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ВИТАМИН D, АУТОИММУННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И 
НАРУШЕНИЯ РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ У ЖЕНЩИН 

Светлана Викторовна Михайлова1, Татьяна Алексеевна Зыкова2

(1Архангельская городская поликлиника №1, гл. врач – А.С. Фомина; 2Северный государственный медицинский 
университет, и.о. ректора – д.м.н., проф. Л.Н. Горбатова, кафедра факультетской терапии, зав. – д.м.н., проф. 

О.А. Миролюбова)

Резюме. Обзор литературы посвящен внескелетным эффектам витамина D. Представлены результаты исследо-
ваний витамина D при аутоиммунных заболеваниях щитовидной железы и нарушениях репродуктивной функции у 
женщин. Результаты выполненных исследований дают основания заключить, что низкий уровень витамина D ассо-
циирован с нарушением фертильности, эндометриозом, поликистозом яичников и риском развития гестационного 
диабета; кроме того предоставлены данные о том, что витамин D участвует в регуляции работы иммунной системы, 
повышает устойчивость к различным заболеваниям, определяет продолжительность жизни человека, а также при-
нимает участие в процессах стимуляции дифференцировки клеток и ингибировании клеточной пролиферации, в 
том числе и путем реализации иммунологических реакций (иммунодепрессивное действие). Обсуждается взаи-
мосвязь между уровнем витамина D в крови и частотой таких болезней, как рак, аутоиммунные и инфекционные 
заболевания и другие серьезные патологические состояния.

Ключевые слова: витамин D, бесплодие, нарушение фертильности, эндометриоз, поликистоз яичников, геста-
ционный сахарный диабет, аутоиммунные заболевания.

VITAMIN D, AUTOIMMUNE PATHOLOGY OF THYROID GLAND AND REPRODUCTIVE DISORDERS IN WOMEN

S.V. Mikhaylova1, T.A. Zykova2

(Northern State Medical University, Arkhangelsk Municipal Policlinic, Russia)

Summary. The review considers non-skeletal effects of vitamin D. Results of researches of vitamin D in autoimmune 
pathology of the thyroid gland and disorders of the reproductive function in women are shown. The results of the executed 
researches give grounds to conclude that low level of vitamin D is associated with fertile disorders, endometriosis, polycystic 
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ovary and risk of gestational diabetes mellitus. In addition there is some evidence that vitamin D is involved in regulation 
of the immune system, increases resistance to various diseases, determines the duration of life, and also takes part in the 
processes that stimulate differentiation of cells and inhibition of cell proliferation, also by implementing the immunological 
reactions (immunodepressive effect). The connection between vitamin D level in blood and frequency of such diseases as 
cancer, autoimmune and infection diseases and other serious pathological conditions is discussed.

Key words: Vitamin D, infertility, fertile disorders, endometriosis, polycystic ovary, gestational diabetes mellitus, 
autoimmune disease.

Витамина D существует в двух формах и в последнее 
время вновь привлекает внимание как исследователей, 
так и практикующих врачей вследствие многогранного 
влияния на организм человека. В клинической практи-
ке используют две формы витамина – эргокальциферол 
(D2) и холекальциферол (D3).

Витамин D2 образуется в растениях из эргостеро-
ла под действием солнечного света; витамин D3 – об-
разуется в организме человека (и животных) под воз-
действием солнечного света из 7-дегидрохолестерина, 
который присутствует в эпидермисе, именно эту фор-
му и определяют, как «истинный» витамин D, тогда как 
другие представители этой группы рассматриваются 
как модифицированные производные витамина D. 
Жирорастворимый витамин D не является собственно 
витамином, т.к. он биологически не активен, а для пре-
вращения в активную форму и для реализации метабо-
лических эффектов требуются две ступени преобразо-
вания, чтобы активная форма связалась с рецепторами, 
расположенными в ядрах многих тканей и органов. 
Далее активный метаболит витамина D ведет себя как 
истинный гормон, с связи с чем и получил название 
D-гормон, при этом, следуя исторической традиции, в 
научной литературе сохраняется термин – витамин D.

Витамин D (включающий витамин D2 и D3) оказы-
вает гормоноподобное действие и осуществляет биоло-
гические функции через эндокринный, паракринный и 
интракринный механизмы.

