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Как правило, это лица пожилого возраста. У 
данной группы пациентов основной причиной 
ХСН является нарушение диастолической же-
лудочковой функции [2]. 

В свою очередь, во многих исследованиях 
[3, 4, 5], в том числе проведённых в Республике 
Беларусь (РБ) [6, 7] была показана высокая ча-
стота встречаемости дефицита/недостаточности 
витамина D — от 70 до 96,8 %. 

В настоящее время доказано, что дефицит 
витамина D служит дополнительным факто-
ром, вносящим вклад в развитие патологии 
сосудов и сердца. Рецепторы к витамину D 
(VDR) расположены более чем в 40 тканях-
мишенях, в том числе и на кардиомиоцитах, 
гладкомышечных и эндотелиальных клетках 
сосудов [8]. По мнению ряда исследователей, 
взаимодействие витамина D с сердечно-
сосудистой системой включает его влияние на 
сократительную функцию миокарда и регуля-
цию артериального давления (АД). Согласно 
имеющимся экспериментальным данным, устра-
нение дефицита витамина D уменьшает гипер-
трофию миокарда и снижает АД [9, 10]. 

В настоящее время имеется крайне огра-
ниченное количество данных об эффективно-
сти восполнения дефицита/недостаточности 
витамина D в организме и его влиянии на мор-
фофункциональное состояние миокарда у па-
циентов с ХСН-сФВ. 

Цель работы 
Оценить эффективность приема витамин 

D-содержащих препаратов различных дозовых 
режимов с оценкой уровня 25-гидрокси-холе-
кальциферола (25(ОН)D) и показателей эхо-
кардиографии у лиц с ХСН-сФВ. 

Материалы и методы 
Проведено проспективное, когортное, од-

ноцентровое исследование 82 лиц с ХСН-сФВ 
функционального класса (ФК) I–II (49 женщин 
и 33 мужчины, средний возраст 62,8 ±8,8 года), 
которая развилась на фоне ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) и/или артериальной гипер-
тензии (АГ). Все обследованные были с дефи-
цитом/недостаточностью витамина D. Крите-
риями исключения были: прием глюкокорти-
костероидов, симптоматическая АГ, гемоди-
намически значимые нарушения ритма сердца 
(пароксизмальная желудочковая тахикардия, 
фибрилляция предсердий и др.), митральная 
регургитация II степени и выше, бронхиальная 
астма, хроническая обструктивная болезнь 
лёгких, саркоидоз, сахарный диабет, наруше-
ния функции печени, почек, анемии, онкологи-
ческие заболевания, воспалительные и дегене-
ративные заболевания опорно-двигательного 
аппарата с НФС II–III степени. 

Диагноз ХСН-сФВ выставляли согласно 
Национальным рекомендациям по ХСН (2010 г.) 

[11], клиническим протоколам диагностики и 
лечения сердечной недостаточности [12] и ре-
комендациям Европейского общества кардио-
логов по лечению и диагностике ХСН (2012 г.) 
[13]. Для подтверждения ФК ХСН всем паци-
ентам проводился тест 6-минутной ходьбы. 

На момент включения в исследование и на 
протяжении всего периода наблюдения (3 ме-
сяца) всем пациентам была назначена ком-
плексная патогенетическая терапия ХСН со-
гласно клиническим протоколам диагностики 
и лечения сердечной недостаточности в Рес-
публики Беларусь [12]. 

Методом иммуноферментного анализа (ИФА) 
определяли содержание в плазме крови общего 
витамина D (25(OH)D total). Содержание 
25(ОН)D в плазме крови > 30 нг/мл расценива-
лось как оптимальное, 20–29 нг/мл — как не-
достаточность, менее 20 нг/мл — как дефицит, 
менее 10 нг/мл — как выраженный дефицит [3, 
14]. Забор крови проводился утром, натощак, в 
период с октября по декабрь. 

