
Витамин D относится к группе жирорастворимых вита-
минов, попадает в организм с пищей, причем содержится
в очень ограниченном количестве продуктов питания, и
способен синтезироваться в коже под действием ультра-
фиолетовых (УФ) лучей солнечного света. Пройдя два про-
цесса гидроксилирования, витамин D становится актив-
ным: первый этап происходит в печени и превращает вита-
мин D в 25(OH)D (25-гидроксивитамин D), известный как
кальцидиол; второй этап происходит в почках – в результа-
те чего образуется физиологически активная форма D-гор-
мона – 1,25(OH)2D (1,25-дигидроксивитамин D). 

Согласно мнению ряда исследователей, функции вита-
мина D не ограничены только контролем кальций-фосфор-

ного обмена, он также влияет и на другие физиологические
процессы в организме, включающие модуляцию клеточно-
го роста, нервно-мышечную проводимость, иммунитет
и воспаление. В настоящее время установлена взаимосвязь
между дефицитом витамина D и развитием сердечно-сосу-
дистых заболеваний, сахарным диабетом [1]. 

Корреляция между дефицитом витамина D и последую-
щих серьезных неблагоприятных сосудистых нарушений
подтверждена среди 1739 участников Framingham Of-
fspring Study. Уровни 25(OH)D измерялись в начале иссле-
дования и по прошествии 5,4 года. Частота фатальных и не
фатальных случаев (ишемии, инсульта или сердечной не-
достаточности) составила 53 и 80% соответственно, выше

144 ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 9, 2018

Дефицит витамина D и сердечно-сосудистая патология 

Â.È. ÏÎÄÇÎËÊÎÂ, À.Å. ÏÎÊÐÎÂÑÊÀß, Î.È. ÏÀÍÀÑÅÍÊÎ  

ÔÃÀÎÓ ÂÎ «Ïåðâûé Ìîñêîâñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò èì. È.Ì. Ñå÷åíîâà» (Ñå÷åíîâñêèé óíèâåðñèòåò)
 Ìèíçäðàâà Ðîññèè, Ìîñêâà, Ðîññèÿ

Àííîòàöèÿ
Äåôèöèò âèòàìèíà D øèðîêî ðàñïðîñòðàíåí âî âñåì ìèðå è âñòðå÷àåòñÿ ïðèìåðíî ó 30–50% íàñåëåíèÿ. Â áîëüøèíñòâå ñëó-
÷àåâ ýòó ïðîáëåìó àññîöèèðóþò ñ ïàòîëîãèåé îïîðíî-äâèãàòåëüíîãî àïïàðàòà: ðàõèòîì ó äåòåé è îñòåîìàëÿöèåé èëè îñòåîïî-
ðîçîì ó âçðîñëûõ. Îäíàêî â ïîñëåäíèå ãîäû ïîëó÷åíû óáåäèòåëüíûå äàííûå î âçàèìîñâÿçè äåôèöèòà âèòàìèíà D ñ ïàòîëîãè-
åé ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ñèñòåìû. Íèçêèé óðîâåíü âèòàìèíà D ó ÷åëîâåêà ñâÿçàí ñ íåáëàãîïðèÿòíûìè ôàêòîðàìè ðèñêà ñåð-
äå÷íî-ñîñóäèñòîé ïàòîëîãèè, òàêèìè êàê àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ (ÀÃ), ñàõàðíûé äèàáåò, äèñëèïèäåìèÿ, êîòîðûå ÿâëÿþòñÿ
ïðåäèêòîðàìè ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ êàòàñòðîô, â òîì ÷èñëå èíñóëüòîâ è èíôàðêòîâ. Ïîêàçàíî, ÷òî âèòàìèí D îêàçûâàåò âàçî-
ïðîòåêòîðíûé ýôôåêò ïóòåì óëó÷øåíèÿ ýíäîòåëèàëüíîé äèñôóíêöèè, ïðåïÿòñòâóåò ðåìîäåëèðîâàíèþ ñîñóäîâ è ìèîêàðäà,
óëó÷øàåò ïàðàìåòðû àðòåðèàëüíîãî äàâëåíèÿ, ñïîñîáñòâóåò ñíèæåíèþ ðèñêà ðàçâèòèÿ ãèïåðòðîôèè ëåâîãî æåëóäî÷êà, çàìåä-
ëÿåò ïðîöåññû ôèáðîçà, ñíèæàåò ðèñê ðàçâèòèÿ àòåðîñêëåðîçà, óìåíüøàåò ðåçèñòåíòíîñòü ê èíñóëèíó, à òàêæå âëèÿåò íà âîñ-
ïàëåíèå è èììóíèòåò. Â ñòàòüå ïðèâîäÿòñÿ äàííûå ðîññèéñêèõ è çàðóáåæíûõ èññëåäîâàíèé, äåìîíñòðèðóþùèå âëèÿíèå äåôè-
öèòà âèòàìèíà D íà ðàçâèòèå àòåðîñêëåðîçà, ÀÃ, íàðóøåíèé ñåðäå÷íîãî ðèòìà è ïðîãðåññèðîâàíèå õðîíè÷åñêîé ñåðäå÷íîé
íåäîñòàòî÷íîñòè.
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АГ – артериальная гипертензия
АД – артериальное давление
АКШ – аортокоронарное шунтирование 
ГМГ-КоА-редуктаза – 3-гидрокси-3-метилглютарил-кофермент А
редуктаза
ИЛ – интерлейкин
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
УФ – ультрафиолетовые лучи
ФНО-α – фактор некроза опухоли-α