Небольшая часть витамина D2 – до 30% – поступа-
ет в организм человека с продуктами питания: жирная 
рыба – сельдь, скумбрия, сардина, тунец, лосось), а так-
же витамин D присутствует в яйцах и в обогащенных 
этим витамином продуктах питания. Витамин D2 мета-
болизируется с образованием производных, аналогич-
ных по действию витамину D3.

Витамин D3 образуется под воздействием солнечно-
го света из предшественника: в результате отщепления 
кольца В от 7-дегидрохолестерина образуется превита-
мина D3 далее происходит изомеризации в витамин D3, 
а также образуются биологически неактивные вещества 
люмистерол и тахистерол.

На образование витамина D в эпидермисе влияют 
различные факторы: время дня, сезон года, широта 
территории проживания, одежда, кожная пигмента-
ция (меланин экранирует глубокие слои кожи от про-
никновения UF-лучей), пользование солнцезащитными 
кремами, длина волны солнечного света (необходима 
290-315 нм).

Особенности транспорта витамина D из кожи в 
кровь изучены недостаточно. В крови этот витамин 
присутствует в связанном со специфическим белком 
виде, который представляет собой α-глобулин, выраба-
тываемый в печени, а его сродство к витамину D ока-
залось меньше, чем к его метаболитам. В еще меньшей 
степени этот белок связывается с люмистеролом и та-
хистеролом. Поэтому витамин D3 мог бы избирательно 
извлекаться из кожи этим белком. Поскольку витамин 
D3 образуется в самых глубоких слоях эпидермиса (ши-
поватый и цилиндрический), дистанция, отделяющая 
его от кровотока, весьма мала. Однако простая диффу-
зия этой гидрофобной молекулы в кровь маловероятна. 
Не исключено участие эпидермальных липотпротеинов 
в транспорте витамина D3 [9,17].

25(ОН)D – кальцидол – является транспортной 
формой окисленных в 25-ом положении нативных ви-
таминов D2 и D3. Далее кальцидол с помошью 1-альфа-

гидроксилазы, преимущественно вырабатываемой в 
почках, окисляется в 1-ом положении, превращаясь в 
основной активный метаболит витамина D – кальци-
триол [1,25(ОН)2D3]. Последний связывается с рецеп-
торами витамина D в различных органах и тканях, ока-
зывая различные биологические эффекты.

В отличие от сывороточного 1,25(ОН)2D, который на 
85% связан с α-глобулином (белком, связывающим вита-
мин D) и имеет короткий период полураспада (от 4-х до 
15-ти часов), концентрация 25(ОН)D в сыворотке – основ-
ного циркулирующего метаболита витамина D, имеющего 
период полураспада около 15-ти дней, считается лучшим 
показателем концентрации витамина D [37].

В последние годы появилось много исследований и 
статей, посвященных витамину D с оценкой распростра-
ненности и влияния его дефицита на состояние костной 
и сердечно-сосудистой систем, а также с обсуждением 
его роли в развитии аутоиммунных заболеваний, опухо-
лей и участии в иммунологических реакциях. Недавно 
исследователи обнаружили, что 1-альфа-гидроксилаза, 
катализирующая процесс превращения витамина D в 
почках, вырабатывается и в других органах и тканях ор-
ганизма человека, например, в клетках иммунной систе-
мы, кожи и др. 1,25(ОН)2D участвует в переключении 
генов «в рабочее состояние и обратно» практически во 
всех тканях человека, путем связывания с белком (ре-
цептором витамина D – VDR), который присоединяется 
к участку клеточной ДНК и запускает процесс транс-
крипции, заставив клетку синтезировать новый белок, 
1,25(ОН)2D изменяет ее функцию. Способность акти-
вировать гены в самых разных клетках лежит в основе 
многосторонности физиологического действия витами-
на D [51].

Учитывая то, что в отсутствие костной патологии 
недостаточность витамина D клинически не проявля-
ется, единственным способом установить концентра-
цию витамина D является его определение в сыворотке 
крови. В настоящее время не выработаны критерии, по 
которым можно судить о наличии дефицита или недо-
статочности витамина D.

Holick M. (2007) считает, что уровень 25(ОН)D ≥30 
нг/мл (≥75 нмоль/л) является оптимальным [23]. Другие 
исследователи полагают, что уровень сывороточного 
25(ОН)D <9 нг/мл – дефицит, от 10 до 30 нг/мл – недо-
статочность, а при уровне менее 30 нг/мл используют 
термин «неадекватная обеспеченность» [13]. P. Bordelon 
и соавт. (2009) расценивают содержание 25(ОН)D менее 
20 нг/мл (50 нмоль/л) как дефицит витамина D, а уро-
вень от 20-30 нг/мл (50-75 нмоль/л) свидетельствует о 
недостаточности витамина D (1 нг/мл = 2,5 нмоль/л) [8].