Всем пациентам проводилось стандартное 
физикальное обследование с определением 
антропометрических параметров, измерение 
офисного систолического (САД) и диастоличе-
ского (ДАД) артериального давления, эхокар-
диография (Эхо-КГ) на аппарате GELogic P5 
Premium (Корея) фазированным секторным 
датчиком с частотой 2–4 мГц в режимах М-, В-, 
PW, CW и цветного доплеровского картирова-
ния. Определялись следующие параметры: диа-
метр аорты на уровне аортального клапана (АК), 
восходящего отдела аорты, дуги аорты, нисхо-
дящего отдела аорты, передне-задний размер 
левого предсердия (ЛП), конечно-систолический 
(КСО) и конечно-диастолический (КДО) объем 
левого желудочка (ЛЖ), ударный объем (УО) 
ЛЖ, фракция выброса (ФВ) ЛЖ, размеры ме-
жжелудочковой перегородки в систолу и диа-
столу (МЖП (с) и МЖП (д)), толщина перед-
ней стенки ЛЖ, толщина задней стенки ЛЖ в 
систолу и диастолу, масса миокарда ЛЖ и ин-
декс массы миокарда (ИММ) ЛЖ. Для опреде-
ления модели замедленного расслабления диа-
столической дисфункции сердца использова-
лись следующие ультразвуковые диагностиче-
ские нормативы: уменьшение пиковой скоро-
сти волны Е трансмитрального потока (Е < 
0,53 м/с), увеличение пиковой скорости волны 
А трансмитрального потока (А > 0,70 м/с), 
уменьшение отношения Е/А (Е/А < 1), увели-
чение времени замедления раннего трансмит-
рального потока (DT > 220 мс), снижение пи-
ковой скорости наполнения (270 < мл/с), увели-
чение длительности фазы изоволюметрического 
расслабления (ВИР > 100 м/с) [11]. Интервал 
между исходным и повторным проведением 
ЭхоКГ составил в среднем 7,3 ± 4,2 месяца. 
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Для оценки эффективности восполнения 
дефицита/недостаточности витамина D при раз-
личных дозовых режимах холекальциферола 
пациенты были распределены на четыре груп-
пы. В группе I (n = 26) пациентам в дополнение к 
комплексной патогенетической терапии ХСН был 
рекомендован прием холекальциферола в дозе 
2000 МЕ/сутки ежедневно, в группе II (n = 16) — 
в дозе 1000 МЕ/сутки ежедневно; в группе III 
(n = 23) — витамин D-содержащая добавка к 
пище (10 мкг витамина D3 в сутки, что соответ-
ствует 400 МЕ холекальциферола) с рядом дру-
гих витаминов в составе, которые задействова-
ны в превращении витамина D в организме. 
Группу сравнения составили 17 пациентов, 
принимавших комплексную патогенетическую 
терапию ХСН без дополнительного получения 
холекальциферола. Всем пациентам были даны 
рекомендации по увеличению времени пребы-
вания на улице в дневное время и употребле-
нию продуктов питания, богатых витамином D. 

Статистическая обработка результатов 
осуществлялась с использованием программы 
«Statistica», 10.0 (SN AXAR207F394425FA-Q). 
Данные представлены в виде медианы (Me) и 
межквартильного размаха [LQ–UQ]. Для оцен-
ки связи между переменными использовали 
корреляционный анализ Спирмана (R). Срав-
нение двух зависимых групп изучаемых пере-
менных проводили с помощью Wilcoxon test. 
При количестве групп больше двух и для по-
парного сравнения достоверности отличий 
между группами использовался Дункан тест. 
Рассчитывался показатель «динамика» (Δ) — 
как разность значений после и до назначенной 

терапии. Нулевая гипотеза отвергалась на 
уровне значимости p  0,05. Для исследования 
влияния нескольких факторов на величину изу-
чаемого показателя применялся прямой поша-
говый регрессионный анализ (Forwardstepwise). 

Результаты и обсуждение 
Общая характеристика групп обследован-

ных пациентов представлена в таблице 1, по 
представленным в ней данным видно, что 
группы были сопоставимы по возрасту, антро-
пометрическим параметрам, тесту шестими-
нутной ходьбы и применяемой терапии. Уро-
вень 25(ОН)D в плазме крови в группе I был 
ниже (р = 0,0002), а значение САД выше (р = 
0,03) чем в группе III, а значение ДАД выше, 
чем в группе II (р = 0,01). 

