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Резюме
В обзоре обсуждаются особенности кардиоренальных взаимоотношений у больных хронической обструктивной болезнью легких
(ХОБЛ). Патофизиология кардиоренального синдрома (КРС) до настоящего времени до конца не изучена, однако имеется предполо-
жение, что она представляет собой сложное сочетание активации нейрогуморальной системы, эндотелиальной дисфункции, протеин -
урии, окислительного стресса, уремических токсинов и других факторов. В условиях снижения бронхиальной проводимости, разви-
вающейся при ХОБЛ, эти патофизиологические механизмы приобретают еще большую значимость. Ввиду сложности формирования
КРС и высокой смертности данное явление стало серьезным бременем для современного общества. Несмотря на множество работ
последних лет, посвященных терапии КРС, в которых рассматриваются такие стратегии лечения, как коррекция гемодинамических рас-
стройств и воздействие на нейрогуморальные факторы, в настоящий момент требуется дальнейшее изучение терапевтических подходов.
В обзоре также рассматривается возможная роль легких как компонента кардиоренопульмонального синдрома. Описаны эффекты вита-
мина D в отношении основных констант КРС и его влияние на наиболее значимые составляющие легочной патологии в составе ХОБЛ.
Современные клинические и экспериментальные данные позволяют считать витамин D не только маркером течения КРС, но и тера-
певтической мишенью в лечении больных ХОБЛ.
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Abstract
Cardiorenal relationships in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are discussed in this review. Pathophysiology of cardiore-
nal syndrome is not fully understood, but supposed to be a complex condition resulted from neurohumoral activation, endothelial dysfunction, pro-
teinuria, oxidative stress, uremia, and other factors. The airf low limitation in COPD could enhance those mechanisms. Recent studies discussed such
therapeutic strategies as therapy of haemodymanic or neurohumoral abnormalities, but therapeutic approaches in this disease need further investi-
gations. The lungs could play a role as a part of the cardiorenopulmonary syndrome. Effects of vitamin D on the main parameters of the cardiorenal
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syndrome and on COPD course have been published. Recent clinical and experimental findings consider vitamin D not only as a marker of the car-
diorenal syndrome, but also as a therapeutic target in COPD.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, vitamin D, cardiorenal syndrome.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
является ведущей причиной заболеваемости и смерт-
ности в мире, что связано как с высокой распростра-
ненностью, достигающей 20 %, так и с выраженным
экономическим ущербом – во многих странах на ее
лечение приходится > 50 % всех средств, запланиро-
ванных для лечения респираторной патологии [1].
ХОБЛ редко является изолированным заболеванием,
что усложняет терапевтические подходы к управле-
нию заболеванием [2]. Воспаление у больных ХОБЛ
имеет многофакторную природу и представляет
собой сложную систему взаимодействия клеток вос-
паления и продуцируемых ими цитокинов и факто-
ров роста [1]. В совокупности это определяет разви-
тие т. н. системных эффектов ХОБЛ, среди которых
принято выделять кардиоваскулярные нарушения,
изменение нутритивного статуса, тревожно-депрес-
сивные расстройства [1]. В последнее время в мире
повысился интерес к изучению дисфункции почек,
развивающейся при ХОБЛ, т. к. именно вовлечение
почек обусловливает бóльшую часть внелегочных
проявлений ХОБЛ [3, 4]. Особый интерес представ-
ляет выделение т. н. кардиоренопульмонального
синдрома как комбинации одновременного наруше-
ния функции почек, легких и сердечно-сосудистой
системы, приводящего к повышению неблагопри-
ятных кардиоваскулярных событий [5]. Вместе с тем
остается малоизученной роль витамина D, в число
плейотропных эффектов которого входит снижение
кардиоваскулярных рисков как посредством прямо-
го влияния на компоненты КРС, так и опосредовано,
через воздействие на факторы риска, что особенно
актуально для пациентов с ХОБЛ [6].

