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Анотація. Вітамін D відіграє важливу роль в контролі стану серцево-судинної системи, включно з ремоделюванням та
гіпертрофією міокарда. Важливим медіатором адаптивних механізмів кардіоміоцитів до дії стресових чинників є гідроген
сульфід (H2S). Роль системи H2S в механізмах біологічної дії вітаміну D в серцево-судинній системі не з'ясована. Метою
роботи було оцінити вплив активної форми вітаміну D-кальцитріолу на показники апоптозу, запалення та оксидативного
стресу в міокарді щурів в умовах модуляції системи H2S / цистатіонін-γ-ліаза. Дослідження виконано на 90 білих лабора-
торних щурах-самцях відповідно до засад біоетики (Страсбург, 1986). Упродовж 4 тижнів 6 групам тварин вводили
1,25(OH)2D3 в дозах 0,1 та 1 мкг/кг. Для модуляції системи H2S вводили пропаргілгліцин (ППГ) та NaHS. У міокарді визначали
вміст H2S, маркери запалення, апоптозу, оксидативного стресу. Статистичну обробку проводили в пакеті IBM Statistics
SPSS 26. Встановлено, що 1,25 (OH)2D3 у дозі 0,1 мкг/кг підвищує рівень H2S в міокарді, а в дозі 1 мкг/кг здійснює інгібуючий
ефект на систему H2S. Модулятори обміну H2S модифікують патохімічні зміни в міокарді, індуковані 1,25 (OH)2D3 у дозі 1
мкг/кг, зокрема ППГ потенціює зростання рівнів медіаторів запалення та апоптозу, поглиблює дисбаланс в системі білків
теплового шоку та ознаки оксидативного стресу. Введення NaHS не викликає суттєвих змін показників міокарда за дії
фізіологічної дози 1,25 (OH)2D3 і суттєво зменшує проапоптичну та прозапальну дію високої дози 1,25 (OH)2D3.
Ключові слова: гідроген сульфід, вітамін D, кальцитріол, апоптоз, запалення, оксидативний стрес, серцево-судинна
система, щурі.

Вступ
За сучасними уявленнями, вітамін D відіграє важли-

ву роль в контролі функціонального та метаболічного
стану серцево-судинної системи, включно з регуляцією
артеріального тиску, ендотеліальною функцією, проце-
сами ремоделювання та гіпертрофії міокарда [2, 8].
Через рецептори вітаміну D (VDR) регулюється експре-
сія численних генів, які контролюють синтез прозапаль-
них та протизапальних цитокінів, факторів транскрипіції,
антиоксидантних протеїнів, регуляторів циркадних
ритмів, ростових факторів тощо [2]. Отримані експери-
ментальні докази, що в кардіоміоцитах та фібробластах
серця експресуються рецептори VDR, ферменти 1 аль-
фа-гідроксилаза (CYP27B1) та 24-г ідроксилаза
(CYP24A1), які контролюють перетворення 25-гідрок-
сивітаміну D в гормонально активну форму 1,25-дигід-
роксивітамін D (кальцитріол) та реалізацію його біоло-
гічної дії [4]. В експериментальних умовах дефіцит віта-
міну D спричиняє дисфункцію міокарда, підвищення
міокардіальної експресії профіброгенних (TGF-β, кола-
гена 1α) та прозапальних медіаторів (NF-kB,  TNF-α,  IL-
6), зниження експресії антиоксидантних ензимів, пери-
васкулярний фіброз та метаболічні розлади [12].

Результати клінічних спостережень щодо значення
дефіциту вітаміну D як самостійного чинника серцево-
судинної патології є контроверсійними [13]. Так, за да-
ними масштабного дослідження Mendelian, не підтвер-
джено зв'язок між низьким рівнем 25(ОН)D в сироватці

крові та розвитком ішемічної хвороби серця [10]. За інши-
ми даними, компенсація дефіциту вітаміну D до рівня
(25-OH)D > 20 нг/мл зменшує ризик смертності від усіх
причин,  а стійке досягнення рівня (25-OH)D >30 нг/мл
знижує ризик інфаркту міокарда [1]. Вживання надви-
соких доз вітаміну D негативно впливає на стан серце-
во-судинної системи, викликаючи кальцифікацію та за-
палення судинної стінки [17], що однак спостерігається
й за умов дефіциту вітаміну D.