ФП – фибрилляция предсердий 
ХСН –хроническая сердечная недостаточность
ЧСС – частота сердечных сокращений
СРБ – C-реактивный белок
NO – оксид азота 
1,25(OH)2D – 1,25-дигидроксивитамин D 
25(OH)D – 25-гидроксивитамин D
RPP – rate pressure product – произведение ЧСС на систоличе-
ское АД
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она оказалась у обследуемых с низкими уровнями витами-
на D. Выявлена корреляция дефицита витамина D и арте-
риальной гипертензии (АГ) [2]. По результатам другого не
менее крупного исследования установлено, что у пациентов
с низким уровнем 25(ОН)D (<37,5 нмоль/л) по сравнению
с испытуемыми с достаточным уровнем 25(ОН)D
(≥75 нмоль/л) риск развития инфаркта миокарда повышал-
ся более чем в два раза [3].  Когортное исследование, про-
веденное в Германии, в которое включено 3258 пациентов
старше 20 лет с сердечно-сосудистыми заболеваниями дли-
тельностью 7,7 года подтвердило, что у пациентов с низким
уровнем 25(ОН)D вдвое увеличивается риск смерти кар-
диоваскулярного генеза в отличие от пациентов с нормаль-
ным уровнем 25(ОН)D [4]. Анализируя полученные много-
численные данные о прогностически неблагоприятных по-
следствиях дефицита витамина D, медицинское сообще-
ство пришло к выводу о необходимости коррекции данного
гиповитаминоза. Эту идею наглядно продемонстрировало
проспективное исследование, проводимое в Великобрита-
нии. В ходе 13-летнего наблюдения за 5409 мужчинами
(средний исходный возраст 77 лет), из которых 1358 паци-
ентов умерли от сердечно-сосудистых заболеваний,
у 1857 пациентов причиной смерти являлись не кардиаль-
ные причины. По мнению авторов, увеличение концентра-
ции 25(OH)D в плазме крови в два раза по сравнению с низ-
ким исходным уровнем связано со снижением смертности
от сердечно-сосудистых заболеваний на 20% и снижением
на 23% общей смертности [5].

Âèòàìèí D è ðàçâèòèå àòåðîñêëåðîçà
В мировой литературе проблема атеросклероза являет-

ся одной из приоритетных, несмотря на многочисленные
данные, его патогенез окончательно не изучен, оставаясь
предметом диспута.

