ØÅÏÅËÜ1, Â.Â. ÔÎÌÈÍ2, À.À. ÑÂÈÑÒÓÍÎÂ2

1ÔÃÁÓ «Ãîñóäàðñòâåííûé íàó÷íî-èññëåäîâàòåëüñêèé öåíòð ïðîôèëàêòè÷åñêîé ìåäèöèíû» Ìèíçäðàâà Ðîññèè,  Ìîñêâà, Ðîññèÿ;
2ÔÃÁÎÓ ÂÎ «Ïåðâûé ÌÃÌÓ èì. È.Ì. Ñå÷åíîâà» Ìèíçäðàâà Ðîññèè,  Ìîñêâà, Ðîññèÿ

Àííîòàöèÿ
Â íàñòîÿùåå âðåìÿ ïðîäîëæàåòñÿ ïîèñê ìîëåêóëÿðíûõ è áèîõèìè÷åñêèõ ìåõàíèçìîâ, ëåæàùèõ â îñíîâå ðàçâèòèÿ ñòàðåíèÿ è çàáîëå-
âàíèé, àññîöèèðîâàííûõ ñ âîçðàñòîì. Â òî æå âðåìÿ ïîÿâëÿåòñÿ âñå áîëüøå äàííûõ î ãåðîïðîòåêòèâíûõ ñâîéñòâàõ âèòàìèíà D.
Â îáçîðå äåòàëüíî îïèñàíû âîçìîæíûå ìåõàíèçìû, ïîñðåäñòâîì êîòîðûõ âèòàìèí  D îêàçûâàåò âëèÿíèå íà äèôôåðåíöèðîâêó, ïðî-
ëèôåðàöèþ êëåòîê è èõ àïîïòîç, à òàêæå îïèñàíà ïîòåíöèàëüíàÿ ïîëüçà ýòîãî âèòàìèíà â áîðüáå ñî ñòàðåíèåì è âîçðàñòíûìè çàáî-
ëåâàíèÿìè.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: âèòàìèí D, ñòàðåíèå, òåëîìåðû, òåëîìåðàçà, ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûå çàáîëåâàíèÿ.

Place of vitamin D in the prevention of premature aging and the development of age-associated
diseases

O.M. DRAPKINA1,2, R.N. SHEPEL1, V.V. FOMIN2, À.À. ÑÂÈÑÒÓÍÎÂ2

1Federal State Institution "National Research Center for Preventive Medicine" of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, Moscow, 
Russia;

2Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russia

There is an ongoing search for the molecular and biochemical mechanisms underlying the development of aging and age-associated diseases.
At the same time there is growing evidence geroprotective properties of vitamin D.
In this review, described in detail the possible mechanisms by which vitamin D affects differentiation, cell proliferation and apoptosis, and de-
scribes the potential benefits of this vitamin in the fight against aging and age-related diseases.

Keywords: vitamin D, aging, telomeres, telomerase, cardiovascular diseases.

https:// doi.org/10.26442/terarkh201890169-75 

© Êîëëåêòèâ àâòîðîâ, 2018

ЗПТ – заместительная почечная терапия
СКВ – системная красная волчанка

СРБ – С-реактивный белок
ЦЗК (анг. CDK) – циклин-зависимые киназы



Особого внимания заслуживают люди, которые огра-
ничивают пребывание на солнце по религиозным причинам
(мужчины и женщины, которые носят длинные одежды и
головные уборы); лица, вынужденные постоянно находить-
ся в помещении в силу физиологических особенностей (по-
жилые, инвалиды) [6].

2. Повышенная физиологическая потребность (бере-
менные, кормящие женщины, пожилые лица). В частности,
у пожилых людей чаще диагностируется недостаток вита-
мина D, поскольку в силу возрастных особенностей кожа
обладает меньшей способностью к синтезу витамина D.
Кроме того, пожилые люди больше времени проводят в по-
мещении и достаточно часто имеют недостаточное поступ-
ление витамина D с пищей. 

3. Строгое вегетарианство, при котором исключает-
ся алиментарное поступление продуктов, богатых вита-
мином D.

4. Аллергия на молочный белок, непереносимость лак-
тозы.

