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Витамин  D принадлежит к  группе секостероид-
ных молекул. Наиболее исследованные формы 

витамина D у человека – витамин D
2
 (эргокальцифе-

рол), получаемый из пищи, и витамин D
3
 (холекаль-

циферол). Холекальциферол вырабатывается в  коже 
из  предшественника 7-дегидрохолестерола под  воз-
действием ультрафиолетового В-спектра солнечного 
излучения. Витамин D депонируется в жировой тка-
ни и  попадает в  циркуляцию совместно с  витамин 
D-связывающим белком [1]. Витамин D

3
 неактивен, 

и  ему необходимы две отдельные реакции гидрок-
силирования, чтобы стать биологически активным 

соединением [2]. Первая фаза протекает в печени, где 
холекальциферол под воздействием 25-гидроксилазы 
превращается в кальцидиол – 25(OH)D

3
. Вторая фаза 

осуществляется в  почках, где с  участием 1α-гидрок-
силазы синтезируется биологически активная форма 
витамина D

3
 – кальцитриол – 1,25(ОH)

2
D

3
. Послед-

ний связывается с  соответствующими рецепторами, 
формирует гетеродимерный комплекс с  рецептором 
ретиноида Х и прикрепляется к реактивным элемен-
там витамина  D на  ДНК, регулируя транскрипцию 
гена Kl (Клото) и синтез белка [1, 2].

Рецепторы к витамину D (VDR) обнаруживаются 
во многих внутренних органах. Так, в сердечно-сосу-
дистой системе они определяются на гладких мышцах 
сосудов [3, 4], эндотелии [5] и  кардиомиоцитах [6]. 
Экспериментальные исследования продемонстриро-
вали, что in vitro активная форма витамина D оказы-
вает влияние на деятельность кардиомиоцита и кле-
ток гладких мышц сосудов, а  также пролиферацию 
[7, 8], подавляет систему ренин-ангиотензина [9], иг-
рает роль при всасывании кальция в клетках гладких 
мышц сосудов [10], ингибирует выделение цитокина 
из лимфоцитов [11] и влияет на воспаление и метабо-
лизм липидов [12].
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Представлены данные экспериментальных и  клинических исследований, посвященных изучению влияния витамина D 
на возникновение и прогрессирование заболеваний сердечно-сосудистой системы: артериальной гипертензии, атеросклероза, 
ишемической болезни сердца, нарушений ритма сердца. Результаты исследований свидетельствуют о том, что выраженный 
дефицит витамина D высоко коррелирует с  внезапной сердечной смертью, сердечно-сосудистыми катастрофами, общей 
смертностью. Снижение содержания витамина D сопровождается повышением уровня общего холестерина, липопротеинов 
низкой плотности и триглицеридов, повышением частоты сердечных сокращений и систолического артериального давления. 
Метаанализы рандомизированных контролируемых исследований показали, что включение витамина D в комплекс лечеб-
но-реабилитационных мероприятий, проводимых пациентам с сердечно-сосудистыми заболеваниями, способствует сниже-
нию показателей общей смертности. 
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The article presents data of experimental and clinical studies devoted to the influence of vitamin D on the origin and progression of 
the cardiovascular diseases: arterial hypertension, atherosclerosis, coronary heart disease, cardiac rhythm disturbances. The results 
of the studies indicate that a pronounced deficiency of vitamin D is highly correlated with sudden cardiac death, cardiovascular ca-
tastrophes, and overall mortality. The decrease in vitamin D is followed by an increase in total cholesterol, low-density lipoproteins 
and triglycerides, an increase in the heart rate and the level of systolic blood pressure. The Meta-analyzes of randomized controlled 
trials demonstrated that the addition of vitamin D to treatment and rehabilitation measures of the patients with cardiovascular disease 
helps to reduce overall mortality. 
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Сывороточное содержание 25(ОН)D
3
 (основ-

ная циркулирующая форма витамина D) отража-
ет как  кожный синтез, так и  усвоение витамина  D 
с  продуктами питания [1]. Согласно данным ВОЗ, 
более 1  млрд людей в  мире страдают дефицитом 
витамина D. В  табл.  1 представлены ключевые мо-
менты для  оценки содержания кальцидиола в  орга-
низме [2]. В  то же время, по данным M. Holic и со-
авт. [13], концентрация 25(ОН)D

3
 в  плазме более 

50 нмоль/л рассматривается как оптимальная, менее 
25 нмоль/л – как тяжелый дефицит. H. Dobnig и со-
авт. [14] указывают, что уровень плазменного 25(ОН)
D3 в пределах 20–29,9 нг/мл следует считать как не-
достаток, ниже 20 нг/мл – как дефицит витамина D.