Эндотелий является основным регулятором сосудисто-
го гомеостаза и оказывает влияние на вазоконстрикцию
и вазодилатацию, пролиферацию гладких мышц и воспале-
ние, тромбогенез и фибринолиз [6, 7]. В результате любое
повреждение этого слоя сосудистой стенки может приве-
сти к эндотелиальной дисфункции, которая в конечном
итоге играет ключевую роль в развитии атеросклероза. За-
щитная роль витамина D в снижении частоты риска разви-
тия атеросклероза заключается в [8]:

• увеличении продукции эндотелиального оксида азота
(NO), 

• уменьшении адгезии и агрегации тромбоцитов,
• снижении окислительного стресса,
• регуляции мышечного тонуса сосудов,
• уменьшении выделения вазоконстриктивных метабо-

литов,
• подавлении высвобождения провоспалительных цито-

кинов,
• модулировании иммунного ответа,
• ингибировании пролиферации и миграции гладкомы-

шечных клеток.
В экспериментальных исследованиях доказано, что ак-

тивный метаболит витамина D – 1,25(ОН)2D уменьшает

отложение минеральных депозитов во внутренней оболоч-
ке артерий, регулирует содержание в сыворотке крови
кальция и фосфора [9–11]. Увеличение жесткости сосуди-
стой стенки является важным фактором в развитии атеро-
склероза. Проведенные исследования доказали, что дефи-
цит витамина D влияет на ригидность артериальной стенки.
Показано, что у пациентов с уровнем 25(ОН)D менее
20 нг/мл скорость пульсовой волны в аорте составила бо-
лее 9 м/с (при норме 4–6 м/с). Увеличение скорости пуль-
совой волны напрямую коррелирует с увеличением риска
развития атеросклероза. Авторы сделали вывод, что чем
ниже уровень витамина D, тем больше жесткость артерий,
а регулярное поддержание нормального уровня витамина D
способствует двукратному уменьшению риска развития
атеросклероза [12]. Увеличение концентрации 25(OH)D до
30–60 нг/мл снижает риск возникновения облитерирующе-
го атеросклероза сосудов нижних конечностей на 80% [13].

Воспаление играет важную роль в развитии атероскле-
роза. Высокочувствительный C-реактивный белок (СРБ)
является одним из наиболее широко изученных биомарке-
ров сердечно-сосудистого воспаления, с доказанным про-
воспалительным действием.  Многочисленные исследова-
ния подтвердили, что уровень витамина D в сыворотке кро-
ви обратно пропорционален концентрации СРБ [14–16].
Противовоспалительное действие витамина D многофак-
торное, заключается еще и в том, что высокая концентра-
ция в крови 25(ОН)D достоверно ассоциируется с высокой
концентрацией интерлейкина (ИЛ)-10 [17]. Кардиопротек-
тивное действие ИЛ-10 заключается в подавлении продук-
ции провоспалительных цитокинов. Доказано что низкая
концентрация ИЛ-10 приводит к выраженному атероскле-
розу. Витамин D способен устранить этот дефицит и, сле-
довательно, замедлить прогрессирование атеросклероза
[18, 19]. Роль витамина D в воспалении неоспорима еще
и потому, что выявлена его способность подавлять высво-
бождение фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) [20, 21]. 

Необходимо отметить, что дефицит витамина D приво-
дит к увеличению синтеза холестерола, что, несомненно,
провоцирует развитие атеросклероза. Важным ферментом
в патогенезе атеросклероза является ГМГ-КоА-редуктаза –
3-гидрокси-3-метилглютарил-кофермент А редуктаза, ви-
тамин D способен ее ингибировать, оказывая синергичное
действие со статинами. Есть публикации, рекомендующие
совместный прием статинов с витамином D для потенциро-
вания их эффектов [22]. Некоторые авторы рекомендуют
для профилактики развития атеросклероза использовать
высокие дозы витамина D (более 800 МЕ в сутки) [23].

