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Аннотация. Фундаментальные и клинические исследования последних лет 

установили связи между концентрацией витамина Д и функционированием 

эндокринной, нервной, сердечно-сосудистой, иммунной, костно-мышеч-

ной систем. Возросший интерес к витамину D привел к увеличению количе-

ства научных публикаций о его влиянии на организм человека. В частности 

было выявлено его влияние на регуляцию массы тела и чувствительность 

к инсулину. Ряд исследований предполагают и доказывают, что назначение 

витамина D может быть весьма перспективным в  снижении массы тела 

и  лечении инсулинорезистентности. В  статье приведен обзор литературы 

о возможных механизмах влияния витамина D на массу тела и коррекцию 

инсулинорезистентности.

Ключевые слова: холекальциферол, витамин Д, кальцитриол, VDR- рецепто-

ры, индекс массы тела (ИМТ), индекс инсулинорезистентности Ноma(ИРИ).

Методы: обзор литературных данных.

Витамин Д поступает в  организм человека в  двух 
формах- эргокальциферол (витамин Д2) с  пищей 
и холекальциферол (витамин Д3) вырабатывается 

под влиянием УФО в коже. Биотранформация витамина 
Д происходит в  почках и  печени, образуя 25-гидрок-
сивитамин D3(кальцидиол) и  1,25-дигидроксивитамин 
D3(кальцитриол).

Наиболее биологически активным витамером D яв-
ляется кальцитриол. Физиологические эффекты витами-

на D осуществляются посредством геномных и негеном-
ных механизмов. Геномные механизмы опосредованы 
взаимодействиями рецептора витамина D (VDR) с геном-
ной ДНК. К настоящему времени выявлены множествен-
ные. биологические роли витамина D, — поддержание 
стабильности генома (в том числе цикл деления клетки, 
ремонт ДНК, реструктурирование хромосом), поддерж-
ка процессов синтеза и деградации белков, иммунитета, 
энергетический метаболизм. К  геномным ролям вита-
мина D также относятся эффекты нейротрофических 
и ростовых факторов (в том числе инсулина), регуляция 
свертывания крови, гаметогенез и  апоптоз. Таким об-

TO THE QUESTION OF THE RELATIONSHIP 
OF INSULIN RESISTANCE WITH VITAMIN 
D. DEFICIENCY

I. Veitsman 
J. Pergaeva 

A. Andrienko 
A. Kuzmina 

P. Marshalkina 

Summary. Fundamental and clinical studies of recent years have 

established a relationship between the concentration of vitamin D and 

the functioning of the endocrine, nervous, cardiovascular, immune, and 

musculoskeletal systems. The increased interest in vitamin D has led to 

an increase in the number of scientifi c publications on its eff ect on the 

human body. In particular, its eff ect on the regulation of body weight and 

sensitivity to insulin was revealed. A number of studies suggest and prove 

that the administration of vitamin D can be very promising in reducing 

body weight and treating insulin resistance. The article provides a review 

of the literature on the possible mechanisms of the eff ect of vitamin D on 

body weight and the correction of insulin resistance.

Keywords: cholecalciferol, vitamin D, calcitriol, VDR receptors, body mass 

index (BMI), insulin resistance index Homa (IRI).

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

172 Серия: Естественные и технические науки №4 апрель 2020 г.



разом, имеется эпигенетический потенциал витамина 
D, осуществляющийся посредством нормализации аце-
тилирования гистонов — специальных ДНК-стабилизи-
рующих белков[1]. Классическим эффектом витамина 
Д является поддержание кальциево-фосфорного гоме-
остаза. Экстраскелетные эффекты витамина D связаны 
с VDR рецепторами, которые расположены в коже, под-
желудочную железе, молочной железе, простате, и тол-
стой кишке, ЦНС, иммунной системе и др.

Результаты мета-анализов продемонстрировали, что 
использование витамина D связано со  статистически 
значимым снижением общей смертности от всех причин.