Не менее спорен вопрос о  токсичности витами-
на D. Так, по данным I. Boer и соавт. [15], безопасным 
считается уровень 25(ОН)D

3
 в  плазме 240 нмоль/л. 

Согласно результатам исследований R. Scragg и  со-
авт. [16], концентрация 25(ОН)D

3
 в  крови выше 

375  нмоль/л связана с  острой гиперкальциемией 
и  гиперфосфатемией. С  учетом сказанного Амери-
канский институт медицины определяет максималь-
ную суточную дозу витамина  D для  младенцев от  0 
до  6  мес жизни 1000 МЕ; для  детей от  7 до  12  мес 
жизни – 1500 МЕ; от 1 года до 3 лет – 2500 МЕ; от 4 
до  8  лет  – 3000 МЕ; для  подростков от  9 до  18 лет 
и взрослых – 4000 МЕ.

Известные к  настоящему времени основные ме-
ханизмы влияния витамина  D на  функционирова-
ние сердечно-сосудистой системы представлены 
на  рисунке. Как  видно, наиболее важной функцией 
витамина  D является его роль в  регуляции ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, которая 
обеспечивает контроль артериального давления, 
электролитного и водного баланса. Первым важным 
компонентом этой системы является ренин  – про-
теолитический фермент, который вырабатывается 
юкстагломерулярными клетками в  стенках артери-
ол почечных клубочков, откуда поступает в  кровь 
и  лимфу. Ген ренина в  промоторной области имеет 
витамин-D-чувствительный элемент, посредством 
которого витамин D оказывает непосредственное ре-
гулирующее воздействие на его транскрипцию и про-
изводство ренина [9]. Ренин действует на  ангиотен-
зиноген и способствует образованию ангиотензина I, 

который в свою очередь под воздействием фермента-
тивных процессов превращается в  активный гормон 
ангиотензин II. Именно ангиотензин II через  со-
ответствующие рецепторы реализует свои свойства 
как  вазоконстриктор. Он  служит мощным прессор-
ным фактором, сужая артериолы и увеличивая общее 
периферическое сопротивление. Вазоконстрикция, 
которая развивается во всех тканях, включая почки, 
сопровождается увеличением частоты и силы сердеч-
ных сокращений. Кроме того, ангиотензин II стиму-
лирует секрецию альдостерона клубочковой зоной 
надпочечника, который является наиболее важным 
регулятором K+ и Na+ баланса, посредством чего иг-
рает важную роль в контроле объема жидкости [17].

Исследования A. Rahman и  соавт. [18], S. Chen 
и соавт. [19] показали, что у экспериментальных жи-
вотных с  нарушенным функционированием VDR 
и/или дефектами в энзимном пути производства ви-
тамина  D развивалась гипертония, патологическое 
ремоделирование сердца и фиброз клапанов. Доступ-
ные клинические и лабораторные исследования ука-
зывают на  регуляторную роль витамина  D в  сердеч-
но-сосудистой системе и подтверждают связь между 
дефицитом витамина D и повышенным риском воз-
никновения сердечно-сосудистых заболеваний. Так, 
систематический обзор, проведенный Intermountain 
Heart Collaborative Study Group в 2010 г., выявил связь 
между уровнем витамина D и риском возникновения 
кардиоваскулярной патологии [20].

Витамин D и артериальная гипертензия

На сегодняшний день доказано, что  витамин  D 
может влиять на  артериальное давление с  помощью 
нескольких механизмов. Наиболее изучена его спо-
собность воздействовать на  систему ренин–ангио-
тензин. Так, в  экспериментальном исследовании 
Y. Li и соавт. [9] у мышей с заблокированными VDR 
наблюдалась избыточная активность ренина плаз-
мы и  повышение артериального давления, которые 
стабилизировались при  ингибировании ангиотен-
зинпревращающего фермента. По  данным C.  Zhou 
и  соавт. [21], у  мышей с  выключенной 1α-гидрок-
силазой после введения 1,25(ОН)

2
D

3
 восстанав-

ливался уровень артериального давления. Авторы 
доказали, что подавление ренина витамином D про-

Таблица 1. Обеспеченность организма человека витамином D при разном уровне 25(ОН)D
3 
в сыворотке крови