Исходно дефицит и недостаточность вита-
мина D встречались у 84,6 и 15,4 % в группе I, 
62,5 и 37,5 % в группе II, 43,5 и 56,5 % в груп-
пе III и 70,6 и 29,4 % в группе сравнения. В 
группе I дефицит витамина D встречался чаще 
(р = 0,04), а недостаточность реже (р = 0,03), 
чем в группе III. 

В группе I через 3 месяца лечения показа-
тель 25(OH)D достиг оптимального уровня у 
84,6 % лиц, что было больше, чем в группе II — 
56,2 % (р = 0,04) и группе сравнения — 29,4 % 
(р = 0,0006). В группе III уровень 25(OH)D до-
стиг оптимального уровня у 69,6 % лиц, что было 
больше, чем в группе сравнения (р = 0,01). Дина-
мика 25(OH)D была наибольшей в группе I, соста-
виа 25,2 (21,9; 32,6) нг/мл, была больше, чем в 
группе II — 16,6 (2,9; 26,4) нг/мл (р = 0,02), группе 
III — 17,9 (2,8; 28,1) нг/мл (р = 0,02) и группе срав-
нения — 9,5 (5,8; 14,2) нг/мл (р = 0,00003). 

Таблица 1 — Общая характеристика групп обследованных пациентов 

Показатели Группа I Группа II Группа III Группа сравнения 
25(ОН)D,нг/мл 12,5 (8,5; 16,6)3 15,9 (12,3; 23,9) 21,4 (17,6; 25,8) 14,4 (8,6; 21,9) 
Возраст, лет 61,5 (54; 70) 64 (59,5; 65,5) 63 (61; 67) 61 (54; 70) 
Рост, см 166,5 (163; 172) 164 (158; 170) 167 (160; 176) 176 (159; 180) 
Вес, кг 78 (71; 86) 79 (65; 97) 78 (72; 84) 85 (74; 90) 
ИМТ, кг/м2 30,8 (25,6; 32,9) 30,8 (25,6; 32,9) 28 (25,8; 29,7) 28,1 5,9; 30,1) 
САД, мм рт. ст. 150 (130; 150)3 135(125; 145) 130 (120; 140) 130 (130; 160) 
ДАД, мм рт. ст. 90 (80; 100)2 80 (75; 87) 90 (80; 90)2 90 (80; 100) 
Тест шестиминутной ходьбы, м 427,8 ± 48,5 418,1 ± 38,3 420,5 ± 25,9 430,4 ± 52,2 
иАПФ/АРА, % 88 81 84 77 
БАБ, % 59 64 61 75 
Диуретики, % 12 7 9 13 

2 — при р < 0,05 при сравнении с группой II; 3 — при р < 0,05 при сравнении с группой III 

Таблица 2 — Морфометрические и гемодинамические показатели Эхо-КГ в исследуемых группах 

Показатель Группа I Группа II Группа III Группа сравнения

Аорта на уровне АК, мм 
Исходно 35 (31; 37,5)2,3 29 (28,5; 31,5) 30,5 (29; 33) 30 (29; 36) 
Повтор 31 (28,5; 37)* 30 (28,5; 30,5) 30 (29; 32) 30 (28; 36) 

Восходящий отдел аорты, мм 
Исходно 34 (31; 35) 30 (29; 33) 31 (30; 33) 31 (30; 36,5) 
Повтор 32 (30; 34) 31 (29,5; 32) 30 (30; 33) 31,4 (30; 34) 
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Окончание таблицы 2 

Показатель Группа I Группа II Группа III Группа сравнения

Дуга, мм 
Исходно 26 (26; 26)2 24 (24; 25) 24 (24; 26) 28 (27; 30) 
Повтор 26 (25; 26) 24 (24; 26) 24 (24; 26) 28 (24; 30) 

Нисходящий отдел аорты, мм 
Исходно 24 (24; 24)2,3 23 (23; 24) 23 (23; 24) 22,5 (20; 25) 
Повтор 23,5 (23; 24)* 24 (23; 24) 23 (23; 24) 23 (23; 25) 

Передне-задний размер ЛП, 
мм 

Исходно 39 (36; 41)2 35,5 (33; 37,5) 37 (32; 40) 37 (34; 43) 
Повтор 38,5 (34,5; 40)* 35,5 (33; 36,5) 34,5 (31; 37) 36 (34; 42) 