5. Избыточная масса тела. Лица с индексом массы те-
ла ≥30 имеют меньшую концентрацию 25(ОН)D в сыворот-
ке крови по сравнению с нетучными людьми [7]. Следует
помнить о том, что ожирение не влияет на способность ко-
жи синтезировать витамин D, но большое количество под-
кожного жира приводит к депонированию витамина D в
подкожно-жировой клетчатке, что делает его недоступным
для центрального кровотока и последующих метаболиче-
ских преобразований.

6. Недостаточное поступление с продуктами пита-
ния, синдром мальабсорбции (в том числе после бариатри-
ческих операций), при которых нарушается всасывание и
переваривание жиров. Поскольку витамин D является жи-
рорастворимым витамином, его поглощение напрямую за-
висит от состояния кишечника. Всасывание жиров связано
с различными заболеваниями, в том числе с заболеваниями
печени, муковисцидозом, целиакией и болезнью Крона, а
также неспецифическим язвенным колитом, когда под-
вздошная кишка воспалена [8].

7. Нефротический синдром, при котором происходит
избыточная экскреция витамина D с мочой.

8. Лекарственные препараты, прием которых может
оказать влияние на метаболизм витамина D и переход его в
неактивные формы (глюкокортикоиды, антиретровирус-
ные препараты, противогрибковые препараты, холестира-
мин, противоэпилептические препараты).

9. Темный цвет кожи. Результаты клинических иссле-
дований свидетельствуют о том, что у лиц с темным цветом
кожи уровень 25(ОН)D в сыворотке крови ниже, чем у
представителей европеоидной расы [7]. Это объясняется
тем, что у представителей негроидной расы в эпидермаль-
ном слое содержится больше меланина. Последний, в свою
очередь, уменьшает способность кожи синтезировать вита-
мин D под действием солнечных лучей.

Çàáîëåâàíèÿ, îáóñëîâëåííûå äåôèöèòîì
âèòàìèíà D
Клинические признаки дефицита витамина D очень

многообразны. Безусловно, основным биологическим эф-
фектом витамина D служит регуляция фосфорно-кальцие-
вого обмена. В случае крайней формы недостатка витами-
на D развиваются рахит и остеомаляция. В свою очередь,
продолжительный период недостатка витамина D связан с
остеохондрозом и увеличением риска переломов костей
[9]. Кроме того, результаты клинических исследований
свидетельствуют об ассоциативных связях между дефици-
том витамина D и аутоиммунными заболеваниями (рассе-
янный склероз), инфекциями верхних дыхательных путей,
туберкулезом, резистентностью к инсулину и сахарным
диабетом II типа, заболеваниями сердечно-сосудистой си-
стемы (ишемической болезнью сердца, хронической сер-
дечной недостаточностью, заболеваниями периферических
сосудов), онкологическими заболеваниями (рак ободочной
и прямой кишки, предстательной железы), депрессией, би-
полярным расстройством и шизофренией [1–16].

В то же время имеются отдельные клинические иссле-
дования, свидетельствующие о том, что добавление к тера-
пии витамина D улучшает клинические исходы и течение
ряда заболеваний, среди которых туберкулез, рассеянный
склероз, депрессивные расстройства и шизофрения
[17–20].

Âèòàìèí D, ñòàðåíèå è çàáîëåâàíèÿ,
àññîöèèðîâàííûå ñ âîçðàñòîì

Дефицит витамина D встречается практически у всех
пожилых людей, особенно у тех, которые вынуждены по-
стоянно находиться дома или в домах престарелых [6, 21].
В то же время в этой категории пациентов достаточно ча-
сто встречаются так называемые возраст-ассоциированные
заболевания, среди которых особое место занимают болез-
ни сердечно-сосудистой системы, нейродегенеративные за-
болевания, сахарный диабет II типа, остеопороз. Учитывая
тот факт, что витамин D оказывает важное влияние на
жизнеспособность клеток, можно предположить, что де-
фицит витамина D способен увеличить скорость процессов
старения.

В настоящее время известно несколько клеточных ме-
ханизмов, которые свидетельствуют о важной роли вита-
мина D в процессах клеточного старения. 