Існує думка, що окремі патологічні стани та мета-
болічні розлади можуть модифікувати кардіопротектор-
ний потенціал вітаміну D і дослідження в цьому напрям-
ку є актуальними. Зокрема, важливою детермінантою
адаптивного потенціалу серцево-судинної системи є
гідроген сульфід (H2S) - мала газова молекула, що син-
тезується в тканинах із сірковмісних амінокислот і во-
лодіє вазорегулюючим, кардіопротекторним, антиокси-
дантним, антифіброзним потенціалом [6]. В окремих
експериментальних роботах засвідчений можливий
зв'язок між вітаміном D та H2S: у донора NaHS відміче-
на здатність зменшувати індуковану вітаміном D та ніко-
тином кальцифікацію судин [21], а у вітаміну D виявлена
здатність підвищувати рівень H2S в серці здорових тва-
рин [19]. Цілком імовірно, що порушення обміну H2S
можуть модифікувати біологічні ефекти вітаміну D в сер-
цево-судинній системі, однак детальних досліджень
цього питання на сьогодні немає.
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Мета роботи - встановити вплив активної форми віта-
міну D-кальцитріолу на показники апоптозу, запалення
та оксидативного стресу в міокарді щурів в умовах моду-
ляції системи H2S / цистатіонін-γ-ліаза.

Матеріали та методи
Досліди проведені на 90 білих статевозрілих лабо-

раторних щурах-самцях із початковою масою 160-190 г.
Усі етапи дослідження проведені з дотриманням "За-
гальних етичних принципів експериментів на тваринах",
затверджених у резолюціях І-VII національних конгресів
України з біоетики (Київ, 2001-2019), міжнародних ви-
мог "Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, що використовуються для дослідних та інших нау-
кових цілей" (Страсбург, Франція, 1986), Директив Ради
Європи 86/609/ЕЕС (1986), Закону України "Про захист
тварин від жорстокого поводження" (№ 3447-IV від
21.02.2006, ст. 26).

Тварини перебували в стандартних умовах експери-
ментальної біологічної клініки ВНМУ ім. М.І. Пирогова:
за 12-годинного світлового режиму день/ніч, темпера-
тури 20-24°С та відносної вологості повітря 50-60%, з
вільним доступом до води та їжі. Розподіл щурів на
дослідні групи здійснювали у випадковому порядку
відповідно до принципу мінімізації відмінностей за масо-
ростовими параметрами. Було сформовано 9 груп
(n=10): 1) контроль; 2) 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг; 3) 1,25
(OH)2D3 1 мкг/кг; 4) пропаргілгліцин (ППГ); 5) 1,25 (OH)2D3
0,1 мкг/кг + ППГ; 6) 1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг + ППГ; 7) натрій
гідроген сульфід (NaHS); 8) 1,25 (OH)2D3 0,1  мкг/кг +
NaHS; 9) 1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг + NaHS. Кальцитріол (1,25
(OH)2D3, Calcitriolo Teva, Teva Italia S.r.l.) вводили у дозах
0,1 мкг/кг та 1,0 мкг/кг маси щура внутрішньошлунково у
вигляді масляної суспензії 1 раз на 2 доби упродовж 4-
х тижнів.  З метою модуляції рівня H2S вводили натрію
гідрогенсульфід (NaHS, Sigma-Aldrich, USA) у дозі 1 мкг/
кг та інгібітор цистатіонін-γ-ліази D,L-пропаргілгліцин
(ППГ, Sigma-Aldrich, USA) у дозі 50 мг/кг. Модулятори
вводили 1 раз на добу внутрішньоочеревинно у вигляді
водних розчинів. Контрольні тварини отримували екві-
об'ємні кількості розчинників. Евтаназію тварин прово-
дили шляхом декапітації під тіопенталовим наркозом
(100 мг/кг в/оч).