КДР ЛЖ, мм 
Исходно 52 (48; 55,5) 50 (48; 52) 50 (48; 52) 50,5 (47,75; 52,5)
Повтор 51,5 (48; 55) 51 (47,5; 52) 50 (47; 52) 51 (49; 59) 

КСР ЛЖ, мм 
Исходно 34 (31,5; 38) 34 (32,5; 35) 32 (31; 34) 33 (30; 34,5) 
Повтор 34 (31,5; 37,5) 34 (31,5; 35) 33 (31; 36) 34 (30; 37) 

КДО ЛЖ, мл 
Исходно 123 (110; 157)3 107 (101; 126,5) 106 (102; 129) 118 (102; 131) 
Повтор 114,5 (99; 145)* 106 (96; 126,5) 106,5 (101; 126) 120 (106; 136) 

КСО ЛЖ, мл 
Исходно 41 (38; 62) 43 (35,5; 49,5) 40 (37; 53) 41 (32; 76) 
Повтор 40,1 (34,5; 61) 42,5 (33; 49) 40 (35; 50) 40 (32; 76) 

УО ЛЖ, мл 
Исходно 75,5 (70; 97,5)2,3 68,5 (63,5; 78,5) 68 (65; 72) 73 (61; 81) 
Повтор 69 (64,5; 90)* 67,5 (63,5; 77,5) 69 (66; 76) 74 (66; 90) 

ФВ ЛЖ, % 
Исходно 63 (60,3; 68) 62 (60; 63,5) 63 (62; 64) 63 (61; 65) 
Повтор 63 (61; 64,5) 62 (60,5; 64,5) 63,5 (61; 65) 63 (61; 66) 

МЖП (д), мм 
Исходно 12 (12; 14) 12 (11; 12,5) 12 (12; 13) 12 (11; 13) 
Повтор 12 (12; 13) 12 (11; 13) 12 (12; 13) 11 (11; 13) 

МЖП (с), мм 
Исходно 17 (14; 18) 16 (14; 16) 16 (16; 16) 15,5 (15; 17) 
Повтор 16 (15; 17) 16 (14,5; 16,5) 16 (15; 16) 16 (15; 18) 

ЗСЛЖ (д), мм 
Исходно 12 (12; 13) 12 (10,5; 12,5) 11,5 (11; 13) 11 (11; 12) 
Повтор 12 (12; 13) 12 (11; 12,5) 12 (11; 12) 11 (11; 13) 

ЗСЛЖ (с), мм 
Исходно 17 (16; 18) 16 (15; 17) 16 (15; 17) 16 (15; 19) 
Повтор 16 (16; 17) 16 (15; 16,5) 16 (15; 17) 16 (15; 19) 

ММ ЛЖ, г 
Исходно 266,5 (243,5; 275) 238 (169; 274) 245,5 (219; 279) 215 (188; 230) 
Повтор 247 (231; 269) 230 (169; 263) 261 (238; 272) 224 (190; 276) 

ИММ ЛЖ, г/м2 
Исходно 143 (125; 152) 122 (106; 143) 135 (112; 147) 114 (112; 119) 
Повтор 132 (115; 152) 122 (104; 140) 139 (120; 147) 116 (113; 124) 

Диаметр выходного тракта 
ЛЖ, мм 

Исходно 20 (20; 21,5) 21 (20; 21) 21 (20; 21) 20 (19; 21) 
Повтор 21 (20; 21) 20 (20; 21) 21 (20; 21) 21 (19,5; 21) 

Скорость кровотока в 
ЛЖ, м/сек 

Исходно 1 (1; 1,2) 1 (1; 1,2) 1 (1; 1,2) 1 (0,93; 1) 
Повтор 1 (1; 1) 1 (1; 1,2) 1 (1; 1,2) 1 (1; 1) 

Систолический градиент 
Исходно 4 (4; 5,6) 4 (4; 6) 4 (4; 6) 3,8 (2,9; 4,5) 
Повтор 4 (4; 4) 4 (4; 6) 4 (4; 6) 4 (4; 4) 

ПП поперечный размер, мм 
Исходно 33,5 (31; 39) 29,5 (28,5; 31,5) 31 (30; 34) 35,5 (32,5; 45) 
Повтор 32 (28; 37) 30 (28; 32,5) 31 (28; 33) 32 (31; 37) 

