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РЕЗЮМЕ. Введение. По данным многочисленных многоцентровых исследований, 30–40% населения 
планеты имеют дефицит или недостаточность витамина D — уровень 25(OH)D <30 нг/мл (75 нмоль/л). 
Часто встречается у здоровых людей, особенно в северных регионах, у пожилых, беременных, 
при ожирении, ограниченном солнечном облучении. Дефицитом витамина D считают уровень 
25(OH)D <20 нг/мл (50 нмоль/л). Нередко это состояние сопровождается гипокальциемией раз-
личной степени выраженности, нарушением минерализации костей и разнообразными систем-
ными последствиями. В России уровни 25(ОН)D ниже 30 нг/мл выявляются у 70% взрослого на-
селения, при этом в некоторых исследованиях отмечены сезонные различия. Вопросы влияния 
дефицита витамина D на кальциево-фосфорный обмен и состояние костно-мышечной системы 
известны и широко освещаются в литературе. Гораздо в меньшей степени представлены иссле-
дования, посвященные влиянию дефицита витамина D на другие органы и системы, в частности 
сердечно-сосудистую. Цель статьи — изучение влияния дефицита и недостаточности витами-
на D на развитие патологии сердечно-сосудистой и эндокринной систем у мужчин среднего воз-
раста. Материалы и методы. В статье представлены результаты собственного исследования, 
проведенного в различных медицинских учреждениях г. Санкт-Петербурга, в котором изуча-
лось влияние дефицита и недостаточности витамина D у пациентов на формирование артери-
альной гипертензии, сердечной недостаточности, гиперкоагуляции, андрогенного дефицита и 
нарушений углеводного обмена. Результаты исследования продемонстрировали корреляцию 
между дефицитом витамина D и развитием сердечно-сосудистой патологии у мужчин среднего 
возраста. Заключение. Дефицит витамина D ассоциирован с более высокой частотой патологии 
сердечно-сосудистой и эндокринной систем. В отличие от дефицита недостаточность витами-
на D в большинстве случаев не сопровождается патологическими последствиями. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: витамин D, артериальная гипертензия, эндотелиальная дисфункция, 
ренин-ангиотензиновая система, VDR-рецепторы, протромботические факторы, HERG/
Kv11.1-каналы, хроническая сердечная недостаточность
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ABSTRACT. Introduction. According to numerous multicenter studies, 30–40% of the world’s 
population has vitamin D deficiency or insufficiency. Vitamin D insufficiency is defined as a 25(OH)D 
level of <30 ng/mL (75 nmol/L). It is common in healthy individuals, especially in northern regions, 
as well as in older adults, pregnant women, and individuals with obesity or limited exposure to sun-
light. Vitamin D deficiency is characterized by a 25(OH)D <20 ng/ml (50 nmol/l), often accompa-
nied by hypocalcemia of varying severity, impaired bone mineralization, and various systemic con-
sequences. In Russia, levels of 25(OH)D below 30 ng/ml are detected in 70% of the adult population, 
with some studies noting seasonal differences. Issues concerning the effect of vitamin D deficiency 
on calcium-phosphorus metabolism and the condition of the musculoskeletal system are known and 
widely covered in the literature. To a much lesser extent, the literature presents studies on the ef-
fect of vitamin D deficiency on other organs and systems, particularly the cardiovascular system. 
This article presents the results of our own study, which shows the effect of vitamin D deficiency 
and insufficiency on the development of cardiovascular and endocrine pathology in middle-aged 
men. The purpose of this article is to study the effects of vitamin D deficiency and insufficiency 
on the development of pathology of the cardiovascular and endocrine systems in middle-aged men. 
Materials and methods. The article presents the results of a study conducted in various medical 
institutions in St. Petersburg, which examined the impact of vitamin D deficiency and insufficiency 
on the development of arterial hypertension, heart failure, hypercoagulation, androgen deficiency, 
and carbohydrate metabolism disorders in patients with vitamin D deficiency and insufficiency. The 
results of the study demonstrated a correlation between vitamin D deficiency and the development of 
cardiovascular pathology in middle-aged men. Conclusion. Vitamin D deficiency is associated with 
a higher frequency of cardiovascular and endocrine system disorders. Unlike vitamin D deficiency, 
vitamin D insufficiency is not accompanied by pathological consequences in most cases.

KEYWORDS: vitamin D, arterial hypertension, endothelial dysfunction, renin-angiotensin 
system, VDR receptors, prothrombotic factors, HERG/Kv11.1-channels, chronic heart failure
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно данным большого количества мно-
гоцентровых клинических исследований, около 
30–40% населения мира страдает от дефицита 
или недостаточности витамина D. Особенно ак-
туальна эта проблема в северных странах. 

Витамин D — это липофильный витамин, 
играющий ключевую роль в физиологических 
процессах организма. Его биологическая роль 
чрезвычайно широка и охватывает множество 
систем и функций. Витамин D существует в 
двух основных формах — D

2
 (эргокальцифе-

рол) и D
3
 (холекальциферол). Витамин D

2
 со-

держится в растительных продуктах, тогда как 
витамин D

3
 преобладает в продуктах живот-

ного происхождения. Кроме того, важнейшим 
источником витамина D для человека является 
ультрафиолетовое излучение (УФО). Под дей-
ствием УФО предшественник витамина D — 
7-дегидроксихолестерол — превращается в хо-
лекальциферол (D

3
) [1].

