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Резюме
Ишемическая болезнь сердца ассоциирована с высокой заболеваемостью и смертностью людей рабо-

тоспособного возраста. Таким образом, одной из важнейших задач, стоящих сегодня перед клинической 
кардиологией, является поиск новых молекулярно-генетических предикторов ИБС, связанных с неблаго-
приятным течением этого заболевания и развитием осложнений. Предметом изучения в настоящем обзо-
ре стало рассмотрение имеющихся данных о механизмах взаимосвязи витамина D c развитием иммунно-
го воспаления у больных ишемической болезнью сердца. Рассмотрена роль витамина D и его рецептора 
в развитии сердечно-сосудистых заболеваний и ишемической болезни сердца, в частности.

Последние исследования показывают, что дефицит витамина D — новый фактор риска развития ате-
росклероза и иммунного воспаления. Иммунное повреждение сосудистой стенки повышает риск острого 
коронарного синдрома, особенно у пациентов с предрасположенностью к атеротромбозу. Витамин D ока-
зывает многоуровневое влияние на механизмы иммунного воспаления за счет восстановления баланса 
в системе про- и противовоспалительных цитокинов. Протективные эффекты витамина D в отношении 
иммунного воспаления в сосудистой стенке реализуются при помощи рецепторов витамина D. В данном 
обзоре литературы произведен анализ исследований, описывающих возможные механизмы регуляции 
иммунного воспаления посредством витамина D и его рецептора и активации иммунного воспаления 
у больных с дефицитом витамина D. Необходимо проведение дальнейших исследований механизмов 
влияния рецептора витамина D на подавление иммунного воспаления.

Ключевые слова: атеросклероз; витамин D; дефицит витамина D; иммунное воспаление; ишемиче-
ская болезнь сердца; рецептор витамина D. 
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Abstract
Coronary heart disease still underlies high morbidity and mortality in people of working age. Thus, today 

one of the most important tasks facing clinical cardiology is the search for new molecular genetic predictors of 
coronary artery disease associated with the unfavorable course of this disease and the development of compli-
cations. In the present review, we analyzed the available data on the mechanisms of vitamin D interrelation with 
the development of immune inflammation in patients with coronary heart disease. The role of vitamin D and its 
receptor in cardiovascular diseases and in the development of coronary heart disease, in particular, is considered.

Recent studies showed that vitamin D deficiency is a new risk factor for the development of atherosclerosis 
and immune inflammation. Immune damage of the vascular wall increases the risk of acute coronary syndrome, 
especially in patients with a predisposition to atherothrombosis. Vitamin D has a multilevel effect on immune 
inflammation mechanisms by restoring the balance in the system of pro- and anti-inflammatory cytokines. The 
protective effects of vitamin D on immune inflammation in the vascular wall are realized through vitamin D 
receptors. The present work re-viewed the studies describing possible mechanisms of immune inflammation 
regulation by vitamin D and its receptor and activation of immune inflammation in patients with vitamin D 
deficiency. Further studies of mechanisms of influence of vitamin D receptor on the suppression of immune 
inflammation are needed. 

Key words: atherosclerosis; coronary heart disease; immune inflammation; vitamin D; vitamin D deficiency; 
vitamin D receptor. 
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Список сокращений
ИБС — ишемическая болезнь сердца; 

ИЛ — интерлейкин; ИМ — инфаркт миокарда; 
ИФН-гамма — интерферон-гамма; ЛПВП — ли-
попротеины высокой плотности; ЛПНП — липо-
протеины низкой плотности; СД — сахарный ди-
абет; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; 
ФНО-альфа — фактор некроза опухолей-альфа; 
IKKβ — киназа ингибитора ядерного фактора-κB; 
NF-κB — ядерный фактор каппа-бета; PPAR — ре-

цепторы активаторов пролиферации пероксисом; 
VDR — рецептор витамина D; VEGF — фактор 
роста сосудистого эндотелия.

Введение
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) по-прежне-

му определяет высокую заболеваемость и смерт-
ность людей работоспособного возраста (около 
трети от всех случаев смерти в развитых странах) 
[1].



 7том 8 № 6 / 2021

Сердечно-сосудистые заболевания / Cardiovascular medicine

На сегодняшний день одной из важнейших задач, 
стоящих перед клинической кардиологией, является 
поиск новых молекулярно-генетических предикто-
ров ИБС, связанных с неблагоприятным течением 
этого заболевания и развитием осложнений.

