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ОБОСНОВАНИЕ

История создания KDIGO (Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes) как глобальной организации, разраба-
тывающей и внедряющей клинические рекомендации 
по тактике ведения пациентов с заболеваниями почек, 

берет свое начало с конца XX века [1]. Основной фокус 
исследований KDIGO нацелен на хроническую болезнь 
почек (ХБП) — естественный и неизбежный исход практи-
чески всех нефропатий независимо от их этиологической 
причины, при которых функция почек неуклонно снижа-
ется. Это обусловлено высокой распространенностью 
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ОБОСНОВАНИЕ. Дефицит витамина D при вторичном гиперпаратиреозе (ВГПТ) на фоне хронической болезни почек 
(ХБП) у пациентов с сахарным диабетом (СД) является одним из ключевых факторов ухудшения функционирования 
почечного звена.
ЦЕЛЬ. Оценить показатели кальций-фосфорного обмена у лиц с ВГПТ на фоне ХБП, СД и без него для оптимизации 
подходов к лечению.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проведен ретроспективный анализ 416 историй болезни с диагнозами ХБПС3-С5 и ВГПТ, 
из которых 112 имели в анамнезе СД, находившиеся на обследовании и лечении в нефрологическом отделении в пе-
риод c 01.01.2018 по 31.12.2022 гг. Изучены демографические и антропометрические данные, оценены лабораторные 
(общий и ионизированный кальций, общий белок, альбумин, фосфор, креатинин, паратиреоидный гормон, 25(OH)D, 
щелочная фосфатаза) и инструментальные (ЭХО-КГ, УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного пространства) 
методы исследования.
РЕЗУЛЬТАТЫ. СД является ведущей причиной ХБП среди всех нозологических форм. Уровень 25(OH)D у пациентов 
без СД варьировал от 9,04 до 152 нмоль/л, с СД — от 8,3 до 77 нмоль/л. Средний уровень 25(OH)D у пациентов без СД 
(41,7±26,1 нмоль/л) достоверно выше, чем у пациентов с СД1 (20,3±14,9 нмоль/л) и СД2 (27,6±19,2 нмоль/л) (р=0,005 
и  р=0,003 соответственно). Дефицит и недостаточность 25(OH)D чаще регистрировались у пациентов с СД в срав-
нении с пациентами без углеводных нарушений (89 и 10% против 69 и 19% соответственно), при этом оптимальный 
уровень чаще встречался у пациентов без СД (12 и 1% соответственно). 
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BACKGROUND: Vitamin D deficiency in secondary hyperparathyroidism (SHPT) against the background of chronic kidney 
disease (CKD) in patients with diabetes mellitus (DM) is one of the key factors in the deterioration of renal function.
AIM. To assess the indicators of calcium-phosphorus metabolism in individuals with SHPT against the background of CKD, 
diabetes and without it to optimize treatment approaches.
MATERIALS AND METHODS. A retrospective analysis of 416 medical records with diagnoses CKD3-C5 and SHPT was carried 
out, of which 112 had a history of diabetes, which were examined and treated in the nephrology department of the in the 
period from 01.01.2018 to 31.12.2022. Demographic and anthropometric data were studied, laboratory (total and ionized 
calcium, total protein, albumin, phosphorus, creatinine, parathyroid hormone, 25(OH)D, alkaline phosphatase) and instru-
mental (ECHO-CG, ultrasound of the abdominal organs and retroperitoneal space) research methods.
RESULTS. Diabetes is the leading cause of CKD among all nosological forms. The level of 25(OH)D in patients without diabe-
tes varied from 9.04 to 152 nmol/l, with diabetes from 8.3 to 77 nmol/l. The average level of 25(OH)D in patients without dia-
betes (41.7±26.1 nmol/l) was significantly higher than in patients with type 1 diabetes (20.3±14.9 nmol/l) and type 2 diabetes 
(27.6±19.2 nmol/l) (p=0.005 and p=0.003, respectively). 25(OH)D deficiency and insufficiency were more often recorded in 
patients with diabetes compared with patients without carbohydrate disorders (89% and 10% versus 69% and 19% respec-
tively), while the optimal level was more common in patients without diabetes (12% and 1%, respectively).

KEYWORDS: 25(OH)D; vitamin D deficiency; secondary hyperparathyroidism; chronic kidney disease; diabetes mellitus.

