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Витамин D и нейроэндокринология
Ю. В. Болдырева, И. А. Лебедев, С. Н. Суплотов, Е. А. Матейкович,  
Н. Г. Мальцева, Е. И. Малинина, Ю. С. Воронова

ФГБОУ ВО «Тюменский государственный медицинский университет Минздрава России», 
г. Тюмень, Россия

РЕЗЮМЕ
Несмотря на многовековую историю анализа витамина D, это вещество обладает уникальными свойствами и в последнее время по-
новому показывает свои биологические функции. Он не только формирует и поддерживает регенерацию костной системы, но и выполняет 
ряд других важных эффектов в организме человека, в частности, способствуя адекватной работе нейрогуморальной системы организма. 
Это позволяет предположить, что дефицит витамина D влечет за собой последствия, которые в ряде случаев могут стать необратимыми.
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Цель исследования
Обобщить и систематизировать имеющиеся данные 

литературы о взаимосвязи содержания витамина D в орга-
низме и развитии патологии нейроэндокринного профиля.

Материалы и методы
Выполнен ретроспективный анализ отечественной 

и зарубежной научной литературы, представленной 
в электронных базах данных: PubMed, Google scholar, 
CyberLeninka, eLibrary, посвященной взаимосвязи со-
держания витамина D в организме и развитии патологии 
нейроэндокринного профиля. Полученные данные про-
анализированы, систематизированы, обобщены.

Результаты и обсуждения
Ранние исследования в нейроэндокринологии свиде-

тельствуют о содержании витамина D в головном мозге. 
Исследования давали разные результаты из-за технических 
сложностей в методах их проведения. Тем не менее было 
подтверждено, что формы витамина D, такие как 25(OH)D 3 
и 1,25(OH)2D 3, присутствуют в мозговой ткани, хотя их 
концентрации обычно ниже, чем в крови.

Было показано, что рецепторы витамина D (VDR) 
проявляют постепенную экспрессию в развивающемся 
мозге. Особенно VDR активно проявляются там, где идет 
дифференциация, например, в эпендиме боковых желудоч-
ков, что может указывать на роль этого вещества в таких 
процессах. Витамин D также может оказывать влияние 
на развитие мозга, включая рост нейритов и синтез ней-
ромедиаторов. Его недостаток во время развития может 
привести к аномалиям в развитии дофаминовых нейронов 
и изменению их расположения в черной субстанции мозга. 
Кроме того, он может способствовать восстановлению 
и репарации периферических нейронов. Эти исследова-
ния указывают на потенциальные нейропротекторные 
и нейромодулирующие свойства данного витамина, что 
может быть важно для понимания его роли в развитии 
и функционировании мозга и применения в неврологии.

Обсуждается потенциальная роль дефицита витамина D 
в формировании когнитивных расстройств, в развитии 
нейродегенеративных заболеваний, таких как болезнь 
Альцгеймера, болезнь Паркинсона и рассеянный склероз. 
В детской практике недостаток витамина D особенно 
актуален для детей, страдающих детским церебральным 
параличом, синдромом дефицита внимания с гиперактив-
ностью и лиц, перенесших черепно-мозговую травму. При 
этих заболеваниях отмечаются хронически повышенный 
оксидативный стресс в нейронах центральной нервной 
системы, нарушения иммуномодуляции, недостаточная 
регенеративная способность мозга.

Данные фундаментальных исследований эффектов 
воздействия витамина D на развитие мозга подтвержда-
ются результатами клинических исследований. Напри-
мер, лонгитудинальное исследование пар «мать-ребенок» 
(n=1020) показало, что низкий уровень 25(ОН)D во время 
беременности повышает риск нарушений в развитии язы-
ковых способностей ребенка. Средний уровень 25(OH)D 
во II триместре составил 22,3 нг/мл (95 % доверительный 
интервал – 5,9–68,4), 42 % значений – менее 20 нг/дл.