В данном обзоре освещены особенности разви-
тия кардиоренального синдрома (КРС) у пациентов
с ХОБЛ и место витамина D в данном патогенетиче-
ском каскаде.
Кардиоренальный синдром у больных хронической
обструктивной болезнью легких. Частота развития
дисфункции почек при ХОБЛ составляет от 20–53 %
[5]. Одним из первых проведенных в этом направле-
нии исследований стало когортное исследование
Y.R. van Gestel et al., по данным которого показано,
что ХОБЛ независимо ассоциируется с хронической
болезнью почек (ХБП), а тяжесть течения ХОБЛ свя-
зана с повышением летальности у пациентов с ХБП
[7]. В исследовании National Health Insurance Research,
проведенном на Тайване при участии пациентов
с ХОБЛ (n = 7 739), наблюдавшихся в течение 11 лет,
подтверждается взаимосвязь между ХОБЛ и ХБП
у лиц обоего пола и доказано увеличение риска раз-
вития ХБП у больных ХОБЛ в 1,6 раза [8]. Высокая
распространенность ХБП у больных ХОБЛ, дости-
гающая 48 %, продемонстрирована в исследовании

I.Elmahallawy и M.A.Qor [9]. В ходе недавно прове-
денного S.Gaddam et al. метаанализа 9 наблюдатель-
ных исследований изучена ассоциация ХБП и ХОБЛ,
по результатам которого подтверждена достоверно бо -
лее высокая частота ХБП у пациентов с ХОБЛ относи -
тельно групп контроля [10]. Наиболее вероятными
пусковыми механизмами подобного сочетания, по
мнению исследователей, являются возраст, наличие
коморбидных заболеваний и, соответственно, вынуж -
денный прием большего количества лекарственных
препаратов, в т. ч. нефротоксичных, а также систем-
ное воспаление и дисфункция эндотелия, развиваю-
щиеся на фоне ХОБЛ и потенцирующие почечное
повреждение [11, 12]. В исследовании S.D.Nava nee -
than et al. (n = 63 560) изучалась структура смертно-
сти пациентов, скорость клубочковой фильтрации
(СКФ) у которых составляла 59–15 мл / мин / 1,73 м2,
в зависимости от наличия и отсутствия диагноза
ХОБЛ. В результате выявлен достоверно более высо-
кий уровень смертности у больных ХОБЛ в со -
четании с ХБП, основными причинами смерти при
этом явились респираторные и кардиоваскулярные
осложнения [13]. Данная взаимосвязь сохранялась
после введения поправок на корректирующие фак-
торы, такие как возраст, пол, раса, нарушение угле-
водного обмена, дислипидемия, курение и т. д.
Обострение у больных ХОБЛ может служить значи-
мым отягощающим компонентом функционирова-
ния кардиоренопульмональной модели. В исследо-
вании M.Barakat et al. (n = 189 561) у пациентов
с ХОБЛ выявлены влияние обострения ХОБЛ на раз-
витие острой почечной недостаточности и более
высокая летальность у больных ХОБЛ при развитии
указанного состояния [14].

Таким образом, по мнению некоторых авторов,
почки являются органом-мишенью при ХОБЛ.
Вместе с тем особенности развития КРС у больных
ХОБЛ изучены недостаточно. В данном обзоре рас-
сматриваются возможные патогенетические механиз-
мы развития почечной дисфункции у больных ХОБЛ.

