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РЕФЕРАТ

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Определение связи статуса витамина D (ВД) с патологией сердечно-сосудистой систе-

мы у пациентов с различными стадиями хронической болезни почек (ХБП). ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Обследованы 

102 пациентов с ХБП 1-4 стадии, М/Ж  –  49/53, 60,6±12,6 года, в основном с диабетической нефропатией (91,2 %) 

и 79 пациентов с ХБП 5д стадии, получавших хронический бикарбонатный гемодиализ в среднем 72,0±80,0 мес, 

М/Ж  –36/43, 45,5% – с хроническим гломерулонефритом. Пациентам были выполнены эхокардиография, опре-

деление толщины комплекса интима–медиа сонных артерий (КИМ) и суточное мониторирование ЭКГ и АД. Поми-

мо обычных клинических и биохимических показателей, иммуноферментным методом были определены 25(OH)D 

и 1,25(OH)2D. РЕЗУЛЬТАТЫ. У пациентов с ХБП 1-4 стадии дефицит 25(OH)D (<30 нмоль/л) был выявлен у 14,9%, 

недостаточность (30–75 нмоль/л) – у 55,4% и оптимальные значения (>75 нмоль/л)  – у 29,7%. У больных с ХБП 5д 

– недостаточность была определена у 49,4%, дефицит – у 50,6%. В группе с ХБП 1-4 стадии в 63,8% случаев был 

обнаружен дефицит 1,25(OH)2D (<53 пмоль/л), в группе с ХБП 5д стадии  –  у всех пациентов. У больных с ХБП 1-4 

стадии низкие значения 1,25(OH)2D сыворотки сочетались с более высоким АД (p=0,01), более частыми эпизода-

ми ишемии миокарда по данным суточного мониторирования ЭКГ (p=0,027). Более низкие значения 1,25(OH)2D 

отмечались у пациентов с ХБП 1-4 стадии при наличии гипертрофии миокарда (р=0034), кальциноза сердечных 

клапанов (р=0,042). Меньшие значения 25(OH)D сыворотки крови были ассоциированы с клиническими проявле-

ниями сердечной недостаточности (р=0,004), с кальцинозом сердечных клапанов (р=0,021), с большей толщиной 

КИМ (р=0,005), большей частотой суправентрикулярной экстрасистолии (р=0,016). У пациентов с ХБП 5д стадии 

при более низком уровне 25(OH)D  наблюдалась более частая суправентрикулярная экстрасистолия (Rs=-0,33; 

p=0,039). ЗАКЛЮЧЕНИЕ. У пациентов с ХБП часто встречается недостаточность и дефицит 25(OH)D  и 1,25(OH)2D, 

особенно при ХБП 5д стадии. Низкие значения 25(OH)D  и 1,25(OH)2D ассоциированы с более выраженной АГ, ги-

пертрофией миокарда, атеросклерозом сосудов, кальцинозом сердечных клапанов, суправентрикулярной экстра-

систолией, сердечной недостаточностью.

Ключевые слова: витамин D, 25(OH)D, 1,25(OH)2D, хроническая болезнь почек, артериальная гипертензия, гипертро-

фия миокарда, ИБС, кальциноз сердечных клапанов, суправентрикулярная экстрасистолия, сердечная недостаточность.

ABSTRACT

AIM OF RESEARCH.  Determination of relation between vitamin D (VD) state and cardiovascular system pathology at patietns 

with different stages of chronic kidney disease (CKD). PATIENTS AND METHODS. 102 patients with CKD of 1-4 stages were 

examined, m/f – 49/53, mean age 60,6±12,6 years, commonly with diabetic nephropathy (91,2%) and 79 patients with CKD 

of 5D stage, receiving chronic bicarbonate hemodialysis average  for 70,0±80,0 months, m/f – 36/43, 45,5% - with chronic 

glomerulonephritis. Patients were performed echocardiography, Carotid intima-media thickness test (CIMT) and ECG and 

arterial blood pressure 24-hour monitoring. Except usual clinical and biochemical factors 25(OH)D and 1,25(OH)2D were 

determined by immunoenzyme method. RESULTS. At patients with CKD of 1-4 stages deficiency of 25(OH)D (<30 nM/l) were 

diagnosed in 14,9%, insufficiency (30-75 nM/l) – in 55,4% and optimal values (>75 nM/l) – in 29,7%. At patients with CKD of 5D 

stage – insufficiency was determined in 49,4%, deficiency – in 50,6%. In group of patients with CKD of 1-4 stage 1,25(OH)2D 

deficiency was determined  in 63,8 cases (<53 nM/l), in group of patients with CKD of 5D stage – in all patients. At patients with 