Table 1. Provision of the human body with vitamin D at different levels of 25 (OH) D3 in blood serum

Показатель Обеспеченность организма человека витамином D

Сывороточное содержание 25(ОН)D
3
 (нмоль/л)

   <25
Дефицит

   25–50 Недостаточное содержание

   50–70 Гиповитаминоз D

   70–250 Физиологическое содержание

   >250 Токсичность
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исходит путем прямого воздействия на  экспрессию 
гена CYP24A1. Также могут иметь значение изме-
нения во  внутриклеточной концентрации кальция, 
но точная роль кальция и натрия в регулировании си-
стемы ренин–ангиотензин посредством витамина D 
не установлена.

В исследовании L. Resnick и  соавт. [22] получе-
на обратная корреляционная зависимость между 
уровнем витамина D и активностью ренина плазмы. 
Результаты многочисленных перекрестных иссле-
дований показали, что  сниженный уровень витами-
на  D связан с  повышением артериального давления 
или усугублением уже имеющейся гипертензии. Так, 
результаты масштабного перекрестного националь-
ного исследования в  США (Third National Health 
and Nutrition Examination Survey  – NHANES III) 
свидетельствовали, что  средние показатели артери-
ального давления были обратно пропорциональны 
уровню 25(ОН)D

3
 в  сыворотке крови, независимо 

от  возраста, пола, индивидуума, расы/этнической 
принадлежности и физической активности [16]. Ком-
бинированные данные из  исследований NHANES 
III и NHANES 2001–2006 гг., в которых участвовали 
27 153 взрослых, показали, что снижение содержания 
витамина  D сопровождалось повышением частоты 
сердечных сокращений и уровня систолического ар-
териального давления [23].

Витамин D и липидный обмен

Результаты экспериментальных исследований 
позволяют предположить, что  25(ОН)D

3
 принимает 

участие в  липидном обмене. Так, J.Oh и  соавт. [12] 
доказали, что витамин D снижает накопление макро-
фагами холестерина и уменьшает формирование пе-
нистых клеток. Авторы предположили, что  дефицит 

витамина  D является причиной повышения содер-
жания липидов в  сыворотке крови и  формирования 
инсулинорезистентности, способствуя развитию ме-
таболического синдрома.

Обследование 170 южно-азиатских здоровых 
взрослых показало, что  содержание 25(ОН)D

3
 об-

ратно пропорционально уровню общего холестерина 
и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП). W. John 
и соавт. [24] при проведении анализа с использовани-
ем мультивариативных моделей, включающих факто-
ры риска развития сахарного диабета и ишемической 
болезни сердца, установили, что дефицит витамина D 
способствует снижению содержания аполипопротеи-
на А1. Другое исследование, проведенное с  целью 
выяснения связи между содержанием витамина  D 
и метаболическими факторами риска у молодых муж-
чин без  ожирения, доказало, что  содержание в  сы-
воротке крови 25(ОН)D

3
 коррелировало с  уровнем 

ЛПНП [25]. По результатам исследования с участием 
испанских школьников содержание в сыворотке кро-
ви 25(ОН)D

3
 обратно пропорционально уровню три-

глицеридов [26].
Масштабное перекрестное исследование из Фин-

ляндии, проведенное с целью изучения взаимосвязи 
между содержанием 25(ОН)D

3
, 1,25(ОН)

2
D

3
 и дисли-

пидемией, выявило, что низкий уровень 1,25(ОН)
2
D

3
 

коррелировал с  низким содержанием липопротеи-
дов высокой плотности (ЛПВП), низкий уровень 
25(ОН)D

3
 коррелировал с высоким содержанием об-

щего холестерина, ЛПНП и триглицеридов [27].

Витамин D и ишемическая болезнь сердца

Предполагается, что механизмы, благодаря кото-
рым витамин D может непосредственно влиять на раз-
витие ишемической болезни сердца, заключаются 

Рисунок. Механизмы развития сердечно-сосудистой патологии при дефиците витамина D [17]
Figure. Mechanisms of the development of cardiovascular pathology in the presence of vitamin D deficiency [17]
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в  снижении его уровня при  воспалении, подавле-
нии системы ренин–ангиотензин и  формировании 
сердечно-сосудистого ремоделирования. Результаты 
экспериментальных исследований свидетельствуют, 
что крысы, рацион питания которых обогащен боль-
шим количеством жиров, имеют низкий уровень 
циркулирующего 24,25(ОН)

2
D

3
 и  соответственно 

высокий риск развития атеросклероза. Указанное 
объясняется экспрессией гена CYP24A1, приводящей 
к избытку 1α-гидроксилазы, являющейся катализато-
ром гидроксилирования 25(ОН)D

3
 и 1,25(ОН)

2
D

3
 [28]. 