В норме кардиоренальные взаимоотношения
опосредуются предсердно-почечными рефлексами,
за счет реализации которых поддерживается нормо-
волемия – ключевая составляющая физиологическо-
го взаимодействия сердца и почек [15]. Основными
патогенетическими моментами таких связей можно
считать объем-зависимую выработку натрийуретиче-
ского пептида (НУП), главным стимулом секреции
которого является повышение давления в камерах
сердца и сосудов и механизм подавления синтеза
антидиуретического гормона (АДГ) в ответ на стиму-
ляцию барорецепторов каротидного синуса, левого
предсердия и дуги аорты (рефлекс Генри–Гауэра) [15].
Оба каскада прицельно работают на нормализацию
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объема циркулирующей крови (ОЦК) путем выведе-
ния жидкости и натрия. В условиях развивающейся
патологии за счет снижения фракции выброса или
вазодилатации происходит блокада работы бароре-
цепторов, что в свою очередь приводит к задержке
жидкости в организме [16]. Центральными функцио-
нальными звеньями подобных событий являются ре -
нин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС),
симпатоадреналовая система (САС) и система АДГ
(АДГ-аквапорин-2). При отклонении от физиологи-
ческой оси реализации каждого из эффектов утяже-
ляется течение КРС, что закономерно увеличивает
риски и летальность у пациентов данной группы.
В настоящее время рассматривается несколько меха-
низмов повышения РААС у больных ХОБЛ. В пер-
вую очередь это может объясняться непосредствен-
ным воздействием продуктов жизнедеятельности
бактериальной флоры, а также медиаторов воспа -
ления на функциональное состояние почек [1].
В настоящее время установлено, что уровни как тка-
невых, так и плазменных показателей РААС нарас-
тают параллельно увеличению степени гипоксии
и вентиляционных нарушений [1]. В почках на фоне
повышения активности РААС повышается реаб-
сорбция натрия в почечных канальцах, снижается
фильтрация и почечный кровоток [15]. В условиях
сохранения повышенной активности регуляторных
прессорных систем усугубляется вазоконстрикция
и ухудшается микроциркуляция, что, в свою очередь,
также приводит к снижению почечного кровото-
ка [17]. В итоге формируется порочный круг, когда
ХОБЛ приводит к нарушению функции почек и при
этом ухудшается течение основного заболевания.
Уменьшение напряжения кислорода в крови и тка-
нях в условиях общей гипоксемии стимулирует хемо-
рецепторы аортально-каротидной зоны. Дальней -
шее усиление афферентных возбуждающих влияний
на центральные вегетативные нейроны приводит
к активации эфферентной симпатической импульса-
ции и периферической вазоконстрикции [18]. В ре -
зультате запускается один из основных патогенети-
ческих механизмов – гиперактивация САС, которая,
в свою очередь, осуществляет непосредственный
контроль над почечной функцией и играет ключе-
вую роль в развитии и прогрессировании ХБП [17].
У пациентов с ХОБЛ могут наблюдаться резкие
колебания внутригрудного давления, возникаю -
щие во время эпизодов удушья, которые также при-
водят к значительной активации САС, ослаблению
синтеза простагландинов и НУП, ответственных за
регуляцию периферического сосудистого тонуса
и ОЦК [18]. Гиперсимпатикотония, ассоциирован-
ная с нарушениями функционального состояния
центрального адренергического аппарата гипотала-
мо-гипофизарной системы, опосредованно приво-
дит к увеличению секреции альдостерона, повышен-
ный уровень которого стимулирует развитие
фиброза в миокарде, сосудах, легких, почках, что
обусловливает прогрессирование ХБП и кардиовас-
кулярных заболеваний [19]. У больных ХОБЛ в усло-
виях развивающейся бронхиальной обструкции важ-

ную роль в прогрессировании КРС имеет газовый
состав крови. Гиперкапния и гипоксемия, сопро-
вождающие развитие ХОБЛ, приводят к системной
вазодилатации, опосредующей увеличение емкости
артериального сосудистого русла и выход жидкости
за его пределы [20]. При снижении ОЦК активи-
руются САС, РААС и продукция АДГ, что в свою
очередь потенцирует задержку натрия и воды, а так -
же опосредует внутри- и внепочечную вазоконстрик-
цию, направленную на снижение стимуляции ба -
рорецепторов сердца и сосудов и, как следствие,
разрыв патогенетического каскада. Относительная
гипернатриемия, развивающаяся как в результате
повышенной секреции АДГ, так и активации РААС,
опосредует повышенную продукцию НУП, вызыва-
ет не только дилатацию сосудов легких, уменьшая
тем самым легочную гипертензию, но и увеличивает
постнагрузку на сердце за счет сокращения систем-
ного посткапиллярного русла, что приводит к транс-
капиллярному перемещению жидкости и формиро-
ванию периферических отеков [20]. Респираторный
ацидоз, развивающийся при прогрессировании
ХОБЛ, активирует работу Na+-Н-антипорта, усугуб-
ляющего задержку натрия, а за ним и жидкости, уже
сформированную гиперпродукцией АДГ и стимуля-
цией РААС (см. рисунок).