ПП верх/низ, мм 
Исходно 43 (42; 47) 37 (35; 41) 42 (40; 44) 43 (39,5; 46) 
Повтор 42 (38; 45) 37 (35,5; 43) 42 (37; 42) 42 (41; 43) 

ПЖ, мм 
Исходно 24 (20; 24) 23 (22; 24) 24 (23; 25,5) 23 (20; 24) 
Повтор 23,5 (22,5; 24) 23,5 (22; 24) 23 (23; 24) 23 (21; 24) 

Толщина передней стенки 
ПЖ, мм 

Исходно 3,25 (3; 4) 3 (2,75; 3,1) 3 (3; 3) 3,5 (3; 4) 
Повтор 3 (3; 4) 3 (3; 3) 3 (3; 3,4) 3 (3; 4) 

* — При р < 0,05 при сравнении с исходным значением; 2 — при р<0,05 при сравнении с группой 2; 
3 — при р < 0,05 при сравнении с группой 3. 
 

 

Как видно из данных таблицы 2, в группе I 
исходно диаметр аорты на уровне АК, нисхо-
дящий отдел аорты и УО ЛЖ были больше, 
чем в группе II (р = 0,002; 0,03; 0,04 соответ-
ственно) и III (р = 0,02; 0,04; 0,009 соответ-
ственно), диаметр дуги аорты и передне-
задний размер ЛП больше, чем в группе II (р = 
0,02 и 0,03 соответственно), а КДО ЛЖ боль-
ше, чем в группе III (р = 0,04). При повторном 

обследовании отличий в данных показателях 
между группами выявлено не было. При этом в 
группе I отмечалось уменьшение следующих 
показателей ЭхоКГ по сравнению с исходны-
ми: диаметр аорты на уровне АК (р = 0,008), 
нисходящий отдел аорты (р = 0,04), передне-
задний размер ЛП (р = 0,04), КДО (р = 0,003) и 
УО ЛЖ (р = 0,01). В группе I динамика показа-
телей КДО (-4 (-13; 0) мл) и УО ЛЖ (-3 (-8,5; 
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0,5) мл) достоверно отличалась от динамики 
этих показателей в группе III (1 (-3; 2), 1 (-2; 4) мл, 
р = 0,04 и 0,03 соответственно) и группе срав-
нения (2 (-1; 4), 1 (-2; 2) мл, р = 0,002 и 0,03 
соответственно), а динамика показателя диа-
метра аорты на уровне АК (-1 (-2; 0) мм) от 

динамики данного показателя в группе сравне-
ния (0 (0; 1) мм, р = 0,02). При этом у тех паци-
ентов группы I, у которых отмечалось умень-
шение диаметра аорты на уровне аортального 
клапана более 1 мм (n = 16), также наблюдалось 
значимое снижение значения САД (р = 0,005). 

Таблица 3 — Показатели диастолической функции сердца в исследуемых группах 

Показатели Группа I Группа II Группа III Группа сравнения
Пиковая скорость 
волны Е, м/с 

Исходно 0,59 (0,57; 0,60) 0,54 (0,50; 0,66) 0,58 (0,56; 0,60) 0,61 (0,55; 0,68) 
Повтор 0,58 (0,58; 0,60) 0,57 (0,49; 0,66) 0,58 (0,57; 0,60) 0,62 (0,54; 0,68) 

Пиковая скорость 
волны А, м/с 

Исходно 0,80 (0,78; 0,82) 0,80 (0,72; 0,84) 0,81 (0,75; 0,90) 0,83 (0,78; 0,89) 
Повтор 0,80 (0,78; 0,82) 0,81 (0,75; 0,87) 0,80 (0,72; 0,90) 0,80 (0,78; 0,92) 

Отношение Е/А 
Исходно 0,72 (0,62; 0,76) 0,71 (0,67; 0,82) 0,72 (0,67; 0,78) 0,73 (0,70; 0,79) 
Повтор 0,71 (0,67; 0,75) 0,69 (0,63; 0,77) 0,73 (0,64; 0,80) 0,75 (0,69; 0,85) 

DT, мc 
Исходно 226,0 (224,0; 231,0) 229,0 (226,0; 234,0) 230,0 (227,0; 233,0) 223,0 (220,0; 231,0)
Повтор 226,0 (223,0; 230,0) 228,0 (226,0; 230,5) 228,0 (227,0; 233,0) 224,0 (221,0; 230,0)