CKD of 1-4 stage low values of 1,25(OH)2D combined with higher arterial blood pressure (p=0,01), more frequent myocardial 

ischemia episodes according to ECG monitoring data (p=0,027). Lower values of 1,25(OH)2D were observed in patients with 

CKD of 1-4 stages at myocardium hypertrophy  (p=0,034), cardiac valve calcinosis (p=0,042). Lower values of 25(OH)D blood 

serum were associated with clinical significant of heart failure (p=0,004), cardiac valve calcinosis (p=0,021), with more CIMT 

(p=0,005), with more frequent supraventricular extrasystole (p=0,016). At patients with CKD of 5D stage at lower level  of 

25(OH)D more frequent supraventriclular extrasystole was observed (RS=-0,33; p=0,039). CONCLUSION. At patients with CKD 
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insufficiency and deficiency of 25(OH)D and 1,25(OH)2D is frequent, especially at CKD of 5D stage. Lower values of 25(OH)D 

and 1,25(OH)2D are associated with more significant AH, myocardium hypertrophy, vascular sclerosis, cardiac valve calcinosis, 

supraventricular extrasystole, heart failure.

Key words: vitamin D, 25(OH)D, 1,25(OH)2D, chronic kidney disease, arterial hypertension, myocardium hypertrophy, IHD, 

cardiac valve calcinosis, supraventricular extrasystole, heart failure.

ВВЕДЕНИЕ

У пациентов с хронической болезнью почек 
(ХБП), широко распространенной в мире, значи-
тельно чаще, чем в общей популяции, встречается 
кардиоваскулярная патология [1]. При длительном 
проспективном исследовании доказано, что вы-
живаемость пациентов с ИБС, получающих хро-
нический гемодиализ (ГД), значительно снижает-
ся по сравнению с больными без ИБС [2]. Полу-
чены убедительные данные, что в общей популя-
ции инфаркт миокарда и инсульт чаще встреча-
ются у пожилых лиц с низким поступлением ви-
тамина D с пищей, со сниженным уровнем сыво-
ротки крови 1,25(OH)2D [3] и 25(OH)D [4]. Ан-
тиатерогенное действие ВД реализуется путем 
уменьшения продукции провоспалительных ци-
токинов [5] и повышения – противовоспалитель-
ных [6]. Известно, что в ответ на отложение в ин-
тиме окисленных липопротеидов низкой плотно-
сти Тh-1-лимфоциты начинают продуцировать ин-
терферон гамма (IFN-γ), активирующий макро-
фаги, синтезирующие IL-1β, IL-6 и TNF-α. Эти 
провоспалительные цитокины интенсифициру-
ют процессы инфильтрации интимы моноцита-
ми, активируют матриксные металлопротеиназы 
(ММП). Лимфоциты Th-1 тормозят активность 
Th-2-лимфоцитов, продуцирующих противовос-
палительный IL-10 [7]. Кроме того, ВД снижает 
экспрессию ММП [8], которые расщепляют кол-
лаген атеросклеротических бляшек, способству-
ют их разрыву и тромбозу. ВД также способству-
ет снижению уровня триглицеридов и повышению 
липопротеинов высокой плотности [9]. 

Кроме антиатерогенного действия, плейотроп-
ные кардиопротективные эффекты 1,25(OH)2D 
заключаются в снижении активности ренин-
ангиотензиновой системы [10] и, соответствен-
но, выраженности артериальной гипертензии (АГ) 
[11, 12]. Следует подчеркнуть, что прогностиче-
ское значение в отношении развития сердечно-
сосудистых событий и выживаемости у больных 
на ГД имеют ряд показателей АД [13]. 

