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Резюме.  Витамин D, будучи исходно биологически неактивным, превращается в организме в активную 
форму, взаимодействующую с ядерными рецепторами многих тканей и органов. Вследствие этого сего
дня витамин D признан D-гормоном, хотя, следуя исторической традиции, его продолжают называть вита-
мином. Основная роль витамина D сводится к регуляции кальциевого гомеостаза, что во многом связано 
с влиянием на кишечную абсорбцию ионов кальция и ремоделированием (формированием и резорбцией) 
костей. Однако в последние десятилетия было выявлено еще по крайней мере 5 областей физиологии, в 
которых витамин D уверенно проявляет свои функции: врожденный иммунитет; адаптивный иммунитет; 
секреция инсулина β-клетками и другие аспекты поддержания гомеостаза глюкозы; работа сердца и регу-
ляция артериального давления; развитие мозга и плода. Наша статья посвящена третьей из перечислен-
ных областей — применению витамина D для профилактики и лечения сахарного диабета 1-го и 2-го типа 
(СД1 и СД2). В экспериментальных исследованиях было продемонстрировано, что витамин D важен для 
адекватной секреции инсулина и нормализации уровня глюкозы в плазме крови. В клинических работах 
была установлена взаимосвязь между низким уровнем витамина D в сыворотке крови и риском развития 
обоих типов сахарного диабета. Показана эффективность витамина D в профилактике и лечении сахар-
ного диабета. Важное значение имеет тот факт, что витамин D проявляет дополнительные плейотропные 
эффекты, выявленные у пациентов с СД2: нормализует артериальное давление, липиды крови, индекс 
массы тела, борется с хроническим воспалением, препятствует развитию ретинопатии и диабетической 
периферической нейропатии. Назначение витамина в больших дозах (2000–4000 МЕ/день или больше) 
приводит к развитию желаемого эффекта в краткосрочных режимах терапии (3–6 месяцев). Если врач 
имеет дело с СД1, должны использоваться такие же большие дозы витамина. 
Ключевые слова:  витамин D; сахарный диабет

Введение
Витамин D традиционно относят к группе жиро-

растворимых витаминов. Однако в отличие от всех 
других витаминов витамин D не является собственно 
витамином в классическом смысле этого термина, так 
как он: а) биологически неактивен; б) за счет двухсту-
пенчатой метаболизации в организме превращается в 
активную гормональную форму 1,25(ОН)2D и в) ока-
зывает многообразные биологические эффекты за счет 
взаимодействия со специфическими рецепторами, ло-
кализованными в ядрах клеток многих тканей и орга-

нов. В этом отношении активный метаболит витами-
на D ведет себя как истинный гормон, в связи с чем и 
получил название «D-гормон». При этом, следуя исто-
рической традиции, в научной литературе его называ-
ют витамином D [1].

Существует шесть разновидностей витамина D 
(D

2
–D

7
). Витамин  D

2
 (эргокальциферол) образуется 

под действием солнечного света в растениях, грибах 
и некоторых простейших и может быть употреблен с 
пищей. Витамин  D

3
 (холекальциферол) образуется в 

коже человека под действием солнечного света. Ис-
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Рисунок 1.  Синтез витамина D 
и его метаболический путь [6]

Примечание:  метаболиты витамина D транспорти-
руются в кровь в связанном состоянии: 85–88 % — с 
витамин-D-связывающим белком (DBP), 12–15 % — 
с альбумином.
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следования показывают, что достаточно находиться 
на солнце 5–30 мин в интервале времени с 10 до 15 ч 
два раза в неделю с попаданием света на лицо, руки, 
ноги или спину, чтобы синтезировалось достаточное 
количество витамина D. Однако, несмотря на простой 
способ его получения, низкий статус витамина D опре-
деляют у 50–80 % населения (если за низкий уровень 
принимают концентрацию 25(OH)D в сыворотке кро-
ви < 30 нг/мл) или у 20–40 % населения (если за низ-
кий уровень принимают концентрацию 25(OH)D в сы-
воротке крови < 20 нг/мл). На сегодняшний день нет 
единого мнения о том, какой же уровень витамина D в 
сыворотке крови считать низким [2–5]. 