Âëèÿíèå íà êëåòî÷íóþ ïðîëèôåðàöèþ
Установлено, что витамин D играет ключевую роль в

процессах клеточной пролиферации посредством белков,
задействованных в фазе G1/S клеточного цикла [22]. 
К числу таких белков относят циклины, циклин-зависимые
киназы (ЦЗК, англ. cyclin-dependent kinases, CDK), инги-
биторы ЦЗК p21 и p27 (иЦЗК, англ. CDK inhibitor protein,
CKI, CDI, CDKI). В результате активации p21 и p27 про-
исходит снижение активности циклинов D1-3, которые те-
ряют способность фосфорилировать белок Rb. Белок pRb
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задействован в процессах G1-чекпойнта – механизмах, спо-
собных останавливать клеточный цикл в ответ на различ-
ные повреждения. 

Напомним, клеточный цикл эукариотической клетки
состоит их четырех фаз:

• G1 – синтез мРНК, белков, других клеточных компо-
нентов. Из G1 клетки могут переходить в стадию по-
коя G0 (у дифференцировавшихся клеток, которые
более не делятся), дифференцировку или в апоптоз;

• S – репликация ДНК;
• G2 – исправление ошибок, возникших в процессе ре-

пликации;
• М – клеточное деление (митоз).
Гипофосфорилирование белка Rb препятствует пере-

ходу клетки из фазы G1 в фазу S, тем самым оказывая
влияние на конечную дифференцировку клеток, ингибиро-
вание пролиферации и клеточное старение в целом [22].
Кроме того, витамин D может влиять на механизмы кле-
точного деления посредством регуляции экспрессии транс-
формирующего ростового фактора-бета (англ. Transform-
ing growth factor beta, TGF-β), p53, транскрипционного
фактора NF-κB (ядерный фактор «каппа-би»; англ. nuclear
factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells, NF-
kB). 

Âëèÿíèå íà àïîïòîç
В настоящее время нет единого механизма, который

объяснял бы индуцирование витамином D каскада реакций,
приводящих к апоптозу. Апоптоз контролируют гены, ко-
дирующие белки с про- и антипроапоптотической актив-
ностью. Одними из таких белков являются белки семей-
ства Bcl-2 [23], представители которого обладают способ-
ностью как потенцировать (BAX, BAK и BAD), так и бло-
кировать развитие апоптоза (BCL-2 и BCL-XL). Эти про-
цессы происходят преимущественно посредством регуля-
ции образования свободных радикалов и изменения прони-
цаемости внутриклеточных мембран. Белки семейства Bcl-
2 локализуются в эндоплазматическом ретикулуме, на
мембране клеточного ядра и митохондрий [24]. Повышен-
ный уровень Bcl-2 способствует выживаемости клеток при
отсутствии необходимых факторов роста, ингибирующих
апоптоз. Это происходит даже при наличии стимулов-ин-
дукторов апоптоза (радиация, фактор некроза опухоли,
тепловой шок, химиотерапевтические препараты). Вместе
с тем результаты клинических исследований свидетель-
ствуют о том, что витамин D ингибирует транскрипцию ан-
тиапоптотических белков (BCL-2 и BCL-XL) или индук-
цию экспрессии проапоптотических белков (ВАХ, ВАК,
BAD) [22]. 

Âëèÿíèå íà ìèíåðàëüíûé îáìåí
Еще один механизм, который может объяснить роль

витамина D в процессах клеточного старения, это влияние
на регуляторы фосфорно-кальциевого обмена – морфоге-
нетические белки фибробластов-23 (FGF-23) и фактор
Klotho [25]. Дефекты этих структур могут служить причи-
ной преждевременного фенотипического старения. Вита-
мин D посредством взаимодействия с рецептором кальцит-
риола (VDR) индуцирует экспрессию FGF-23. FGF-23
представляет собой белок, который обладает фосфатури-
ческим эффектом и реализует свои эффекты, связываясь
со сложным рецептором, состоящим из собственно FGF-
рецептора (FGFR1, FGFR3 и /или FGFR4) и ко-рецептора
Klotho (трансмембранного протеина). Установлено, что
уровень белка Klotho в организме с возрастом существенно

снижается. Кроме того, доказана роль белка Klotho в регу-
ляции механизмов старения [26–28]. Генетически модифи-
цированные мыши, в организме которых уровень белка
Klotho был повышен в течение всей жизни, жили на треть
дольше своих диких собратьев. Мыши с дефицитом белка
Klotho быстро старели, у них стремительно развивался ате-
росклероз и кальциноз. 