В исследованиях [15, 29, 30] доказано влияние вита-
мина D на полиморфизм в гене CYP24A1, что приво-
дит к  повышенному образованию коронарных бля-
шек (кальцификации коронарных артерий).

J. Kendrick и  соавт. [31] в  ходе исследования 
NHANES III констатировали, что  у взрослых паци-
ентов с ишемической болезнью сердца и инсультами 
достоверно чаще встречается дефицит витамина  D 
в  сравнении со здоровыми сверстниками. Авторы 
сделали вывод, что  дефицит витамина  D можно от-
нести к  факторам риска развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний. По  результатам NHANES 2001–
2004 гг., у  89% пациентов с  ишемической болезнью 
сердца, сопровождающейся сердечной недостаточно-
стью, констатирован дефицит витамина D [32].

Проспективные исследования выявили связь ме-
жду дефицитом витамина D и отсроченным возник-
новением сердечно-сосудистых заболеваний у  здо-
ровых людей. Так, T. Wang и  соавт. [33], обследовав 
1739 человек без  предшествующих кардиоваскуляр-
ных заболеваний, продемонстрировали постепенное 
повышение риска развития сердечно-сосудистой 
катастрофы в течение пятилетнего периода наблюде-
ния у лиц, имевших выраженный дефицит 25(ОН)D

3
. 

Гнездовое исследование методом «случай–контроль» 
у  18 225 здоровых мужчин без  сердечно-сосудистых 
заболеваний и факторов риска их развития показало, 
что дефицит витамина D сопряжен с риском возник-
новения инфаркта миокарда [34].

C. Dreschler и соавт. [35], обследовав 1108 пациен-
тов, страдавших сахарным диабетом и находившихся 
на гемодиализе, показали, что выраженный дефицит 
витамина  D высоко коррелирует с  внезапной сер-
дечной смертью, сердечно-сосудистыми катастро-
фами, общей смертностью. H. Dobnig и  соавт. [14] 

констатировали, что выраженный дефицит 25(ОН)D
3
 

и 1,25(ОН)
2
D

3
 сопряжен с риском инфаркта миокар-

да, сердечной недостаточности, внезапной сердечной 
смерти.

Витамин D и хроническая сердечная 
недостаточность

Впервые в 1995 г. L. Brunvand и соавт. [36] предста-
вили клинический случай ассоциации выраженного 
дефицита витамина D, гипокальциемии с  дисфунк-
цией миокарда и хронической сердечной недостаточ-
ностью. E. Shane и соавт. [37] доказали статистически 
значимое преобладание дефицита витамина  D у  па-
циентов с хронической сердечной недостаточностью, 
прямую корреляционную зависимость между уров-
нем витамина D в сыворотке крови и фракцией вы-
броса левого желудочка.

A. Zittermann и  соавт. [38] продемонстрировали 
низкий уровень 25(ОН)D

3
 и кальцитриола в сыворот-

ке крови у  пациентов с  хронической сердечной не-
достаточностью в сравнении с контрольной группой 
здоровых людей. Авторами доказано, что связь между 
дефицитом витамина D и хронической сердечной не-
достаточностью прослеживается во  всех возрастных 
группах, при  этом документирована корреляцион-
ная зависимость между низким уровнем 25(ОН)D

3
 

и  повышенным содержанием мозгового натрийуре-
тического пептида. Проспективное перекрестное ис-
следование, выполненное A. Zittermann и соавт. [39] 
в  2008  г., продемонстрировало статистически значи-
мое преобладание дефицита витамина D у пациентов 
с показаниями к экстренной трансплантации сердца 
в сравнении с больными, готовящимися к плановой 
трансплантации. Более низкий уровень циркулирую-
щего витамина D был ассоциирован с риском внезап-
ной сердечной смерти.