Доказано, что генетическая предрасположен-
ность к ИБС может быть вызвана мутациями 
и полиморфизмами в ряде генов, регулирующих 
факторы иммунного воспаления, участвующих 
в свертывании крови, регуляции артериального 
давления и метаболизме глюкозы, липидов и го-
моцистеина [2].

Установлено, что важнейшим регулятором ате-
рогенеза является система ядерных рецепторов. 
Система ядерных рецепторов — это семейство, со-
стоящее из сорока восьми транскрипционных фак-
торов с различными функциями. Они участвуют 
в регуляции метаболизма, иммунного воспаления, 
дифференцировки клеток, функции эндотелия, ан-
гиогенеза и ремоделирования сердца и сосудов [3]. 
Рецептор витамина D относится к суперсемейству 
ядерных рецепторов и регулирует транскрипцион-
ную активность более 200 таргетных генов [4, 5]. 

Результатами исследований последних лет по-
казано, что витамин D является не только важней-
шим регулятором кальциево-фосфорного обмена, 
но и играет важную роль в механизмах иммунно-
го воспаления в сосудистой стенке и в патогенезе 
атеросклеротических изменений [6, 7].

Витамин D и сердечно-сосудистые 
заболевания  

В последние годы дефицит витамина D рассма-
тривается как один из новых факторов риска ише-
мической болезни сердца [4]. 

Тесная взаимосвязь низкого уровня витамина 
D в крови c риском развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) была отмечена еще в 1975 году 
в Фрамингемском исследовании, в которое было 
включено 1739 пациентов [8]. Установлено, что 
при уровне витамина D ниже 20 нг/мл существует 
повышенный риск развития ишемической болезни 
сердца, гипертонии, сахарного диабета 2 типа (СД 2 
типа), ожирения, повышения липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), триглицеридов, и снижения ли-
попротеинов высокой плотности (ЛПВП) [9]. 

При ретроспективном исследовании, проведен-
ном на основании данных третьего Национально-
го исследования здоровья и питания 1988–1994 гг. 
(США), было установлено, что низкие уровни 25-
OH витамина D в сыворотке крови ассоциируются 
с повышенной смертностью от ССЗ [10]. 

Fiscella K. и Franks P. (2010) провели метаанализ 
28 исследований, включивший 99 745 участников. 

Ими было обнаружено, что самые высокие уров-
ни 25-OH витамина D в сыворотке были связаны 
со снижением кардиометаболических нарушений 
на 43 %, ССЗ — на 33 %. Высокий уровень вита-
мина D среди людей среднего и пожилого возрас-
та связан со значительным снижением ССЗ, СД 2 
типа и метаболического синдрома [10]. Доказано, 
что в зимние месяцы, т.е. в периоды пониженной 
интенсивности солнечного излучения, смертность 
от ССЗ и распространенность дефицита витамина 
D находятся на самом высоком уровне [11].

Неоднократно была подтверждена связь гипо-
витаминоза D c высоким риском инфаркта миокар-
да (ИМ) и его прогнозом [12; 13].

Более того, в некоторых исследованиях, была 
установлена связь между сывороточной концен-
трацией 25-OH витамина D и маркерами субкли-
нического атеросклероза и воспаления [14].

Хотя исследования и свидетельствуют о том, 
что дефицит витамина D связан с повышенным 
риском развития ССЗ, данные последних рандоми-
зированных клинических исследований по оценке 
влияния препаратов витамина D на исходы ССЗ 
противоречивы [7].

Известно, что эндотелиальная дисфункция 
является ключевым фактором в патогенезе ИБС. 
Хотя точный механизм того, как сниженный уро-
вень витамина D влияет на патогенез ИБС, не был 
полностью определен, дефицит витамина D может 
играть важную роль в эндотелиальной дисфунк-
ции из-за функциональной роли витамина D в кле-
точной пролиферации, включая различные стадии 
клеточного цикла, что может повлиять на нор-
мальный ангиогенез и дифференцировку эндоте-
лиальных клеток [15].

Доказано, что у людей с дефицитом витамина D 
снижена эндотелий-зависимая вазодилатация пле-
чевой артерии в пробе с реактивной гиперемией 
[16].

Установлено, что при достаточной обеспечен-
ности организма витамином D нормализовалось 
функциональное состояние эндотелия [17, 18].