 Влияние ВД состоит также в торможении про-
лиферации миоцитов [14], приводящем к умень-
шению выраженности гипертрофии миокарда [15, 
16], в уменьшении степени клинических проявле-
ний сердечной недостаточности (СН) [4, 17]. 

Сведения о связи статуса ВД, которой характе-
ризуется уровнями 25(ОН)D и 1,25(OH)2D, с кар-
диоваскулярной патологией пациентов с ХБП ма-
лочисленны. Есть данные, что низкий уровень 
25(ОН)D сыворотки крови способствует каль-
цификации сосудов у пациентов с ХБП 4-5 ста-
дии [18], а проводимая терапия активной формой 
ВД – альфакальцидолом – ассоциирована с менее 
выраженным кальцинозом брюшной аорты паци-
ентов, получавших ГД [19]. Обнаружено также 
уменьшение степени гипертрофии левого желу-
дочка (ГЛЖ) у пациентов на ГД, получавших те-
рапию 1,25(OH)2D [20] и холекальциферолом [21]. 
У пациентов с ХБП отсутствуют сведения о связи 
статуса ВД с выраженностью АГ, с тяжестью ате-
росклероза, кальциноза сосудов и сердечных кла-
панов, с частотой аритмий. Поэтому целью иссле-
дования являлось определение связи статуса ВД с 
патологией сердечно-сосудистой системы у паци-
ентов с различными стадиями ХБП. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В поперечно-срезовое по дизайну исследова-
ние были включены 2 группы пациентов: в 1-ю 
отобраны больные с наличием ХБП 1-4 стадии без 
обострений заболевания почек в течение 6 мес, во 
2-ю – пациенты с ХБП 5д стадии, получавшие ГД 
не менее 3 мес. Кроме общепринятых клиниче-
ских и биохимических показателей, были опреде-
лены уровни 25(OH)D и 1,25(OH)2D (с предвари-
тельной экстракцией) иммуноферментным мето-
дом, концентрации кальция (общего, корректиро-
ванного на альбумин, ионизированного), фосфатов, 
«интактного» паратгормона сыворотки крови. Па-
циентам было выполнено стандартное эхокардио-
графическое исследование, определение толщины 
комплекса интима–медиа сонных артерий (КИМ) 
и суточное мониторирование ЭКГ и АД. Скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) определялась рас-
четным методом по формуле CKD-EPI. В 1-ю груп-
пу с ХБП 1-4 стадии вошли 102 пациента 60,6±12,6 
года (мужчин – 49, женщин – 53). У большинства 
(91,5%) была диагностирована диабетическая не-
фропатия, значительно меньше было пациентов с 
хроническим гломерулонефритом (4,9%), гипер-
тонической болезнью (2,0%) и прочими заболева-
ниями почек (2,0%). Пациенты с 1-й стадией ХБП 
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(СКФ 90 мл/мин и выше) составляли 8,8%, со 2-й 
стадией (СКФ 60–89 мл/мин) – 36,2%, с 3-й (СКФ 
30–59 мл/мин) – 40,2%, с 4-й (СКФ 15–29 мл/мин) 
– 14,7%. Значения СКФ в среднем по группе рав-
нялись 56,7±23,9 мл/мин, уровень креатинина сы-
воротки крови – 0,12±0,06 ммоль/л. Во 2-ю группу 
с ХБП 5д стадии были включены 79 больных, 36 
мужчин и 43 женщины, средний возраст 52,6±15,0 
лет. У 45,6% пациентов был диагностирован хро-
нический гломерулонефрит, у 11,2% – гипертони-
ческая болезнь, у 10,1% – васкулиты и заболева-
ния соединительной ткани, у 10,1% – поликистоз-
ная болезнь почек, у 7,6% – хронический пиело-
нефрит и другие тубулоинтерстициальные забо-
левания, у 6,3% – диабетическая нефропатия и у 
8,9% – прочие заболевания почек. Длительность 
бикарбонатного ГД составляла от 3 до 336 мес, в 
среднем – 72,0±80,0 мес. ИБС диагностирована 
у 47,1% пациентов с ХБП 1-4 стадии и у 52,5% с 
ХБП 5д стадии. 