Âèòàìèí D è àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ
Первые публикации о взаимосвязи дефицита витами-

на D с развитием АГ появились в 70-х годах прошлого ве-
ка. Так, в 1979 г. S.G. Rostand сообщает, что люди, живу-
щие в более высоких широтах по всему миру, имеют повы-
шенный риск развития АГ. Автор предположил, что причи-
на этого явления – склонностью к развитию дефицита ви-
тамина D у людей, живущих дальше от экватора [24].
С каждым годом все больше растет количество исследова-
ний, которые подтверждают определенную роль витами-
на D в развитии АГ. В исследовании NHANES III, в ходе
которого обследовано 15 088 пациентов,  доказана обратная
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связь между уровнем 25(OH)D и повышением цифр арте-
риального давления (АД) [25]. Исследование Health Profes-
sional Follow Up Study продемонстрировало увеличение
риска АГ в 3,03 раза у мужчин и в 1,42 раза у женщин с де-
фицитом витамина D по сравнению с общей популяцией
[26, 27], а исследование Nurse’s Health Study выявило, что
исходный уровень 25(ОН)D в сыворотке крови ниже
30 нг/мл связан с повышением риска АГ в 1,47 раза
[27, 28]. Экспериментальные и клинические данные свиде-
тельствуют, что дефицит витамина D напрямую способ-
ствует развитию гипертонической болезни [26, 29]. При-
чем дефицит витамина D является самостоятельным пре-
диктором гипертонической болезни, который не зависит от
возраста, индекса массы тела, физической активности, ра-
сы и наличия менопаузы [26]. 

Очень важное место в контроле АД, сосудистого тону-
са и водно-солевого обмена занимает ренин-ангиотензин-
альдостероновая система (РААС). Существуют потенци-
альные механизмы, которые могут объяснить связь дефи-
цита витамина 1,25(OH)2D и повышение АД. По данным
последних исследований, 1,25(OH)2D участвует в регуля-
ции РААС за счет подавления экспрессии гена ренина.
Проведен эксперимент на лабораторных мышах, которым
фармакологическими препаратами ингибировали рецепто-
ры к витамину D, при этом регистрировалось резкое повы-
шение уровня ренина и ангиотензина II, что в свою очередь
стимулировало развитие АГ и гипертрофии миокарда лево-
го желудочка [29, 30]. 

Носительство некоторых полиморфизмов гена рецеп-
тора витамина D может сопровождаться снижением экс-
прессии эндотелиальной NO-синтетазы, что неизбежно
приведет к снижению биодоступности NO, проявлением
которой будет повышение сосудистой жесткости, развитие
эндотелиальной дисфункции [27, 31]. Опытным путем по-
казано, что 1,25(OH)2D может увеличивать выработку NO
в эндотелиальных клетках [31].

Витамин D, влияя на различные патофизиологические
процессы, такие как фиброз, воспаление и репарация,
обеспечивает структурную и функциональную сохран-
ность почки и миокарда, способен замедлять прогрессиро-
вание кардиоренального синдрома и нефропатии алло-
графта на 38%, что подтверждено в клинических исследо-
ваниях российских ученых.  При увеличении экспрессии
ядерного рецептора витамина D в клубочке и проксималь-
ных отделах нефрона запускаются быстрые не геномные
механизмы, реализующиеся в многоуровневой защите
нефрона, предотвращая воспаление, фиброз и апоптоз,
стимулируя естественную его регенерацию и репарацию.
А при экспрессии ядерного рецептора витамина D в дис-
тальных отделах нефрона реализуются «медленные» ге-
номные эффекты – поддержание репарации и функцио-
нальной активности канальцев. Так же ренопротективный
эффект витамина D реализуется и за счет некоторого сни-
жения АД. В работе А.Н. Харламова и соавт. показано,
что витамин D способен снижать систолическое АД не ме-
нее чем на 8% [32]. 