Рецептор витамина D
Витамин D оказывает плейотропные эффекты 

на сердечно-сосудистую систему, связываясь в ка-
честве лиганда с рецептором витамина D (VDR). 
Известно, что активация рецептора витамина D 
(VDR) происходит в несколько этапов. Активная 
форма витамина D проходит через клеточную 
мембрану, проникает в клетку-мишень и связы-
вается со специфическим рецептором VDR, кото-
рый присутствует в цитоплазме. Этот комплекс 
1,25(OH)2D-VDR переносится в ядро и гетеро-
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димеризуется с рецептором ретиноевой кислоты 
(RXR). VDR образует гетеродимер с рецептором 
ретиноида X (RXR), в то время как 1,25(OH)2D3 
взаимодействует с ним как лиганд, образуя ком-
плекс 25(OH)2D3/VDR. При связывании лиганда 
в трехмерной структуре VDR возникают конфор-
мационные изменения, необходимые для соеди-
нения VDR с моторными белками, осуществляю-
щими транслокацию VDR из цитоплазмы к ядру 
вдоль микротубул [4]. После этого лиганд-связан-
ный комплекс VDR связывается с последователь-
ностью или последовательностями, называемыми 
элементами ответа VDR (VDRE), в области про-
мотора генов-мишеней и действует как фактор 
транскрипции, способствующий экспрессии ге-
нов [19] (рис. 1). Вместе с тем, точный механизм 
протективного влияния комплекса лиганд/VDR 
на сердечно-сосудистые заболевания пока неясен. 

Кроме этого, макрофаги, моноциты, эндотели-
альные клетки и клетки гладких мышц сосудов 
обладают способностью локально активировать 
витамин D аутокринным способом [5]. 

Baker и соавторы в 1988 году открыли ген VDR 
[20]. Ген, кодирующий VDR, расположен в хромо-
соме 12 (12q12-14) и включает в себя по меньшей 
мере 5 промотерных регионов, генерирующих 
несколько тканево-специфичных транскрипций,  
8 экзонов, кодирующих белок, и 6 нетранслируе-

мых экзонов с альтернативным сплайсингом [21]. 
Ген VDR имеет вес около 100 kb. 

В настоящее время обнаружено более 470 типов 
единичного нуклеотидного полиморфизма гена VDR, 
среди них четыре полиморфизма Fok1 (rs10735810), 
Bsm1 (rs1544410), Apa1 (rs7975232) и Taq1 (rs731236) 
(рис. 2) были тщательно изучены на предмет их влия-
ния на различные физиологические и патологические 
фенотипы, такие как рак, сахарный диабет, инфаркт 
миокарда и ИБС [21]. Полиморфизм гена VDR может 
потенциально влиять на экспрессию VDR и стабиль-
ность мРНК VDR [22, 23].

В исследованиях последних лет установлено, 
что единичный нуклеотидный полиморфизм Fok1 
(rs10735810), Bsm1 (rs1544410), Apa1 (rs7975232) 
и Taq1 (rs731236) гена VDR является потенциаль-
ным фактором риска ИБС, связанным с низким 
уровнем витамина D у пациентов с ИБС, но точ-
ные механизмы, лежащие в основе влияния поли-
морфизма гена VDR на патогенез ИБС, до конца 
не изучены [24, 25]. 

Роль витамина D и его рецептора 
в регуляции иммунного воспаления у больных 
ИБС

Доказано, что иммунное повреждение сосуди-
стой стенки повышает риск острого коронарного 
синдрома, особенно у пациентов с предрасполо-

Рис. 1. Механизм действия рецептора витамина D [19] 

Figure 1. Mechanism of action of vitamin D receptor [19]
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женностью к атеротромбозу [1]. Установлено, что 
витамин D оказывает многоуровневое влияние 
на механизмы иммунного воспаления, играюще-
го важную роль в атерогенезе, за счет восстанов-
ления баланса в системе про- и противовоспали-
тельных цитокинов (рис. 3) [26]. 