За последние годы выполнены более 5 тыс. эпи-
демиологических исследований по изучению статуса 
витамина D. Эти исследования показали, что дефицит 
витамина D широко распространен во всех возрастных 
группах, во всех географических широтах и во все пери-
оды года [16,58]. Несмотря на достаточное количество 
солнечного света даже в странах, с высокой инсоляцией 
в году, например Ближний Восток и африканские стра-
ны, там тоже имеется дефицит витамина D [2].

На снижение концентрации 25(ОН)D влияет не-
достаточное потребление пищевых продуктов, обо-
гащенных витамином D, нарушение его всасывания, 
повышенная потребность или повышенный расход, 
экскреция витамина D, но несомненно, что основной 
причиной дефицита и недостаточности является огра-
ниченная инсоляция [24,25,38,39].
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Недавние сообщения указывают, что как ожирение, 
так и дефицит веса тоже являются факторами недостат-
ка витамина D [4,34].

G. Baroncelli и соавт. (2008) отмечают, что генетиче-
ская предрасположенность может оказывать влияние 
на концентрацию витамина D [6].

В 2011 году выпущены пересмотренные рекоменда-
ции по ежедневному приему витамина D в зависимости 
от потребностей организма. В возрасте от 1 года до 70 
лет рекомендуется ежедневный прием витамина D 600 
МЕ/сутки; лицам старше 71 года – до 800 МЕ/сутки. Эти 
дозы способствуют поддержанию сывороточного со-
держания  витамина D на уровне не менее 50 нмоль/л, 
что эквивалентно минимальной солнечной экспозиции 
для синтеза витамина D в эпидермисе без риска разви-
тия рака кожи [26].

B. Hollis и соавт. (2011) провели рандомизированное 
контролируемое исследование, в котором беременные 
женщины получали разные дозы (400, 2000 и 4000 МЕ) 
витамина D3 в день, начиная с 12-16-ой недели до на-
ступления родов. Авторы сделали вывод, что 4000 МЕ/
сутки витамина D3 для беременных женщин и ново-
рожденных является безопасной и наиболее эффектив-
ной дозой для достижения оптимального уровня кон-
центрации сывороточного витамина D до 80 нмоль/л и 
более независимо от расы обследованных женщин [26].

Heaney (2005) сообщает, что ежедневное потребле-
ние 1000 МЕ витамина D приводит к увеличению на 
25 нмоль/л сывороточного уровня витамина D [21]. 
Большинство международных авторов считают потре-
бление витамина D в дозе до 2000 МЕ/сутки абсолютно 
безопасным, а имеющиеся публикации показывают, что 
прием витамина D в течение нескольких месяцев в дозе 
до 10.000 МЕ/сут. не приводит к неблагоприятным по-
следствиям [20].

В 2011 году (IOM) были пересмотрены факторы вы-
сокого риска при приеме витамина D и был установлен 
безопасный верхний допустимый уровень потребления 
витамина D: доза до 4000 МЕ/сутки для возраста 9 лет 
и старше; (для младенцев от 0-6 месяцев – 1000 МЕ/сут; 
от 6-12 месяцев – 1500 МЕ/сут; для детей от 1-3 лет – 
2500 МЕ/сут.; для детей 4-8 лет до 3000 МЕ/сут.). По за-
ключению Rosse и соавт. (2011), отправной точкой для 
определения суточной дозы являлся безопасный уро-
вень потребления до 10.000 МЕ/сутки [45]. C.F. Garland 
и соавт. (2011) отметили, что для достижения уровня 
сывороточного витамина D около 100 нмоль/л 97,5% на-
селения Земного шара должны получать 9600 МЕ/сутки 
витамина D3 [15].

Следует отметить, что при длительном нахождении 
на солнце у здоровых испытуемых вырабатывался ви-
тамин D в дозе эквивалентной 20.000 МЕ/сут., а при из-
мерении у них сывороточного 25(ОН) D концентрация 
редко превышала 250 нмоль/л, поэтому исследователи 
предположили, что этот уровень может считаться безо-
пасным верхним пределом 25(ОН)D [5].