В других исследованиях на мышах удалось установить
вовлеченность инсулиноподобного фактора роста-1 (IGF-
1) в цепи FGF-23-Klotho – у мышей с дефицитом белка
фибробластов-23 (FGF-23) и фактора Klotho регистриро-
валась гипогликемия и повышенная чувствительность к ин-
сулину [29]. В противоположность этому, у трансгенных
мышей с избыточной экспрессией указанных белков реги-
стрировалась умеренная устойчивость к инсулину и боль-
шая продолжительность жизни по сравнению с группой
контроля. Более того, существуют данные о том, что фак-
тор Klotho обладает способностью ингибировать сигналь-
ный путь Wnt [29]. Напомним, что сигнальный путь Wnt
регулирует эмбриогенез, дифференцировку клеток и раз-
витие злокачественных опухолей [30].

Âèòàìèí D è äëèíà òåëîìåð
Теломерами называют специализированные концевые

районы линейной хромосомной ДНК, состоящие из много-
кратно повторяющихся коротких последовательностей гек-
сануклеотидов 5'–TTAGGG–3' (Т – тимин, A – аденин, G –
гуанин) и специфических белков (комплекс shelterin и
вспомогательные белки) [31]. Длина теломерного участка
у человека составляет от 5 000 до 20 000 пар нуклеотидов
(п.н.) [32]. В процессе клеточного деления происходит
уменьшение длины теломер на 100–200 п.н., что приводит к
их прогрессирующему укорочению. Когда длина теломер
достигает менее 2 000 п.н., наступает резкое изменение ме-
таболизма клетки, за которым следует ее гибель. Это вле-
чет за собой снижение функций органов и систем организ-
ма. Теломеры никаких белков не кодируют. Тем не менее
они выполняют ряд важных функций, среди которых со-
хранение целостности генома эукариотической клетки пу-
тем защиты от слияния концов хромосом, обеспечение
фиксации хромосом к ядерной оболочке, влияние на экс-
прессию генов, определение репликационного потенциала
клетки и многие другие [33]. 

Результаты клинических исследований свидетель-
ствуют о связи между длиной теломер и риском развития
артериальной гипертензии, хронической сердечной недо-
статочности, атеросклероза, инфаркта миокарда, сахарно-
го диабета, ожирения, инсульта, онкологических заболева-
ний [34–38]. В этой связи становится актуальным поиск
путей, благодаря которым удалось бы повлиять на ско-
рость укорочения теломер/активность теломеразы и тем
самым предупредить развитие возраст-ассоциированных
заболеваний и процессов старения. 

Витамин D снижает концентрацию медиаторов систем-
ного воспаления, таких как интерлейкин-2 и фактор некро-
за опухоли-альфа [39]. Кроме того, иммуносупрессивные
свойства витамина D подтверждает обратная зависимость
между его концентрацией в плазме крови и уровнем марке-
ра воспаления – С-реактивного белка (СРБ) [40]. Рецепто-
ры витамина D экспрессируются повсеместно (Т- и В-лим-
фоциты, моноциты, естественные клетки-киллеры) и по-
средством снижения уровня цитокинов и других провоспа-
лительных факторов витамин D оказывает стойкое проти-
вовоспалительное и антипролиферативное действие [41,
42]. Таким образом, витамин D способен косвенно снизить
скорость истощения теломер, что подтверждает ряд клини-



ческих исследований. Результаты наиболее интересных из
них, с точки зрения авторов, приведены ниже.

Одним из пилотных исследований, подтверждающих
влияние витамина D на длину теломер, является работа под
руководством J. Drent Richards [43]. В исследовании приня-
ли участие 2160 женщин в возрасте 18–80 лет (средний
возраст участников 49,4 года). После поправок на возраст и
другие параметры (менопауза, проведение гормонозамести-
тельной терапии, физическая активность, сезонные коле-
бания витамина D и пр.) была установлена прямая корреля-
ционная связь между концентрацией витамина D в сыво-
ротке крови и длиной теломер лейкоцитов. Разница в длине
теломер у лиц с самой высокой концентрацией витамина D
(124 ± 37,3 нмоль/л) и самой низкой (40,9 ± 11 нмоль/л)
концентрацией витамина D составила 107 пар оснований
(p=0,0009), что эквивалентно 5 годам старения теломер в
исследуемой выборке пациентов. Кроме того, авторы про-
анализировали субпопуляцию 700 женщин, которые ис-
пользовали добавки витамина D. В этой группе длина тело-
мер также оказалась больше в группе женщин, употреб-
лявших добавки витамина D, чем у женщин, которые не ис-
пользовали добавки витамина D, однако это различие не
было статистически значимым. 