Для превращения витамина D, как поступаю-
щего с пищей или пищевыми добавками, так и 
синтезированного под действием солнечных лу-
чей, в активную форму, в организме происходят 
два этапа гидроксилирования. Первый этап 
осуществляется преимущественно в печени (до 
90%) с участием фермента 25-гидроксилазы, что 
приводит к образованию 25-гидроксивитамина D 
(кальцидиола) — биологически малоактивной 
транспортной формы. Второй этап — 1α-ги-
дроксилирование 25-гидроксивитамина D — 
происходит преимущественно в проксимальных 
отделах канальцев коркового вещества почек под 
действием фермента 1α-гидроксилазы. В резуль-
тате синтезируется физиологически активный 
D-гормон — кальцитриол [1, 2].

Уровень кальцитриола в крови определяет-
ся активностью фермента 1α-гидроксилазы в 
почках и регулируется паратиреоидным гор-
моном (ПТГ). Регуляция осуществляется через 
отрицательную обратную связь: высокие кон-
центрации кальцитриола ингибируют актив-
ность фермента, а факторы роста фибро бластов 
(fibroblast growth factor, FGF) усиливают ее. 
В клетках различных тканей организма выяв-
лены специфические рецепторы витамина D 
(vitamin D receptor, VDR), что позволило клас-
сифицировать витамин D как D-гормон. Его 
основная функция заключается в способности 
индуцировать биологические реакции в тка-
нях-мишенях через регуляцию транскрипции 
различных генов. Выявлены локусы ДНК, к ко-
торым привязываются VDR. D-гормон регули-
рует экспрессию около 3% всего генома чело-

века. Синтез кальцитриола происходит во мно-
гих тканях, включая кишечник, кожу и печень, 
а локальный синтез в тканях-мишенях зависит 
от уровня витамина D. Недостаток экзогенного 
витамина D замедляет этот процесс. Уровень 
25-гидроксивитамина D в сыворотке крови явля-
ется основным показателем статуса витамина D, 
поскольку этот метаболит обладает длительным 
периодом полураспада (около 15 дней) [1, 3, 4].

Основное действие витамина D заключается 
в контроле обмена кальция, обеспечении транс-
портировки ионов кальция через клеточные 
мембраны и в цитоплазму посредством специ-
альных механизмов с участием кальбиндинов 
D

9
 и D

28
, кальмодулина, который особенно ак-

тивен в мышцах, нервных клетках, гепатоцитах 
и эндотелиальных клетках. В почках витамин D 
способствует реабсорбции кальция. Витамин D 
также стимулирует пролиферацию остеобластов 
в костной ткани, взаимодействуя с механизмом 
секреции ПТГ на второй фазе [4–6]. 

В мире прогрессивно растет распростра-
ненность сердечно-сосудистой патологии у 
мужчин. Одной из возможных причин может 
быть дефицит витамина D, который оказывает 
комплексное влияние на развитие патологии 
сердечно-сосудистой системы через различные 
механизмы. Среди них указываются активация 
ренин-ангиотензиновой системы, дисфункция 
эндотелия, повышение продукции провоспали-
тельных цитокинов, также отмечено его влия-
ние на формирование нарушений сердечного 
ритма и проводимости [7].

Витамин D (в активной форме — кальци-
триол) стимулирует экспрессию эндотели-
альной NO-синтазы (endothelial nitric oxide 
synthase, eNOS), которая обеспечивает вазоди-
латацию, подавление пролиферации гладкомы-
шечных клеток и некоторые антиагрегантные 
эффекты, связанные со снижением продукции 
тром боксана А2. При дефиците витамина D 
уменьшается продукция эндотелиального ок-
сида азота, что приводит к повышению общего 
периферического сосудистого сопротивления 
(ОПСС), развитию артериальной гипертензии и 
раннему прогрессированию атерогенеза [7, 8]. 
Показана корреляция между дефицитом вита-
мина D и ранней манифестацией атеросклероза 
независимо от традиционных факторов сердеч-
но-сосудистого риска [7, 9, 10].

Витамин D стимулирует активацию некоторых 
сигнальных путей, которые подавляют апо птоз. 
Дефицит витамина D способствует апоптозу эн-
дотелиальных клеток, снижая их численность, 
функциональную активность, способность эндо-
телия к регенерации. Описано потенциальное 
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улучшение эндотелиальной функции при под-
держке препаратами витамина D [9–11].

Витамин D (в форме 1,25-дигидроксивита-
мина D

3
) регулирует экспрессию гена ренина в 

юкстагломерулярных клетках почек. При дефици-
те витамина D снижается активность VDR в этих 
клетках, что повышает синтез ренина [12, 13].