Статистическая обработка материала была вы-
полнена с использованием стандартных пакетов 
программ прикладного статистического анализа 
(Statistica 6.0). Применялись методы дескриптив-
ной статистики (среднее арифметическое, сред-
неквадратическое отклонение), t-критерий Стью-
дента и U-критерий Вилкоксона–Манна–Уитни, 
χ2-критерий Пирсона, однофакторный дисперсион-
ный анализ (ANOVA), линейный корреляционный 
анализ (критерии r Пирсона и Rs Спирмена), мно-
жественный линейный регрессионный анализ. Чис-

ловые данные приведены в виде средних значений 
со стандартным отклонением (M±SD), на столбча-
тых диаграммах показаны средние значения, верти-
кальные линии отражают 95% доверительный ин-
тервал. Критический уровень достоверности нуле-
вой статистической гипотезы (об отсутствии раз-
личий и влияний) принимали равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В группе с ХБП 1-4 стадии нормальный уро-
вень 25(OH)D сыворотки крови был зарегистри-
рован только у 30% у пациентов (рис.1), у осталь-
ных определялась недостаточность или дефицит. 
У половины больных с ХБП 5д стадии выявлена 
недостаточность 25(OH)D, у остальных – дефицит 
(см. рис. 1), причем чаще, чем в группе с ранними 
стадиями ХБП.

У 2/3 лиц с ХБП 1-4 стадии наблюдался дефи-
цит 1,25(OH)2D и у всех пациентов с ХБП 5д ста-
дии (рис. 2).

По данным суточного мониторирования АД, 
было обнаружено, что у пациентов с ХБП 1-4 ста-
дии и низким уровнем 1,25(OH)2D отмечались бо-
лее высокие значения среднего АД как в течение 
дня, так и в ночное время (рис. 3).

При корреляционном анализе в группе пациен-
тов с ХБП 1-4 стадии было определено, что уро-
вень 1,25(OH)2D был обратно связан с толщиной 
задней стенки левого желудочка (ЛЖ; Rs=–0,21; 
p=0,048). При сравнении групп пациентов с на-
личием гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) по индексу мас-

Рис. 1.  Распределение по 

уровню 25(OH)D (нмоль/л) 

пациентов с ХБП 1-4 стадии 

(диаграмма слева; n=102) и 

с ХБП 5д стадии (диаграм-

ма справа; n=79). Нормаль-

ной уровень сыворотки крови 

25(OH)D – выше 75 нмоль/л, 

недостаточность – 30–75, де-

фицит – ниже 30.

Рис. 2. Распределение по 

уровню 1,25(OH)2D сыворот-

ки крови (пмоль/л) пациентов 

с ХБП 1-4 стадии (левая ди-

аграмма; n=102) и с ХБП 5д 

стадии (правая диаграмма; 

n=79). Нормальной уровень 

1,25(OH)2D сыворотки кро-

ви – выше 53 пмоль/л, недо-

статочность и дефицит – ниже 

53 пмоль/л.
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сы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ), и с ее 
отсутствием определялся более высокий уровень 
1,25(OH)2D в последней группе (рис. 4).

С помощью множественного регрессионно-

го анализа было определено, что толщина задней 
стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) была больше у пациентов с 
ХБП 1-4 стадии (R2=0,15; F=8,12; p<0,001): более 
старшего возраста p<0,001) и с более низким уров-
нем 1,25(OH)2D сыворотки крови (p=0,047).

У пациентов с ХБП 1-4 стадии, обследованных 
в осенний сезон (n=34), наблюдались более низкие 
значения 25(OH)D при наличии клинических при-
знаков сердечной недостаточности (СН) II и выше 
функционального класса по NYHA (74,6±20,1 про-
тив 122,5±11,6; t=3,52; p=0,004). При наличии ди-
астолической дисфункцией 1-го типа у пациентов 
(n=34) определялись более низкие значения 25(OH)
D (84,2±23,7 против 121,7±30,7; t= 2,10; р=0,043).

Следует отметить, что СН чаще встречалась у 
лиц пожилого возраста (p<0,001), при наличии ИБС 
(p<0,001), при кальцинозе клапанов сердца (ми-
трального, аортального или обоих; p<0,001), при 
более значительной толщине КИМ (р=0,002), при 
ГЛЖ, оцениваемой по толщине ЗСЛЖ (р=0,001), 
при высоком АД (p<0,001), суправентрикуляр-
ной экстрасистолии (p<0,001), при низкой СКФ 
(р=0,002), более высоком уровне фибриногена 
(p<0,001).