Пиковая скорость 
наполнения, мл/с 

Исходно 251,4 (240,0; 272,6) 244,6 (220,8; 277,2) 257,6 (243,8; 282,0) 264,6 (239,2; 308,0)
Повтор 251,4 (249,4; 272,6) 253,7 (220,8; 279,3) 266,8 (250,0; 282,0) 268,8 (226,8; 319,6)

ВИР, мс 
Исходно 108,5 (103,5; 111,5) 108,5 (105,0; 114,0) 109,0 (108,0; 114,0) 110,5 (107,0; 115,0)
Повтор 109,0 (106,5; 116,5) 109,0 (105,5; 114,5) 109,0 (107,0; 114,0) 107,0 (102,0; 110,0)

 
 

Как видно из данных таблицы 3, группы 
пациентов с ХСН-сФВ были сопоставимы по 
показателям диастолической функции сердца. 
Пиковая скорость волны Е была меньше 0,53 мс 
у 42,3 % пациентов в группе I, 31,3 % — в 
группе II, 39,1 % — в группе III и 35,3 % — в 
группе сравнения, пиковая скорость наполне-
ния была меньше 270 мл/с у 69,2 % пациентов 
в группе I, 62,5 % — в группе II, 60,9 % — в 

группе III и 69,6 % — в группе сравнения. Пи-
ковая скорость волны А была больше 0,7 мс, 
отношение Е/А — меньше 1, DT — больше 220 мс, 
ВИР — больше 100 мс у всех обследованных 
пациентов с ХСН-сФВ. Таким образом, показате-
ли диастолической функции у пациентов с ХСН-
сФВ свидетельствуют о наличии у них модели 
замедленного расслабления (нарушенной релак-
сации) диастолической дисфункции ЛЖ [11]. 

Таблица 4 — Корреляционные связи у обследованных лиц с ХСН исходно 

Показатели R p 
25(ОН)D& САД -0,3 0,009 
КДР ЛЖ & 25(ОН)D -0,24 0,04 
КДО ЛЖ & 25(ОН)D -0,28 0,02 
КДО ЛЖ & САД  0,36 0,002 
УО ЛЖ & 25(ОН)D -0,31 0,009 
УО ЛЖ & САД  0,26 0,03 
Аорта на уровне АК& 25(ОН)D -0,25 0,04 
Аорта на уровне АК &САД 0,5 0,000003 
Восходящий отдел аорты & САД 0,4 0,004 
Дуга аорты & 25(ОН)D -0,34 0,02 
Передне-задний размер ЛП & САД 0,4 0,001 

 
 

Как видно из данных таблицы 3, группы 
пациентов с ХСН-сФВ были сопоставимы по 
показателям диастолической функции сердца. 
Пиковая скорость волны Е была меньше 0,53 мс 
у 42,3 % пациентов в группе I, 31,3 % — в 
группе II, 39,1 % — в группе III и 35,3 % — в 
группе сравнения, пиковая скорость наполне-
ния была меньше 270 мл/с у 69,2 % пациентов 
в группе I, 62,5 % — в группе II, 60,9 % — в 
группе III и 69,6 % — в группе сравнения. Пи-
ковая скорость волны А была больше 0,7 мс, 

отношение Е/А — меньше 1, DT — больше 220 мс, 
ВИР — больше 100 мс у всех обследованных 
пациентов с ХСН-сФВ. Таким образом, показа-
тели диастолической функции у пациентов с 
ХСН-сФВ свидетельствуют о наличии у них мо-
дели замедленного расслабления (нарушенной 
релаксации) диастолической дисфункции ЛЖ [11]. 

Как видно из представленных в таблице 4 
данных, у лиц с ХСН уровень 25(ОН)D исход-
но отрицательно ассоциирован с САД. Уро-
вень 25(ОН)D и значение САД достоверно свя-
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заны с такими показателями ЭхоКГ, как раз-
мер аорты на уровне АК, передне-задний раз-
мер ЛП, КДО и УО ЛЖ.  