Когнитивные и языковые показатели развития увели-
чивались ступенчато с увеличением уровней 25(OH)D, 
которые во II триместре выросли от <20 до >30 нг/дл 
даже после поправок на социально-экономический статус, 
расу, использование табачных изделий, гестационный 
возраст ребенка при рождении и возраст ребенка во время 
обследования [1].

В другом исследовании измерения уровней 25(OH)D 
в сыворотке крови на 18-й неделе беременности (n=743) 
позволили установить значимые линейные корреляции 
между квартилями уровня витамина D у матери и наруше-
ниями речи в 5 и 10 лет. Так, у женщин с недостаточным 
уровнем витамина D во время беременности (<19 нг/мл) 
риск рождения ребенка, у которого разовьются клиниче-
ски значимые языковые трудности, был в два раза выше 
по сравнению с женщинами с уровнями 25(OH)D более 
28 нг/мл (р<0,05) [2].

Еще в одном исследовании концентрацию 25(OH)D 
в крови матери измеряли на 32-й неделе беременности 
и наблюдали младенцев в возрасте 6 месяцев (n=960). 
Оценка познавательной, двигательной, социально-эмоци-
ональной деятельности и языкового развития проведена 
по шкалам Бэйли. У 60 % женщин установлены 25(OH)D 
уровни <30 нг/мл на 32-й неделе беременности. Младенцы, 
рожденные женщинами с дефицитом 25(OH)D (<15 нг/
мл), характеризовались сниженным баллом развития речи 
на -3,48 балла (95 % доверительный интервал – -5,67–1,28) 
по сравнению с младенцами, рожденными женщинами 
с нормальным уровнем витамина во время беременности 
(>30 нг/мл) [3].

Уровни витамина D в крови пуповины связаны с нейро-
когнитивным развитием малышей-«ползунков» (ребенок, 
ползающий и начинающий ходить, n=363, возраст – 16–18 
месяцев). Индекс когнитивного развития (ИКР) и индекс 
психомоторного развития (ИПР) у детей раннего возраста 
были оценены по шкалам Бэйли для оценки развития мла-
денцев. У детей с самыми низкими уровнями витамина D 
(нижний квинтиль уровней 25(OH)D в пуповинной крови) 
отмечен ИПР ниже на -7,6 балла (95 % доверительный 
интервал – -12,4 – -2,82; р=0,002) и ИКР ниже на -8,04 
балла (95 % доверительный интервал – -12,9 – -3,11; 

SUMMARY
Despite the centuries-old history of vitamin D analysis, this substance has unique properties, and recently has been showing its biological functions 
in a new way. It not only forms and supports the regeneration of the bone system, but also performs a number of other important effects in the 
human body, in particular, promoting the adequate functioning of the neurohumoral system of the body. This suggests that vitamin D deficiency 
entails consequences that in some cases can become irreversible.
KEYWORDS: vitamin D, deficiency, complications, central nervous system, thyroid gland, reproductive system.
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p=0,001) по сравнению с 3-м квинтилем. Неожиданно 
у малышей в самом высоком квинтиле концентраций 
25(OH)D в пуповинной крови также отмечено значитель-
ное снижение ИКР на -12,3 балла (95 % доверительный 
интервал – -17,9 – -6,67; р<0,001) [4].

Эффекты воздействия дефицита витамина D на когни-
тивные способности наблюдаются в различных возрастных 
группах. У детей с низкой успеваемостью в школе отме-
чены более низкие уровни 25(OH)D в сыворотке крови. 
Низкие уровни 25(OH)D были достоверно ассоциированы 
со сниженными результатами теста Бентона на визуальную 
память. В когорте пациентов, рожденных в 1958 г. (n=6496), 
у детей с низкими концентрациями витамина D (<10 нг/
мл) отмечено достоверное ухудшение кратковременной 
памяти на слова [5].

Дефицит витамина D (25(OH)D <20 нг/мл) соответ-
ствует более быстрому снижению когнитивной функции 
с возрастом (n=2777, 70–79 лет, 4 года наблюдений). При 
оценке когнитивных способностей с помощью модифи-
цированной шкалы Mini-Mental State Examination (3MS) 
дефицит витамина D был ассоциирован как с более низким 
баллом по шкале 3MS (-0,9 балла; р=0,02), так и с более 
быстрым снижением балла в течение 4 лет (на -1,0 балл, 
95 % доверительный интервал – -1,5 – -0,6; р=0,05) [6, 7].