Hataikarn et al [2] продемонстрировали, что уровень 
витамина D позитивно коррелировал с адипонектином 
и негативно с ИМТ и индексом НОМА у лиц с нарушен-
ной толерантностью к углеводам. Это исследование по-
казало роль адипонектина в  связи между статусом ви-
тамином D и ИР. При увеличении массы тела на 35–40% 
от  нормы чувствительность к  действию инсулина сни-
жается на 40%. Имеются достаточно данных о взаимос-
вязи дефицита витамина D и  ожирения, высокого ИМТ, 
ИР [7,8,9]. Активация специальных рецепторов витами-
на D (VDR) активной формой витамина в  организме — 
кальцитриолом влияет на  экспрессию более 200 генов 
[10]. Проявлением одного из  геномных механизмов 
действия витамина D является регуляция экспрессии 
IRS1. Поэтому при дефиците кальцитриола в организме 
уменьшается экспрессия IRS1, а, следовательно, и срод-
ство инсулина к его рецептору снижается, возникает ИР. 
Помимо геномного механизма воздействия на  клетку 
кальцитриол оказывает еще и  негеномный механизм, 
регулируя активность тирозинкиназы, аденилациклазы, 
фосфолипазы C и протеинкиназы C [11,12,13]. В жировой 
ткани синтезируется большое количество биологически 
активных веществ, одним из  которых является инсули-
ноподобный фактор роста-1 (IGF-1), поддерживающий 
баланс между жировой и мышечной тканью [14, 15]. При 
дефиците его активности жировая ткань начинает пре-
обладать над мышечной. Для стабилизации активной 
формы IGF-1 необходим специальный IGF-связывающий 
белок IGFBP4, синтез которого происходит после акти-
вации VDR. Поэтому при достаточной обеспеченности 
организма витамином D происходит оптимальный син-
тез IGF-связывающего белка, нормализуется активность 
IGF-1 и, соответственно, поддерживается баланс между 
жировой и мышечной тканью [16].

Особая роль принадлежит воспалительному процес-
су в развитии ожирения и ИР. Воспалительный процесс 
сопровождается повышением секреции лептина, рези-
стина, адипсина и  других прововоспалительных цито-
кинов (TNF-a, IL-1, IL-6), а также хемокинов и снижением 
секреции висфатина и адинонектина [17, 18, 19]. Витамин 

D — иммуномодулятор с  широким спектром действия. 
Его дефицит приводит к  увеличению аутоиммунной 
агрессии вследствие нарушения регуляции T-лимфоци-
тов [20]. Активированный кальцитриолом VDR регули-
рует уровни белка хемоаттрактанта моноцитов (MCP-1). 
В  результате происходит торможение активации про-
воспалительных цитокинов, а соответственно, и процес-
са воспаления в жировой ткани [21].

Перспективным направлением в  патогенетическом 
лечении ожирения является семейство факторов роста 
фибробластов (FGFs). Они регулирует энергетический 
обмен, поэтому их изучение может обеспечить новый 
подход к  лечению ожирения. Связывание эндокрин-
ных FGF, таких как FGF15, FGF21 и  FGF23 с  их рецепто-
рами стимулируется посредством их взаимодействия 
с  ко-рецепторами, например, как β-Klotho. Следует от-
метить, что активация VDR увеличивает экспрессию гена 
β-Klotho и FGFs [22, 23]. В данном случае снижение веса 
происходит не из-за уменьшения потребления пищи или 
увеличения физической нагрузки, а  из-за увеличения 
расхода энергии, то  есть ускорении основного обмена 
[24, 25].

В  настоящее время взаимосвязь между ожирени-
ем и  дефицитом витамина D остается не  до  конца изу-
ченной [26]. Есть ряд исследований подтверждающих 
обратную связь между уровнем витамина D и объемом 
жировой ткани [27].

Исследования о связи ИР, уровня витамина D и ожи-
рения показывают дискордантные результаты. Неко-
торые из  них свидетельствуют о  том, что добавление 
витамина D приводят к  значительному снижению ИР 
в течение 6 месяцев, но не оказывают влияния на массу 
тела. Другие указывают на отсутствие изменений в ИМТ 
и массе тела при приеме витамина D в течение 15 недель 
[33, 34]. Исследование влияния больших доз витамина D 
не показало влияния на изменение соотношения объе-
ма талии и бедер и ИМТ [35, 36]. Исследования показали, 
что на начальных этапах высокая концентрация уровня 
витамина D в крови приводит к снижению процента жи-
ровой ткани в течение двух недель, но не оказывает вли-
яния на окружность талии [37, 38].

Заключение

Представленные механизмы действия витамина D 
на  регуляцию массы тела и  чувствительность к  инсу-
лину весьма разнообразны. Имеющие на  сегодняшний 
день исследования взаимосвязи дефицита витамина Д 
и  инсулинорезистентности не  имеют однозначного ре-
зультата, носят больше научный характер. В связи с акту-
альностью и масштабностью распространения дефици-
та витамина Д и ожирения с инсулинорезистентностью 
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в обществе, оправдано выделение пациентов с высоким 
риском, проведение исследований на концентрацию 25 
Он витамина Д в этой группе для подбора режима дози-

рования холекальциферола с целью поддержания опти-
мальных значений в сыворотке крови на уровне 50–70 
нг/мл.
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