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Цель. Выявить особенности структурно-геометрического ремоделирования левых камер сердца, диастолической 
функции левого желудочка и оценить наличие кальцификации клапанных структур сердца у женщин в поздней пост-
менопаузе с различной обеспеченностью витамином D. Материал и методы. В одномоментное исследование вклю-
чены 123 женщины, находящиеся в постменопаузе. Проводилось cтандартное трансторакальное эхокардиосканиро-
вание c оценкой морфометрических вариантов ремоделирования левых камер сердца и его диастолической функции по 
трансмитральному потоку. Значимость различий оценивали с использованием критериев Манна–Уитни, χ2 Пирсона. 
Различия и корреляции признавались значимыми при p < 0,05. Результаты. Медиана концентрации 25(OH)D в выбор-
ке составила 20,51 нг/мл (15,8÷26,73). Адекватную сывороточную концентрацию 25(OH)D имели 23 (19%) пациентки 
(1-я группа), в 100 (81%) случаях выявлен дефицит витамина D (2-я группа). В 1-й группе— 7 (31%) пациенток имели 
нормальную геометрию (НГ) левого желудочка (ЛЖ), в 1 (4%) случае установлено концентрическое ремоделирование 
(КР) ЛЖ, в 3 (13%) случаях установлена концентрическая гипертрофия (КГ) ЛЖ, в 12 (52%) случаях выявлена экс-
центрическая гипертрофия (ЭГ) ЛЖ. Во 2-й группе НГ ЛЖ установлена в 27 (27%) случаях, в 8 (8%) случаях выявлено 
КР ЛЖ, в 31 (31%) случае — КГ ЛЖ и в 34 (34%) случаях верифицирована ЭГ ЛЖ, различия незначимы (p = 0,24). 
У пациенток 2-й группы отмечено статистически значимое увеличение объема правого предсердия и толщины зад-
ней стенки ЛЖ. В 1-й группе в 11 (50%) случаях выявлена диастолическая дисфункция (ДД) ригидного типа, а в 11 
(50%) случаях — псевдонормальный тип ДД. Во 2-й группе псевдонормальная ДД миокарда выявлена у 26 (26%) паци-
енток, 74 (74%) пациентки имели ДД ригидного типа, различия между группами значимы (p < 0,001). В фиброзных 
кольцах кальцинаты обнаружены в 16 (70%) случаях в 1-й группе и в 88 (88%) случаях во 2-й группе, различия значимы 
(p = 0,04). Заключение. В проведенном исследовании получены данные, свидетельствующие о значимом вкладе дефи-
цита витамина D в изменение геометрии левых камер сердца, диастолической функции левого желудочка и кальци-
фикацию клапанных структур. 
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Aim. To reveal the features of the structural-geometric remodeling of the left chambers of the heart, the diastolic function of the 
left ventricle and to assess the presence of calcifi cation of the valvular structures of the heart in late postmenopausal women 
with diff erent levels of vitamin D. Material and methods. The cross-sectional study included 123 postmenopausal women. A 
standard transthoracic echocardiography was performed with an assessment of morphometric variants of remodeling of the left 
chambers of the heart and its diastolic function according to the transmitral fl ow. The signifi cance of diff erences was assessed 
using the Mann–Whitney test, χ2 Pearson. Diff erences and correlations were considered signifi cant at p < 0.05. Results. The 
median concentration of 25(OH)D in the sample was 20.51 ng/ml (15.8÷26.73). Adequate serum concentration of 25(OH)D 
was observed in 23 (19%) patients (group 1), in 100 (81%) cases vitamin D defi ciency was detected (group 2). In group 1 — 
7 (31%) patients had normal geometry (NG) of the left ventricle (LV), LV concentric remodeling (CR) was diagnosed in 1 (4%) 
case, LV concentric hypertrophy (CH) was diagnosed in 3 (13%) cases, and LV eccentric hypertrophy (EH) was detected in 
12 (52%) cases. In Group 2, LV NG was diagnosed in 27 (27%) cases, LV CR was detected in 8 (8%) cases, LV CH was 
detected in 31 (31%) cases, and LV EH was verifi ed in 34 (34%) cases, the diff erences are insignifi cant (p = 0.24). Patients of 
group 2 showed a statistically signifi cant increase in the volume of the right atrium (RA) and thickness of the posterior wall of 
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Витамин D — прогормон стероидной природы, хи-
мические модификации которого обусловливают раз-
нообразные биологические эффекты благодаря взаимо-
действию со специфическими рецепторами, локализо-
ванными в ядрах клеток многих тканей и органов [1–4]. 
В классическом представлении одной из основных функ-
ций витамина D является регуляция гомеостаза кальция 
за счет увеличения его абсорбции в кишечнике, резорб-
ции в почках и стимуляции активности остеокластов [4]. 
Наиболее известными последствиями недостаточности 
витамина D у взрослых долгое время являлись повы-
шенный риск падений, низкая минеральная плотность 
и переломы костей [3]. В последние десятилетия внима-
ние исследователей привлекают неклассические эффек-
ты витамина D, направленные на профилактику разви-
тия заболеваний сердечно-сосудистой системы, органов 
пищеварения, онкологических и других заболеваний 
[1, 5, 6]. 