Для біохімічних досліджень міокард гомогенізували
в охолодженому середовищі 1,15% KCl (у співвідношенні
маса/об'єм 1:3) при 3000 об/хв (тефлон-скло). Центри-
фугували 30 хв при 600 g за температури 4°С, відбирали
зразки постядерного супернатанту в пластикові мікроп-
робірки Ерpendorf і до виконання досліджень зберіга-
ли за -20°С. Дослідження рівнів фактору некрозу пух-
лин альфа (TNFα), білків теплового шоку (HSP60,
HSP70), каспази-3 проводили методом імунофермент-
ного аналізу за стандартною методикою для розчинних
протеїнів [5]. У дослідженні використані комерційні на-
бори моноклональних (первинних) антитіл класу IgG до
досліджуваних протеїнів та поліклональних (вторинних)

антитіл, кон'югованих з пероксидазою хрону (Santa Cruz
Biotechnologу, США); субстрат для пероксидази хрону -
о-фенілендіамін (Sigma-Aldrich, США). Вмiст маркерів
виражали в ум.од. / мг протеїну. Вміст малонового діаль-
дегіду (МДА) визначали за реакцією з тіобарбітуровою
кислотою [11], карбонільних груп - за реакцією з 2,4-
динітрофенілгідразином [24].

Статистичну обробку результатів проводили в пакеті
МS Excel та IBM Statistics SPSS 26 for Windows. Дос-
товірність відмінностей оцінювали за U-критерієм Ман-
на-Уітні. Статистично значущими вважали відмінності
при р<0,05. Результати наведено як M±m.

Робота є фрагментом планової НДР кафедри біо-
логічної та загальної хімії Вінницького національного
медичного університету ім. М.І. Пирогова "Роль екзо-
генних та ендогенних сірковмісних сполук в механіз-
мах ураження внутрішніх органів та цитопротекції
за різних патологічних станів" (№ держреєстрації
0119U001142).

Результати
Введення кальцитріолу у фізіологічному діапазоні

концентрацій викликало помірне підвищення рівня H2S
в міокарді, тоді як введення високої дози кальцитріолу
спричиняло протилежний ефект (рис. 1). Так, вміст H2S
в групі 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг був вищим на 18,6% (р<0,05),
а в групі 1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг - нижчим на 24,7% (р<0,01)
порівняно з групою контролю. Введення ППГ виклика-
ло істотне зниження рівня H2S (на 44,1%, р<0,001), а
введення NaHS - підвищення рівня H2S (на 24%, р<0,001)
порівняно з контролем. Введення ППГ на тлі застосу-
вання 1,25 (OH)2D3 у дозі 0,1  мкг/кг спричинило менш
значне зниження рівня H2S в міокарді (на 18,2 % віднос-
но контролю, р < 0,05). Водночас при поєднанні ППГ з
1,25 (OH)2D3 у дозі 1 мкг/кг дефіцит H2S в міокарді суттє-
во поглиблювався  (на 51,6% відносно контролю ,
р<0,001). Введення NaHS на тлі застосування 1,25
(OH)2D3 у дозі 0,1 мкг/кг викликало більш виразне підви-
щення рівня H2S в міокарді (на 37,2% порівняно з конт-
ролем, р<0,01) і зменшувало депримуючий вплив висо-
кої дози 1,25 (OH)2D3 на систему H2S.

Дослідження маркерів апоптозу та запалення в міо-
карді засвідчило (рис. 2), що застосування 1,25 (OH)2D3
у дозі 1 мкг/кг спричиняє статистично значуще зростан-
ня рівнів каспази-3 та TNFα (25,3 та 28,3%) і зниження
рівня Нsp70 (на 17,2% р<0,05) відносно контролю. Вод-
ночас 1,25 (OH)2D3 у дозі 0,1 мкг/кг не викликав суттєвих
змін. Ізольоване введення ППГ спричинило підвищен-
ня рівнів каспази-3, TNFα, Нsp60 (на 42,2; 25,4; 13,8%,
р<0,05) та зниження рівня Нsp70 (на 14,8%, р<0,05
відносно контролю) в міокарді тварин, натомість вве-
дення NaHS не викликало суттєвих змін зазначених
медіаторів. Введення ППГ на тлі фізіологічної дози 1,25
(OH)2D3 викликало менш значні зміни рівнів каспази-3,
TNFα та Нsp70 в міокарді щурів, але на тлі високої дози
1,25 (OH)2D3 спостерігалось статистично значуще підви-



Рис. 1. Рівень Н2S в міокарді щурів за умов введення 1,25 (OH)2D3 та модуляторів системи Н2S/ цистатіонін-γ-ліаза (M±m, n=10).
Примітки: статистично значущі відмінності: * - р<0,05 щодо групи контролю (** - р<0,01; *** - р<0,001); # - р<0,05 щодо групи 1,25
(OH)2D3 0,1 мкг/кг; & - р<0,05 щодо групи 1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг; § - р<0,05 щодо групи ППГ (пропаргілгліцин); $ - р<0,05 щодо групи NaHS.