Известно, что витамин D ускоряет дифферен-
цировку моноцитов, снижает пролиферацию лим-
фоцитов, продукцию таких провоспалительных 
цитокинов, как интерлейкин-1 (ИЛ-1), интерлей-
кин-6 (ИЛ-6), интерлейкин-8 (ИЛ-8), интерлей-
кин-12 (ИЛ-12), фактор некроза опухолей-альфа 
(ФНО-альфа), интерферон-гамма (ИФН-гамма), за 
счет подавления продукции и активности Т-хел-
перов 1 типа [27]. И, напротив, витамин D повы-
шает активацию Т-хелперов 2 типа, за счет чего, 
в свою очередь, повышается уровень таких проти-
вовоспалительных цитокинов, как интерлейкин-5 
(ИЛ-5), интерлейкин-10 (ИЛ-10), интерлейкин-13 
(ИЛ-13). Таким образом, благодаря витамину D 
улучшается баланс в системе про- и противовос-
палительных цитокинов [4]. 

Установлено, что биологически активная фор-
ма витамина D3, 1α,25-дигидроксивитамин D3 
(1,25(OH)2D3), модулирует врожденный и приоб-
ретенный иммунитет (рис. 3) с помощью генов, ре-
гулируемых рецептором витамина D (VDR) [28].

Влияние витамина D на активность факто-
ров иммунного воспаления подтверждено ре-

зультатами многочисленных исследований. Так, 
Krishnan A. V. и соавторы в 2010 году показали, 
что кальцитриол снижает продукцию провос-
палительных цитокинов и экспрессию цикло-
оксигеназы-2 эндотелиальными клетками [29]. 
В исследованиях на культурах эндотелиоцитов 
также было показано, что 1,25(OH)2D3 подавляет 
продукцию ИЛ-6, -8, Е-селектина через систему 
ядерного фактора каппа-бета (NF-κB) [30]. Это 
может быть связано с тем, что кальцитриол бло-
кирует иммунное воспаление аутокринным и па-
ракринным путями.

Talmor Y. и соавторы в своем исследовании 
получили подобные результаты, показав способ-
ность кальцитриола подавлять экспрессию клет-
ками эндотелия ИЛ-6 и адгезивных молекул [31].

Laird Е. и соавторы обнаружили связь между 
дефицитом витамина D и повышением уровня 
маркеров иммунного воспаления, включая со-
отношение провоспалительного цитокина ИЛ-6 
к противовоспалительному ИЛ-10 [32]. На фоне 
терапии кальцитриолом показано снижение экс-
прессии ИЛ-8 и Е-селектина в коронарных сосу-
дах [28]. 

Известно, что синтез провоспалительных ци-
токинов гладкомышечными клетками и эндоте-
лиоцитами опосредован системой NF-κB. NF-kВ 
представляет собой универсальный транскрипци-
онный фактор, который контролирует экспрессию 

Рис. 2. Одиночный нуклеотидный полиморфизм гена VDR  
(адаптировано из результатов Rotterdam Study) [23]

Figure 2. Single nucleotide polymorphism of the VDR gene  
(adapted from the results of the Rotterdam Study) [23]
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генов иммунного воспаления, продукции цитоки-
нов, клеточного цикла и апоптоза [33]. NF-kВ вов-
лечен в клеточный ответ при иммунном воспале-
нии, стимуляцию окисленными липопротеинами 
низкой плотности бактериальных и вирусных ан-
тигенов [34].

Исследования, проводимые на культу-
рах преадипоцитов, показали, что добавление 
1,25(OH)2D3 подавляло синтез моноцитарно-
го хемоаттрактантного белка-1 (MCP1), ИЛ-1β, 
-6 и -8 как напрямую, посредством взаимодей-
ствия VDR с VD-чувствительными элементами 
(VDRE), расположенными в регуляторных обла-
стях их генов, так и путем ингибирования пути 
провоспалительного NF-κB [34].

Кроме этого, последующие исследования пока-
зали, что витамин D также подавляет экспрессию 
таких иммуномодулирующих молекул, как ИЛ-12, 
ингибитор активатора плазминогена-1, ангиотен-
зиноген и микроРНК-155, которая представляет 
отрицательный регулятор экспрессии супрессора 
передачи сигналов цитокинов, путем ингибирова-
ния того же патогенетического пути NF-κB [35].

Известными активаторами NF-kВ являются та-
кие провоспалительные цитокины, как ФНО-аль-
фа, ИЛ-1β, ИЛ-8, а также свободные радикалы, 
бактериальные липополисахариды, кокаин и ио-
низирующая радиация [34]. ИЛ-8 посредством 
сигнального пути NF-kВ активирует продукцию 
микроРНК фактора роста сосудистого эндотелия 
(VEGF), который, в свою очередь, является про-
ангиогенным фактором и способствует неоваску-
ляризации атеросклеротической бляшки [36], что 
является предпосылкой к ее разрыву с последую-
щим тромбозом.