Недостаточный сывороточный уровень витамина 
D является независимым фактором кардиоваскулярно-
го риска [5]. Установлены взаимосвязи сывороточного 
уровня витамина D и его метаболитов с уровнем арте-
риального давления [5, 7, 8]. Пациенты с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН), как правило, имеют 
низкий уровень витамина D [9–11]. Выявлена связь дефи-
цита витамина D с неблагоприятными исходами у паци-
ентов с ХСН со сниженной фракцией выброса (ФВ) лево-
го желудочка (ЛЖ) [12]. 

Исследования дефицита витамина D у пациентов 
с сердечной недостаточностью с сохраненной фрак-
цией выброса немногочисленны [10, 11, 13, 14]. При этом 
у женщин в постменопаузе возрастает частота как вы-
явления дефицита витамина D [15], так и формирования 
различных вариантов ремоделирования левых камер 
сердца, которые могут являться самостоятельными фак-
торами, имеющими прогностическое значение [16]. В на-
стоящее время накоплены многочисленные доказатель-
ства тесной взаимосвязи между нарушением функций 
левого желудочка и его геометрической характеристикой 
при ряде заболеваний, протекающих с поражением сер-
дечно-сосудистой системы [17]. Так, известно, что кон-
центрическая гипертрофия (КГ) и эксцентрическая ги-
пертрофия (ЭГ) являются наиболее неблагоприятными 

вариантами ремоделирования левого желудочка в плане 
развития ХСН, в том числе с сохраненной ФВ. Наряду 
с изменением формы камер, толщины стенок, систоли-
ческой функции сердца отражением процесса ремоде-
лирования левых камер сердца также принято считать 
изменение диастолической функции (ДФ) ЛЖ [18]. Диа-
стола желудочков — фаза сердечного цикла, в течение 
которой происходит наполнение желудочков [18]. Диа-
столическая дисфункция (ДД) — нарушение наполнения 
ЛЖ в диастолу, развивающееся в результате замедления 
процессов релаксации и увеличения жесткости [18]. ДД 
ЛЖ — ведущее патогенетическое звено ХСН с сохранен-
ной и промежуточной ФВ [19,20]. 

Патогенетически ремоделирование камер сердца на-
ходится в тесной взаимосвязи с патологией эндотелия 
[21]. К нарушению функции эндотелия приводит широ-
кий спектр факторов, в частности недостаточное обеспе-
чение витамином D [22]. Протективная роль витамина 
D при эндотелиальной дисфункции может заключаться 
в увеличении эндотелиального синтеза оксида азота, ин-
гибировании агрегации и адгезии тромбоцитов и лейко-
цитов, уменьшении окислительного стресса, изменении 
мышечного тонуса сосудов, уменьшении синтеза вазо-
прессорных и провоспалительных молекул, модулирова-
нии иммунного ответа и ингибировании пролиферации 
и миграции сосудистых гладкомышечных клеток [6].

Выявление новых молекулярных предикторов риска 
ремоделирования камер сердца с формированием про-
гностически неблагоприятных его вариантов и кальци-
ноза клапанных структур сердца может способствовать 
разработке алгоритмов персонализированной первичной 
профилактики данных состояний. 