Рис. 2. Рівень каспази-3, TNFα, Hsp70, Hsp60 в міокарді щурів за умов введення 1,25 (OH)2D3 та модуляторів системи Н2S/
цистатіонін-γ-ліаза (M±m, n=8-10).
Примітки: 1) групи: 1 - контроль; 2 - 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг; 3 - 1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг; 4 - ППГ; 5 - 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг +ППГ; 6 -
1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг +ППГ; 7 - NaHS; 8 - 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг + NaHS; 9 - 1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг + NaHS; 2) статистично значущі
відмінності: * - р<0,05 щодо групи контролю; # - р<0,05 щодо групи 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг; & - р<0,05 щодо групи 1,25 (OH)2D3 1 мкг/
кг; § - р<0,05 відносно групи ППГ (пропаргілгліцин); $ - р<0,05 щодо групи NaHS.
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щення рівнів каспази-3, TNFα, Нsp60 (на 70,2% 54,1 та
28,1%, р<0,05 відносно контролю) та зниження Нsp70
(на 32,2%, р<0,001), що свідчить про посилення проза-
пальних та проапоптичних змін у кардіоміоцитах. Вве-
дення NaHS на тлі застосування 1,25 (OH)2D3 у дозі 0,1
мкг/кг спричинило зниження рівня каспази-3 (на 19,1%,
р<0,05) та підвищення рівня Нsp70 (на 12,5%, р<0,05),
а також сприяло зменшенню проапоптичного та проза-
пального ефекту високої дози 1,25 (OH)2D3.

Встановлено, що застосування 1,25 (OH)2D3 у дозі
0,1 мг/кг не викликало ознак оксидативного стресу в міо-
карді, тоді як у дозі 1 мг/кг спричинило статистично зна-
чуще підвищення рівня МДА та карбонільних груп про-
теїнів (48,2 та 50%, р<0,01 порівняно з контролем). Ізо-
льоване введення ППГ викликало виразні ознаки ок-
сидативного стресу в міокарді, про що свідчить підви-
щення рівнів МДА та карбонільних груп на 75,6% та 116%
(р<0,001 відносно контролю), а введення NaHS не мало
такого ефекту. Введення ППГ на тлі фізіологічної дози
1,25 (OH)2D3 не викликало суттєвого приросту маркерів
оксидативного стресу, однак на тлі високої дози 1,25
(OH)2D3 спричинило більш значне збільшення вмісту МДА
та карбонільних груп (на 86,7 та 161 %, р<0,001 порівня-
но з контролем). Введення NaHS сприяло зменшенню
прооксидантної дії високої дози 1,25 (OH)2D3 і не викли-
кало суттєвих змін рівнів МДА та карбонільних груп про-

теїнів за умови застосування фізіологічної дози 1,25
(OH)2D3.

Обговорення
Результати наших досліджень показали, що модуля-

тори системи H2S здатні модифікувати вплив кальцитр-
іолу на сигнальні системи запалення та апоптозу кард-
іоміоцитів, і цей ефект може реалізуватись через роз-
виток оксидативного стресу. Ендогенний H2S є потуж-
ним антиоксидантом, формування його дефіциту в міо-
карді за умов застосування надфізіологічної дози каль-
цитріолу може асоціюватись з мітохондріальною дис-
функцією і зумовлювати підвищення рівнів медіаторів
запалення та апоптозу  (каспази-3, TNFα), порушувати
експресію АТФ-залежних шаперонів Нsp60, Hsp70. З
іншого боку, цитопротекторний ефект фізіологічної дози
кальцитріолу може реалізуватися через стимуляцію
ендогенної продукції H2S. Кореляційний аналіз (табл. 1)
підтвердив наявність статистично значущих кореляцій-
них зв'язків між рівнем H2S та маркерами апоптозу, за-
палення та оксидативного стресу в міокарді щурів, а
найбільш сильні обернені зв'язки виявлялися з каспа-
зою-3 (rsp= -0,76, р<0,001) та TNFα (rsp= -0,61, р<0,001).
Отримані нами результати узгоджуються з іншими екс-
периментальними дослідженнями. Наприклад, доксо-
рубіцин-індукований апоптоз кардіоміоцитів асоціював-