Помимо снижения СКФ, отражающей функцио-
нальное состояние почек, прогностически важным
маркером является альбуминурия (АУ) [22]. Данный
показатель является значимым фактором прогресси-
рования как изолированной ХБП, так и КРС [22].
E.S.Ford et al. (2015) в исследования NHANES III
выявлена достоверная взаимосвязь более высокой
АУ и более низких значений СКФ со смертностью от
всех причин у пациентов с бронхиальной обструкци-
ей [23]. В свете возможной роли почечной дисфунк-
ции у больных ХОБЛ представляется важным недав-

Гиперкапния

Ацидоз Гипоксемия

Почки Сердце Сосуды

↑ АДГ Симаптикотонус ↓ почечного
кровотока

↑ НУП ↑ постнагрузки

↑ задержки
натрия и воды

↓ активности
РААС

↑ почечного 
Na-H-антипорта ↓ ОЦК

Диастолическая
дисфункция ЛЖ; 

↓ сердечного выброса

Вазодилатация; 
↑ проницаемости

капилляров

Рисунок. Модель кардиоренопульмональных взаимоотношений [21]
Примечание: ЛЖ – левый желудочек; ОЦК – объем циркулирующей
крови; АДГ –  антидиуретический гормон; НУП – натрийуретический пеп-
тид; РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система.
Figure. A model of cardiorenal relationships [21]
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но проведенное исследование, по данным которого
установлено наличие клинически значимой АУ
у 22,5 % больных ХОБЛ [24]. Примечательно нали-
чие положительной корреляционной взаимосвязи
между АУ, показателями объема форсированного
выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) и частоты обострений
ХОБЛ, а также достоверной положительной корре-
ляционной связи между тяжестью бронхиальной
обструкции и индексом резистентности почечных
сосудов [17].

Таким образом, патологические изменения, свя-
занные с ХОБЛ, прочно вписываются в патогенети-
ческий круг КРС, формируя новую трехкомпонент-
ную кардиоренопульмональную патогенетическую
модель, ухудшающую прогноз и увеличивающую
смертность у пациентов данной категории [20]. По -
этому чрезвычайно важным является поиск но вых
терапевтических мишеней, позволяющих корректи-
ровать респираторную патологию с сопутствующи-
ми кардиоренальными нарушениями. В свя зи с этим
перспективным направлением явля ется изучение
роли витамина D в развитии КРС, имеющего ряд
доказанных в настоящее время плейотропных
эффектов.
Роль витамина D в развитии кардиоренопульмонально-
го синдрома. Снижение уровня витамина D является
достаточно распространенной проблемой в совре-
менном обществе, затрагивающей по меньшей мере
20 % взрослого населения. По данным исследова-
ний, проведенных в последние годы, выявлена ста-
тистически значимая корреляция между дефицитом
витамина D и распространенностью ряда хрониче-
ских заболе ваний, включая респираторную патоло-
гию [25]. Наиболее репрезентативные результаты
относительно связи дефицита витамина D с легоч-
ной функцией представлены в исследовании
NHANES III, в котором показана взаимосвязь
между уровнем витами на D3 и некоторыми функ-
циональными легочными параметрами, такими как
ОФВ1 и форсированная жизненная емкость легких
[26]. Аналогичные результаты получены в исследова-
нии Т.Franco et al., по результатам которого выявлена
ассоциация между величиной ОФВ1 и уровнем вита-
мина D у курящих лиц старше 60 лет [27]. H.M.Lee et
al. [28] установлена зависимость уровня витамина D
от тяжести течения ХОБЛ; данный факт привязан
к сопутствующим кардиальным осложнениям; от -
мечено также повышение уровня смертности па -
циентов в данной группе. В работе S.Sanket et al.
также продемонстриро вана подобная зависимость,
обусловленная более глубокими патофизиологиче-
скими механизмами, такими, как раннее старение
кожи вследствие длительного стажа курения и сни-
жения синтеза неактивного витамина D, нутритив-
ных нарушений из-за недостаточного потребления
продуктов, богатых кальцием и витамином D,
а также дефицит жировой ткани, рассматриваемой
как «депо» витамина D в организме [29]. Од -
новременно с этим указывается на обратный нега-
тивный эффект сформировавшегося дефицита вита-
мина D на легочную функцию. По мнению ряда