Received: 25.12.2024. Accepted: 27.02.2024.© Russian Association of Endocrinologists, 2024

ВТОРИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК 
У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ: РОЛЬ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D 

Остеопороз и остеопатии. 2024;27(1): Osteoporosis and Bone Diseases. 2024;27(1):doi: https://doi.org/10.14341/osteo13152

*Автор, ответственный за переписку / Corresponding author.

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://


22 | Остеопороз и остеопатии / Osteoporosis and Bone Diseases ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 

ХБП во всем мире, которая приобретает характер неин-
фекционной эпидемии и достигает 13,4% (11,7—15,1%) [2], 
что  сопоставимо с такими социально значимыми заболе-
ваниями, как гипертоническая болезнь, ожирение и сахар-
ный диабет (СД). Признаки повреждения почек и/или сни-
жение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) выявляют 
у 40–50% пациентов с СД [3], что связано с комбинацией 
взаимосвязанных нарушений: метаболических, гемодина-
мических, а также развитием процессов воспаления и фи-
броза [4]. В настоящее время СД является основной причи-
ной ХБП во всем мире [5]. Течение СД на фоне непрерывно 
угасающей функциональной способности нефронов пред-
ставляет собой дополнительный отягощающий фактор, 
который в сочетании с системными осложнениями ХБП, 
такими как артериальная гипертензия и связанные с ней 
сердечно-сосудистые заболевания, анемия и минераль-
но-костные нарушения (МКН), негативно влияют на каче-
ство и продолжительность жизни таких пациентов.  В 2017 г. 
KDIGO определил МКН при ХБП как системную патологию 
костного и минерального гомеостаза, сопровождающуюся 
либо отклонениями в показателях фосфорно-кальциевого 
обмена с развитием вторичного гиперпаратиреоза  (ВГПТ): 
дефектами обмена кости, ее минерализаций, объемом, ли-
нейным ростом или ее прочностью; сосудистой или ткане-
вой кальцификацией либо сочетанием этих факторов  [6]. 
При этом центральным патогенетическим звеном разви-
тия ВГПТ у пациентов с ХБП является снижение концентра-
ции активной формы витамина D [7].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить показатели кальций-фосфорного обмена 
у лиц с ВГПТ на фоне ХБП, СД и без него для оптимизации 
подходов к лечению.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Место и время проведения исследования
Место проведения. Исследование проведено на базе 

нефрологического отделения ГБУЗ ТО «Областная клини-
ческая больница №1» г. Тюмени

Время проведения. С 01.01.2018 по 31.12.2022 гг., ис-
ключая период перепрофилирования отделения в моно-
инфекционный госпиталь по оказанию помощи больным 
с новой коронавирусной инфекцией COVID-19 (с 03.2020 
по 05.2022 гг).

Изучаемые популяции
Критерии включения: возраст старше 18 лет, ХБП 

С3–С5 и ВГПТ на момент поступления в стационар, отсут-
ствие приема витамина D по данным истории болезни. 
Диагноз ХБП выставлен в соответствии с клиническими 
рекомендациями KDIGO 2021 г. [8]. Скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) рассчитывалась по формуле Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) [9]. 
ХБП 3 стадии соответствовала СКФ от 59  до 30 мл/мин, 
4 стадии — 29–15 мл/мин, 5 стадии — <15 мл/мин и/или 
пациенты, находящиеся на программном гемодиализе. 
Классификация альбуминурии: А1<10–29 мг/сут., А2  — 
30–299 мг/сут., А3  — 300–1999 мг/сут. (соответствует 
суточной протеинурии ≥0,5 г.), А4≥2000 мг/сут. (соответ-
ствует суточной протеинурии ≥3,5 г.). Диагноз ВГПТ вы-

ставлен на основании утвержденных клинических реко-
мендаций по хронической болезни почек 2023 г. [10]. 

Критерии исключения: возраст до 18 лет, ХБПС1-С2, 
первичный и третичный гиперпаратиреоз. 

Способ формирования выборки из изучаемой 
популяции на I этапе.
С целью поиска наиболее частой этиологической 

причины ХБП отобраны истории болезни пациентов 
с диагнозами ХБП С3–С5 и вторичным гиперпаратирео-
зом (ВГПТ) в анамнезе. 