Таблиця 1. Коефіцієнти кореляції рівня Н2S з маркерами запалення, апоптозу, оксидативного стресу в міокарді щурів.

Рис. 3. Рівень показників оксидативного стресу в міокарді щурів за умов введення 1,25 (OH)2D3 та модуляторів системи Н2S/
цистатіонін-γ-ліаза (M±m, n=8-10).
Примітки: 1) групи: 1 - контроль; 2 - 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг; 3 - 1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг; 4 - ППГ; 5 - 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг +ППГ; 6 -
1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг +ППГ; 7 - NaHS; 8 - 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг + NaHS; 9 - 1,25 (OH)2D3 1 мкг/кг + NaHS; 2) статистично значущі
відмінності: *  - р<0,05 щодо групи контролю; # - р<0,05 щодо групи 1,25 (OH)2D3 0,1 мкг/кг; & - р<0,05 щодо групи 1,25 (OH)2D31 мкг/
кг; § - р<0,05 щодо групи ППГ (пропаргілгліцин); $ - р<0,05 щодо групи NaHS.

Показник
Коефіцієнти кореляції Spearman (rSp)

Каспаза-3 Нsp70 Нsp60 TNFa МДА Карбонільні групи

Н2S (міокард) -0,76 0,60 -0,33 -0,61 -0,52 -0,55

p-value <0,001 <0,001 0,005 <0,001 <0,001 <0,001
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ся з інгібуванням синтезу H2S та експресії цистатіонін-γ-
ліази, тоді як донор H2S (NaHS) та надекспресія циста-
тіонін-γ-ліази здійснювали антиапоптичний ефект і по-
легшували інактивацію каспази-3 в культурі кардіоміо-
цитів [22]. Доведено, що залежно від умов кальцитріол
може виявляти як проапоптичну, так і антипапоптичну
дію. Зокрема, в культурі ракових клітин кальцитріол по-
силював активність каспаз [2, 7, 8], активував апоптоз
та пригнічував проліферацію клітин [15, 23]. За експери-
ментального інфаркту міокарда екзогенний кальцитрі-
ол стимулював експресію VDR в кардіоміоцитах, інгібу-
вав сигнальний шлях NF-kB та запальний процес, підви-
щував проліферативну активність клітин і забезпечував
кардіопротекторний ефект [20]. Кальцитріол в надфізіо-
логічних концентраціях (10 нм та 100 нМ) в культурі гла-
деньких міоцитів судин пригнічував індуковану тепло-
вим шоком секрецію прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-
α) та синтез Hsp70 [16]. Існують дані, що білок теплового
шоку Hsp70 регулює внутрішньоклітинну концентрацію
рецепторів VDR [9]; підвищує адаптивний потенціал кар-
діоміоцитів та забезепечує кардіопротекцію за ішемії/
реперфузії, запалення, оксидативного стресу та пере-
вантаження клітин кальцієм [14, 25]. Hsp60 контролює
мітохондріальний протеостаз, впливає на синтез АТФ,
метаболічні процеси та клітинні функції [7]. Однак при
вивільненні з клітин Hsp60 викликає низку прозапаль-
них та проатерогенних ефектів, стимулює синтез проза-
пальних цитокінів і діє як чинник ендотеліальної дис-
функції [7].  Зв'язок між системою H2S та цитозольними
шаперонами в серцево-судинній системі потребує по-
дальшого вивчення. Ймовірно, що Hsp60 та Hsp70 за-
лучені до фолдингу та стабілізації H2S-синтезуючих ен-
зимів. Так, нещодавно було засвідчено, що нокаут гена
Hsp70  спричиняє зниження синтезу H2S в епітелії нир-

кових канальців [18], а підвищення рівня Hsp70 призво-
дить до нормалізації глутатіонової ланки тіол-дисульф-
ідної системи та підвищення стійкості нервових клітин
до ішемії [3].