L. Liu и соавт. [40], обследовав 548 пациентов с хро-
нической сердечной недостаточностью, констатиро-
вали, что  дефицит витамина  D коррелировал с  по-
вышенным уровнем мозгового натрийуретического 
пептида и повышенной активностью ренина плазмы, 
равно как и с увеличением числа госпитализаций, об-
условленных сердечной недостаточностью, повыше-
нием показателя общей смертности. Низкое содер-
жание 25(ОН)D

3
 выделено в  качестве независимого 

фактора риска госпитализации пациентов с хрониче-

Таблица 2. Дефицит витамин D и риск возникновения сердечно-сосудистого заболевания: сила доказательной базы
Table 2. Vitamin D deficiency and risk of cardiovascular disease: the strength of the evidence base

Фактор риска / нарушение
Экспериментальные 

исследования
Обсервационные 

исследования
Интервенционные 

исследования

Гипертония
Дислипидемия
Сахарный диабет
Ишемическая болезнь сердца

+ + +
+ +

+ + +
+

+ +
+ +

+ + +
+ + +

+
0
0
0

Примечание. + + + сильная доказательная база наличия связи; + + средняя степень доказательной базы наличия связи; + ограниченная 
доказательная база наличия связи; 0 – отсутствие существенных доказательств наличия связи вследствие недостаточности данных.



47

Колесников А.Н. и соавт. Участие витамина D в патогенезе заболеваний сердечно-сосудистой системы

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(5)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(5)

ской сердечной недостаточностью и летального исхо-
да. Результаты исследования I. Gotsman и соавт. [41] 
свидетельствовали о  статистически значимом пре-
обладании дефицита 25(ОН)D

3
 у  пациентов с  хро-

нической сердечной недостаточностью в  сравнении 
с  контролем. Авторы доказали, что  менее 9% таких 
пациентов имели оптимальный уровень 25(ОН)D

3
, 

подчеркивая значительные неблагоприятные послед-
ствия его дефицита.

Таким образом, проведенные исследования де-
монстрируют, что  существует статистически значи-
мое преобладание дефицита витамина D у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью в сравне-
нии с пациентами без таковой; дефицит витамина D 
ассоциирован с тяжестью сердечной недостаточности 
и  более высокими показателями неблагоприятных 
исходов. В  обзоре литературы, посвященном изуче-
нию связи дефицита витамин D и риску возникнове-
ния сердечно-сосудистых заболеваний, R. Motiwalaa 
и T.J. Wang [1] приводят следующую таблицу доказа-
тельств (табл.2).

Витамин D и нарушения ритма сердца

Результаты двух кросс-секционных исследова-
ний, проведенных M. Demir и  соавт. [42] и  W. Chen 
и соавт. [43], показали обратную связь между уровнем 
витамина D и риском возникновения «неклапанной» 
фибрилляции предсердий. F. Qayyum и  соавт. [44] 
выявили снижение уровня витамина  D при  различ-
ных типах фибрилляции предсердий. В  то же время 
в исследовании M. Rienstra и соавт. [45] не установле-
но связи между содержанием витамина D и возник-
новением фибрилляции предсердий в амбулаторных 
условиях.

Нами проведена оценка содержания витамина  D 
у 255 детей (138 мальчиков и 117 девочек) в возрасте 
от  6 до  17 лет. В  основную группу вошли 198 детей 
(107 мальчиков и  91 девочка) с  различными вида-
ми нарушений ритма сердца: суправентрикулярная 
и  желудочковая экстрасистолия, синдром слабости 
синусового узла, хроническая непароксизмальная та-
хикардия, пароксизмальная суправентрикулярная та-
хикардия, синоаурикулярная блокада, атриовентри-
кулярная блокада I–III степени и  др. Контрольную 
группу составили 57 здоровых сверстников (31 маль-
чик и 26 девочек). Недостаточность витамина D вы-
явлена у  162 (81,8±2,7%) детей с  нарушениями рит-
ма сердца, что статистически значимо чаще (р<0,01), 
чем у  здоровых сверстников  – 32 (56,1±6,6%) ре-
бенка. Средняя концентрация витамина  D у  детей 
основной и  контрольной групп была 15,24±2,11 
и 35,81±3,04 нг/мл соответственно (p=0,027). Как по-
казал ROC-анализ, достоверный уровень витамина 
D, который определяет риск нарушений ритма серд-
ца, составил 21,8  нг/мл (чувствительность  – 76%, 
специфичность – 74%, p=0,028) [46].