авторов, искажение адаптивных иммунных реак -
ций, подтвержденных наличием рецепторов к вита-
мину D на Т- и В-лимфоцитах, и снижение синтеза
противовоспалительных цитокинов может вносить
вклад в поддержание системного воспаления и повы-
шать восприимчивость ткани легких к патогенной
флоре. Участие витамина D в ремоделировании
легочной ткани путем стимуляции пролиферации
фибробластов и роль дефицита / недостаточности
витамина D в формировании остеопороза и следую-
щих за ним компрессионных переломов тел позвон-
ков также негативно отражается на функциональных
показателях бронхолегочной системы [30, 31].

Частота обострений ХОБЛ – один из ведущих
клинических маркеров тяжести и прогрессирования
заболевания [1]. Данный показатель в настоящее
время рассматривается и как самостоятельный
 предиктор кардиоваскулярных осложнений и леталь-
ности [32]. Относительно взаимосвязи частоты
обострений ХОБЛ с уровнем витамина D в литерату-
ре имеются неоднозначные данные. N.Heulens et al.
(2013) впервые указано на то, что у лиц с уровнем
витамина D < 10 нг / мл отмечается большее количе-
ство обострений в год по сравнению с группой паци-
ентов с нормальными значениями такового [33].
M.A.Puhan et al., напротив, указывают на отсутствие
достоверной корреляции между данными величи -
нами, однако ограничениями к указанному иссле -
дованию можно считать, во-первых, недостаточно
контролируемое исключение приема препаратов
витамина D и кальция в ходе наблюдения, во-вто-
рых, относительно высокий исходный средний уро-
вень витамина D (15,5 нг / мл) [34]. G.C.Donaldson
et al. одними из первых отмечена ассоциативная
взаимосвязь обострения ХОБЛ с последующим раз-
витием инфаркта миокарда в 5-дневный срок
и ишемического инсульта, либо транзиторной ише-
мической атаки в течение 49 дней после предше-
ствующего обострения. Подобные корреляции объ-
яснялись авторами не только общностью факторов
риска обоих заболеваний, но и нарастанием систем-
ного воспаления после острого события, повлек -
шего за собой значимое ухудшение бронхиальной
проходимости, в случае которого потребовалось
назначение глюкокортикостероидов либо антибакте-
риальной терапии [35]. При более позднем пере-
смотре базы данных пациентов, принимавших уча-
стие в исследовании UPLIFT (Understanding Potential
Longterm Impactson Function with Tiotropium) – одном
из наиболее масштабных исследований, посвящен-
ных эффективности медикаментозной терапии
ХОБЛ, получены схожие результаты [36]. Это иссле-
дование проводилось в течение 4 лет и, кроме оцен-
ки эффективности применения тиотропия бромида,
в него был включен анализ частоты и структуры
 развития неблагоприятных событий у пациентов
с ХОБЛ до и после эпизода обострения. Наиболее
часто встречались сердечно-сосудистые и гастроин-
тестинальные осложнения. Среди кардиоваскуляр-
ных осложнений достоверно чаще регистрировались
случаи развития инфаркта миокарда, эпизодов фиб-
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рилляции / трепетания предсердий, приступов сте-
нокардии, острого нарушения мозгового кровообра-
щения в период после обострения, а точнее – в 30-
и 180-дневный срок. Патогенетической основой
такого отношения считается усугубление системных
эффектов ХОБЛ в период обострения, а также нега-
тивное влияние коморбидности. Таким образом, вли -
яние дефицита витамина D на течение ХОБЛ неодно-
значно. В свою очередь, ХОБЛ имеет внелегочные
проявления, патогенез которых в опреде ленной мере
связан с нарушением метаболизма  витамина D – сер-
дечно-сосудистые заболевания, дисфункция скелет-
ных мышц, остеопороз, легочная кахексия [37, 38].
При этом представляется важным рассмотреть взаи-
мосвязь уровня витамина D с дисфункцией почек.