H.A. Bischoff-Ferrari и соавт. (2010) сообщили, что 
гиперкальциемия, вызванная избытком витамина D, 
наблюдается лишь в тех случаях, когда его суточная 
доза превышала 100 тыс. МЕ, а уровень сывороточного 
25(ОН)D был 250 нмоль/л. Соответственно, они указа-
ли, что 250 нмоль/л следует рассматривать как безопас-
ный предел, но не как верхний предельный уровень [7]. 
Аналогично, J.N. Hathcock и соавт. (2007) отметили в 
клинических испытаниях у здоровых взрослых людей, 
которые использовали витамин D в дозе 10 тыс. МЕ в 
день, отсутствие его токсического действия и поддержа-
ли тем самым уверенность в выборе данного показателя 
как верхнего безопасного предела [20].

Достаточная обеспеченность организма витамином 
D влияет на сокращение возникновения случаев ауто-
иммунных заболеваний: рассеянный склероз, сахарный 
диабет 1 типа, ревматоидный артрит, аутоиммунные 
заболевания щитовидной железы и воспалительные за-
болевания кишечника; а также некоторых видов рака: 

молочной железы, кишечника, простаты [16,28,57].
C.J. Willer и соавт. (2005) показали, что для пациен-

тов с концентрацией 25(ОН)D в сыворотке крови выше 
40 нг/мл вероятность развития рассеянного склероза на 
62% меньше, чем для тех, у кого она не превышает 25 нг/
мл [57].

По данным E. Hypponen и соавт. (2001), жители 
Финляндии, которые в первый год жизни получали 
ежедневно 2000 МЕ витамина D3, заболевали диабетом 
1 типа на 80% реже, чем те, которые этот курс витамино-
терапии не проходили [28].

S. Kivity и соавт. (2011) указывают на ассоциатив-
ную связь тироидита Хашимото с недостаточной кон-
центрацией в сыворотке витамина 25 (ОН) D: 79% этих 
пациентов имели уровень данного витамина менее 25 
нмоль/л (10 нг/л) в сравнении с контрольной группой 
– 52% (p<0,05). В группе больных аутоиммунными за-
болеваниями щитовидной железы (АЗЩЖ) уровень 25 
(ОН)D был ниже 25 нмоль/л у 72% по сравнению с кон-
трольной группой здоровых – 30,6% (p<0,001). Также 
были оценены антитела к пероксидазе тиреоцитов (АТ-
ТПО). Дефицит 25 (ОН)D коррелировал с наличием 
АТ-ТПО (p=0,01). Авторы предположили, что витамин 
D участвует в патогенезе развития АЗЩЖ и рекомен-
довали принимать его для профилактики этих заболе-
ваний [31].

G. Tamer и соавт. (2011) провели исследование слу-
чай/контроль, включившее 161-го больного с тиреоиди-
том Хашимото и контрольную группу из 162-х здоровых 
лиц. Они выяснили, что распространенность степени 
недостаточности 25(ОН)D была выше в группе тиреои-
дита Хашимото (148 (92%) из 161), чем в группе здоро-
вых людей (102 (63%) из 162, р<0,0001). Среди случаев 
тироидита Хашимото степень недостаточности 25(ОН)
D была выше у пациентов с явным гипотиреозом (47 из 
50, 94%) или субклиническим гипотиреозом (44 из 45, 
98%), чем у пациентов с нормальной функцией железы 
(57 из 66, 86%), но различия не были статистически зна-
чимыми (р = 0,083) [50].

G.E. Krassas и соавт. (2007) выяснили, что наимень-
шее повышение АЗЩЖ выявлялось в период года с 
июля по октябрь, когда концентрация витамина D в сы-
воротке крови была максимальный, и наоборот, повы-
шалась частота развития АЗЩЖ с января по март, когда 
концентрация данного витамина была на минимальном 
уровне [33].

Кроме того было установлено наличие связи дефи-
цита витамина D с аутоиммунными и воспалительными 
заболеваниями кишечника [41]. Например, замечено 
повышение воспалительной активности кишечника во 
время снижения инсоляции и соответственно уровня 
витамина D [30].

Французское исследование показало, что северные 
широты страны являются фактором риска для развития 
аутоиммунных воспалительных заболеваний кишечни-
ка [40].