У больных с ХБП 1-4 стадии при наличии де-
фицита 25(OH)D (уровень ниже 30 нмоль/л) опре-
делялась более частая суправентрикулярная экс-
трасистолия по данным суточного мониторирова-
ния (рис. 5).

У больных с ХБП 5д стадии также была выяв-
лена обратная корреляционная связь между часто-
той наджелудочковой экстрасистолии и уровнем 
25(OH)D сыворотки крови (Rs=–0,33; р=0,039). 
Следует отметить, что суправентрикулярная экс-
трасистолия значительно чаще наблюдалась у по-
жилых пациентов (р<0,001), при большей толщи-
не КИМ (р=0,03), при наличии ИБС (p<0,001), 
кальцинозе клапанов сердца (р=0,012), при высо-
ком диастолическом АД по данным мониториро-
вания (р=0,004) и при наличии сахарного диабе-
та (р=0,011).

У пациентов с более низким уровнем 25(OH)
D отмечалась более значительная толщина КИМ 
(рис. 6).

У пациентов с ХБП 5д стадии связи уровней 
25(ОН)D и 1,25(OH)2D сыворотки с толщиной КИМ 
не выявлено (p>0,1). 

В группе больных с уровнем 1,25(OH)2D сыво-
ротки крови ниже 12 пмоль/л было значимо меньше 
эпизодов ишемии миокарда, по данным суточного 
мониторирования ЭКГ, по сравнению с пациента-
ми с более высоким уровнем 1,25(OH)2D (0,17±0,55 
против 1,00±1,73; t= 2,26; p=0,027). Противовоспа-

Рис. 3. Связь уровня среднего АД днем и ночью со значения-

ми 1,25(OH)2D сыворотки крови.

Рис. 4. ИММЛЖ и уровень 1,25(OH)2D в группах пациентов с 

ХБП 1-4 стадии.

Рис. 5. Уровень 25(ОН)D сыворотки крови и частота суправен-

трикулярной экстрасистолии у пациентов с ХБП 1-4 стадии.
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лительная активность, являющаяся основным ан-
тиатеросклеротическим механизмом 1,25(OH)2D, 
подтверждается обратной связью уровня послед-
него со значениями фибриногена (r=–0,29; p=0,009) 
и СОЭ (r=–0,21; p=0,045). 

В группе с ХБП 1-4 стадии при наличии каль-
циноза сердечных клапанов были ниже уровни сы-
воротки 1,25(OH)2D (рис. 7) и 25(OH)D (рис. 8).

Эти данные подтверждаются результатами мно-
гофакторного дискриминантного анализа: нали-

чие кальцификации клапанов сердца связано с та-
кими независимыми факторами (F=19,1; p<0,001), 
как старший возраст пациентов (p<0,001) и низ-
кий уровень 1,25(OH)2D (p=0,024). Кальцифика-
ция только аортального клапана связана (F=19,9; 
p<0,001) с возрастом пациентов (p<0,001) и с уров-
нем 1,25(OH)2D (p=0,038).

ОБСУЖДЕНИЕ 

По данным проведенного обследования недо-
статочность и дефицит 25(OH)D часто встречается 
у пациентов с ХБП 1-4 стадии, причем их частота 
увеличивается при ХБП 5д стадии. В обследован-
ных группах недостаточность 25(OH)D наблюдалась 
значительно чаще, чем в общей популяции, состав-
лявшей, по литературным данным, 34% [22]. У па-
циентов с ХБП, не находящихся на заместительной 
почечной терапии (ЗПТ), дефицит 25(OH)D (уро-
вень 37,5 нмоль/л) был обнаружен у 42% [23], что 
соответствует нашим данным. По другим сведени-
ям субоптимальный уровень 25(OH)D имели 86% 
пациентов с ХБП, не получающих ЗПТ [24]. Низ-
кий уровень 25(OH)D у наших пациентов, вероят-
но, обусловлен недостаточным солнечным облуче-
нием, особенностями питания при ХБП (в рационе 
недостаточно богатой ВД жирной морской рыбы, 
других продуктов животного происхождения). У 
пациентов, получающих ГД, по данным исследо-
ваний, недостаточность и дефицит 25(OH)D зимой 
достигали 79–89% [25–27], что несколько меньше, 
чем в нашей группе (100%). Таким образом, можно 
сделать вывод, что в обследованной группе с ХБП 
1-4 стадии уровень 25(OH)D сопоставим с данны-
ми других авторов, но у пациентов с ХБП 5д стадии 
он оказался ниже по сравнению с результатами дру-
гих исследований. В нашей работе часто определял-
ся уровень 1,25(OH)2D ниже определенного А. Levin 
и соавт. значения 22,3 нг/мл (53 пмоль/л) [28]. Уро-
вень 1,25(OH)2D обратно зависел от СКФ, что соот-
ветствует данным тех же авторов [28].