Синтез витамина D и его метаболический путь 
представлены на рис. 1. Под воздействием ультрафи-
олета солнечного света в коже образуется витамин D3. 
Кроме того, витамины D2 и D3 могут поступать в ор-
ганизм человека с продуктами, в виде биодобавок и 
лекарственных средств. В  любом случае в печени 
происходит превращение витамина  D в 25-гидро
ксивитамин  D, обозначаемый химическими симво-
лами 25(OH)D. Именно по уровню 25(OH)D в сыво-
ротке крови судят о том, достаточно ли витамина  D 
в организме человека (см. выше). Далее в почках 
происходит превращение 25-гидроксивитамина D в 
1,25-дигидроксивитамин  D, обозначаемый химиче-
скими символами 1,25(OH)2D. Эта форма является 
активной гормональной формой витамина D (D-гор-
мон, см. выше). Именно она ответственна за основ-
ные биологические эффекты, проявляемые витами-
ном в организме человека [6]. 

Как видим, метаболические пути витаминов D
2
 и D

3
 

одинаковы, поэтому мы обозначали их без индексов, 
просто буквой D (например, 25(OH)D, 1,25(OH)

2
D). 

Однако следует помнить, что активность витамина D
2
 

составляет только 1/3 от таковой у витамина D
3
 [7]. 

В литературе была хорошо описана роль витамина 
D в регуляции кишечной абсорбции ионов кальция и 
ремоделировании (формировании и резорбции) ко-
стей. Помимо почек, способность продуцировать D-
гормон и высвобождать его в кровоток была обнаруже-
на еще более чем у 10 внепочечных органов, которые 
высвобождают D-гормон паракринно (местно). В сум-
ме почечный и внепочечный D-гормон воздействуют 
более чем на 36 клеточных типов (на них расположены 
рецепторы к витамину D, обозначаемые VDR), что ге-
нерирует оптимальные ответы в системе поддержания 
кальциевого гомеостаза [7]. 

Исследования не стояли на месте, и в последние 
десятилетия VDR были обнаружены также во многих 
других тканях и органах, не связанных приоритетно с 
кальциевым обменом. В соответствии с этим сегодня 
выделяют по крайней мере 5 областей физиологии, в 
которых витамин D уверенно проявляет свои фун-
кции: врожденный иммунитет; адаптивный иммуни-
тет; секреция инсулина β-клетками и другие аспекты 
поддержания гомеостаза глюкозы; работа сердца и 
регуляция артериального давления; развитие мозга и 
плода [7], причем эти области могут перекрываться и 
взаимно дополнять друг друга.

Учитывая актуальность темы, мы посвятили нашу 
статью третьей из перечисленных областей  — приме-
нению витамина D для профилактики и лечения сахар-
ного диабета 1-го и 2-го типа (СД1 и СД2). Наиболее 
просто связь между витамином D и диабетом может 
быть понята из результатов наблюдательных исследова-
ний: в них было продемонстрировано, что в северных 
широтах, где воздействие солнечного света ограничен-
но, распространенность СД1 также повышена [8]. 

В обзоре 2019 г., посвященном профилактическим 
эффектам витамина D в отношении СД2, представ-
лены рандомизированные контролируемые исследо-
вания (РКИ), в которых были получены те или иные 
положительные результаты, в ряде исследований от-
сутствовали какие-либо эффекты, 1 исследование 
еще не завершено. Авторы объяснили такую картину 
гетерогенностью исследований в отношении дизайна, 
длительности, вида назначенного лечения (витамин D

2
 

или D
3
, большая или меньшая доза, с кальцием или без 

него и др.), характеристики пациентов и т.д. [9].
Мы нуждались в расширении анализируемых дан-

ных и поэтому при изложении клинических наработок 
опирались на результаты систематических обзоров и 
метаанализов. Количество включенных в них исследо-
ваний варьировало в основном от 7 до 26, тип иссле-
дований мог быть разным (РКИ, наблюдательные). 
На примере уже упоминавшейся нами работы [9] хо-
телось бы показать ориентировочные диапазоны доз, 
в которых назначался витамин D: при ежедневном 
приеме  — 1000–6000 МЕ, при еженедельном прие-
ме — 40 000–50 000 МЕ, при однократном введении — 
100 000–300 000 МЕ внутримышечно. 
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Обоснование роли витамина D 
в регуляции уровня глюкозы
Данные экспериментальных исследований

В одном из ранних исследований, выполненном на 
перфузируемых поджелудочных железах крыс, было 
продемонстрировано, что витамин D и его метаболиты 
являются эссенциальными для нормальной секреции 
инсулина [10]. Позднее роль витамина D в секреции ин-
сулина была подтверждена на изолированных островках 
Лангерганса из поджелудочных желез крыс [11]. 