Через 3 месяца лечения у пациентов с 
ХСН отмечалась отрицательная корреляцион-
ная взаимосвязь динамики повышения уровня 
25(ОН)D с динамикой уменьшения показателя 
КДО ЛЖ (R = -0,3; p = 0,02), УО ЛЖ (R = -0,34; 
p = 0,005) и диаметра аорты на уровне АК (R = 
-0,28; p = 0,03), а также положительная корре-
ляционная взаимосвязь динамики САД с дина-
микой КДО ЛЖ (R = 0,3;p = 0,03), восходящего 
отдела аорты (R =0,36; p = 0,03) и передне-
заднего размера ЛП (R = 0,3; p = 0,04). Также 
показатель САД положительно коррелировал с 
показателем КДО ЛЖ (R = 0,29; p = 0,03).  

Методом прямого пошагового регрессион-
ного анализа было построено регрессионное 
уравнение с оценкой показателя динамики 
КДО ЛЖ. Модель описывает 48 % общей дис-
персии переменной КДО ЛЖ, высоко достовер-
на (R2 = 0,48; F(4,17) = 3,9; р = 0,02) и указывает, 
что динамика повышения уровня 25(ОН)D влияет 
на динамику снижения КДО ЛЖ (b = -1,06, р = 0,03). 

В литературных источниках описано кар-
диопротекторное действие витамина D посред-
ством участия в регуляции АД и снижения ги-
пертрофии миокарда [15]. Данными экспери-
ментальных исследований показано, что акти-
вация VDR в кардиомиоцитах оказывает по-
ложительное влияние на функциональную и 
сократительную способность миокарда [16], а 
также замедляет процессы старения кардио-
миоцитов, регулирует их пролиферацию и ин-
гибирует гипертрофию [17]. 

Связь между высоким АД и низким уров-
нем витамина D была отмечена в ряде иссле-
дований [18, 19, 20, 21]. В нашем исследовании 
также была выявлена отрицательная корреля-
ционная взаимосвязь между уровнем 25(ОН)D 
и САД. Известно, что АГ является фактором 
риска увеличения размеров аорты, которое, в 
свою очередь, может служить маркёром суб-
клинической диастолической дисфункции ЛЖ 
[22]. Выявленная нами корреляционная взаи-
мосвязь уровня САД с размерами грудного 
отдела аорты и с уровнем 25(ОН)D свидетель-
ствует о том, что повышение АД на фоне сни-
женного уровня витамина D может вносить 
дополнительный вклад в формирование рас-
ширения аорты. Кроме того, нами была выяв-
лена ассоциация динамики снижения САД с 
уменьшением диаметра аорты на уровне АК. В 
ряде исследований снижение АД на фоне ги-
потензивной терапии у пациентов с синдромом 
Марфана приводило к уменьшению диаметра 
грудного отдела аорты и препятствовало про-
грессированию расширения аневризмы аорты 
[23], а в одном из экспериментальных исследо-

ваний снижение АД на фоне индуцированного 
гиповолемического шока приводило к уменьше-
нию диаметра грудного отдела аорты на 38 % [24]. 

Кроме того, в нашем исследовании были 
выявлены корреляционные взаимосвязи между 
исходным уровнем САД и передне-задним 
размером ЛП, показателями КДО и УО ЛЖ, а 
также ассоциация динамики САД с уменьше-
нием передне-заднего размера ЛП и показате-
лей КДО и УО ЛЖ. Размер аорты на уровне 
АК и грудного отдела аорты у пациентов груп-
пы I уменьшился при повторном обследова-
нии, а динамика уровня 25(ОН)D во всей груп-
пе обследованных пациентов с ХСН была ас-
социирована с динамикой изменения размеров 
грудного отдела аорты. Это позволяет предпола-
гать, что одним из основных медиаторов, через 
которые витамин D воздействует на сердечно-
сосудистую систему, является регуляция АД. 

В нашем исследовании отмечалось уменьше-
ние передне-заднего размера ЛП у пациентов 
группы I. В исследовании PRIMO у 196 пациентов 
с хронической болезнью почек отмечалось умень-
шение размера ЛП на фоне приема активированного 
аналога витамина D в течение 24 и 48 недель [25]. 