Снижение уровня витамина D при прогрессиро-
вании ХБП обусловлено следующими механизмами:
• уменьшение числа функционирующих нефронов

приводит к дефициту α1-гидроксилазы, уча-
ствующей в финальном превращении неактивно-
го витамина D в активную фракцию, при сни -
жении СКФ уменьшается доставка субстрата
синтеза активного витамина D к месту лока ли -
зации α1-гидроксилазы [39];

• при повышении уровня фактора роста фибробла-
стов-23, фиксируемого с ранних стадий ХБП,
снижается экспрессия α1-гидроксилазы и уве-
личивается экспрессия 24-гидроксилазы, что
препятствует конечной конверсии неактивной
формы D-гормона [40];

• снижение аппетита и физической активности,
более характерное для поздних стадий ХБП, при-
водит к недостатку первичного субстрата синтеза
активной формы витамина D.
Результатом указанных патологических каскадов

является относительная и абсолютная гипокальцие-
мия, ответом на которую является повышение про-
дукции паратиреоидного гормона (ПТГ). Из вне-
костных эффектов ПТГ наибольший интерес
представляют эндотелий-зависимая вазодилатация,
прямое токсическое действие на кардиомиоциты,
гладкомышечные и эндотелиальные клетки сосудов,
приводящее к их гипертрофии [41], а также непо-
средственная стимуляция выработки альдостерона
путем активации рецепторов клубочковой зоны
коры надпочечников [42]. Результатом указанных
механизмов является снижение ОЦК, задержка нат-
рия и воды и ремоделирование миокарда, т. е. усу-
губление основных компонентов КРС.

Изложенные патофизиологические процессы
находят подтверждение в ряде клинических иссле -
дований. Так, в исследовании F.N.Saleh et al. вы -
явлена нелинейная взаимосвязь показателей ПТГ
и степени гипертрофии левого желудочка. Огра -
ничением в ин терпретации результатов могло явить-
ся отсутствие учета степени снижения СКФ, вно -
сящее определенные вклад в ремоделирование
миокарда [43]. В 8-летнем исследовании A.J. van
Ballegooijen et al. с учас тием пациентов (n = 256)
с СКФ < 77,5 мл / мин / 1,73 м2 получена корреля -
ция уровня ПТГ и индекса массы миокарда ле вого

желудочка по результатам линейной регрессии
(R2 63 %) [44]. J.A.Alvarez et al. изучалась взаимосвязь
терапии большими дозами пре паратов витамина D
с показателями минерально-костного обмена; в те -
чение 1 года проводилось наблюдение пациентов
с ХБП II–IIIB стадии, получавших нагрузочные до -
зы витамина D. По истечении 12 мес. на фоне стой-
кой нормализации уровня витамина D зафикси -
ровано достоверное уменьшение значений ПТГ,
косвенно свидетельствующее о снижении кардио-
васкулярных рисков в данной когорте [45]. В недав-
но проведенном исследовании F.Turrini et al. зареги-
стрировано достоверное снижение уровня ПТГ
и увеличение дистанции при проведении 6-минут -
ного шагового теста с максимальным пиком на 3-м
месяце по сравнению с группой плацебо у пациентов
с хронической сердечной недостаточностью и исход-
ным уровнем витамина D < 20 нг / мл, получавших
в течение 6 мес. терапию холекальциферолом [46].
В этом же исследовании отмечено увеличение разме-
ров левого предсердия у больных, не принимавших
добавки с витамином D. Таким образом, результаты
проведенных исследований свидетельствуют о том,
что уровень ПТГ вне зависимости от причины,
вызвавшей его повышение, может влиять на течение
КРС, а прием препаратов витамина D следует расце-
нивать как один из способов его коррекции.