Параллельно с исследованиями in vitro выполня-
лись также исследования in vivo. В одной из таких ра-
бот было изучено влияние содержания витамина  D в 
организме на секрецию инсулина у крыс. При выпол-
нении внутривенного теста на толерантность к глю-
козе у крыс без дефицита витамина D показатель KG 
составил 504 ± 15, у крыс с дефицитом витамина D — 
641 ± 28. Показатель KG отражает функцию площади 
под кривой толерантности к глюкозе; повышение его 
значения указывает на выраженное снижение глюко-
зоопосредованной секреции инсулина в группе живот-
ных с дефицитом витамина D по сравнению со второй 
группой. Полученные результаты подтверждают кон-
цепцию о том, что витамин D играет физиологическую 
роль в секреции инсулина [12]. 

В другой работе было изучено влияние однократ-
ной подкожной инъекции активного метаболита 
1,25(OH)

2
D

3
 на толерантность к глюкозе и секрецию 

инсулина. У крыс с дефицитом витамина D клиренс 
глюкозы был нарушен (KG = 912 ± 37), но спустя 3 часа 
после введения упомянутого метаболита клиренс су-
щественно улучшался (KG = 676 ± 13) и поддерживал-
ся на этом уровне в течение 20 часов (KG = 688 ± 24). 
Это улучшение соответствовало усилению глюкозо-
индуцированной секреции инсулина. Спустя 3 ч по-
сле введения 1,25(OH)

2
D

3
 пик секреции инсулина был 

повышен на 170  % от контрольных значений. Таким 
образом, у крыс с дефицитом витамина D наблюдалась 
быстрая нормализация/стимуляция секреции инсули-
на и толерантности к глюкозе после однократного вве-
дения 1,25(OH)

2
D

3
 [13].

С целью изучить функциональную роль витами-
на  D в эндокринной части поджелудочной железы 
были выведены мыши, экспрессирующие функцио-
нально неактивные мутантные VDR (рецепторы к ви-
тамину D). У этих мышей тощаковый уровень глюкозы 
в крови не отличался от такового у здоровых мышей. 
Однако, когда им выполняли пероральную или под-
кожную глюкозную нагрузку, уровень глюкозы в крови 
повышался, а максимальный сывороточный уровень 
инсулина был снижен приблизительно на 60 %. Уровни 
матричных РНК (мРНК) инсулина также были сниже-
ны. Следовательно, у мышей с мутантными рецепто-
рами к витамину D наблюдалось нарушение синтеза и 
секреции инсулина [14].

В одном из обзоров при подведении итогов экспе-
риментальных исследований было отмечено, что им-
мунная система VDR- или витамин-D-дефицитных 
мышей в основном нормальна, но демонстрирует по-
вышенную чувствительность к аутоиммунным заболе-

ваниям, таким как воспалительная болезнь кишечника 
и сахарный диабет 1-го типа, после воздействия пред-
располагающих факторов [15]. 

Выше приведен далеко не полный перечень экспе-
риментальных исследований, на сегодняшний день их 
выполнено значительно больше. В этих исследованиях 
отчетливо продемонстрировано, что витамин D важен 
для адекватной секреции инсулина и нормализации 
уровня глюкозы в плазме крови. 

Данные клинических исследований
Большое значение имеют работы, в ходе которых 

было изучено соотношение между концентрацией ви-
тамина D в организме человека и риском развития са-
харного диабета. 