Установлено, что развитие атеросклероза ассо-
циировано именно с классическим путем актива-
ции NF-κB с последующим воздействием патоге-
нетического пути NF-κB на макрофаги. В своем 
исследовании K. L. Jablonski и соавторы показали, 
что у пациентов с дефицитом витамина D выше 
экспрессия NF-κB на поверхности эндотелиоцитов 
при сравнении с его экспрессией у обследованных 
с достаточной обеспеченностью 25(OH)D3 [37].

Доказано, что 1,25(OH)2D3 способствует свя-
зыванию VDR с киназой ингибитора ядерного 

Рис. 3. Участие витамина D в регуляции иммунного воспаления (адаптировано из:  
Mathieu C. Vitamin D and the immune system: Getting it right. I.neKEy. 2011; 8: 178–186) [26]

Figure 3. Involvement of vitamin D in the regulation of immune inflammation (adapted from:  
Mathieu C. Vitamin D and the immune system: Getting it right. I.neKEy. 2011; 8: 178–186) [26]
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фактора-κB (IKKβ). При этом лигированный VDR 
подавляет транскрипцию генов, напрямую вза-
имодействуя с ключевой сигнальной молекулой 
киназы ингибитора ядерного фактора-κB. Было 
обнаружено, что такое взаимодействие предотвра-
щает фосфорилирование ингибитора κB (I-κB), 
которое необходимо для активации транскрипци-
онного фактора NF-κB. 

При этом активность IKKβ также может моду-
лироваться и такими лигандами, как ИФН-гамма 
и ФНО-альфа (рис. 4). Этот механизм дает воз-
можность витамину D напрямую регулировать 
иммунные ответы через систему NF-κB, которая, 
в свою очередь, регулирует транскрипцию генов 
провоспалительных цитокинов, например, ИЛ-6 
и ИЛ-8 [35].

Известно, что NF-kВ способствует апоптозу 
нейтрофилов при воспалении, но при этом про-
лонгирует активацию макрофагов, в связи с чем 
имеет важное значение в поддержании иммунно-
го воспаления [33], в том числе и в атеросклеро-
тических бляшках. Кроме этого, активация NF-kВ 
способствует повышению экспрессии адгезивных 
молекул эндотелиоцитами [34], тем самым поддер-
живая развитие и прогрессирование атеросклеро-
тического поражения сосудов.

Установлено, что провоспалительный цитокин 
ИФН-гамма способствует ускорению апоптоза 
макрофагов и прогрессированию атеросклероти-
ческого поражения сосудов, принимает непосред-
ственное участие в формировании неоинтимы ате-
росклеротических бляшек [38]. VDR ингибирует 
функции ИФН-гамма не только посредством отри-
цательной регуляции описанного выше NF-κB па-
тогенетического пути (рис. 2), но и непосредствен-
но за счет подавления экспрессии ИФН-гамма 
в ядре клетки: комплекс VDR/RXR связывается 
с ингибиторным элементом ответа VDR в промо-
торе гена ИФН-гамма. При этом опосредованное 
витамином D подавление экспрессии ИЛ-2 и ИЛ-
17 происходит через ингибирование ключевых 
транскрипционных факторов, активирующих 
промоторы генов данных цитокинов [35]. 

Merke J. и соавторы в своем исследовании пока-
зали, что в эндотелиоцитах содержится фермент 
1-альфа-гидроксилаза и сами эндотелиальные 
клетки могут синтезировать 1,25(OH)2D3 [39].

Доказано, что витамин D осуществляет плей-
отропную регуляцию атерогенеза. При этом дис-
функция эндотелия возникает на самых ранних 
этапах развития атеросклеротических бляшек. 
Исследования на культурах эндотелиоцитов по-

Рис. 4. Механизмы регуляции иммунного воспаления рецептором витамина D через NF-kВ 
патогенетический путь (адаптировано из: Hii C.S., Ferrante A. The non-genomic actions of vitamin 

D. Nutrients. 2016; 8(3): 135) [34]

Figure 4. Mechanisms of regulation of immune inflammation by the vitamin D receptor through the 
NF-kB pathogenic pathway (adapted from: Hii C.S., Ferrante A. The non-genomic actions of vitamin D. 