Отже, система H2S/ цистатіонін-γ-ліаза інтегрована
в механізми біологічної дії кальцитріолу, а її модулято-
ри можуть модифікувати фармакотерапевтичні ефекти
вітаміну D в серцево-судинній системі.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Кальцитріол залучений до регуляції рівня гідроген
сульфіду в міокарді: 1,25 (OH)2D3 у фізіологічній концен-
трації (0,1 мкг/кг) підвищує рівень H2S,  а у високій кон-
центрації (1 мкг/кг) здійснює інгібуючий ефект на систе-
му H2S.

2. Модулятори обміну H2S модифікують патохімічні
зміни в міокарді, індуковані високою дозою кальцитріо-
лу: інгібітор цистатіонін-γ-ліази пропаргілгліцин потен-
ціює зростання рівнів медіаторів запалення та апопто-
зу (каспази-3, TNFα), поглиблює дисбаланс в системі
білків теплового шоку (Hsp70, Hsp60) та ознаки оксида-
тивного стресу. Натомість 1,25 (OH)2D3 у фізіологічній
концентрації зменшує біохімічні ознаки кардіотоксич-
ної дії пропаргілгілцину.

3.  Введення NaHS не викликає суттєвих змін біохім-
ічних показників міокарда щурів за дії фізіологічної дози
1,25 (OH)2D3 і суттєво зменшує проапоптичний та проза-
пальний ефекти високої  дози 1,25 (OH)2D3.

Перспективними напрямками подальших дослід-
жень є зв'язок між системою гідроген сульфіду та цито-
зольними шаперонами в серцево-судинній системі, а
також дослідження ролі кальцитріолу в регуляції H2S-
залежної цитопротекції за різних патологічних станів.
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THE INFLUENCE OF CALCITRIOL ON INDICATORS OF APOPTOSIS, INFLAMMATION AND OXIDATIVE STRESS IN THE
MYOCARDIUM OF RATS UNDER CONDITIONS OF MODULATION OF THE HYDROGEN SULFIDE / CYSTATHIONINE-GAMMA-LYASE
SYSTEM
Ostrenyuk R. S., Zaichko N. V.
Annotation. Vitamin D plays an important role in the control of the cardiovascular system, including myocardial remodeling and
hypertrophy. Hydrogen sulfide (H2S) is an important mediator of cardiomyocyte adaptive mechanisms to stress factors. The role of the
H2S system in the mechanisms of biological action of vitamin D in the cardiovascular system has not been clarified. The aim of the
work was to determine the effect of the active form of vitamin D - calcitriol on the indicators of apoptosis, inflammation and oxidative
stress in the myocardium of rats under conditions of modulation of the H2S / cystathionine-γ-lyase system. The experiments were
performed on 90 white male laboratory rats in accordance with the principles of bioethics (Strasbourg, 1986). Over a period of 4 weeks,
6 groups of animals were administered 1,25 (OH)2D3 at doses of 0.1 and 1 μg/kg. To modulate the H2S system, propargylglycine (PPG)
and NaHS were administered. The H2S content, markers of inflammation, apoptosis, and oxidative stress were determined in the
myocardium. Statistical analysis was performed using the IBM Statistics SPSS 26 software package. It was established that 1,25
(OH)2D3 in a dose of 0.1 μg/kg increases the level of H2S in the myocardium, while at a dose of 1 μg/kg it has an inhibitory effect on the
H2S system. Modulators of H2S exchange modify pathochemical changes in the myocardium induced by 1,25 (OH)2D3 at a dose of 1
μg/kg. PPG potentiates the increase in the levels of mediators of inflammation and apoptosis, deepens the imbalance in the system of
heat shock proteins and signs of oxidative stress. Administration of NaHS does not cause significant changes in myocardial parameters
under the influence of a physiological dose of 1.25 (OH)2D3 and significantly reduces the pro-apoptotic and pro-inflammatory effects
of a high dose of 1.25 (OH)2D3.
Keywords: hydrogen sulfide, vitamin D, calcitriol, apoptosis, inflammation, oxidative stress, cardiovascular system, rats.
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