Противовоспалительное действие витами-
на D проявляется через снижение уровня про-
воспалительных цитокинов (фактора некроза 
опухоли альфа (TNFα), интерлейкинов (IL-6, 
IL-1β)), металлопротеиназ и мозгового натрий-
уретического пептида (Na-Pro-BNP), а также 
повышение экспрессии матриксного Gla-про-
теина, противовоспалительных цитокинов 
(в первую очередь IL-10) и ингибиторов ме-
таллопротеиназ. Витамин D активирует анти-
оксидантные системы, увеличивая экспрессию 
ферментов, таких как супероксиддисмутаза 
(superoxide dismutase, SOD), каталаза и глутат-
ионпероксидаза. Эти ферменты нейтрализуют 
активные формы кислорода (АФК), снижая уро-
вень оксидативного стресса. Витамин D улуч-
шает функцию митохондрий, снижая производ-
ство АФК в этих органеллах [11, 12]. Витамин D 
уменьшает активность НАДФН-оксидазы — клю-
чевого источника АФК, особенно в эндотелиаль-
ных и иммунных клетках, что также приводит к 
снижению оксидативного стресса [11–15].

Витамин D сокращает уровень гомоцисте-
ина, может активировать транспорт витами-
нов B

9
 (фолиевая кислота) и B

12
 (цианокобала-

мин), напрямую участвующих в метаболизме 
гомоцистеина [16–19]. 

Витамин D активирует транскрипцию ге-
нов, связанных с липидным обменом,  включая 
регуляцию гена HMG-CoA-редуктазы (ключе-
вого фермента в синтезе холестерина). Дефи-
цит витамина D может повышать активность 
этого и других ферментов, что приводит к 
увеличению уровня липидов плазмы [20–22]. 
Наряду с этим увеличивается активность аце-
тил-КоА-карбоксилазы, повышается уровень 
ацетил-КоА, который служит субстратом для 
синтеза жирных кислот. При достаточном уров-
не витамина D также подавляется активность 
рецептора PPARγ (peroxicome proliferator-acti-
vated receptor-gamma), что снижает липогенез. 
При дефиците витамина D повышается синтез 
жирных кислот и триглицеридов, дифференци-
ровка преадипоцитов в жировые клетки, накоп-
ление жира в адипоцитах [13, 19, 22–24]. 

Дефицит витамина D может снижать чув-
ствительность тканей (мышц, жировой ткани) 
к инсулину. Это связано с уменьшением актив-
ности ферментов, участвующих в транспор-

те глюкозы (глюкозозависимого транспортера 
4-го типа, GLUT4), что приводит к развитию 
инсулинорезистентности. Низкие уровни вита-
мина D часто наблюдаются у пациентов с ожи-
рением, сахарным диабетом 2-го типа и метабо-
лическим синдромом [25, 26]. 

Широко изучаются вопросы влияния дефи-
цита витамина D на патогенез репродуктивных 
и возрастных нарушений. Точная природа связи 
между дефицитом витамина D и андрогенным 
дефицитом не установлена и требует дальней-
ших исследований. Существует несколько ги-
потез о существовании механизмов, подтверж-
дающих эту взаимосвязь [27]. Так, витамин D 
стимулирует выработку лютеинизирующего 
гормона (ЛГ) и фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ), что способствует синтезу те-
стостерона и сперматогенезу [14, 28, 29]. Влия-
ние витамина D на женскую репродукцию 
связано со стимуляцией выработки ЛГ и ФСГ 
и активацией сигнальных путей, связанных с 
действием инсулиноподобного фактора роста 
1-го типа, который стимулирует пролиферацию 
и дифференцировку клеток фолликулов, защи-
щает ооциты от апоптоза, усиливает активность 
ароматазы, которая конвертирует андрогены в 
эстрогены [30].

Клинические исследования показывают, что 
женщины с низким уровнем витамина D чаще 
сталкиваются с ранней менопаузой, тяжелыми 
проявлениями перименопаузы. Сочетание ран-
ней менопаузы и дефицита витамина D увели-
чивает риски сердечно-сосудистых заболева-
ний, остеопороза и метаболического синдро-
ма [12, 29].

Витамин D играет важную роль в регуляции 
процессов старения на клеточном уровне: акти-
вирует гены, связанные с репарацией повреж-
денной ДНК и подавлением мутаций, которые 
приводят к старению и онкогенезу. Доказано, 
что дефицит витамина D связан с уменьшением 
длины теломер (концевых участков хромосом, 
которые сокращаются с возрастом), что уско-
ряет старение клеток и организма в целом [24, 
31, 32]. Некоторые исследования показали, что 
дефицит витамина D связан с уменьшением 
объема мозга, хронической депрессией и повы-
шенным риском деменции (например, болезни 
Альцгеймера). Доказано нейропротективное 
действие витамина D, который защищает ней-
роны от повреждений, улучшает когнитивные 
функции и настроение, что является одним 
из важнейших направлений в гериатрической 
практике [12, 33].