Дизайн исследования I этапа.
Одноцентровое, ретроспективное, обсервационное, 

одномоментное, сплошное, одновыборочное, неконтро-
лируемое исследование.

Способ формирования выборки из изучаемой 
популяции для II этапа. 
С целью сравнения степени выраженности лабора-

торных изменений ВГПТ отобранные лица были распре-
делены на 3 группы: 1 группа — пациенты без углеводных 
нарушений в анамнезе, 2 группа — имеющие подтверж-
денный диагноз сахарного диабета 1 типа (СД1) и 3 груп-
па — пациенты с сахарным диабетом 2 типа (СД2). 

Дизайн исследования II этапа.
Одноцентровое, ретроспективное, обсервационное, 

одномоментное, двухвыборочное, неконтролируемое 
исследование.

Уровень 25(ОН)D установлен согласно классификации, 
принятой Российской ассоциацией эндокринологов [11].

Методы
Сбор данных историй болезни осуществлялся соглас-

но единому протоколу (сбор жалоб, анамнеза основно-
го заболевания и сопутствующей патологии, анамнеза 
жизни, данных физикального обследования с измере-
нием роста, веса и расчетом ИМТ). Лабораторные иссле-
дования проводили по стандартным методикам в цен-
тральной лаборатории ГБУЗ ТО «Областная клиническая 
больница №1» г. Тюмени на биохимическом анализаторе 
(Roshe HITACHI cobas 6000). Из лабораторных методов ис-
следовался уровень общего кальция (референсные зна-
чения: 2,25–2,75 ммоль/л), общего белка (65–85 г/л), аль-
бумина (35–53 г/л), ПТГ (15–65 пг/мл), ионизированного 
кальция (1,16–1,32 ммоль/л), фосфора (0,8–1,45 ммоль/л), 
25(OH)D (75–250 нмоль/л), креатинина (44–80 мкмоль/л 
для женщин, 74–110 мкмоль/л для мужчин), щелочная 
фосфатаза (ЩФ) (44–147 Ед/л). 

Статистический анализ
Статистическую обработку полученных данных 

проводили с использованием программы Microsoft 
Office Excel 2010, версия: 14.0.4760.1000 (64-разрядная). 
Оценку нормальности распределения количествен-
ных признаков проводили с использованием теста Кол-
могорова-Смирнова. Среднее значение обозначалось 
с указанием стандартного отклонения (M±SD). Для срав-
нения двух независимых групп использовали параме-
трический t-критерий Стьюдента. Статистически значи-
мым считался критерий при р<0,05.
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Этическая экспертиза
Проведение исследования одобрено на заседании 

этического комитета ФГБОУ ВО «Тюменский ГМУ» Минз-
драва России от 21.11.2023 г. №117.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

В Тюменской области маршрутизация пациентов 
с ХБП осуществляется в единый областной нефрологи-
ческий центр, основанный на базе ГБУЗ ТО «Областная 
клиническая больница №1» г. Тюмени (приказ Депар-
тамента здравоохранения Тюменской области №20/15 
от 16 августа 2018 г.). Для определения наиболее частой 
этиологической причины ХБП были отобраны истории 
болезни пациентов (n=416) с установленным диагнозом 
ХБП С3–С5 и ВГПТ. По результатам I этапа исследования 
установлено, что СД занимает первое место среди всех 
причин ХБП в сочетании с ВГПТ (27%), опережая нозоло-
гические причины поражения почек и другие патологи-
ческие состояния (рис. 1). 

Для II этапа все пациенты были распределены 
на 3 группы: 1 группа — пациенты без СД в анамнезе (73%), 
2 группа — имеющие подтвержденный диагноз СД1 (4%) 

и 3 группа — пациенты с СД2 (23%). Группа пациентов без 
СД представлена женщинами в 52% (n=159), мужчинами 
в 48% (n=145), средний возраст составил 55,7±14,1 года. 
Среди пациентов с СД1 также преобладали женщи-
ны  — 71% (n=12), как и при СД2 (64%, n= 61). Средний 
возраст пациентов с СД1 составил 36,4±11,3 года, СД2 — 
63,6±8,5 года. Длительность СД1 в среднем составила 
22,5±9,1 года, с СД2 — 12,8±7,1 года. На момент посту-
пления ДН была установлена у 72% (n=81) пациентов, 
из которых с СД1 — 20% (n=16) и СД2 — 80% (n=65). При 
этом среди всех пациентов с СД1 (n=17) частота встреча-
емости ДН составила 94% (n=16), в то время как у паци-
ентов с СД2 (n=95) — 62% (n=65). Чаще ДН выявлялась 
на 2-й и 3-й стадиях (46,2% и 28,9% соответственно). Сре-
ди сопутствующей патологии у пациентов с СД2 наиболее 
часто регистрировалась ИБС в сравнении с пациентами 
с СД1 и без углеводных нарушений (47, 6 и 21% соответ-
ственно) (табл. 1).