Цель:  выявить особенности структурно-геометриче-
ского ремоделирования левых камер сердца, диастоли-
ческой функции левого желудочка и оценить наличие 
кальцификации клапанных структур сердца у женщин 
в поздней постменопаузе с различной обеспеченностью 
витамином D.

Материал и методы
 В одномоментное исследование на условиях до-

бровольного информированного согласия включе-
ны 123 женщины в постменопаузе, медиана возраста 67 лет 

the left ventricle (TZSLV). In group 1, in 11 (50%) cases, rigid-type diastolic dysfunction (DD) was detected, and in 11 (50%) 
cases, a pseudo-normal type of DD was detected. In group 2, pseudonormal myocardial DD was detected in 26 (26%) patients, 
74 (74%) patients had rigid-type DD, diff erences between groups were signifi cant (p < 0.001). Calcifi cations were found 
in the annulus fi brosus in 16 (70%) cases in group 1 and in 88 (88%) patients in group 2, the diff erences were signifi cant 
(p = 0.04). Conclusion. In the study, data were obtained indicating a signifi cant contribution of vitamin D defi ciency to changes 
in the geometry of the left chambers of the heart, diastolic function of the left ventricle, and calcifi cation of valvular structures.
K e y w o r d s :  diastolic heart failure; echocardiography; vitamin d defi ciency; postmenopause.
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(65÷70 лет), продолжительность менопаузы — 18 лет 
(16÷21 год). 

Критерии включения: продолжительность периода 
постменопаузы не менее 5 лет, наличие подписанного 
информированного добровольного согласия на участие 
в исследовании. 

Критерии невключения: наличие искусственного во-
дителя ритма, сердечная недостаточность III и IV функ-
циональных классов, признаки развития острого или 
обострения хронического инфекционного заболевания, 
выявление зон гипокинезии при проведении эхокардио-
графии, в анамнезе острый инфаркт миокарда, реваску-
ляризация коронарных артерий, нарушение мозгового 
кровообращения.

Критерии исключения: отказ от участия в исследовании.
Сбор анамнеза произведен по специально подготов-

ленной оригинальной карте исследования. 
Проведено стандартное трансторакальное эхокардио-

сканирование в 2D, доплеровском и цветном М-режимах 
на аппарате Mindray M7 в соответствии с рекомендаци-
ями Американского общества эхокардиографии, Евро-
пейской ассоциации визуализации сердечно-сосудистых 
заболеваний и Российского кардиологического общества 
(2020) [18, 23, 24].

Оценивали максимальный передне-задний размер 
(ПЗР) (верхняя граница нормы до 40 мм), площадь (кри-
терий нормы до 20 см2) и индексированный объем левого 
предсердия (ЛП).

При определении структурно-геометрических вариан-
тов ремоделирования левого желудочка использовалась 
классификация, предложенная Ganau [25]. Рассчитыва-
ли индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) 
по формуле: ИММЛЖ = ММЛЖ/ППТ тела (г/м²), где 
ППТ — площадь поверхности тела, рассчитанная по фор-
муле Dubois [26]. Нормальные значения ИММЛЖ для 
женщин ≤ 95 г/м2. Относительная толщина стенки левого 
желудочка (ОТС ЛЖ) определялась по формуле: ОТС = 
(ТМЖПд + ТЗСд)/КДРЛЖ, где ТМЖПд — толщина меж-
желудочковой перегородки в диастолу, ТЗСд — толщина 
задней стенки ЛЖ в диастолу [18, 23]. Наибольшее рас-
пространение в клинической практике получило вы-
деление четырех морфометрических вариантов ремо-
делирования левого желудочка: нормальная геометрия, 
концентрическое ремоделирование, эксцентрическая 
и концентрическая гипертрофия левого желудочка. У па-
циентов с нормальными значениями показателя ИММЛЖ 
определялись следующие типы ремоделирования левого 
желудочка: нормальная геометрия (НГ) ЛЖ — при ОТС 
≤ 0,42, концентрическое ремоделирование (КР) ЛЖ — при 
ОТС более 0,42. У пациентов с критическим или превы-
шающим нормальные значения показателем ИММЛЖ 
проводилось распределение на концентрический и экс-
центрический тип гипертрофии левого желудочка. Если 
значение ОТС превышало 0,42, то верифицировали как КГ 
ЛЖ, если значение ОТС было менее 0,42 — ЭГ ЛЖ [25]. 