Влияние коррекции дефицита витамина D 
на возникновение и течение сердечно-
сосудистых заболеваний

На основании представленных доказательств 
можно предположить, что  коррекция дефицита ви-
тамина  D будет способствовать снижению риска 
возникновения и  прогрессирования сердечно-со-
судистых заболеваний, снижению риска внезапной 
сердечной смерти и  общей смертности населения. 
С целью изучения влияния коррекции дефицита ви-
тамина D на уровень артериального давления прове-
дено несколько рандомизированных плацебо-кон-
тролируемых исследований. Так, R. Scragg и соавт. [47] 
осуществили рандомизацию 189 мужчин и  женщин, 
которые принимали холекальциферол по 100 000 МЕ 
в  неделю или  плацебо в  течение 5 нед. После окон-
чания пятинедельного курса лечения не  было полу-
чено статистически значимого снижения артериаль-
ного давления в  сравнении с  исходными данными. 
В  исследовании M. Pfeifer и  соавт. [48] были рандо-
мизированы 148 женщин, принимавших ежедневно 
по 800 МЕ холекальциферола или плацебо на протя-
жении 8 нед. Авторы констатировали значительное 
снижение систолического артериального давления 
в  группе холекальциферола в  сравнении с  плацебо 
через 8 нед лечения.

Результаты оценки влияния восполнения де-
фицита витамина  D на  уровень артериального дав-
ления были объединены в  трех метаанализах. Так, 
M. Witham и  соавт. [49] проанализировали данные 
12 исследований, в  которых в  качестве источника 
витамина  D использовали эргокальциферол, холе-
кальциферол, активный витамин  D и  его аналоги, 
УФ-излучение. Метаанализ восьми исследований 
с  участниками, имевшими артериальную гипертен-
зию, продемонстрировал статистически значимое 
снижение диастолического артериального давления 
и  статистически незначимое снижение систоличе-
ского давления. Анализ, ограниченный четырьмя 
исследованиями, в  которых пациенты с  артериаль-
ной гипертензией применяли холекальциферол, по-
казал значительное снижение систолического арте-
риального давления, в то время как у обследованных 
с  исходно нормальными показателями дальнейшего 
снижения артериального давления не  наблюдалось. 
A. Pittas и  соавт. [50] изучали множественные кар-
диометаболические эффекты витамина D, получае-
мого внутрь и  путем УФ-излучения. В  метаанализе 
10 исследований, посвященных данной проблеме, 
не получено статистически значимого снижения си-
столического давления. Метаанализ, проведенный 
S. Wu и соавт. [51], охватывал 4 рандомизированных 
контролируемых исследования, одно из  которых 
не было включено в два других метаанализа. Авторы 
показали, что  пероральный прием витамина  D сни-
жал уровень систолического артериального давления, 



48

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(5)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(5)

но не влиял на диастолическое. Не получено убеди-
тельных данных о  существовании зависимости ме-
жду степенью снижения систолического давления 
и  принятой дозой витамина D, а  также продолжи-
тельностью курса лечения.

Результаты рандомизированного исследования, 
проведенного G. Major, и соавт. [52], свидетельство-
вали о том, что ежедневный прием 400 МЕ холекаль-
циферола и  1200 мг кальция приводил к  снижению 
уровня общего холестерина. А. Zitterman и соавт. [53] 
рандомизировали молодых людей с избыточной мас-
сой, которые в течение 12 мес получали витамин D. 
Исследователями показано достоверное снижение 
уровня триглицеридов в крови в сравнении с группой 
плацебо.

Результаты систематического обзора L. Wang и со-
авт. [54] свидетельствовали о  том, что  включение 
в  комплекс лечебно-реабилитационных мероприя-
тий витамина  D в  средневысоких дозах может сни-
зить риск сердечно-сосудистых заболеваний. Прове-

денные P. Autier и соавт. [55] и McNally J. и соавт. [56] 
метаанализы рандомизированных контролируемых 
исследований по  изучению влияния дополнитель-
ного использования витамина D в комплексе лечеб-
но-реабилитационных мероприятий у  пациентов 
с  сердечно-сосудистыми заболеваниями показали, 
что  включение витамина  D способствует снижению 
общей смертности. 

Заключение 

Анализ имеющихся данных свидетельствует о том, 
что витамин D играет важную роль в функциониро-
вании сердечно-сосудистой системы. Проведенные 
исследования зачастую носят экспериментальный 
характер, в то время как данные клинических иссле-
дований немногочисленны и противоречивы. У детей 
данные о  роли витамина D в  возникновении и  про-
грессировании сердечно-сосудистых заболеваний 
единичны, что говорит о необходимости дальнейших 
научных исследований в этом направлении.
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