В одном из метаанализов проспективных иссле-
дований изучили взаимосвязь между содержанием 
25(OH)D в сыворотке крови и частотой развития СД2. 
В результате при сравнении более высоких и более 
низких уровней 25(ОН)D относительный риск СД2 
составил 0,62 (95% ДИ 0,54–0,70). Регрессионный 
анализ показал, что более высокие уровни 25(ОН)D 
монотонно связаны с более низким риском сахарного 
диабета. Эта обратная связь не зависела от пола, дли-
тельности наблюдения, размера исследуемых групп, 
диагностических критериев диабета и метода опреде-
ления концентрации 25(ОН)D. Анализ трендов вы
явил, что увеличение содержания 25(ОН)D на каждые 
10 нмоль/л сопровождалось 4% снижением риска раз-
вития СД2 [16].

Несколькими годами позже был выполнен сход-
ный метаанализ, в котором был оценен риск развития 
обеих форм сахарного диабета. Было выяснено, что па-
циенты с СД1 и СД2 имели более низкое содержание 
25(ОН)D по сравнению с участниками без диабета [17]. 

Представляло интерес, сохранятся ли описанные 
выше закономерности в специфических возрастных 
подгруппах — у пожилых людей и детей. 

В соответствующем систематическом обзоре и ме-
таанализе (средний возраст 67,7 года, медиана дли-
тельности наблюдения за участниками 7,7 года) было 
выяснено, что более низкие уровни 25(ОН)D были 
связаны с более высоким риском развития СД2 (с уче-
том всех поправок: относительный риск 1,17; 95% ДИ 
1,03–1,33; р  =  0,02) по сравнению с более высокими 
уровнями 25(ОН)D. Таким образом, наличие гипови-
таминоза D влекло за собой увеличение риска развития 
СД2 у пожилых людей в последующие годы жизни. Для 
окончательного подтверждения этих данных требуется 
проведение лонгитюдных исследований [18].

В другом метаанализе, включавшем 10 исследова-
ний, было продемонстрировано, что сывороточный 
уровень витамина D был достоверно ниже у детей с 
СД1 по сравнению со здоровым контролем [19].

Перечень исследований, подобных приведенным 
выше, можно продолжать — на сегодняшний день их 
выполнено достаточно много. В  этих исследованиях 
было отчетливо установлено, что низкое содержание 
витамина D связано с более высоким риском развития 
СД1 и СД2. 
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Рисунок 2.  Функции витамина D, связанные с гомеостазом глюкозы [9]
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Хорошо известно, что развитие СД1 связано с ауто-
иммунной деструкцией β-клеток поджелудочной же-
лезы [20]. Лечебный эффект витамина D при СД1 свя-
зывают со способностью данного вещества проявлять 
иммунодепрессивные свойства [21]. 

Врожденный иммунитет во многом связан со спо-
собностью цитотоксических Т-лимфоцитов (CTL), 
натуральных киллеров (NK), макрофагов и моноцитов 
инициировать первоначальный неспецифический ответ 
при повреждении тканей или внедрении патогенных 
организмов. Воздействуя на ряд механизмов, витамин D 
предотвращает избыточную активацию врожденного 
иммунитета и, соответственно, появление тех повре-
ждений, которые могли бы произойти [21].

Дендритные клетки связывают между собой вро-
жденный и адаптивный иммунитет. Они фагоцитиру-
ют антиген и выстраивают его на поверхности своих 
мембран, делая доступным для других иммунных кле-
ток. В результате запускаются процессы адаптивного 
иммунитета. Витамин D подавляет созревание ден-
дритных клеток, усиливает их апоптоз, уменьшает их 
антигенпрезентирующую способность [21]. 

Адаптивный иммунитет включает в себя способ-
ность Т-лимфоцитов продуцировать цитокины и 
В-лимфоцитов  — продуцировать иммуноглобулины 
(антитела). Витамин  D ингибировал пролиферацию 
Т-лимфоцитов, подавлял высвобождение из них про-
воспалительных цитокинов (IL-2, IL-6, IFN-γ, TNF-β) 
и усиливал высвобождение противовоспалительных 
цитокинов (IL-4, IL-10, TGF-β). Кроме того, вита-
мин  D ингибировал пролиферацию В-лимфоцитов и 
подавлял продукцию ими иммуноглобулинов [21–25]. 

