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Актуальность проблемы
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) - представляет многофакторную
патологию, прогрессирование которой связано с развитием ХСН
после перенесенного ИМ [Patricia F., 2022].

Россия занимает одно из первых мест в мире по смертности от ИБС:
55,8% от общей смертности, причем эти показатели неуклонно растут
[Шукуров Ф.Б., 2020].

Отмечается выраженная тенденция к «омоложению» данной
патологии: за последние 30 лет смертность от инфаркта миокарда в
возрасте до 45 лет увеличилась на 60% [Magnani G., 2022].



Новые факторы риска ИБС
1. Дефицит витамина D [Сергеева Е.Г., 2015, Сытая Ю.С., 2022,
Mokadem M.et al, 2021].

2. Генетические факторы
➢ Комплекс генотипов системы ядерных рецепторов: рецептор витамина D, 

PPAR-α,  PPAR-γ, PPAR-δ/β [Ду Ц. и соавт., 2022; Mazaira G.I. et al., 2019].

2. Факторы воспаления
➢ Провоспалительные цитокины: 
ИФН-гамма, ИЛ-1, ИЛ-8 [De la Guía-Galipienso F. et al, 2021]
 Противовоспалительные цитокины:
ИЛ-10 [Saraiva M. et al., 2020]

4. Факторы гемокоагуляции (тромбоциты, 
тканевой фактор, гомоцистеин) [Silvagno F. et al., 2010;
Korzonek-Szlacheta I. et al., 2018].

В целом ряде исследований показаны 
антитромботические эффекты витамина D
[Wu W. et al., 2019, Dehghani K. et al., 2019, 
Korzonek-Szlacheta I. et al., 2018]. 

Адаптировано из: De la Guía-Galipienso F. et al, 2020



Система ядерных рецепторов 
Включает в себя:
➢рецепторы витамина Д и ретиноидов;
➢рецепторы тиреоидных и стероидных 

гормонов;
➢рецепторы активатора пролиферации 

пероксисом (PPAR-α, γ, σ/β);

Состоит из 48 транскрипционных факторов с плейотропными функциями
в области регуляции метаболизма, иммунного воспаления, функции
эндотелия, дифференцировки клеток, ангиогенеза и ремоделирования
сердца и сосудов [Ishigami-Yuasa M. et al., 2020].



Участие витамина D в иммунном ответе 



PPAR-α

Рецепторы витамина D влияют на механизмы иммунного воспаления 
и атеротромбоза при атеросклерозе через систему NF-κβ
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Цель исследования

• Изучить содержание факторов воспаления 
и гемокоагуляции у крыс с дефицитом 

витамина D и со смоделированным 
инфарктом миокарда



Дизайн исследования
2 мес.Моделирование дефицита витамина D (n= 50)

21 
день

2 мес.

Забор крови (25(ОН)D), ИЛ-1, 8, 10, ИФН-гамма, ТФ, гомоцистеин
Гистологическое исследование миокарда

Моделирование ИМ
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без терапии
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Группа 3
холекальциферол

300 МЕ (n=17)

Группа 1
группа сравнения 

(n=10)

Забор крови



Морфометрическая оценка ремоделирования
сердца после ИМ

Гистологические препараты сердца
• 1 – срез на уровне базальных сегментов; 
• 2 – срез на уровне средних сегментов; 

• 3 – срез на уровне верхушечных сегментов; ЛЖ – левый желудочек; 
• МЖП – межжелудочковая перегородка



Средняя масса тела крысы на 1, 30 и 60 дни 
эксперимента

Средняя масса тела животных, составивших группу 2, была ниже на 30 и 60 
сутки наблюдения, чем в группе 3



Содержание 25(ОН)D сыворотки крови в 
исследуемых группах 

Уровень 25(ОН)D в сыворотке крови у крыс из группы 3 был выше, чем его 
содержание сыворотки крови у животных, составивших группу 1, группу 2 

и группу сравнения
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Факторы воспаления сыворотки крови в исследуемых группах крыс с ишемическим 
повреждением миокарда при моделировании гиповитаминоза 25(ОН)D
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Гомоцистеин и тканевой фактор сыворотки крови в исследуемых 
группах крыс с ишемическим повреждением миокарда при 

моделировании гиповитаминоза 25(ОН)D
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Морфометрические показатели в исследуемых группах крыс с ишемическим 
повреждением миокарда при моделировании гиповитаминоза 25(ОН)D (1)
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Морфометрические показатели в исследуемых группах крыс с ишемическим 
повреждением миокарда при моделировании гиповитаминоза 25(ОН)D (2)

0

0,5

1

1,5

2

2,5

Группа 2 Группа 3

Индекс гипертрофии, %

р=0,01

0
5

10
15
20
25
30
35
40

Группа 2 Группа 3

Индекс 
дилатации 1

р=0,05

0

20

40

60

80

100

Группа 2 Группа 3

Индекс 
дилатации 2

р=0,009



Заключение

Терапия холекальциферолом в дозировке 300 МЕ в раннем 
постинфарктном периоде у крыс с дефицитом витамина D 
сопровождалась снижением уровня факторов воспаления, 

гемокоагуляции и  сокращением площади постинфарктного рубца.
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