ДФ ЛЖ оценивали по трансмитральному потоку с ис-
пользованием показателей максимальной скорости ран-
него диастолического наполнения (Е) и предсердной си-

столы (А), времени  замедления раннего диастолического 
наполнения (DT) [20,27].

ДД характеризуется увеличением индексированного 
объема ЛП более 34 мл/м2, увеличением индексирован-
ной массы миокарда ЛЖ. Выявляли диастолическую 
дисфункцию при наличии трех любых критериев из че-
тырех: скорость движения медиальной части митраль-
ного кольца в раннюю диастолу e’ (септальная) < 7 см/с 
и/или e’ (боковая) < 10 см/с; Е/e’ > 14; индексированный 
объем ЛП > 34 мл/м2; скорость трикуспидальной регур-
гитации > 2,8 см/с [18, 23, 27].

ДД миокарда ЛЖ классифицировали по трем типам: 
ригидный, псевдонормальный и рестриктивный. При 
E > A ДФ признавалась нормальной. Случаи с Е ≤ А рас-
ценивали как ригидную ДФ, псевдонормальная ДД ми-
окарда определялась при наличии структурных измене-
ний сердца (увеличение ИММЛЖ, увеличение объемов 
ЛП и ЛЖ), снижении фракции выброса либо у пациентов 
старше 65 лет в случае E > A и DT менее 200 мс.

Рестриктивный тип нарушения ДФ устанавливали 
при наличии структурных изменений сердца и Е/А бо-
лее 2 [20, 27].

Сократительную функцию миокарда ЛЖ оценивали 
по методу Simpson в четырех и двухкамерной апикаль-
ных позициях в В-режиме [18, 23].

Уровень 25(ОН)D (общего 25-гидроксивитамина D) 
оценивали с помощью хемилюминесцентного иммунно-
го анализа (Access 2, Beckman Coulter, США). Сбор образ-
цов венозной крови производился после 8-часового голо-
дания. Прием профилактических и поддерживающих доз 
колекальциферола не прекращался перед исследованием. 
Интерпретация концентрации 25(OH)D в крови прово-
дилась согласно классификации Российской ассоциации 
эндокринологов (РАЭ) [28]: адекватным уровнем вита-
мина D считали концентрацию 25(OH)D более 30 нг/мл; 
дефициту витамина D соответствовала концентрация 
менее 30 нг/мл. Статистическая обработка данных про-
водилась с помощью пакета «STATISTICA 13.0» (№ ли-
цензии JPZ904I805602ARCN25ACD-6). Мера усреднения 
данных — медиана, мера разброса — 25÷75%. Различия 
оценивали с использованием критериев Краскела–Уол-
лиса, χ2 Пирсона. Статистически значимыми различия 
признавались при уровне p < 0,05.

Протокол исследования одобрен локальным этиче-
ским комитетом ФГБОУ ВО УГМУ Минздрава России 
на заседании № 6 от 18.09.2020. 

Результаты
 На первом этапе исследования проведена оценка сы-

вороточного уровня 25(OH)D в выборке женщин постме-
нопаузального периода.

 Медиана концентрации 25(OH)D в выборке состави-
ла 20,51 нг/мл (15,8÷26,73). Согласно классификации РАЭ 
[28], адекватную сывороточную концентрацию 25(OH)D 
имели 23 (19%) пациентки (1-я группа), в 100 (81%) случа-
ях выявлен дефицит витамина D (2-я группа).

Медиана возраста пациенток 1-й группы — 66 лет 
(63÷68 лет), продолжительность менопаузы — 18 лет 
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(14÷21 год), 2-й группы— 68 лет (65÷70,5 года), продол-
жительность менопаузы — 18 лет (16÷21 год). Статисти-
чески значимых различий по возрасту и продолжитель-
ности менопаузы между группами не выявлено.