По данным зарубежных исследований установлено, что
у пациентов с АГ, подвергавшихся УФ-облучению более
3 раз в неделю в течение 3 мес, уровень 25(ОН)D увеличи-
вался примерно на 180% и ассоциировался со снижением
АД [24]. Добавление витамина D к антигипертензивной те-
рапии пациентам с АГ способствовало более значительно-
му снижению уровня систолического АД и вследствие это-
го улучшению функции левого желудочка [33, 34]. Россий-
ские ученые, изучая мужчин с дефицитом витамина D
страдающих гипертонической болезнью в сочетании

с ожирением и гипергликемией натощак, пришли к за-
ключению, что у пациентов, получающих дополнительно
к основной терапии 3000–4000 МЕ холекальциферола,
контроль уровня АД и гликемии натощак оказался более
эффективным. Также у этих лиц наблюдалось незначи-
тельное снижение индекса массы тела [35]. 

Таким образом, можно сделать вывод, что поддержание
нормального уровня витамина D важно не только для каль-
циевого гомеостаза, но и для подержания нормального АД.

Âëèÿíèå äåôèöèòà âèòàìèíà D
íà ñåðäå÷íûé ðèòì
Влияние дефицита витамина D на сердечный ритм опи-

сано во многих публикациях, однако авторы утверждают,
что патофизиологические механизмы этой взаимосвязи до
конца еще не изучены.  В исследовании National Health and
Nutrition Examination Surveys (NHANES) наблюдались
27 153 пациента в возрасте старше 20 лет, изучалась корре-
ляция уровня 25(OH)D с частотой сердечных сокращений
(ЧСС), систолическим АД и RPP (Rate pressure product –
произведение ЧСС на систолическое АД). Исследование
проводилось в двух временных интервалах с 1988 по 1994 г.
и с 2001 по 2006 г. В результате установлено, что ЧСС до-
стоверно (р≤0,001) выше на 2,1 уд/мин у участников с более
низким уровнем 25(ОН)D (<10,0 нг/мл), чем у участников с
более высоким уровнем 25(ОН)D (>35 нг/мл). Аналогичная
динамика отмечена и для систолического АД, отмечено по-
вышение среднего АД в группе с уровнем 25(ОН)D
<10,0 нг/мл по сравнению с пациентами с уровнем 25(OH)D
15–35 нг/мл. Как следствие RPP оказался значительно выше
(р<0,01) у участников первой группы по сравнению со вто-
рой группой. Данные результаты доказывают, что низкий
уровень 25(OH)D связан с увеличением ЧСС, повышением
систолического АД и RPP [36]. 

Также показано, что уровень витамина D коррелирует
с диаметром левого предсердия, давлением в легочной арте-
рии и в значительной степени связан с возникновением фиб-
рилляции предсердий (ФП). Данные выводы сделаны при
обследовании пациентов с неклапанной персистирующей
ФП [37]. Впервые предположения о корреляционной связи
дефицита витамина D и этого нарушения ритма высказаны
при анализе сезонных изменений частоты возникновения
ФП. Выявлен высокий уровень появления ФП зимой и бо-
лее низкий летом [38]. Мета-анализ ряда исследований,
в которых в общей сложности наблюдалось 27 307 пациен-
тов, продемонстрировал, что дефицит витамина D является
умеренным предиктором развития ФП [39]. 

Среди различных патофизиологических механизмов
развития аритмий главенствующая роль отводится актива-
ции РААС. Воспаление также вносит вклад в развитие это-
го патологического процесса, так имеются факты, демон-
стрирующие, что повышенный уровень CРБ увеличивает
риск развития ФП [40]. Концентрация СРБ может повы-
шаться под воздействием различных факторов, в том числе
и при дефиците витамина D. Существует предположение,
что воспалительные состояния провоцируют развитие ок-
сидативного стресса, что играет существенную роль в па-
тогенезе развития ФП, при этом витамин D, обладая анти-
оксидантными свойствами, способен защитить кардиомио-
циты от окислительного стресса [39, 41].