Антиагрегантное действие витамина D осу-
ществляется за счет активации VDR 1,25-диги-
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дроксивитамином D, что приводит в действие 
внутриклеточные сигнальные пути PI3K/Akt и 
MAPK (ERK1/2), которые ингибируют агрега-
цию тромбоцитов [34]. Вместе с тем очень важ-
ным фактором, влияющим на агрегацию тром-
боцитов, является концентрация внутриклеточ-
ного кальция. Витамин D в физиологических 
условиях повышает концентрацию внутрикле-
точного кальция, что приводит к повышению 
агрегации тромбоцитов. Однако экстремальное 
повышение уровня витамина D и внутрикле-
точного кальция может привести к апоптозу 
тромбоцитов [17, 35].

Витамин D способствует гипокоагуляции, 
подавляя активность I, II, VII факторов свер-
тывания крови [7, 14]. Как указывалось выше, 
витамин D обладает антиоксидантными эффек-
тами, повышая активность антиоксидантных 
ферментов (супероксиддисмутазы, каталазы), 
подавляя продукцию тромбоксана А2, актив-
ность циклооксигеназы-1, что приводит к сни-
жению оксидативного стресса и вторичного 
повреждения тромбоцитов. Эти процессы мо-
гут вызывать повышение активности факторов 
свертывания (например, фибриногена и вита-
мин K-зависимых факторов) и снижение актив-
ности антитромботических механизмов (про-
теин С, протеин S, тромбомодулин) [36–38]. 
Некоторые клинические исследования выявили 
связь между дефицитом витамина D и повы-
шенными уровнями факторов свертывания кро-
ви I и VIII, а также увеличенной активностью 
прокоагулянтного маркера D-димера у таких 
пациентов. Эти данные позволяют предполо-
жить протективную роль витамина D в про-
филактике гиперкоагуляции, снижении риска 
тромботических осложнений [33, 34, 38–40].

Дефицит витамина D может выступать фак-
тором риска развития аритмий и нарушений 
в проводящей системе сердца. Витамин D ак-
тивирует кальциевые каналы L-типа в кардио-
миоцитах, которые играют ключевую роль в 
сократительной функции миокарда и обеспече-
нии передачи импульса в проводящей системе 
сердца. Снижение уровня кальция приводит 
к увеличению интервала Q–T (электрической 
систолы сердца), что является одним из ос-
новных механизмов формирования наруше-
ний сердечного ритма, в том числе фатальных. 
При увеличении интервала Q–T возникают 
ранние постдеполяризации, которые могут слу-
жить триггерами для развития желудочковых 
аритмий, таких как пируэтная желудочковая та-
хикардия (torsaides de pointes) [41, 42]. Удлине-
ние интервала Q–T создает условия для реали-
зации механизма «повторного входа» (re-entry). 

Витамин D может активировать ионные каналы 
и Na⁺-каналы, которые ответственны за транс-
порт ионов калия и натрия. Их дисфункция мо-
жет приводить к увеличению интервала Q–T и 
провокации желудочковых нарушений ритма 
[43, 44]. 

В настоящее время дефицит витамина D чаще 
рассматривается как сопутствующий фактор, а 
не прямая причина аритмий. Однако его роль в 
патогенезе и профилактике сердечных аритмий 
все чаще подтверждается в клинической и экспе-
риментальной медицине. Дефицит витамина D 
является важным фактором риска развития ар-
териальной гипертензии, атеросклероза, систем-
ной тромбоэмболии, нарушений сердечного рит-
ма, сердечной недостаточности и других заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы [45–48].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования — изучить влияние де-
фицита и недостаточности витамина D на раз-
витие патологии сердечно-сосудистой и эндо-
кринной систем у мужчин среднего возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие три груп-
пы мужчин среднего возраста (от 40 до 60 лет). 
В первую группу вошли пациенты с дефици-
том витамина D (ниже 20 нг/мл) (n=21, сред-
ний возраст 52,1±6,7 года). Средний уровень 
витамина D составил 14,7±4,7 нг/мл. Вторая 
группа была представлена пациентами c недо-
статочностью витамина D (от 20 до 30 нг/мл) 
(n=18, средний возраст 49,2±5,3 года). Cредний 
уровень витамина D во второй группе составил 
25,2±3,8 нг/мл. Третья группа представлена 
пациентами с адекватным уровнем витами-
на D (выше 30 нг/мл) (n=26, средний возраст 
46,2±7,7 года). Средний уровень витамина D 
составил 63,4±10,8 нг/мл. Критерии исклю-
чения из исследования: первичный и третич-
ный гиперпаратиреоз, клинически значимая 
патология щитовидной железы, надпочечни-
ков, хроническая болезнь почек (ХБП) (стадии 
С3а–С5), хронические заболевания печени, 
кишечника, системные заболевания соедини-
тельной ткани, морбидное ожирение (индекс 
массы тела >35 кг/м2), лимфопролиферативные 
заболевания, врожденные синдромы, ассоци-
ированные с нарушениями кальциевого обмена 
(синдром Вильямса–Бойрена, Эллерса– Данло, 
Олбрайта и т.д.) или связанные с локальным 
остеолизисом. Исключались также пациенты, 
принимающие глюкокортикоиды, противосудо-
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рожные препараты, тиреостатики и тироидные 
гормоны.