Лечебный эффект витамина D при СД2 связывают 
со способностью данного вещества увеличивать се-
крецию инсулина β-клетками поджелудочной железы, 
повышать чувствительность к инсулину в перифери-
ческих тканях и уменьшать выраженность системного 
воспаления [9, 21]. 

Например, секреция инсулина β-клетками может 
быть усилена за счет способности витамина D модули-
ровать кальциевые потоки в этих клетках, уменьшать 
их апоптоз. Повышение чувствительности к инсулину в 
жировой и мышечной ткани связано прежде всего с уве-
личением количества инсулиновых рецепторов. Борьба 
с системным воспалением включает в себя защиту от 
воздействия цитокинов, снижение концентрации ядер-
ного фактора каппа-би (NF-κB). Эти и многие другие 
важнейшие механизмы кратко представлены на рис. 2.

Эффективность назначения 
витамина D для профилактики 
и лечения сахарного диабета 
1-го и 2-го типа
Лечение сахарного диабета

Для оценки лечебных эффектов витамина D из базы 
Pubmed были отобраны все систематические обзоры и 
метаанализы, опубликованные в период 2015–2019 гг. 
и включавшие в своем названии слова «vitamin D» и 
«diabetes». Данные, опубликованные в резюме этих ис-
следований, представлены в табл. 1. В общей сложно-
сти было выявлено 7 таких публикаций, одна по СД1 и 
шесть по СД2. 

Наличие только одного систематического обзора по 
СД1, включавшего всего 7 РКИ, говорит о необходи-
мости проведения дальнейших исследований у паци-
ентов с данной формой диабета. При этом предвари-
тельные результаты свидетельствуют об эффективном 
лечебном воздействии витамина D на СД1.

В систематических обзорах и/или метаанализах по 
СД2 был отмечен тот или иной положительный лечеб-
ный эффект:

—  в 1 случае — в краткосрочных режимах терапии;
—  в 1 случае эффект витамина D был более выра-

жен при использовании больших доз, в краткосроч-
ных режимах терапии, в специфических подгруппах 
пациентов (без ожирения, с Ближнего Востока, с де-
фицитом витамина D, с оптимальным гликемическим 
контролем в исходных условиях);
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—  в 1 случае — в специфических подгруппах паци-
ентов (без ожирения, с дефицитом витамина D);

—  в 1 случае отмечено слабое снижение HbA
1c

;
—  в 1 случае витамин D был эффективен в под-

группе пациентов с плохим контролем сахарного диа-
бета (HbA

1c
 ≥ 8 % (≥ 64 ммоль/моль)).

В этих систематических обзорах и/или метаанализах, 
где была подтверждена разной степени эффективность 
витамина D, было отмечено повышение концентрации 
сывороточного уровня 25(ОН)D (в  2 случаях); умень-
шение содержания гликированного гемоглобина (в 3 
случаях), тощакового уровня глюкозы (в 2 случаях при 
проведении подгруппового анализа), инсулина (в 1 слу-
чае); снижение инсулинорезистентности (в 2 случаях).

Профилактика сахарного диабета
С теми же критериями поиска, которые были опи-

саны выше, в базе Pubmed был идентифицирован один 
систематический обзор и метаанализ [35], в рамках 
которого витамин D назначали лицам без диабета для 
профилактики возникновения СД2. 

В данной работе назначение витамина D не при-
водило к достоверному снижению тощакового уровня 
глюкозы, инсулинорезистентности и предотвращению 
СД2 при обобщенном анализе лиц без диабета из 28 
РКИ. Однако достоверные различия были получены, 
когда участников стратифицировали по их исходным 
характеристикам:

—  тощаковый уровень глюкозы снижался у лиц с 
индексом массы тела < 25 и у тех, у которых 25(OH)D 
находился в диапазоне 20–30 нг/мл;

—  инсулинорезистентность снижалась у лиц, у ко-
торых 25(OH)D превышал 30 нг/мл;

—  риск развития СД2 снижался у лиц с преддиабе-
том и у тех, у кого индекс массы тела находился в диа-
пазоне 25–30;

—  предотвращение СД2 было более эффективным, 
если витамин D использовался в дозе > 2000 МЕ/день и 
когда его прием осуществляли без кальция. 