При обследовании 283 пациентов, перенесших аортоко-
ронарное шунтирование (АКШ), ФП возникла в послеопе-
рационном периоде у 72 (25%) пациентов. Сывороточные
уровни 25(OH)D у пациентов, у которых ФП возникла
после АКШ, оказались достоверно ниже, чем у лиц без на-
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рушений ритма. Выявлена корреляционная связь размеров
левого предсердия и уровнем 25(OH)D. По результатам по-
лученных данных высказано предположение, что дефицит
витамина D связан с возникновением ФП посредством ак-
тивации ренин-ангиотензиновой системы. По мнению авто-
ров, дефицит витамина D достоверно связан с возникнове-
нием пароксизмов ФП после операции АКШ [42]. 

Анализируя полученные данные, можно полагать, что
дефицит витамина D вносит существенный вклад в разви-
тие нарушений сердечного ритма. Необходимы дальнейшие
исследования для определения причинно-следственной свя-
зи между дефицитом витамина D и ФП, может ли добавле-
ние витамина D способствовать предупреждению развития
этого нарушения ритма.

Âèòàìèí D è õðîíè÷åñêàÿ ñåðäå÷íàÿ
íåäîñòàòî÷íîñòü 
В 2016 г. завершено исследование длительностью

26,5 мес, целью которого было установить частоту встре-
чаемости дефицита витамина D и его связь с минеральной
плотностью костной ткани, фракцией выброса левого же-
лудочка, уровнем мозгового натрийуретического пептида
(NT-proBNP). Сформировано 2 группы: в первую вошли
70 пациентов с хронической сердечной недостаточностью
(ХСН), во вторую -- 40 пациентов с заболеваниями сердеч-
но-сосудистой системы, но без ХСН. Остеопороз выявлен
у 61,4% пациентов 1-й группы (у них же значительно чаще
возникали переломы) и у 32,5% пациентов 2-й группы.
У пациентов с ХСН зафиксировано статистически значи-
мое снижение уровня витамина D, в среднем это значение
составило 9,6 нг/мл, у пациентов без ХСН – 14,8 нг/мл, так-
же у пациентов 1-й группы наблюдался высокий уровень

NT-proBNP. Выявлена корреляционная связь между уров-
нем витамина D в сыворотке и концентрацией NT-proBNP,
фракцией выброса левого желудочка. В результате сделан
вывод, что пациенты с ХСН являются группой повышенно-
го риска возникновения остеопороза и таким пациентам
в качестве профилактики рекомендовано назначать допол-
нительный прием витамина D в дозировке более 1600 МЕ
в сутки [43].

Аналогичные данные – отрицательная корреляционная
связь между уровнем 25(ОН)D и уровнем NT-proBNP под-
тверждена и в другом исследовании, которое продемон-
стрировало, что низкие уровни 25(ОН)D и 1,25(ОН)2D свя-
заны с распространенной дисфункцией миокарда, смерт-
ностью от сердечной недостаточности и частотой внезап-
ной сердечной смертности [44]. 

Патофизиологические механизмы этих взаимосвязей до
конца не изучены, существуют различные гипотезы, со-
гласно одной – дефицит витамина D способствует разви-
тию вторичного гиперпаратиреоза. Высокий уровень пара-
тиреоидного гормона провоцирует кальцификацию сердеч-
ных клапанов (особенно это выражено у пациентов с по-
чечной недостаточностью), в результате чего повышается
риск развития ХСН [45].

Причиной развития ХСН также является «старение»
миокарда, ключевыми факторами, определяющими ско-
рость старения, являются окислительный стресс и хрони-
ческое воспаление [46]. Недостаточность витамина D свя-
зана с более высокой частотой развития сердечной недо-
статочности за счет повышения уровня провоспалитель-
ных маркеров в сыворотке крови, включая СРБ [16]. При
нормализации содержания 1,25(OH)2D происходит сниже-
ние синтеза провоспалительных цитокинов, таких как
ИЛ-6, ИЛ-1, ИЛ-8 и ФНО-α [47]. 