По результатам II этапа при сравнении степени вы-
раженности лабораторных изменений ВГПТ среди паци-
ентов с углеводными нарушениями и без них выявлено, 
что исследуемые группы были статистически сопостави-
мы, за исключением уровня сывороточного креатинина, 

Таблица 1. Общая характеристика исследуемых групп

Показатель  без СД (1 группа) с СД1 (2 группа) с СД2 (3 группа)

Количество исследуемых, n 304 17 95

Пол %, n  М 48%, n=145
Ж 52%, n=159

М 29%, n=5
Ж 71%, n=12

М 36%, n=34
Ж 64%, n= 61

Возраст, лет M±SD 55,7±14,1 года 36,4±11,3 года 63,6±8,5 года

Длительность заболевания СД M±SD - 22,5±9,1 года 12,8±7,1 года

Диабетическая нефропатия %, n - 20%, n=16 80%, n=65

Сопутствующая патология %, n АГ 90% (n=257);
ИБС 21% (n=64)

АГ 100% (n=17); 
ИБС 6% (n=1)

АГ 97% (n=92);
ИБС 47% (n=45)

Рисунок 1. Структура причин ХБП у пациентов с ВГПТ
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Таблица 2. Сравнительный анализ лабораторных показателей кальций-фосфорного обмена исследуемых групп 

Показатель без СД
 (1 группа)

с СД1 
(2 группа)

с СД2 
(3 группа) р1-2 р1-3 р2-3

Общий кальций, ммоль/л
М±SD

(n=304) — 1 группа
(n=17) — 2 группа 
(n=93) — 3 группа

2,1±0,2 2,1±0,2 2,2±0,3 0,07 0,4 0,3

Общий белок, г/л
М±SD

(n=301) — 1 группа
(n=17) — 2 группа
(n=92) — 3 группа

66,9±9,2 60,8±7,3 66,7±7,5 0,054 0,9 0,076

Альбумин, г/л 
М±SD

(n=124) — 1 группа 
(n=4) — 2 группа 
(n=31) — 3 группа

41±8,7 39,3±7,3 39±9,3 0,7 0,2 0,9

ПТГ, пг/мл
М±SD

(n=276) — 1 группа
(n=16) — 2 группа
(n=82) — 3 группа

378,4±389,3 221,8±125,2 248,9±214,4 0,002* 0,0001* 0,6

Кальций ионизированный, ммоль/л
М±SD

(n=234) — 1 группа
(n=16) — 2 группа
(n=72) — 3 группа

1,1±0,1 1,09±0,1 1,08±0,1 0,6 0,2 0,7

Фосфор, ммоль/л
М±SD

(n=234) — 1 группа
(n=13) — 2 группа 
(n=71) — 3 группа

1,7±0,6 1,8±0,6 1,7±0,6 0,6 0,1 0,6

25(OH)D, нмоль/л
М±SD

(n=97) — 1 группа
(n=4) — 2 группа
(n=27) — 3 группа

41,7±26,1 20,3±14,9 27,6±19,2 0,005* 0,003* 0,5

Креатинин, мкмоль/л
М ± SD

(n=304) — 1 группа
(n=17) — 2 группа
(n=95) — 3 группа

440,2±266,3 518,9±306,8 427,4±254,6 0,8 0,0008* 0,3

ЩФ, Ед/л
М±SD

(n=217) — 1 группа
(n=15) — 2 группа
(n=64) — 3 группа 

153,3±120,5 189,7±251,7 167,9±116,1 0,6 0,4 0,8

* р<0,05 — статистически значимо.