Nutrients. 2016; 8(3): 135) [34]
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казали, что витамин D усиливает продукцию 
NO эндотелиальными клетками [5], благодаря 
чему защищает эндотелиоциты от оксидативно-
го стресса [4]. За счет подавления продукции ма-
триксной металлопротеиназы 1 витамин D также 
способствует стабилизации атеросклеротической 
бляшки [40].

Кроме этого, витамин D снижает уровень ре-
нина — важнейшего гуморального регулятора ар-
териального давления — за счет торможения его 
транскрипции, и повышает уровень остеопонтина. 
Повышение уровня остеопонтина, в свою очередь, 
способствует снижению ИЛ-1, ИФН-гамма, увели-
чению продукции противовоспалительного цито-
кина ИЛ-10. При исследовании мышей, нокаути-
рованных по гену остеопонтина, было отмечено 
существенное уменьшение объема атеросклеро-
тического поражения сосудов и снижение уровня 
холестерина плазмы крови [41].

В исследовании Szeto F. L. и соавторов на ла-
бораторных мышах, нокаутированных по гену 
VDR, было отмечено развитие прогрессирующего 
атеросклероза с повышением содержания холесте-
рина в макрофагах и уровня провоспалительных 
цитокинов. При этом терапия прямым ингибито-
ром ренина алискиреном уменьшала атеросклеро-
тические изменения, что косвенно подтверждает 
рениновый механизм антиатеросклеротического 
влияния VDR [42].

Исследования последних лет показали, что как 
клетки эндотелия, так и иммунные клетки могут 
локально синтезировать витамин D и что VDR 
экспрессируется в обоих типах клеток. Это еще 
раз подтверждает биологическую роль витамина 
D в функционировании сердечно-сосудистой си-
стемы и ангиогенезе [5].

Установлено, что в промотере гена VDR есть 
сайты связывания таких регуляторных транс-
крипционных факторов, как рецепторы актива-
торов пролиферации пероксисом α и γ2 типов 
(PPAR-α и PPAR-γ2), также относящихся к системе 
ядерных рецепторов. Активация PPAR-α подавля-
ет различные механизмы иммунного воспаления 
посредством системы NF-κB. При этом снижается 
продукция провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-альфа, ИФН-гамма), тормозится 
адгезия и миграция мононуклеаров в субэндоте-
лий, происходит подавление провоспалительной 
активности эндотелия и продукции острофазовых 
белков [43]. PPAR-α оказывает многоуровневое 
влияние на метаболизм липидов: повышает син-
тез липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), 
стимулирует обратный транспорт холестерина, 
снижает уровень триглицеридов. PPAR-α регули-

рует гены систем внутриклеточного окисления 
жирных кислот [43].

Известно, что статины реализуют свои плей-
отропные эффекты не только через PPAR-α, но че-
рез VDR, выступая в качестве лигандов для них 
[44, 45]. Этот факт также подтверждается резуль-
татами исследования Yavuz В. и соавторов: тера-
пия розувастатином в течение восьми недель со-
провождалась нарастанием уровня витамина D 
[46], но при этом терапия флувастатином не вли-
яла на уровень витамина D [47].

Доказано, что активация PPAR-γ2 сопровожда-
ется увеличением синтеза белков глюкозотранс-
портеров 1-го и 4-го типов и, следовательно, по-
вышением чувствительности тканей к инсулинy, 
снижением уровня свободных жирных кислот за 
счет активации липопротеинлипазы [43]. PPAR-γ2 
регулирует следующие пути метаболизма и им-
мунного воспаления: ангиогенез, продукцию ади-
понектина и адипсина, активность ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-10, ИФН-гамма, ФНО-альфа, экспрессию ма-
триксных металлопротеиназ, хемокинов и адге-
зивных молекул к стенке сосудов [43].

Заключение. Таким образом, механизмы им-
мунного воспаления могут контролироваться ре-
цептором витамина D и активироваться у больных 
ИБС с дефицитом витамина D, что является крайне 
актуальной темой проведения клинических иссле-
дований. Однако точные молекулярные механиз-
мы влияния рецептора витамина D на подавление 
иммунного воспаления до конца не изучены. Не-
обходимо проведение дальнейших исследований 
данных механизмов.
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