В обследованной нами группе с ХБП 1-4 ста-
дии более высокие значения 1,25(OH)2D сыворот-
ки крови сочетались с более низким уровнем АД 
по результатам суточного мониторирования. Эти 
данные соответствуют результатам, полученным 
в общей популяции [11, 12], и объясняются пода-
влением 1,25(OH)2D синтеза ренина [10], ренино-
вых рецепторов, ангиотензиногена [29]. 

Нами впервые было обнаружено, что у пациен-
тов с ХБП 1-4 стадии и с наличием ГЛЖ отмеча-
ются более низкие значения 1,25(OH)2D сыворот-
ки крови. По данным других исследователей, такой 
связи у пациентов с ХБП 4-5 стадии не было най-

Рис. 6. Толщина КИМ в группе пациентов с ХБП 1-4 стадии с 

разным уровнем 25(OH)D сыворотки.

Рис. 7. Уровни 1,25(OH)2D в группах с ХБП 1-4 стадии, раз-

личающихся по наличию кальциноза сердечных клапанов.

Рис. 8. Уровни 25(OH)D крови в группах пациентов с ХБП 1-4 

стадии  с наличием и без кальциноза сердечных клапанов.
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дено [18]. Есть сведения о сдерживании прогрес-
сирования ГЛЖ при назначении пациентам на ГД 
кальцитриола [20]. В экспериментальных исследо-
ваниях на животных была доказана роль ВД в тор-
можении гипертрофии миокарда за счет уменьше-
ния пролиферации и гипертрофии миоцитов [14, 
30–32], снижения накопления коллагена в миокар-
де [16, 30] и снижения уровня ангиотензина II [33]. 

По результатам нашего исследования при на-
личии СН II ф.кл. и выше по NYHA и/или диасто-
лической дисфункции 1-го типа отмечались более 
низкие значения 25(OH)D, что согласуется с резуль-
татами других авторов [4, 17], полученными в об-
щей популяции населения. В опытах на животных 
и с клеточными культурами миоцитов было доказа-
но, что ВД влияет на миокард как прямо, так и кос-
венно (за счет снижения уровня паратгормона и по-
вышения концентрации Са крови) [32, 34]. Прямое 
влияние заключается в том, что 1,25(OH)2D повы-
шает сократимость кардиомиоцитов благодаря мо-
дификации тканевого распределения цепей миози-
на [32], снижения пролиферации [32], гипертрофии 
миоцитов [35, 36], уменьшения отложения колла-
гена в межклеточном пространстве миокарда [16, 
30]. Острый эффект на миоциты после введения 
1,25(OH)2D состоит в ускорении их сокращения и 
расслабления в течение 5 мин, причем этот процесс 
осуществлялся при участии протеинкиназы, фос-
форилирующей основные регуляторные протеины 
[37]. При длительном назначении ВД наблюдалось 
продолжительное расслабления миоцитов, незави-
симое от протеинкиназы. Показано также, что ВД 
способствует синтезу контрактильных белков, об-
мену Са в миоцитах [38], снижению уровня про-
воспалительных цитокинов TNFα и IL-17, содей-
ствующих развитию СН [39]. 