Всем пациентам проводилось комплексное 
обследование, включающее определение уров-
ня гомоцистеина, Na-Pro-BNP, D-димера, IL-6, 
липидограммы. Из инструментальных иссле-
дований выполнены эхокардиография, суточ-
ное мониторирование электрокардиограммы 
(ЭКГ) и артериального давления. Исследова-
ние проводилось на базе нескольких медицин-
ских цент ров Санкт-Петербурга. Полученные 
данные обрабатывались методом статистиче-
ского анализа с использованием программы 
Excel 5.0. Достоверность показателей оценива-
лась с помощью критерия χ2 Пирсона.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Средний уровень витамина D в первой 
группе составил 14,7±4,7 нг/мл, во второй — 
25,2±3,8 нг/мл, в третьей — 63,4±10,8 нг/мл 
(р <0,01) (рис. 1).

Клинико-лабораторные показатели у паци-
ентов с дефицитом, недостаточностью и нор-
мальным уровнем витамина D представлены в 
табл. 1.

Уровни общего холестерина, триглицери-
дов и липопротеинов низкой плотности ока-
зались несколько выше именно у пациентов 
в группе с дефицитом витамина D (6,2±1,8; 
2,4±0,3; 3,9±0,4 ммоль/л соответственно) по 
сравнению с пациентами, которые имели не-
достаточность витамина (5,7±1,4; 2,1±0,2; 
3,7±0,4 ммоль/л соответственно) или нор-
мальный его уровень (соответственно: 5,6±1,
3;1,9±0,2;3,6±0,3 ммоль/л) (p <0,05). При этом 

характеристики липидограммы у пациентов 
с нормальным уровнем витамина D и его не-
достаточностью не достигали статистических 
различий (p >0,5).

Дефицит витамина D сопровождается повы-
шением уровня системного воспаления. Об этом 
свидетельствуют значительно более высокие 
уровни гомоцистеина (16,1±3,4 мкмоль/л про-
тив 11,1±2,7 и 10,7±3,8 мкмоль/л; и IL-6 — 
6,8±2,8 пг/мл против 4,7±3,1 и 4,3±2,5 пг/мл) 
по сравнению с пациентами, которые имеют 
недостаточность или нормальный уровень вита-
мина D (р <0,05). При этом между пациентами 
с недостаточностью и нормальным уровнем ви-
тамина D не выявлено статистически значимых 
различий (р >0,5).

Результаты исследования не выявили разли-
чий по частоте нарушений углеводного обмена 
у пациентов с дефицитом или недостаточно-
стью витамина D по сравнению с пациентами, 
имеющими нормальный его уровень. Сахарный 
диабет встречался у 9,5% пациентов с дефици-
том витамина D, у 5,5% — с недостаточностью 
витамина D и у 11,5% пациентов с нормальным 
уровнем витамина D (р >0,5). Нельзя исклю-
чить, что данные результаты могли быть полу-
чены вследствие ограниченной выборки паци-
ентов. Средний уровень общего тестостерона 
у пациентов с дефицитом витамина D оказался 
значительно более низким по сравнению с па-
циентами с недостаточностью и нормальным 
уровнем, соответствуя при этом критериям ан-
дрогенного дефицита по рекомендациям ISSAM 
(International Society for the Study of the Aging 
Male, Международного общества по изучению 
старения мужчин) (11,9±3,1 против 16,1±4,7 и 
18,2±4,1 нмоль/л соответственно, р <0,05).

Дефицит и недостаточность витамина D 
способствуют развитию гиперкоагуляции. 
У пациентов этих групп показатели D-димера 
оказались существенно выше по сравнению 
с пациентами с нормальным уровнем вита-
мина D (429,8±26,3 и 344±22,3 нг/мл против 
266±23,3 нг/мл соответственно, р <0,05).

Дефицит витамина D, в отличие от его недо-
статочности, чаще приводит к развитию артери-
альной гипертензии. Так, артериальная гипер-
тензия встречалась у пациентов первой группы 
в 38% случаев, а во второй и третьей группах — 
в 22,2 и 23,1% соответственно (р <0,05).

У пациентов с дефицитом и недостаточно-
стью витамина D несколько чаще отмечаются 
нарушения реполяризации метаболического ге-
неза по данным ЭКГ: в 19 и 16% случаев про-
тив 11,5% случаев среди пациентов с нормаль-
ным уровнем витамина D (р ≤0,05).

Рис. 1. Средние уровни концентрации витамина D у паци-
ентов с дефицитом (первая группа), недостаточно-
стью (вторая группа) и нормальным уровнем вита-
мина D (третья группа)

Fig. 1. Average vitamin D concentration levels in patients 
with vitamin D deficiency (first group), insufficiency 
(second group), and normal levels (third group)
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Таблица 1