Предварительные результаты свидетельствуют об 
эффективном профилактическом воздействии вита-
мина D на риск возникновения СД2 у лиц без диабета.

Таблица 1.  Результаты систематических обзоров и/или метаанализов применения витамина D 
при сахарном диабете 1-го и 2-го типа с лечебной целью

Ссылка 
на систематический обзор 

и/или метаанализ

Кол-во и тип включенных 
исследований Результаты

Сахарный диабет 1-го типа

Gregoriou E. et al., 2017 [26]
7 РКИ

Положительные эффекты в отношении 
ежедневной дозы инсулина, тощакового 
С-пептида, стимулированного С-пептида

Выводы авторов

Прием витамина D в форме холекальциферола, по-видимому, эффективен в лечении пациентов с СД1 за счет 
ослабления естественной динамики болезни

Сахарный диабет 2-го типа

Hu Z. et al., 2019 [27]
19 РКИ

↓ HbA1c
↓ инсулинорезистентность (HOMA-IR)
↓ уровень инсулина

Swart K.M. et al., 2018 [28] 12 РКИ ↓ паратиреоидный гормон
↓ холестерин ЛПНП

Li X. et al., 2018 [29] 20 РКИ ↑ сывороточный уровень 25(ОН)D 
↓ инсулинорезистентность (HOMA-IR)

Wu C. et al., 2017 [31] 24 РКИ для HbA1c

18 РКИ для тощакового 
уровня глюкозы

В общей популяции:
↓ HbA1c
При подгрупповом анализе:
↓ HbA1c
↓ тощаковый уровень глюкозы

Lee C.J. et al., 2017 [32] 19 РКИ для HbA1c
16 РКИ для тощакового 

уровня глюкозы

↓ HbA1c

Krul-Poel Y.H. et al., 2017 [33] 18 РКИ для 25(ОН)D 

19 РКИ для HbA1c
13 РКИ для тощакового 

уровня глюкозы

В общей популяции: 
↑ сывороточный уровень 25(ОН)D 
При подгрупповом анализе:
↓ тощаковый уровень глюкозы 
при HbA1c ≥ 8 % (≥ 64 ммоль/моль)

Выводы авторов

Прием витамина D у пациентов с СД2 может снижать HbA1c, инсулинорезистентность и уровень инсулина при 
краткосрочном назначении. Это означает, что витамин D может быть рассмотрен в качестве терапевтического 
средства наряду с другими подходами к лечению СД2 

Примечания: РКИ — рандомизированное контролируемое исследование; СД1 — сахарный диабет 1-го типа; 
СД2 — сахарный диабет 2-го типа; HbA1c — гликированный гемоглобин; HOMA-IR — гомеостатическая модель 
оценки инсулинорезистентности; 25(ОН)D — 25-гидроксивитамин D; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности.
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Плейотропные эффекты витамина D 
у пациентов с сахарным диабетом

Артериальная гипертензия. В самом первом метаана-
лизе, изучавшем влияние витамина D на уровень давле-
ния у пациентов с СД2, было обнаружено, что витамин 
достоверно снижал диастолическое давление (–0,160 мм 
рт.ст.; 95% ДИ от –0,298 до –0,022; p = 0,023), но не влиял 
на систолическое давление [36]. В более позднем мета-
анализе были получены противоположные результаты: 
витамин D снижал систолическое давление (–0,97  мм 
рт.ст.; 95% ДИ от –1,94 до –0,001; р = 0,050), но не влиял 
на диастолическое давление [37]. 

По-видимому, можно заключить, что витамин  D 
действительно оказывает снижающее влияние на вели-
чину артериального давления у пациентов с СД2. Од-
нако составляющую этого снижения (систолическая, 
диастолическая или обе) и величину эффекта необхо-
димо уточнять в дополнительных исследованиях. 

Липиды крови. В метаанализе, в рамках которого 
изучали влияние приема витамина D на липидный 
профиль пациентов с СД2, было обнаружено, что вита-
мин достоверно снижал сывороточные уровни общего 
холестерина (–3,74 мг/дл; 95% ДИ от –7,13 до –0,34; 
р = 0,031) и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП; 
–2,55 мг/дл; 95% ДИ от –4,83 до –0,26; р = 0,029), но 
не влиял на триглицериды и мало влиял на липопроте-
иды высокой плотности (ЛПВП) [38]. 