Связь «концентрация витамина D – длина теломер лейко-
цитов» впоследствии подтверждена у 1424 женщин в рамках
исследования Nurses' Health Study (NHS) – у пациентов с вы-
соким содержанием витамина D в плазме крови отмечалась
большая длина теломер лейкоцитов (р=0,02) [44]. Кроме то-
го, в рамках указанного исследования авторы установили,
что общее потребление кальция является важным модифика-
тором связи «концентрация витамина D – длина теломер
лейкоцитов», так как большая длина теломер регистриро-
валась у лиц с низким потреблением кальция. 

Ряд ученых полагают, что дефицит витамина D высту-
пает в качестве возможного триггера в развитии и прогрес-
сировании системной красной волчанки (СКВ) в связи с
тем, что пациенты с СКВ вынуждены избегать солнечных
лучей, риск развития витамин-D-дефицитных состояний
встречается чаще среди больных СКВ, чем в общей по-
пуляции (особенно афро-американцев с СКВ, у которых
особенности пигментации кожи препятствуют преобразо-
ваниям одних форм витамина D в другие) [45]. Наличие
связи между витамином D и длиной теломер подтверждает
работа группы ученых под руководством Hoffecker B.M.,
которые исследовали 59 афро-американских женщин,
больных СКВ (средний возраст 39,86 ± 11,58 года) [46].
После поправки на возраст и пол установлено, что у боль-
ных СКВ длина теломер была значительно короче (0,526 ±
0,022), чем у пациентов контрольной группы (0,581 ±
0,017, р=0,0485), что свидетельствует о более интенсивном
процессе старения клеток в группе пациентов с СКВ. Авто-
ры работы считают, что увеличение уровня 25(ОН)D у аф-
ро-американцев с СКВ может быть полезно в отношении
поддержания длины теломер и предотвращения старения
клеток и, следовательно, возраст-зависимых заболеваний. 

Окислительный стресс и хроническое воспаление
значительно уменьшают активность теломеразы и уве-
личивают скорость укорочения теломер. В свою очередь
ожирение представляется состоянием хронического воспа-
ления и повышенного окислительного стресса. Результаты
ряда исследований свидетельствуют о том, что у лиц с ожи-
рением определяется меньшая длина теломер, что косвенно
свидетельствует о том, что ожирение ускоряет старение
клеток и предрасполагает к развитию возраст-ассоцииро-
ванных заболеваний [47–50]. Теломераза представляет со-
бой фермент, добавляющий особые повторяющиеся после-
довательности ДНК (TTAGGG у позвоночных) к 3'-концу

цепи ДНК на участках теломер и поддерживающий длину
теломер и репликационный потенциал клеток [51]. Важно
отметить, что увеличение активности теломеразы влияет
не только на длину теломер. Данные исследований, прове-
денных на мышиных моделях свидетельствуют о том, что
дефицит теломеразы связан с повышенным риском разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний [52–55]. Влияние
концентрации витамина D в крови на активность теломера-
зы у афро-американцев с избыточной массой тела было из-
учено в исследовании под руководством Haidong Zhu [56].
В рамках двойного слепого рандомизированного плацебо-
контролируемого клинического исследования участников
афро-американской расы рандомизировали в 2 группы:
участники 1-й принимали плацебо, участники 2-й группы –
витамин D (60 000 МЕ/месяц, что эквивалентно приблизи-
тельно 2000 МЕ/сут). В результате установлено, что уро-
вень сывороточного 25(ОН)D увеличился с 40,7 ± 15,7 до
48,1 ± 17,5 нмоль/л (р=0,004) в группе плацебо и с 35,4 ±
11,3 до 103,7 ± 31,5 нмоль/л (р<0,0001) в группе участни-
ков, которые принимали витамин D. Кроме того, во 2-й
группе участников активность теломеразы в перифериче-
ских мононуклеарных клетах крови увеличилась на 19,2%
по сравнению с исходными показателями (с 1,56 ± 0,29
произвольных единиц до 1,86 ± 0,42 произвольных единиц
соответственно; р<0,0001). Данная зависимость отмеча-
лась после поправки на возраст, пол и индекс массы тела
(р=0,039). Активность теломеразы в периферических мо-
нонуклеарных клетках крови в группе плацебо не измени-
лась ( 1,43 ± 0,26 произвольных единиц – в начале исследо-
вания и 1,46 ± 0,27 произвольных единиц – в конце исследо-
вания; р=0,157). Таким образом, результаты исследования
свидетельствуют о том, что прием витамина D значительно
увеличил активность теломеразы в периферических моно-
нуклеарных клетках крови у афро-американцев с избыточ-
ной массой тела. Авторы уверены, что данная зависимость
может играть важную роль в борьбе со старением клеток и
предотвращении развития ожирения. Несмотря на это, в
рамках указанного исследования не определялась динамика
длины теломер, что несколько ограничивает правомер-
ность заключений исследователей. 