Äåôèöèò âèòàìèíà D è ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòàÿ ïàòîëîãèÿ 

Âëèÿíèå äåôèöèòà âèòàìèíà D íà ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòóþ ñèñòåìó. Àäàïòèðîâàíî [27, 33].
САД – систолическое АД; БСВД – белок, связывающий витамин D; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; МС – метабо-
лический синдром; ПТГ – паратиреоидный гормон; СД – сахарный диабет; ХБП – хроническая болезнь почек; VSMCs – миг-
рация и пролиферация гладкомышечных клеток сосудов.

VSMCs



Полагают, что 1,25(OH)2D играет важную роль в им-
мунных реакциях, предотвращая развитие ряда аутоиммун-
ных заболеваний. В опыте на крысах, которым проводи-
лась трансплантация сердца, выявлено, что выживаемость
оказалась выше в группе, в которой дополнительно назна-
чен 1,25(ОН)2D, по сравнению с группой на монотерапии
циклоспорином. Повышенная выживаемость крыс, полу-
чавших витамин D, не сопровождалась развитием у них ги-
перкальциемии [48]. 

В последнее время появляется все больше данных, сви-
детельствующих о связи между длиной теломер и риском
развития атеросклероза, АГ, инфаркта миокарда, ХСН.
Укорочение длины теломер – одна из причин старения.
В ряде исследований доказана связь между уровнем
25(ОН)D и длиной теломеры. Есть мнение, что витамин D
способен регулировать активность теломеразы, тем самым
влияя на старение [49]. Необходимо дальнейшее изучение
механизмов влияния витамина D на замедление старения,
что в будущем может помочь в предотвращении возраст-
ассоциированных заболеваний и в частности ХСН. 

Исследование, проведенное у 30 пациентов на преддиа-
лизе с хронической болезнью почек и с вторичным гипер-
паратиреоидизмом с целью определения влияния регуляр-
ного приема витамина D на время диастолы левого желу-
дочка, показало, что регулярный прием 1,25(ОН)2D уве-
личивает время диастолы левого желудочка, что способ-
ствует снижению нагрузки на сердце и риска развития
ХСН [50]. Исследования in vitro продемонстрировали, что
витамин D влияет на сократимость кардиомиоцитов за счет
изменения распределения цепей миозина и модулирования
поступления кальция в кардиомиоциты. Витамин D также
влияет на рост, гипертрофию, отложение коллагена и диф-
ференциацию кардиомиоцитов, обеспечивая ключевую

роль активации ядерного рецептора витамина D в физиоло-
гии сердца [32, 51]. 

Таким образом, становится вполне очевидным необхо-
димость поддержания нормальной концентрации витами-
на D, так как его дефицит вносит существенный вклад в
возникновение и прогрессирование ХСН (см. рисунок).

Çàêëþ÷åíèå
Полученные данные имеют важное значение для обще-

ственного здравоохранения, учитывая высокую распростра-
ненность дефицита витамина D. Необходимо принимать во
внимание и тот факт, что пациенты, страдающие гипертони-
ческой болезнью, ишемической болезнью сердца, ХСН, как
правило, люди не всегда мобильные, вынуждены вести мало-
подвижный образ жизни, реже выходят из дому, мало бы-
вают на солнце, поэтому у них вполне может развиться недо-
статок витамина D. Проспективные наблюдения показывают,
что низкие концентрации витамина D связаны с повышенным
риском развития сердечно-сосудистых заболеваний, смерт-
ности от них и смертности от всех причин [2, 8, 52, 53]. 

Руководствуясь полученными данными, медицинское
сообщество склоняется к мнению, что коррекция дефицита
витамина D имеет большое прогностическое значение.
Лечение витамином D имеет низкую себестоимость, про-
стоту в применении, а профилактика дополнительно вно-
сит вклад в формирование здорового образа жизни. Не-
обходимы дальнейшие клинические и экспериментальные
исследования для более детального изучения механизмов
негативного влияния дефицита витамина D на сердечно-со-
судистую систему. 
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