Клиническое рандомизированное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование, проведенное в 
Дании, показало, что использование 1200 МЕ витамина 
D3 в течение 12 месяцев значительно увеличило концен-
трацию сывороточного витамина D и незначительно 
снизило риск рецидивов аутоиммунных заболеваний 
кишечника с 29% до 13% (p=0,06). Исследователи пред-
полагают, что лечение витамином D3 может быть эф-
фективным при аутоиммунных заболеваниях кишечни-
ка и предлагают далее исследовать эту проблему [29].

E. Deressa и соавт. (2006) провели обследование 118 
пациентов с недавно диагностированной целиакией (93 
– женщины), средний возраст составил 42,5 лет, и выя-
вили дефицит витамина D < 30 нмоль/л у 20% пациентов 
[13]. A. Lerner и соавт. (2012) рекомендуют исследовать 
сывороточный 25 (ОН) D у пациентов с целиакией, опре-
делив наименьшую его концентрацию у пациентов как 
20,2±10,5 нмоль/л [36]. Влияние витамина D на иммун-
ную систему стало изучаться совсем недавно. Низкий 
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уровень этого витамина выявлен при аутоиммунных 
заболеваниях. Рецепторы VDR найдены во многих клет-
ках и тканях человека, но лишь немногие исследователи 
изучали уровни витамина D у пациентов с АЗЩЖ и ре-
зультаты исследования были противоречивы.

S. Kivity и соавт. (2011) оценивали уровень вита-
мина D у пациентов с АЗЩЖ (50 человек), у паци-
ентов, не имеющих АЗЩЖ (42) и здоровых лиц (98). 
Дефицит витамина D определяли при уровне 25(ОН)
D <10 нг/мл. Также исследовалось содержание антител. 
Исследователи выявили распространенность дефицита 
25(ОН)D у лиц с АЗЩЖ в сравнении со здоровыми как 
72% против 30,6% (p<0,001), а также в сравнении с па-
циентами, без аутоиммунной патологии ЩЖ: 79% про-
тив 52% (p<0,05). Дефицит витамина D присутствовал  
и у лиц с наличием антител к ЩЖ [31].

G. Effraimidis (2012) исследовал концентрацию 
витамина D на ранней стадии развития АЗЩЖ. 
Исследователи пришли к выводу, что ранние стадии 
АЗЩЖ не связаны с низким уровнем витамина D [14].

Данные о взаимосвязи недостаточности витамина D 
и аутоиммунных заболеваний в основном получены из 
эпидемиологических и случай-контроль исследований. 
Больших проспективных исследований в этой области 
практически не проводилось. Только в последнее вре-
мя стали появляться исследования о роли витамина D 
в развитии аутоиммунных заболеваний щитовидной 
железы. Ранее выполненные исследования в основном 
освещали недостаток витамина D при рассеянном скле-
розе, раке, сахарном диабете 1 типа и ревматоидном ар-
трите, поэтому изучение витаминного статуса при ауто-
иммунных заболеваниях щитовидной железы, является 
перспективным научным направлением.

В недавних эпидемиологических исследованиях была 
показана взаимосвязь между низким уровнем витамина 
D и различными заболеваниями. D витамин-гормон 
регулирует экспрессию большого числа генов, в том 
числе и репродуктивной системы. Исследования пока-
зали, что витамин D влияет на состояние овариально-
менструальной функции женщины, а также на исход бе-
ременности. Последние данные свидетельствуют о том, 
что низкий уровень витамина D связан с нарушением 
фертильности, эндометриозом, поликистозом яичников 
и развитием гестационного диабета. Результаты наблю-
дательных исследований показывают более высокую ча-
стоту появления преэклампсии, преждевременных ро-
дов, бактериальных вагинозов у женщин с более низким 
уровнем витамина D [18], но крупных рандомизирован-
ных исследований на предмет ассоциации дефицита ви-
тамина D и репродуктивных нарушений не было.

Выявление роли витамина D в спектре патологиче-
ских процессов, таких как аутоиммунные и сердечно-
сосудистые заболевания, а также при резистентности к 
инсулину, злокачественных новообразованиях являет-
ся необходимым процессом в связи с нарастанием гло-
бальной пандемии дефицита витамина D [21,23,43].

Интересные новые факты свидетельствуют о том, 
что фермент 1-альфа-гидроксилаза и рецепторы VDR 
витамина D обнаружены в репродуктивной ткани, 
включая яичники, матку, плаценту, семенники, гипо-
физ. Поэтому связь витамина D с репродуктивным здо-
ровьем стала очевидной [27].