Особая группа пациентов в практике врача любой спе-
циальности – это пациенты, находящиеся на заместитель-
ной почечной терапии (ЗПТ). На 31.12.2011 г. в России
ЗПТ получали 28 548 больных с терминальной хрониче-
ской почечной недостаточностью, при этом темп прироста
этой группы пациентов в нашей стране по-прежнему опере-
жает среднемировые значения [57]. Нарушения функции
почек, возникающие при гипертонической болезни (отно-
сящейся к возраст-зависимым заболеваниям), чаще яв-
ляются следствием заболевания, чем его причиной. Кроме
того, подобные нарушения могут способствовать прогрес-
сированию болезни и нефросклероз, как правило, стано-
вится конечной точкой этого процесса. Существуют дан-
ные о том, что пациенты, находящиеся на гемодиализе,
имеют меньшую длину теломер по сравнению с группой
контроля [58]. Оценить потенциальную защитную роль ак-
тивного витамина D на длину теломер при лечении пациен-
тов, находящихся на гемодиализе, решили ученые во главе
с Mercе Borrаs [59]. В ходе ретроспективного исследования
случай-контроль в очередной раз подтвержден факт: длина
теломер у пациентов, находящихся на гемодиализе, меньше
по сравнению с группой контроля (8,8±1,51 тыс. пар осно-
ваний и 10,48±2,92 тыс. пар оснований соответственно;
р=0,0001). Кроме того, было установлено, что пациенты,
находящиеся на ЗПТ и получавшие витамин D, имели боль-
шую длину теломер по сравнению с пациентами на гемо-
диализе, в схемах лечения которых витамин D не был за-
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действован (9,5±0,2 тыс. пар оснований и 8,4±0,2 тыс. пар
оснований соответственно; р=0,003).

Çàêëþ÷åíèå
Хроническое воспаление и окислительный стресс яв-

ляются ключевыми факторами, определяющими биологию
старения [60]. Одной из главенствующих теорий в настоя-
щее время служит теломерная теория старения. Ряд факто-
ров, усиливающих окислительный стресс и воспаление, от-
носят к генетическим или немодифицируемым. Другие –
модифицируемые, являются не менее важными и привле-
кают внимание научной общественности в связи с тем, что,
оказывая влияние на них, можно предотвратить ряд соци-
ально значимых заболеваний. К числу таких факторов от-
носят курение, ожирение, малоподвижный образ жизни и
пр., негативное влияние которых ассоциируется с укороче-
нием теломер [61–63]. В то время как вышеперечисленные

привычки образа жизни являются трудно корригируемы-
ми, повышение концентрации витамина D посредством
приема добавок к питанию и/или увеличению времени пре-
бывания под открытым солнечным светом не составляет
больших трудностей. Это оправдано тем, что ряд клиниче-
ских исследований свидетельствует о связи между уровнем
сывороточного витамина D, длиной теломер и активностью
теломеразы. В настоящее время существуют данные, свиде-
тельствующие о новом плейотропном эффекте витамина D –
о потенциальной пользе в борьбе со старением и возрастны-
ми заболеваниями. Несмотря на это, очевидна необходимость
проведения дополнительных крупных клинических исследо-
ваний, позволяющих установить механизмы влияния витами-
на D на процессы предотвращения возраст-ассоциированных
заболеваний и замедления старения. 
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