В нашем исследовании впервые показано, что 
низкие значения 25(OH)D сочетаются с частой су-
правентрикулярной экстрасистолией у как паци-
ентов с ХБП 1-4 стадии, так и у больных, получа-
ющих ГД. Данных литературы по этой проблеме 
мало: обнаружено лишь одно подобное исследо-
вание, в котором не найдено связи между уровнем 
25(OH)D и частотой фибрилляции предсердий [40]. 

В обследованной группе пациентов с ХБП 1-4 
стадии и с более низкими значениями 25(OH)
D отмечалось увеличение толщины КИМ. Влия-
ние 25(OH)D, неактивного метаболита, объясня-
ется, как отмечалось выше, способностью тканей 
превращать его в активный 1,25(OH)2D. Получен-
ные результаты согласуются с клиническими на-
блюдениями о повышенном риске развития ин-
фаркта миокарда и инсульта у пожилых лиц с низ-

ким поступлением ВД с пищей и со сниженным 
уровнем 1,25(OH)2D [3], 25(OH)D сыворотки кро-
ви [4]. Показано, что дефицит 25(OH)D сочетает-
ся с большей толщиной КИМ у больных с сахар-
ным диабетом 2-го типа в общей популяции [41] и у 
ВИЧ-инфицированных пациентов [42]. Не случай-
но в группе пациентов с ХБП 1-4 стадии найдена 
обратная зависимость между уровнем 1,25(OH)2D 
сыворотки крови и частотой эпизодов ишемии ми-
окарда по данным суточного мониторирования 
ЭКГ. В наших исследованиях ранее было показа-
но, что кальцификация сердечных клапанов (ми-
трального, аортального или обоих) тесно связана 
с атеросклерозом [43] и негативно влияет на вну-
трисердечную гемодинамику [44]. В данной рабо-
те было обнаружено, что при кальцинозе клапа-
нов отмечаются более низкие значения 25(OH)D 
и 1,25(OH)2D сыворотки крови у пациентов с ХБП 
1-4 стадии, что подтверждает результаты ранее вы-
полненных нами работ [45, 46]. Важно отметить, 
что уровень 1,25(OH)2D сыворотки крови оказыва-
ет бимодальный эффект на состояние сосудов: при 
низких, а также при слишком высоких, токсичных 
его уровнях кальцификация сосудов (а также сер-
дечных клапанов) больше выражена, то есть зави-
симость между уровнем 1,25(OH)2D и состоянием 
сосудов носит U-образный характер [47–49]. В экс-
периментальном исследовании было показано, что 
активаторы рецептора ВД замедляли минерализа-
цию сосудов за счет снижения экспрессии генов 
факторов трансдифференциации гладкомышечных 
сосудистых клеток в остеобластоподобные Cbfa1/
Runx2 и гена остеокальцина [50]. Есть данные, что 
1,25(OH)2D индуцирует экспрессию остеопонтина, 
местного ингибитора сосудистого кальциноза [51]. 
Слишком высокий уровень 1,25(OH)2D приводит к 
повышению всасывания в тонкой кишке кальция 
и фосфатов и росту их концентраций в сыворотке, 
что способствует пролиферации гладкомышечных 
сосудистых клеток [52, 53], ускоряет сосудистую 
кальцификацию [54].

Получены убедительные данные, что низкий 
уровень 25(OH)D сыворотки крови сочетается с 
пониженной общей и сердечно-сосудистой выжи-
ваемостью в общей популяции населения [55, 56], 
общей выживаемостью пациентов с ХБП, не на-
ходящихся на ЗПТ [57– 59] и у больных, получаю-
щих хронический ГД [60, 61].

В обсервационных исследованиях получе-
ны сведения о позитивном влиянии лечения 
1,25(OH)2D на выживаемость пациентов с ХБП 3-5 
стадии, не получавших ЗПТ [62], и у больных, на-
ходящихся на ГД [63]. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов с ХБП часто встречается недоста-
точность и дефицит 25(OH)D и 1,25(OH)2D, особен-
но при ХБП 5д стадии. Низкие значения 25(OH)D 
и 1,25(OH)2D ассоциированы с более выраженной 
АГ, гипертрофей миокарда, атеросклерозом сосу-
дов, кальцинозом сердечных клапанов, суправен-
трикулярной экстрасистолией, сердечной недоста-
точностью.
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