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) явля-
ется одним из наиболее распространенных эндокрин-
ных нарушений у женщин репродуктивного возраста и 
имеет генетический компонент. СПКЯ характеризуется 
дисфункцией яичников, его клиническими проявле-
ниями могут быть ожирение, повышение резистентно-
сти к инсулину и компенсаторная гиперинсулинемия, 
нарушение менструального цикла (НМЦ) и бесплодие. 
Исследования, касающиеся витамина D у больных с 
СПКЯ, показали обратную корреляцию между уровнем 
витамина D и метаболическими факторами, например, 
такими как резистентность к инсулину, индекс мас-
сы тела (ИМТ), отношение окружности талии и бедер, 

уровень триглицеридов и общего тестостерона, а также 
ДГЭА-С и положительную корреляцию с чувствитель-
ностью к инсулину [59].

Имеются сведения о положительном влиянии ле-
чения витамином D на секрецию инсулина, липидный 
профиль, менструальный цикл, развитие фолликулов, 
снижение натощаковой и постпрандиальной глюкозы и 
уровня С-пептида [32,44,47,53,56]. Проведенные иссле-
дования имели небольшую выборку, и пациентки были 
разных возрастов и имели разные физические параме-
тры, например, наличие ожирения. В исследовании, из-
учавшем ассоциацию витамина D с инсулинорезистент-
ностью, у пациенток с ожирением получили данные о 
взаимосвязи сывороточного 25(ОН)D3 с этим факто-
ром, но в случаях с СПКЯ этой связи не было [19,42,59]. 
Значительно ниже был уровень сывороточного 25(ОН)
D3 у пациенток с ожирением (31,9±9,4 нмоль/л), чем без 
ожирения (73,1±20,2 нмоль/л) [59]. Следовательно, ги-
повитаминоз D и признаки СПКЯ могут быть связаны с 
ожирением, но не с наличием самого СПКЯ.

H.R. Ardabili и соавт. (2011) предположили, что пре-
параты витамина D приведут к снижению уровня глю-
козы и инсулинорезистентности у женщин с СПКЯ и 
дефицитом витамина D. Они провели рандомизирован-
ное, плацебо-контролируемое, двойное слепое исследо-
вание у 50 женщин в возрасте от 20 до 40 лет с СПКЯ и 
дефицитом витамина D, давая им 50 тыс. МЕ витамина 
D3 или плацебо (1 раз в 20 дней) в течение 2-х месяцев. 
Исследователи не смогли продемонстрировать эффект 
препарата витамина D3 на снижение уровня глюкозы и 
инсулинорезистентности у женщин с СПКЯ и дефици-
том витамина D [3].

R.L. Thomson и соавт. (2012) наблюдали дефицит ви-
тамина D у 67-85% женщин с СПКЯ с концентрацией 
D(25OHD) <20 нг/мл [52]. В пилотном исследовании 
по изучению влияния лечения витамином D на мета-
болизм глюкозы, менструальной функции у женщин с 
СПКЯ Wehr Е. и соавт. пришли к выводу, что лечение 
витамином D этих женщин улучшает метаболизм глю-
козы и менструальной функции, но для окончательного 
заключения необходимы рандомизированные исследо-
вания. В одном из них использовали холекальциферол в 
дозе 20 тыс. МЕ в неделю, который получали 46 женщин 
с изначальной концентрацией D(25OHD) 28,0±11,0 нг/
мл. Через 24 недели концентрация D(25OHD) повыси-
лась до 52,4±21,5 нг/мл (p<0,001). Также наблюдалось 
значительное снижение натощаковой и постпранди-
альной глюкозы и уровня С-пептида после лечения хо-
лекальциферолом. Из 46 женщин 14 (30,4%) сообщили 
об улучшении менструальной функции; а 23 женщины 
(50%) с олиго- и аменорреей из 46 отметили улучшение 
или  восстановление менструального цикла [56].

Очевидно, что витамина D имеет положительный 
эффект на исход СПКЯ, улучшение инсулинорезистент-
ности и предупреждение других заболеваний, таких как 
сахарный диабет 2 типа, но для этого вывода необходи-
мы дальнейшие исследования.