При оценке показателей эхокардиографии у пациен-
ток, имеющих различные уровни витамина D, выявлены 

изменения, свидетельствующие о структурно-функцио-
нальном ремоделировании ЛЖ, нарушении ДФ и пато-
логии клапанного аппарата (табл. 1 –3). Пациентки с де-
фицитом витамина имели статистически значимо более 
высокие значения конечно-диастолического и конечно-
систолического объемов (табл. 1). Также во 2-й группе 

Т а б л и ц а  1  /  Ta b l e  1
Морфофункциональные параметры диастолической функции ЛЖ у пациенток с различными сывороточными уровня 
витамина D
Morphofunctional parameters of LV diastolic function in female patients with diff erent vitamin D

Показатель Адекватный уровень витамина D 
(n = 23)

Дефицит витамина D 
(n = 100)

p, 
Манна–Уитни

ПЗР ЛП, мм 43,5 (40,0÷50,0) 45,0 (36,0÷51,0) 0,87

Индексированный объем ЛП, мл/м2 32,73 (26,04÷35,44) 31,99 (25,70÷41,56) 0,97

Индексированный объем ПП, мл 23,13 (17,9÷23,6) 25,45 (20,84÷26,7) 0,02

КДО, мл 107,5 (90,0÷116,0) 96,00 (89,5÷107,0) 0,03

КСО, мл 34,0 (29,0÷36,0) 32,00 (26,0÷36,0) 0,24

Толщина МЖП, мм 10,0 (9,2÷11,0) 10,00 (9,5÷11,1) 0,58

ОТ ЗСЛЖ, мм 0,37 (0,34÷0,41) 0,40 (0,38÷0,44) 0,02

ИММЛЖ, г/м² 103,5 (94,0÷110,0) 101,00 (87,0÷123,0) 0,88

УО, мл 73,5 (64,0÷80,0) 67,0 (60,0÷73,0) 0,046

ФВ, % 67,5 (64,0÷70,0) 68,0 (62,35÷70,5) 0,94

ФУ, % 39,0 (37,0÷40,0) 42,0 (36,0÷41,5) 0,88

Е, см/с 68,0 (60,5 ÷74,5) 67,0 (53,0÷74,0) 0,23

А, см/с 68,5 (62,0÷93,0) 77,0 (69,0÷91,0) 0,31

E/A 1,03 (0,72÷1,19) 0,8 (0,68÷1,0) 0,04

e’ 6,7(5,5÷7,0) 8,2 (7,4÷9,3) < 0,01

E/e’ 10,0 (7,5÷11,3) 11,0 (10,7÷14,4) < 0,01

DT, мс 190,0 (180,0÷240,0) 211,0 (179,5÷232,0) 0,61

КДД, мм рт. ст. 6,87 (6,19÷9,42) 7,66 (5,12÷9,61) 0,57

КДНС, дин/см2 7,20 (6,76÷9,97) 7,45 (5,34÷9,78)   0,79

П р и м е ч а н и е. Значения представлены в виде медианы [Q25÷Q75]. ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, КДД — ко-
нечно-диастолическое давление, КДНС — конечное диастолическое напряжение стенки левого желудочка, КДО — конечный диастоли-
ческий объем, КСО — конечный систолический объем, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, ОТ ЗСЛЖ — 
относительная толщина задней стенки левого желудочка, ПЗР — передне-задний размер, ПП — правой предсердие, УО — ударный 
объем, ФВ — фракция выброса, ФУ — фракция укорочения, A — пиковая скорость позднедиастолического наполнения левого желу-
дочка, DT — deceleration time (время замедления раннего диастолического наполнения), E — пиковая скорость раннедиастолического 
наполнения левого желудочка, e’ — ранняя диастолическая скорость движения митрального кольца, E/A — отношение пиковой ско-
рости раннедиастолического наполнения левого желудочка к пиковой скорости позднедиастолического наполнения левого желудочка, 
E/e’ — показатель давления наполнения левого желудочка.