Индекс массы тела. В систематическом обзоре и 
метаанализе было подтверждено, что дефицит витами-
на D связан с увеличением индекса массы тела как у 
пациентов с СД2, так и у лиц без диабета [39]. В то же 
время включение витамина D в программы похудения 
гетерогенной группы участников (здоровые, после на-
ступления менопаузы, пациенты с СД2 и т.д.) приво-
дило к достоверному снижению индекса массы тела и 
окружности талии, но не влияло на снижение веса [40]. 

Следовательно, эффект витамина D в отношении 
снижения индекса массы тела является весьма ве
роятным. 

Хроническое воспаление. В систематическом обзоре и 
метаанализе было подтверждено, что прием витамина D 
уменьшает выраженность хронического низкоинтен-
сивного воспаления у пациентов с СД2. Это следовало 
из того, что данный витамин снижал уровень С-реак-
тивного белка (стандартизированная разность средних 
–0,23; 95% ДИ от –0,37 до –0,09; р  =  0,002), TNF-α 
(–0,49; 95% ДИ от –0,84 до –0,15; р = 0,005), скорость 
оседания эритроцитов (–0,47; 95% ДИ от –0,89 до 
–0,05; р = 0,03) и повышал уровень лептина (0,42; 95% 
ДИ 0,04–0,81; р = 0,03). Не было отмечено влияния ви-
тамина на адипонектин, IL-6 и E-селектин [41]. 

В еще одном систематическом обзоре и метаанали-
зе прием витамина D пациентами с СД2 приводил к до-
стоверному снижению уровня высокочувствительного 
С-реактивного белка на 0,45 мкг/мл, но не влиял на 
TNF-α и IL-6. При проведении подгруппового анализа 
было обнаружено достоверное снижение высокочув-
ствительного С-реактивного белка на 0,34 мкг/мл при 
дозе витамина ≤  4000  МЕ/день и на 0,31  мкг/мл при 
длительности назначения витамина > 12 недель [42]. 

Можно сделать вывод, что прием витамина D сни-
жал по крайней мере некоторые маркеры хроническо-
го низкоинтенсивного воспаления у пациентов с СД2. 

Диабетическая ретинопатия. В  метаанализе было 
подтверждено, что дефицит витамина D увеличивает 
риск развития диабетической ретинопатии у пациентов 
с СД2 [43]. В одном из исследований было продемон-
стрировано, что назначение в этих условиях витамина D 
приводило к ослаблению пролиферации и неоваскуля-
ризации в сетчатке, уменьшая выраженность ретино-
патии [44]. В другой работе назначение витамина D в 
дополнение к фотокоагуляции задерживало прогресси-
рование ретинопатии различной степени тяжести [45].

Диабетическая периферическая нейропатия. В  ме-
таанализе была установлена взаимосвязь между дефи-
цитом витамина D и формированием/прогрессирова-
нием диабетической периферической нейропатии у 
пациентов с СД2 [46]. Вместе с тем результаты отдель-
ных исследований свидетельствуют о том, что прием 
витамина D может достоверно уменьшать выражен-
ность симптомов и боли при диабетической перифе-
рической нейропатии [47, 48].

Выводы
Назначение витамина в больших дозах (2000–

4000  МЕ/день или больше) приводит к развитию же-
лаемого эффекта в краткосрочных режимах терапии 
(3–6  месяцев). Если врач имеет дело с СД1, должны 
использоваться такие же большие дозы витамина. 

Важное значение имеет и тот факт, что витамин  D 
проявляет дополнительные плейотропные эффекты, вы-
явленные у пациентов с СД2: нормализует артериальное 
давление, липиды крови, индекс массы тела, борется с 
хроническим воспалением, препятствует развитию рети-
нопатии и диабетической периферической нейропатии.