Оценка клинических и лабораторных данных у пациентов обследуемых групп

Table 1

Evaluation of clinical and laboratory data in patients of the examined groups

Показатель / Parameter

Группы сравнения / Comparison groups

рпервая группа / 
fi rst group,

n=21

вторая группа / 
second group,

n=18

третья группа / 
third group,

n=26

Возраст, годы / Age, years 52,1±6,7 49,2±5,3 46,2±7,7 >0,05

Рост, см / Height, cm 176,4±6,7 174,6±4,1 177,5±9,4 >0,05

Вес, кг / Weight, kg 83,7±9,8 86,8±10,4 85,5±8,7 >0,05

Индекс массы тела, кг/см / Body mass index, kg/cm 26,5 28,1 27,5 >0,05

Общий холестерин, ммоль/л / 
Total cholesterol, mmol/l

6,2±1,8 5,7±1,4 5,6±1,3 <0,05

Липопротеины низкой плотности, ммоль/л / 
Low density lipoproteins, mmol/l

3,9±0,4 3,7±0,3 3,6±0,3 <0,05

Триглицериды, ммоль/л / Tryglycerides, mmol/l 2,4±0,3 2,1±0,2 1,9±0,2 <0,05

Гомоцистеин, мкмоль/ Homocysteine, mkmol/l 16,1±3,4 11,7±2,7 10,1±3,8 <0,05

Интерлейкин-6, пг/мл/ Interleykin-6, pg/ml 6,8±2,8 4,3±2,5 4,7±3,1 <0,05

Уровень глюкозы натощак, ммоль/л / 
Fasting glucose levels, mmol/l

5,2±0,9 5,1±0,7 4,9±0,6 >0,05

Средний уровень гликированного гемоглобина, % / 
Average level of glycated hemoglobin, %

5,79±0,3 5,82±0,3 5,61±0,1 >0,05

Количество пациентов с манифестным сахарным диабетом, % / 
Number of patients with manifest diabetes mellitus, %

9,5 5,5 11,5 >0,05

Количество пациентов с манифестным сахарным 
диабетом, абс. / 
Number of patients with manifest diabetes mellitus, abs.

2 1 3 >0,05

D-димер, нг/мл / D-dimer, ng/ml 429,8±26,3 344,7±22,3 266,3±23,2 <0,05

Мозговой натрийуретический пептид 
(Na-Pro-BNP), пг/мл / 
Brain Natriuretic Peptide Na-Pro-BNP, pg/ml

132,6±26,3 88,4±17,2 65,1±21,5 <0,05

Тестостерон, нмоль/л/ Testosterone, nmol/l 11,9±3,1 16,1±4,7 18,2±4,1 <0,05

Артериальная гипертензия, % / Arterial hypertension, % 38,1 22,2 23,1 <0,05

Артериальная гипертензия, абc. / 
Arterial hypertension, abc.

8 4 6 <0,05

Среднее количество суправентрикулярных экстрасистол / 
Average number of supraventricular extrasystoles

1164,1±58,4 798,6±43,4 596,8±67,1 <0,05

Среднее количество желудочковых экстрасистол низкой 
градации (I–II группа по Ryan) / 
Average number of low-grade ventricular extrasystoles 
(I–II group according to Ryan)

868,3±67,4 465,4±51,7 335,7±58,3 <0,05

Среднее количество желудочковых экстрасистол высо-
кой градации (III–V группа по Ryan) / 
Average number of high-grade ventricular extrasystoles 
(III–V group according to Ryan)

143,6±29,4 46,7±14,4 65,7±18,4 <0,01

Атриовентрикулярная блокада I cтепени, абс. /
Atrioventricular block of the I degree, abc.

4 2 2 <0,05

Атриовентрикулярная блокада I cтепени, % / 
Atrioventricular block of the I degree, %

19,0 11,1 7,6 <0,05
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Показатель / Parameter

Группы сравнения / Comparison groups

рпервая группа / 
fi rst group,

n=21

вторая группа / 
second group,

n=18

третья группа / 
third group,

n=26

Атриовентрикулярная блокада II cтепени, абс. /
Atrioventricular block of the II degree, abc).

2 1 0 <0,05

Атриовентрикулярная блокада II cтепени, % / 
Atrioventricular block of the II degree, %?

9,5 5,5 0 <0,05

Полная блокада левой ножки пучка Гиса, абс. / 
Complete blockage of the left leg of the Gis bundle, abc.

1 0 0 <0,05

Полная блокада левой ножки пучка Гиса, % / 
Complete blockage of the left leg of the Gis bundle, %

4,7 0 0 <0,01

Неполная блокада левой ножки пучка Гиса, абс. / 
Incomplete blockage of the left leg of the Gis bundle, abc.

2 0 1 <0,05

Неполная блокада левой ножки пучка Гиса, % / 
Incomplete blockage of the left leg of the Gis bundle, %

9,5 0 3,8 <0,05

Полная блокада правой ножки пучка Гиса, абс. /
Complete blockage of the right leg of the Gis bundle, abc.

1 1 1 >0,05

Полная блокада правой ножки пучка Гиса, % / 
Complete blockage of the right leg of the Gis bundle, %

4,8 5,5 3,8 >0,05

Неполная блокада правой ножки пучка Гиса, абс. /
Incomplete blockade of the right leg of the Gis bundle, abc.

5 4 7 >0,05

Неполная блокада правой ножки пучка Гиса, % / 
Incomplete blockade of the right leg of the Gis bundle, %

23,8 22,2 26,9 >0,05

↓ ST–T с глубоким зубцом Т в отведениях V
1
–V

6
, абс. / 

↓ ST–T with deep T-wave in leads V
1
–V

6
, abc.