ПТГ и 25(OH)D (табл. 2). Уровень 25(OH)D у пациентов 
с СД варьировал от 8,3 до 77 нмоль/л, без СД — от 9,04 
до 152 нмоль/л. Средний уровень 25(OH)D у пациентов 
без СД (41,7±26,1 нмоль/л) достоверно выше, чем у паци-
ентов с СД1 (20,3±14,9 нмоль/л) и СД2 (27,6±19,2 нмоль/л) 
(р=0,005 и р=0,003 соответственно). Дефицит и недоста-
точность 25(OH)D чаще регистрировались у пациентов 
с СД в сравнении с пациентами без углеводных наруше-

ний (89 и 10% против 69 и 19% соответственно), при этом 
оптимальный уровень чаще встречался у пациентов без 
СД (12 и 1% соответственно) (рис. 2). Более выраженный 
дефицит 25(OH)D у пациентов с ХБП и СД, вероятнее все-
го, обусловлен не только причинами, связанными с али-
ментарным дефицитом витамина D в питании и недоста-
точным пребыванием на солнце, но и особенностями его 
метаболизма у данной категории пациентов.
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ОБСУЖДЕНИЕ

По последним прогнозам экспертов, к 2040 г. ХБП 
станет пятой по значимости причиной смерти среди на-
селения [12], а заболеваемость СД в аналогичном году 
возрастет до 642 миллионов человек во всем мире [13]. 
Дуэт ХБП и СД представляет собой глобальные вызовы 
здравоохранению XXI века, поскольку характеризуется 
неуклонно нарастающей распространенностью в попу-
ляции, инвалидизирующими осложнениями и высокими 
показателями смертности. Диабетическая болезнь по-
чек (ДБП) является основной причиной терминальной 
стадии заболевания почек во всем мире, развивающей-
ся как итог взаимоотягощающей комбинации ВГПТ, ХБП 
и СД, в патогенезе которых важная роль отводится дефи-
циту витамина D. В настоящем обсуждении рассмотрен 
вопрос влияния витамина D на развитие и течение ХБП 
у пациентов с СД, а также проанализирована возмож-
ность применения добавок витамина D в качестве до-
полнительного элемента терапии. 

В 2010 г. Tervaert с соавт.  сообщили о новой класси-
фикации поражений почек, включающей поражение 
канальцев, интерстиция и/или сосудов [14]. Такая клас-
сификация была необходима, поскольку у значитель-
ного процента больных с СД при нарушении почечной 
фильтрации не наблюдается повышенная экскреция 
белка с мочой. Кроме того, у многих пациентов с СД1 
наблюдается протеинурия без сопутствующих измене-
ний СКФ. Интересно, что классические стадии нефропа-
тии могут не встречаться у пациентов с СД2, поскольку 
в таком случае вклад в почечное повреждение вносят 
и ряд других факторов, что практически не позволя-
ет дифференцировать классическую ДН, основанную 
на определении экскреции белка. Поскольку исследо-
вания осложнений СД, в частности нефропатии, зача-
стую носят обсервационный характер и не содержат 
данных биопсии ДН, в англоязычной литературе термин 
ДН реклассифицировали в понятие ДБП. Установлено, 
что пациенты с любым типом СД и низким уровнем вита-
мина D в сыворотке крови подвергаются повышенному 
риску развития ДБП с последующим прогрессирующим 
ухудшением почечной функции [15–19]. Так, в ретро-
спективном, обсервационном исследовании с участием 