Патогенез эндометриоза связан с нарушением им-
мунологических механизмов и воспалительными ре-
акциями. Данные о связи витамина D и эндометриоза 
немногочисленны [35]. Но есть два основных факта, 
подтверждающих эту связь: 1) обнаружено, что рецеп-
торы витамина D VDR и 1-альфа-гидроксилаза присут-
ствуют в эндометрии. Таким образом, можно предполо-
жить, что эндометрий является внепочечной областью, 
где происходит катализация образования и действия 
витамина D [54] и 2) витамин D участвует в регуляции 
иммунной системы [23]. Учитывая то, что витамин D 
является одним из регуляторов иммунной системы и 
эндометриоз ассоциируется со значительными иммун-
ными расстройствами, предположили, что имеется 
локальное подавлением иммунитета витамином D и, 
как следствие, развитие эндометриоза. A.Agic и соавт. 
(2007) отметили более высокое количество рецепторов 
витамина D VDR и содержание 1-альфа-гидроксилазы 
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в эндометрии у женщин с эндометриозом в сравнении 
с контрольной группой здоровых женщин. Но уровень 
25(OH)D оказался одинаков в обеих группах [1].

В исследовании 87-ми пациенток с эндометриозом 
и 53-х здоровых женщин Е. Somigliana и соавт. (2007) 
обнаружили, что средние уровни 25(ОН)D были зна-
чительно выше у женщин с эндометриозом, чем без 
данного заболевания: 24,9 нг/мл против 20,4 нг/мл, со-
ответственно. Положительный градиент тяжести забо-
левания был связан с сезонными колебаниями уровней 
витамина D женщин, а с уровнями витамина D, превы-
шающими 28,2 нг/мл, отмечалось существенное увели-
чение риска эндометриоза, с отношением шансов 4,8. 
Была также определена тенденция к повышенному ри-
ску заболевания при более высоких уровнях 25(ОН)D 
и кальция, но не достигшая статистического значения. 
Несмотря на полученные данные, исследователи под-
вергают сомнению ценность использования 25(ОН)D в 
качестве маркера эндометриоза, отмечая, что значение 
28,2 нг/мл имело низкую чувствительность и специфич-
ность 33% и 91%, соответственно [49].

F.L. Vilarino и соавт. (2011) проводил исследование 
на предмет наличия связи полиморфизма рецепторов 
VDR с эндометриозом и бесплодием, но не обнаружили 
её [55].

Гестационный диабет становится более распростра-
ненным явлением и имеет долгосрочные последствия 
для здоровья матери и их детей. Женщины имеют по-
вышенный риск развития сахарного диабета 2 типа, a 
их дети имеют повышенный риск ожирения и диабета 
в последующей жизни [11]. Полиморфизм витамина D 
ассоциируется с метаболическими механизмами [22].

Недавнее исследование женщин во втором триме-
стре беременности показало увеличение случаев геста-

ционного диабета среди женщин с дефицитом 25(ОН)D 
<37,5 нмоль/л [48]. После добавления в рацион витами-
на 1,25(ОН)2D3 было отмечено снижение уровня глюко-
зы и инсулина [46].

Концентрация 25(ОН)D <25 нмоль/л также имела 
место у женщин с гестационным диабетом. В исследова-
нии Viva (2012), проведенном в Массачусетсе, приняли 
участие 1314 беременных женщин, у которых при сроке 
беременности 26-28 недель исследовали концентрацию 
25(ОН)D и выполнили 1-часовой тест с 50 г глюкозы 
для скрининга гестационного диабета. У 9 (13,2%) из 68 
женщин с выявленным гестационным диабетом был об-
наружен уровень 25(ОН)D<25 нмоль/л. Исследователи 
предполагают, что женщины с таким уровнем витамина 
D могут иметь высокие риски развития гестационного 
диабета [10].

Необходимо выполнить новые рандомизированные 
клинические исследования для прояснения необходи-
мости добавления витамина D с целью предотвращения 
гестационного диабета.

Имеющиеся доступные данные о связи витамина D 
с репродуктивными нарушениями весьма ограничены, 
а клинические исследования выполнены на небольших 
выборках. На данный момент не ясен какой уровень ви-
тамина D необходим для женщин с нарушениями фер-
тильности.

Таким образом, влияние витамина D она организм 
человека очень многообразно. В клинической практике 
недостаточность витамина D остается часто не диагноз-
цированной, хотя лабораторное его измерение весьма 
просто и не дорого. В связи с этими новыми данными 
о роли витамина D для здоровья человека необходимо 
внедрять лабораторные методы диагностики его недо-
статочности в рутинную клиническую практику.
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