4 3 3 <0,05

↓ ST–T с глубоким зубцом Т в отведениях V
1
–V

6
, % /

↓ ST–T with deep T-wave in leads V
1
–V

6
, %

19 16 11,5 ≤0,05

Масса миокарда левого желудочка, г / 
Left ventricular myocardial mass, g

246,5±8,7 219,7±6,2 206,7±8,9 <0,01

Индекс массы миокарда, г/м2/ 
Myocardial mass index, g/m2

122,1±5,4 108,9±5,5 102,1±4,4 <0,01

Толщина задней стенки левого желудочка / 
Left ventricular posterior wall thickness

11,1 10,8 11,2 >0,05

Относительная толщина стенки левого желудочка / 
Relative thickness of the left ventricular wall

0,38 0,36 0,37 >0,05

Толщина межжелудочковой перегородки, мм / 
Interventricular septum thickness, mm 

10,4 10,1 10,2 >0,05

Конечный диастолический размер левого желудочка, мм / 
Left ventricular end-diastolic dimension, mm

58,4±2,9 56,3±3,0 54,7±2,1 ≤0,05

Фракция выброса левого желудочка по Тейкхольцу, % /
Left ventricular ejection fraction according to Teichholz, %

59,3±5,4 62,3±6,5 63,9±8,1 >0,05

Конечный систолический размер левого желудочка, мм / 
Left ventricular end-systolic dimension, mm

41,4±2,9 40,2±3,2 40,6±4,5 >0,05

Диаметр левого предсердия, мм / 
Left atrium diameter, mm

41,7±5,1 39,6±3,4 39,9±6,1 <0,01

Скорость трансмитрального кровотока, Е/А м/с / 
Transmitral blood fl ow velocity, E/A m/s

1,19±0,21 1,25±0,14 1,26±0,18 <0,01

Окончание табл. 1 / Ending of the Table 1
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Нарушения в проводящей системе сердца 
также чаще отмечаются у пациентов как с де-
фицитом, так и недостаточностью витамина D. 
Атриовентрикулярная (АВ) блокада I и II степе-
ни зарегистрирована у 19,0 и 9,5% пациентов с 
дефицитом витамина D, у 11,1 и 5,5% пациентов 
с недостаточностью витамина D соответственно. 
У пациентов с нормальным уровнем витамина 
выявлена только АВ-блокада I степени (7,6%), 
что оказалось достоверно реже по сравнению 
с двумя другими группами (р <0,05). Полная 
блокада левой ножки пучка Гиса отмечена в 
4,7% случаев, неполная блокада левой ножки 
пучка Гиса — в 9,5% случаев, также чаще встре-
чаются у пациентов с дефицитом витамина D по 
сравнению с пациентами, которые имели недо-
статочность или нормальный уровень витамина 
(0 и 3,8% соответственно) (р <0,05).

Данные суточного мониторирования ЭКГ 
(СМЭКГ) демонстрируют более высокую ча-
стоту суправентрикулярной экстрасистолии у 
пациентов с дефицитом и недостаточностью 
витамина D (среднее количество эпизодов 
1164,1±58,4 и 798,6±43,4 соответственно  про-
тив 598,6±67,1 при р <0,05). Что касается желу-
дочковых экстрасистол низких (I–II) и особенно 
высоких (III–V) градаций по Ryan, они выявле-
ны в значительно большем количестве именно 
в группе пациентов с дефицитом витамина D. 
Их среднее количество по данным СМЭКГ со-
ставило 868,3±67,4 и 143,6±29,4 соответствен-
но эпизодов в сутки, тогда как при недоста-
точности и нормальном уровне витамина D их 
количество оказалось 465,4±51,7 и 335,7±58,3 
соответственно; 46,7±14,4 и 65,7±18,4 при 
р <0,05–0,01.

Результаты ультразвукового исследования 
сердца не выявили различий у пациентов всех 
трех групп по таким показателям, как фрак-
ция выброса левого желудочка по Тейхольцу 
(59,3±5,4 в группе с дефицитом витамина D; 
62,3±6,5 в группе с недостаточностью витами-
на D; 63,9±8,1% в группе с адекватным уров-
нем витамина D) и конечный систолический 
размер левого желудочка (41,4±2,9; 40,2±3,2; 
40,6±4,5 мм соответственно) (р >0,05). Однако 
у пациентов с дефицитом витамина D отмече-
на тенденция к увеличению левого предсердия 
(41,7±5,1 мм) и снижению скорости трансми-
трального кровотока (1,19±0,21 м/с) по сравне-
нию с пациентами с недостаточностью (39,6±3,4 
мм; 1,25±0,14 м/с) и нормальным уровнем ви-
тамина D (39,9±6,1 мм; 1,26±0,18 м/с) (р <0,05). 
У пациентов с дефицитом витамина D отмеча-
ются более высокие показатели массы миокар-
да левого желудочка (246,5±8,7 г) и индекса 

массы миокарда (122,1±5,4 г/м²) по сравнению 
с пациентами с недостаточностью (219,7±6,2 г; 
108,9±5,5 г/м²) и нормальным уровнем витами-
на D (206,7±8,9 г; 102,1±4,4 г/м²) (р <0,01).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Результаты исследования показали, что раз-
витие сердечно-сосудистой патологии, андро-
генного дефицита в значительной степени ас-
социировано именно с дефицитом витамина D, 
а состояние недостаточности витамина D в 
большинстве случаев не сопровождается пато-
логическими последствиями.