Функциональная активность РААС – еще один
из аспектов, влияющих на вариабельность кардио-
васкулярных рисков. J.P.Forman et al. изучалась взаи-
мосвязь между уровнем витамина D, циркулирую-
щего в плазме, и компонентами РААС у пациентов
(n = 184) без артериальной гипертензии, получив-
ших нагрузочную дозу хлорида натрия за 3–7 дней до
начала исследования [47]. Выявлена достоверная
ассоциация между снижением уровня витамина D
и повышением концентрации ангиотензина II, а так -
же достоверно более высокий риск развития артери-
альной гипертензии у мужчин с уровнем витамина D
< 15 нг / мл по сравнению с лицами, уровень вита-
мина D у которых составил > 30 нг / мл. Эта взаимо-
связь не ослабевала после введения поправок на воз-
раст, индекс массы тела (ИМТ), расу и другие
факторы. В настоящее время витамин D представ-
ляется не только как прямой ингибитор синтеза
ренина, но и как ингибитор активности ядерного
фактора транскрипции κB (NF-κB), чем объясняют-
ся меньшие уровни циркулирующего ангиотензина
II и, следовательно, менее выраженная активность
РААС у пациентов с достаточным уровнем витами-
на D [48]. Описана также взаимосвязь витамина D
с другим компонентом РААС – альдостероном, объ-
ясняющаяся тем, что специфические рецепторы
минералокортикоидов и витамина D относятся
к одному суперсемейству ядерных рецепторов, что
предполагает возможность их перекрестного реаги-
рования [49].

В исследованиях G.Wolf et al. показано, что при
монотерапии ингибитором ангиотензинпревращаю-
щего фермента или блокатора рецепторов ангиотен-
зина II протеинурия уменьшается не более чем на
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20–30 % [50]. Более значимый положительный
эффект получен при двухкомпонентной блокаде
с применением препаратов витамина D, что указы-
вает на наличие РААС – независимого ренопротек-
тивного эффекта витамина D, реализуемого за счет
снижения экспрессии ренина в юкстагломеруляр-
ном аппарате почек и ингибирования пролиферации
гладкомышечных клеток почечных сосудов, что
актуально для больных ХОБЛ [51].

Интересным также представляется исследование
A.Levin et al., при проведении которого изучалось
влияние фиксированных доз препаратов витамина D
на значимый фактор риска кардиоваскулярных
осложнений – артериальную жесткость, опосредо-
ванную при ХОБЛ гипоксемией, локальным или
системным воспалением бронхолегочной системы,
нейрогуморальной дисфункцией. В исследовании
принимали участие пациенты (n = 87), СКФ у кото-
рых составила 15–45 мл / мин / 1,73 м2, получавшие
в течение 6 мес. фиксированные дозы препаратов
витамина D вне зависимости от его исходного уров-
ня. На этапе включения и через 6 мес. проводилась
оценка скорости распространения пульсовой волны
(СРПВ) как наиболее объективного маркера артери-
альной жесткости у пациентов с ХБП. Выявлены
достоверное снижение СРПВ в группе больных,
получавших терапию препаратами нативного вита-
мина D, стабильные показатели СРПВ в группе
получавших терапию препаратами активного вита-
мина D и повышение СРПВ в группе плацебо.
У пациентов, достигших в результате лечения наи-
большего уровня витамина D в диапазоне нормаль-
ных значений, отмечено максимальное снижение
показателей СРПВ [52].

Спорные данные относительно взаимосвязи те -
рапии препаратами витамина D и показателями
артериальной жесткости получены в метаанализе
A.J.Rodríguez et al. (18 исследований), где критерием
оценки механических свойств сосудов явились
СРПВ и индекс аугментации. По данным 5 исследо-
ваний сообщалось о достоверном снижении показа-
телей артериальной жесткости на фоне терапии пре-
паратами витамина D, по остальным – значимого
снижения не получено. Вместе с тем указывается на
ряд значимых ограничений, влияние которых могло
бы повлиять на конечный результат: разнородность
методов исследования, аппаратная оценка механиче-
ских свойств сосудов в разных бассейнах (каротидно-
радиальном и лодыжечно-плечевом), разный воз-
раст обследуемых, отсутствие учета ИМТ и дефицит
первичного материала. По результатам исследова-
ния сделан вывод о необходимости проведения
более тщательно спланированных исследований
относительно возможных эффектов витамина D [53].

Заключение

Таким образом, требуется дальнейшее изучение
роли витамина D в формировании и течении КРС.
Вместе с тем результаты проведенных исследований
свидетельствуют о том, что раннее выявление и адек-

ватная коррекция дефицита витамина D может стать
значимой терапевтической осью лечения и профи-
лактики как основного заболевания – ХОБЛ, так
и его системных кардиоренальных проявлений.
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