240 пациентов с ХБП и 60 пациентов без нее изучалась 
связь уровней 25(OH)D с функцией почек на различных 
стадиях ХБП. Пациенты были сгруппированы в зависи-
мости от стадии ХБП. По результатам уровни 25(OH)D 
в сыворотке были значительно ниже у пациентов с ХБП, 
чем у пациентов без ХБП (p<0,05) и положительно кор-
релировали со стадией ХБП (ХБП 5: 7,74±2,90, ХБП 4: 
8,44±2,53, ХБП 3: 10,31±3,36), по сравнению с контроль-
ной группой: 29,43±10,15 нг/мл) [20]. В другом попе-
речном исследовании с участием 300 пациентов с СД 
показано, что наличие ХБП достоверно связано с дефи-
цитом витамина D (p=0,043), при этом пациенты с ХБП 
в 1,7 раза чаще имели дефицит витамина D, чем паци-
енты без нее [21], что также нашло отражение и в про-
веденном исследовании. Ray S. с соавт. в своем пере-
крестном исследовании оценивали уровни витамина D 
у 72 пациентов с СД и впервые диагностированной ХБП 
4 и 5 стадий. Уровень витамина D у больных ХБП 4-й ста-
дии составил 19,15 (IQR 13,6–23,4) нг/мл, у больных с ХБП 
5-й стадии — 10,95 (IQR 9,3–16,4) нг/мл (р=0,006). Также 
наблюдалась значительная отрицательная корреляция 
между уровнями альбумин-креатининового соотноше-
ния и 25(OH)D (p=0,002) [22]. Недавний систематиче-
ский обзор и метаанализ оценили влияние применения 
витамина D на 1464 пациента с ДБП. Кальцитриол, аль-
факальцидол и витамин  D3 не только уменьшали экс-
крецию белка с мочой, но и снижали уровни ключевых 
маркеров воспаления, включая высокочувствительный 
С-реактивный белок, TNF-α и IL-6, при этом не влияли 
на сывороточный креатинин, рСКФ или гликемический 
контроль [23]. Тем не менее рекомендации KDIGO, об-
новленные в 2017 г., декларируют корректировать де-
фицит и недостаточность витамина D при ХБП с СКФ 
<60 мл/мин/1,73  м с помощью лечебных стратегий, 
предоставляемых населению в целом, вне зависимо-
сти от наличия или отсутствия СД. Согласно тем же ре-
комендациям, при приеме добавок витамина D у паци-
ентов на преддиализном этапе следует использовать 
нативные формы и резервировать лечение активными 
формами и его аналогами для более тяжелого или про-
грессирующего течения ВГПТ  [6]. Применения натив-
ного витамина D вызывают растущий интерес в лите-
ратуре, поскольку имеются доказательства активности 

Рисунок 2. Уровень 25(OH)D у пациентов с СД (слева) и без углеводных нарушений (справа)
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 фермента 1-α- гидроксилазы во внепочечных клетках, 
что дает возможность периферического превращения 
25(OH)D в кальцитриол [24]. В таблице  4 суммированы 
рандомизированные контролируемые исследования 
(РКИ), которые оценивали применения колекальциферо-
ла по биохимическим и клинически значимым конечным 
точкам [25].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

СД является ведущей причиной ХБП. Дефицит вита-
мина D часто встречается при ХБП и играет важную роль 
в патогенезе ВГПТ у пациентов c СД. В настоящее время 
многочисленные исследования утверждают, что витамин 
D является возможным ренопротектором, однако до сих 
пор остается открытым вопрос оптимальной дозиров-
ки и формы витамина D, которая позволит эффективно 

уменьшить риск развития и/или замедлить прогрессиро-
вание поражения почек у пациентов с СД.
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Таблица 4. Результаты РКИ по добавкам колекальциферола у лиц на преддиализной стадии ХБП (адаптировано из [25])

Автор, год Участники, 
стадия ХБП

Вид нативного 
витамина D, доза 

и сравнение

Продолжи-
тельность 

исследова-
ния

25(OH)D нг/мл, 
[до/после]

Дополнитель-
ные примечания

Wetmore et al., 
2016 

44,
ХБП С3–С5 

А: Холекальциферол  
50 000 МЕ/нед.  
(1250 мкг или 7142 МЕ/день)

12 недель 

А: 45,0 [20,9–65,9]

↔ 1,25(OH) 2D 
в обеих группах Б: Эргокальциферол  

50 000 МЕ/нед.  
(1250 мкг или 7142 МЕ/день)

Б: 30,7 [20,5–51,2]

Kendrick et al., 
2017 

128, 
ХБП С3б–С4 

А: Холекальциферол
2000 МЕ/день

24 недель 

А: 11,8 [23,0–34,8]

-
Б: Кальцитриол 
0,5 мкг/сутки Б: 0,5 [21,7–21,2]

Kumar et al., 
2017 

120, 
ХБП С3–С4 

А: Холекальциферол  
300 000 МЕ исходно 
и через 8 недель

16 недель 

А: 24,91 [13,40–38,31]

↑1,25(OH) 2 D

↑эндотелиальная 
функция

↓риск сердечно-
сосудистых 
осложнений

Б: Плацебо Б: 1,51 [13,21–14,72]
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