Установленная в нашем исследовании от-
рицательная корреляционная взаимосвязь уровня 
25(ОН)D с КДО, КДР и УО ЛЖ свидетельствует 
о том, что при более низком уровне 25(ОН)D в 
крови показатели данных параметров повы-
шаются. Ранее нами было показано, что у лиц с 
выраженным дефицитом витамина D были по-
вышены параметры КДО, КСО и УО, а также 
имелась отрицательная корреляционная взаи-
мосвязь уровня 25(ОН)D в плазме крови с по-
казателями КДО и УО ЛЖ [26]. Результаты 
исследования PIVUS также показали, что на 
фоне более высоких концентраций циркули-
рующего витамина D параметры КДО, УО и 
ФВ ЛЖ были лучше [27]. 

В свою очередь, данными регрессионного 
анализа установлено, что динамика снижения 
КДО ЛЖ зависит от динамики повышения 
уровня 25(ОН)D, а динамика уровня 25(ОН)D 
отрицательно коррелировала с динамикой КДО 
ЛЖ. Также было выявлено улучшение показа-
телей КДО и УО ЛЖ в группе I. Данные нашего 
исследования согласуются с результатами ис-
следования VINDICATE у 163 пациентов с 
ХСН, где улучшение таких показателей ЭхоКГ, 
как КДР, КСР, КДО, КСО и ФВ ЛЖ произошло 
через год лечения 4000 МЕ витамина D3 [28]. 

Выводы 
1. У лиц с ХСН-сФВ дополнительный при-

ем в течение 3 месяцев холекальциферола в 
дозе 2000 МЕ/сутки приводит к оптимизации 
уровня витамина D в 84,4 % случаев, в дозе 
1000 МЕ/сутки — в 56,2 % случаев, витамин 
D-содержащей добавки — в 69,6 % случаев. 
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2. Уровень 25(ОН)D у лиц с ХСН-сФВ от-
рицательно ассоциирован с САД, диаметром 
грудного отдела аорты, показателями КДР, 
КДО и УО ЛЖ. 

3. Оптимизация уровня витамина D оказы-
вает положительное влияние на диаметр груд-
ного отдела аорты, передне-задний размер ЛП 
и КДО ЛЖ. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ЛЕКАРСТВЕННОЙ УСТОЙЧИВОСТИ M. TUBERCULOSIS, 

ОПРЕДЕЛЕННОЙ МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИМИ 
И ФЕНОТИПИЧЕСКИМИ МЕТОДАМИ 

В. Н. Бондаренко1, В. А. Штанзе2, Л. В. Золотухина2 
1Учреждение образования 

«Гомельский государственный медицинский университет», 
г. Гомель, Республика Беларусь 

2Учреждение 
«Гомельская областная туберкулезная клиническая больница», 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: определить генетическую и фенотипическую лекарственную устойчивость M. tuberculosis к ос-
новным и резервным противотуберкулезным лекарственным средствам. 

Материалы и методы. Изучены мутации генов у 247 штаммов М. tuberculosis, связанные с лекар-
ственной устойчивостью к изониазиду, рифампицину, фторхинолонам и аминогликозидам. Генетическая 
устойчивость возбудителя туберкулеза определялась с помощью LPA (GenoType® MTBDRsl MTBDRplus и 
MTBDRsl, ver.2.0). Результаты исследования подтверждены определением фенотипической лекарственной 
устойчивости в автоматизированной системе BACTEC™ MGIT™ 960. 

Результаты. Определены штаммы лекарственно-устойчивых M. tuberculosis, циркулирующих на тер-
ритории Гомельской области, микробиологическими методами подтверждена высокая достоверность опре-
деления молекулярно-генетической лекарственной устойчивости возбудителя туберкулеза (к изониазиду и 
рифампицину — в 97,2 %, к фторхинологам — в 85,1 %, к аминогликозидам — 92,3 % случаев). Выявлен 
значительный удельный вес штаммов лекарственно-устойчивых M. tuberculosis с мутациями генов (45,1 %), 
не включенных в систему GenoType® MTBDRsl. 

Заключение. Значительная генетическая вариабельность лекарственно-устойчивых штаммов 
M. tuberculosis требует комплексного использования всех методов определения устойчивости к лекарствен-
ным препаратам. 

Ключевые слова: микобактерии туберкулеза, лекарственная устойчивость, мутации, молекулярно-
генетические методы. 