Т а б л и ц а  2  /  Ta b l e  2 
Частота выявления различных морфометрических вариантов ремоделирования миокарда левого желудочка
Morphofunctional parameters of LV diastolic function in female patients with diff erent vitamin D serum levels

Вся выборка
(n = 123)

Адекватный уровень 
витамина D (n = 23)

Дефицит витамина D 
(n = 100) χ2 ; p

 Нормальная геометрия ЛЖ, n (%) 34 (28) 7 (31) 27 (27) 4,25; 0,24

КР ЛЖ, n (%) 9 (7) 1 (4) 8 (8)

КГ ЛЖ, n (%) 34 (28) 3 (13) 31 (31)

ЭГ ЛЖ, n (%) 46 (37) 12 (52) 34 (34)

П р и м е ч а н и е. ЛЖ — левый желудочек, КР — концентрическое ремоделирование, КГ — концентрическая гипертрофия, ЭГ — эксцен-
трическая гипертрофия.
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установлено значимое утолщение относительной толщи-
ны задней стенки левого желудочка (ОТ ЗСЛЖ) (табл. 1). 
Пациентки 2-й группы также характеризовались стати-
стически значимым увеличением объема правого пред-
сердия (ПП) (табл. 1).

При оценке частоты выявления различных морфо-
метрических вариантов ремоделирования миокарда ЛЖ 
у пациенток с адекватным уровнем витамина D3 уста-
новлено, что 7 (31%) пациенток имели НГ ЛЖ, в 1 (4%) 
случае установлено КР ЛЖ, в 3 (13%) случаях — КГ ЛЖ, 
в 12 (52%) случаях выявлена ЭГ ЛЖ (табл. 2). Среди па-
циенток с дефицитом витамина D3 НГ ЛЖ установлена 
в 27 (27%) случаях, в 8 (8%) случаях выявлено КР ЛЖ, 
в 31 (31%) случае выявлена КГ ЛЖ и в 34 (34%) случаях 
верифицирована ЭГ ЛЖ, различия между группами не-
значимы (χ2 = 4,25; p = 0,24) (табл. 2).

Нарушение диастолической функции выявлено 
у 122 пациенток из 123 включенных в исследование. Па-
циентка с нормальной ДФ имела адекватный уровень ви-
тамина D. В 1-й группе в 11 (50%) случаях выявлена ДД 
ригидного типа, а в 11 (50%) случаях — псевдонормаль-
ный тип ДД. Во 2-й группе псевдонормальная ДД мио-
карда выявлена у 26 (26%) пациенток, 74 (74%) пациенток 
имели ДД ригидного типа. Рестриктивная ДД не выявле-
на ни в одном случае. Группы статистически различались 
по частоте выявления типа ДД (χ2 = 20,61; p < 0,001). 

В 1-й группе кальцификация створок митрального 
и аортального клапанов обнаружена у 5 (22%) пациенток, 
во 2-й группе— у 18 (18%) (табл. 3). В фиброзных коль-
цах кальцинаты обнаружены в 16 (70%) случаях в 1-й 
группе и у 88 (88%) пациенток 2-й группы, различия ста-
тистически значимы (табл. 3). 

Обсуждение
В целом полученные нами результаты соответствуют 

публикациям о связи уровня витамина D и параметров 
диастолической функции [11, 29, 30]. У больных с дефи-
цитом витамина D установлено увеличение частоты ре-
гистрации ДД ЛЖ [9, 31]. 

Исследования на животных свидетельствуют в поль-
зу гипотезы о том, что витамин D может действовать как 
антигипертрофический гормон [29, 32]. 

Большой интерес вызывают патофизиологические ме-
ханизмы действия витамина D, способствующие замедле-
нию прогрессирования ДД и впоследствии — ХСНСсФВ. 
Дефицит витамина D ассоциирован с более высокой ак-
тивностью ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) вследствие ингибирования эффектов РААС вита-

мином D [33, 34]. Также отмечено, что витамин D инги-
бирует экспрессию генов ренина на транскрипционном 
уровне [35]. Другим механизмом патогенеза ДД может яв-
ляться влияние витамина D на процессы воспаления, ре-
моделирования, фиброзирования, атеросклероза и эндо-
телиальной дисфункции [36]. Также важным механизмом 
развития ДД и ХСН является хроническое неспецифиче-
ское воспаление, поддержанию которого способствует не-
достаточный уровень витамина D [37, 38]. 

Витамин D обладает антиатерогенными свойства-
ми, регулируя активность многих провоспалительных 
цитокинов, обусловливающих образование атероскле-
ротических бляшек (факторы некроза опухоли альфа 
и бета, интерлейкина-2), которые способствуют акти-
вации макрофагов и пролиферации гладкомышечных 
клеток сосудов. Продемонстрировано, что активный 
метаболит витамина D (1,25(OH)2D3, кальцитриол) ре-
гулирует ряд сигнальных путей, ответственных за про-
лиферацию гладкомышечных клеток сосудов [39, 40]. 