Конфликт интересов. Не заявлен.
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Основні і плейотропні ефекти вітаміну D у пацієнтів 
із цукровим діабетом 1-го і 2-го типу

Резюме.  Вітамін D, початково біологічно неактивний, пере-
творюється в організмі на активну форму, що взаємодіє з ядер-
ними рецепторами багатьох тканин і органів. Унаслідок цього 
сьогодні вітамін D визнаний D-гормоном, хоча за історичною 
традицією його продовжують називати вітаміном. Основна роль 
вітаміну D зводиться до регуляції кальцієвого гомеостазу, що 
багато в чому пов’язано з впливом на кишкову абсорбцію іонів 
кальцію і ремоделюванням (формуванням і резорбцією) кісток. 
Однак в останні десятиліття було виявлено ще принаймні 5 га-
лузей фізіології, у яких вітамін D впевнено проявляє свої функ-
ції: уроджений імунітет; адаптивний імунітет; секреція інсуліну 
β-клітинами та інші аспекти підтримки гомеостазу глюкози; 
робота серця і регуляція артеріального тиску; розвиток мозку 
і плода. Наша стаття присвячена третій із перерахованих галу-
зей  — застосуванню вітаміну D для профілактики і лікування 
цукрового діабету 1-го і 2-го типу (ЦД1 і ЦД2). В експеримен-

тальних дослідженнях було продемонстровано, що вітамін D 
важливий для адекватної секреції інсуліну і нормалізації рівня 
глюкози в плазмі крові. У клінічних роботах було встановлено 
взаємозв’язок між низьким рівнем вітаміну D у сироватці крові і 
ризиком розвитку обох типів цукрового діабету. Показана ефек-
тивність вітаміну D у профілактиці та лікуванні цукрового діа-
бету. Важливе значення має той факт, що вітамін D проявляє до-
даткові плейотропні ефекти, виявлені в пацієнтів із ЦД2: норма-
лізує артеріальний тиск, ліпіди крові, індекс маси тіла, бореться 
з хронічним запаленням, перешкоджає розвитку ретинопатії і 
діабетичної периферичної нейропатії. Призначення вітаміну в 
великих дозах (2000–4000 МО/день або більше) призводить до 
розвитку бажаного ефекту в короткострокових режимах терапії 
(3–6 місяців). Якщо лікар має справу з ЦД1, повинні викорис-
товуватися такі ж великі дози вітаміну.
Ключові слова:  вітамін D; цукровий діабет
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Basic and pleiotropic effects of vitamin D in patients 
with diabetes mellitus type 1 and 2

Abstract.  Vitamin D, being initially biologically inactive, turns 
into an active form in the body that interacts with the nuclear 
receptors of many tissues and organs. Because of this, today vi-
tamin D is recognized as a D-hormone, although, following his-
torical tradition, it continues to be called vitamin. The main role 
of vitamin D is reduced to the regulation of calcium homeostasis, 
which is largely due to the effect on the intestinal absorption of cal-
cium ions and bone remodeling (formation and resorption). How-
ever, in recent decades at least 5 other areas of physiology have been 
identified in which vitamin D confidently shows its functions: in-
nate immunity; adaptive immunity; insulin secretion in β-cells and 
other aspects of maintaining glucose homeostasis; heart function 
and blood pressure regulation; brain and fetal development. Our 
article deals with the third of these areas — the use of vitamin D for 
the prevention and treatment of type 1 and type 2 diabetes mellitus 
(DM-1 and DM-2). In experimental studies, it was demonstrated 

that vitamin D is important for adequate secretion of insulin and 
normalization of blood glucose levels. In clinical studies, a rela-
tionship has been established between low levels of vitamin D in 
serum and the risk of developing both types of diabetes mellitus. Vi-
tamin D has been shown to be effective in the prevention and treat-
ment of diabetes mellitus, although larger, longer, well-planned, 
randomized clinical trials are required. It is important that vita-
min D exhibits additional pleiotropic effects found in patients with 
DM-2: it normalizes blood pressure, blood lipids, body mass index, 
fights chronic inflammation, and prevents the development of reti-
nopathy and diabetic peripheral neuropathy. The administration of 
vitamin in high doses (2000–4000 IU/day or more) leads to the 
development of the desired effect in short-term treatment regimens 
(3–6 months). If the doctor is dealing with DM-1, the same high 
doses of vitamin A should be used.
Keywords:  vitamin D; diabetes mellitus
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