В статье подчеркивается, что дефицит ви-
тамина D оказывает комплексное влияние на 
патогенез не только заболеваний костно-мы-
шечной системы, но и других систем, включая 
сердечно-сосудистые заболевания и нарушения 
репродуктивной функции у мужчин. Исследо-
вание демонстрирует, что дефицит витамина D 
является более серьезным клиническим состо-
янием по сравнению с его недостаточностью, 
поскольку связан с развитием патологических 
изменений, таких как нарушения кальциевого 
фосфорного обмена, деминерализация кост-
ной ткани и риск развития остеопороза, имму-
нодефицит и повышенный риск развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний. В то же время, 
в отличие от общепринятых взглядов, исследо-
вание не выявило связи между дефицитом ви-
тамина D и нарушениями углеводного обмена. 
Недостаточность витамина D по сравнению с 
его дефицитом обычно не сопровождается вы-
раженными клиническими симптомами или се-
рьезными последствиями, и ее выявление чаще 
всего служит сигналом для профилактических 
мер, но не для немедленного лечения.

Следует отметить, что данные, полученные 
в России, согласуются с мировыми исследова-
ниями: уровни 25(ОН)D ниже 30 нг/мл зареги-
стрированы у значительной части населения. 
Дефицит витамина D наблюдается у 30% взрос-
лого населения страны, что требует особого 
внимания к профилактике и терапии [48]. Реко-
мендации по лечению базируются на использо-
вании пероральных препаратов с высокой дозой 
витамина D (суммарно до 400 000 ME) — доза 
насыщения — после чего пациента перево-
дят на терапию поддерживающими дозами от 
2000 до 5000 ЕД/ сут [25, 49]. От передозиров-
ки препаратами витамина D страхует витамин 
D-связывающий протеин, который с высоким 
сродством связывает витамин D в тканях и 
предотвращает его быстрое выведение из орга-
низма, обеспечивая стабильное  депо в тканях. 
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Учитывая высокую распространенность недоста-
точности витамина D, которая реже, чем дефицит 
витамина D, приводит к патологическим послед-
ствиям, лечение должно быть адаптировано под 
клиническую картину и результаты анализов.

ВЫВОДЫ

1. Дефицит витамина D ассоциирован со 
значительно более высокой частотой артери-
альной гипертензии по сравнению с пациента-
ми, имеющими недостаточность или нормаль-
ный уровень витамина D.

2. Дефицит витамина D может приводить к 
ремоделированию и гипертрофии левого желу-
дочка, атриомегалии, а также повышению риска 
развития хронической сердечной недостаточ-
ности. У пациентов с дефицитом витамина D 
отмечаются увеличение размеров левого пред-
сердия, конечного диастолического размера ле-
вого желудочка, снижение скорости трансмит-
рального кровотока и повышение уровня Na-
Pro-BNP. При этом на ранних стадиях дефицита 
витамина D не наблюдается систолической дис-
функции, что позволяет предположить форми-
рование диастолической сердечной недостаточ-
ности с сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка.

3. Дефицит витамина D ассоциирован с бо-
лее высокой частотой нарушений сердечного 
ритма и проводимости, поскольку приводит к 
повышению активности L-типа кальциевых 
каналов в миокарде и нарушению транспорта 
ионов кальция. Другие возможные механизмы 
включают развитие атриомегалии и увеличение 
массы миокарда левого желудочка, в том числе 
вследствие артериальной гипертензии.

4. У пациентов с дефицитом витамина D 
отмечаются значительно более высокие пока-
затели потенциально атерогенных фракций ли-
пидограммы, провоспалительных цитокинов, 
маркера прокоагулянтной активности D-димера, 
что указывает на влияние дефицита витамина D 
на развитие атеросклероза и наклонности к ги-
перкоагуляции и тромбозу.

5. Дефицит витамина D сопряжен с выражен-
ным снижением уровня тестостерона у мужчин. 
Средние значения этого гормона у пациентов с 
дефицитом витамина D соответствовали кри-
териям андрогенного дефицита по  ISSAM. Ре-
цепторы к витамину D присутствуют в клетках 
Лейдига и Сертоли. Дефицит витамина D мо-
жет нарушать активацию этих рецепторов, что 
замедляет синтез тестостерона и снижает функ-
цию тестикул. Витамин D может также регули-
ровать экспрессию генов, участвующих в био-

синтезе половых гормонов (например, CYP11A1, 
кодирующего фермент, катализирующий первые 
этапы синтеза тестостерона).

6. Статистических различий между группа-
ми в отношении частоты нарушений углевод-
ного обмена не выявлено.

7. В отличие от дефицита недостаточность 
витамина D в большинстве случаев не сопро-
вождается патологическими последствиями.
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