Кроме того, витамин D может играть важную роль в ре-
гуляции обмена коллагена, в том числе коллагена в мио-
карде. У пациентов с дефицитом витамина D отмечено 
повышение экспрессии матриксных металлопротеиназ 
(ММП) 2-го и 9-го типов [41]. Повышенная активность 
тканевых ММП 2-го и 9-го типов связана с накоплением 
коллагена и гипертрофией кардиомиоцитов [42, 43]. 

Витамин D уменьшает высвобождение натрийурети-
ческого пептида (NT-proBNP), чем также способствует 
ингибированию гипертрофии миокарда [44]. 

Витамин D усиливает кальциевый ток в кардиоми-
оцитах, способствуя релаксации кардиомиоцитов, что 
обусловливает снижение конечного диастолического 
давления в левом желудочке [45]. Вышеописанный ме-
ханизм может обусловливать в том числе изменение гео-
метрии левого желудочка, формирование гипертрофии 
миокарда левого желудочка и развитие различных вари-
антов ремоделирования левого желудочка. Определение 
варианта ремоделирования ЛЖ имеет важное практиче-
ское значение, так как определяет течение, прогноз и вы-
бор тактики ведения пациента. При этом концентриче-
ская и эксцентрическая гипертрофии миокарда левого 
желудочка являются прогностически наиболее неблаго-
приятными вариантами ремоделирования левого желу-
дочка. Кроме того, даже в случае сохраненной контрак-
тильной функции миокарда ЛЖ на фоне геометрических 
изменений она может приводить к его дисфункции. 

Малоизученными остаются патофизиологические 
механизмы, обусловливающие увеличение частоты 

Т а б л и ц а  3  /  Ta b l e  3
Кальцификация клапанов и фиброзных колец сердца у пациенток с различными сывороточными уровнями вита-
мина D, n (%)
Calcifi cation of valves and fi brous rings of the heart in female patients with diff erent serum levels of vitamin D, n (%)

Адекватный уровень витамина 
D (n = 23) Дефицит витамина D (n = 100) χ2; p

Кальцинаты клапанов сердца, n (%) 5 (22) 18 (18) 0,17; 0,68

Кальцинаты клапанных колец сердца, n (%) 16 (70) 88 (88) 4,22; 0,04 
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кальцификации клапанных структур сердца при недо-
статочности витамина D. Вероятно, дефицит витамина 
D способствует развитию вторичного гиперпаратире-
оза, провоцирующего кальцификацию сердечных кла-
панов [46]. Тем не менее в настоящем исследовании 
не установлено ассоциации регистрации кальцифика-
ции клапанных структур в зависимости от обеспечен-
ности витамином D. 

Дефицит витамина D встречается более чем у полови-
ны женщин постменопаузального периода [15]. Ведущая 
причина развития дефицита витамина D в постменопау-
зе — дефицит эстрогенов. К прочим факторам, опреде-
ляющим снижение уровня витамина D в постменопаузе, 
относят нарушение абсорбции витамина D в кишечни-
ке, снижение инсоляции ввиду уменьшения двигатель-
ной активности и угнетение синтеза витамина D в коже. 
На молекулярном уровне взаимодействие между уров-
нями эстрогенов и витамина D опосредуется на уровне 
внутриклеточных сигнальных путей [47]. Экспрессия 
функциональной формы рецептора витамина D зависит 
от ERK1/2 фосфорилирования, вызываемого активацией 
эстрогеновых рецепторов [47].

Заключение
  В проведенном исследовании получены данные, сви-

детельствующие о значимом вкладе дефицита витамина 
D в изменение геометрии и функции левого желудочка. 
Также среди пациенток с дефицитом витамина D отмече-
на повышенная частота выявления кальцификации кла-
панных структур сердца.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.

Соблюдение этических норм при проведении иссле-
дования. Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской де-
кларации. Протокол исследования был одобрен этиче-
скими комитетами всех участвующих клинических цен-
тров. До включения в исследование у всех участников 
было получено письменное информированное согласие.
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