В исследовании здоровья медсестер (n=1185, 60–70 лет) 
низкие уровни витамина D в плазме крови соответствовали 
снижению когнитивных функций. При наблюдениях в те-
чение 9 лет низкий уровень витамина D (низший квинтиль, 
средние уровни 14 нг/мл) был связан со снижением ком-
плексной оценки по всем когнитивным тестам, в среднем 
на 20 % (95 % доверительный интервал – 8–33 %; р=0,009) 
по сравнению с женщинами в самом высоком квинтиле 
концентраций (среднее – 38,4 нг/мл) [8].

Систематический обзор связи между витамином 
D и когнитивными способностями включил 25 кросс-
секционных и 6 проспективных исследований. На фоне 
дефицита витамина установлены достоверное снижение 
результативности когнитивных и функциональных тестов 
и более высокая частота развития деменции. Проспек-
тивные исследования со средним сроком наблюдения 
4–7 лет показали более высокий риск когнитивных на-
рушений у участников с исходно более низким уровнем 
витамина D [9].

Таким образом, результаты этих клинико-эпидемио-
логических исследований указывают на перспективность 
использования витамина D для профилактики снижения 
когнитивных способностей.

Витамин D улучшает память и настроение у пациентов 
с болезнью Паркинсона (n=286). Установлены корреляции 
между дефицитом витамина D, снижением плавности 
речи (р<0,001) и вербальной памяти (р=0,0083) по шкале 
Hopkins Verbal Learning Test, повышением баллов по гери-
атрической шкале депрессии GDS – Geriatric Depression 
Scale (р=0,0083) [10].

У детей с синдромом дефицита внимания с гиперак-
тивностью (n=37, 6–12 лет) уровни витамина D в сыво-
ротке были значительно ниже (19,1±10,10 нг/мл), чем 
в контрольной группе (28,67±13,76 нг/мл; p<0,001) [11].

Установлено, что прием витамина D улучшает психо-
эмоциональное состояние девушек-подростков с пред-
менструальным синдромом на фоне тяжелого дефицита 
витамина D [12].

Рассматривая патологии, вызванные дефицитом вита-
мина D, стоит отметить роль этого витамина в формиро-
вании патологии гипоталамо-гипофизарной оси, а именно 
взаимосвязь его недостатка с заболеваниями щитовидной 
железы (ЩЗ), включая тиреоидит Хашимото (синоним – 
хронический аутоиммунный тиреоидит [ХАИТ]) и бо-
лезнь Грейвса (синоним – диффузный токсический зоб 
[ДТЗ]). Эти заболевания являются наиболее частыми 
органоспецифическими аутоиммунными заболеваниями, 
характеризующимися инфильтрацией лимфоцитов ЩЖ 
и выработкой специфических аутоантител. По некоторым 
источникам, при повышении концентрации витамина D 
в плазме крови возможно снижение уровня антитирео-
идных антител, но доказательная база этой взаимосвязи 
недостаточна. Подчеркивается, что такие факторы, как 
возраст, пол, индекс массы тела, сезонность и др., могут 
влиять на концентрацию этого вещества в крови и снижать 
его уровни.

Экспрессия генов, связанных с витамином D, также 
повышена в раковых клетках ЩЖ, что указывает на его 
потенциальную противоопухолевую роль. Доказано, что 
добавки витамина D обычно снижают уровни антитире-
оидных антител.

В более чем 10 клинических исследованиях сообщалось 
о дефиците витамина D при ХАИТ, что может указывать 
на связь между дефицитом витамина D и аутоиммунитетом 
к щитовидной железе [13]. Также было обнаружено, что 
дефицит витамина D коррелирует с наличием антител 
к щитовидной железе, что позволяет заподозрить участие 
витамина D в патогенезе ХАИТ [14].

Предполагается, что низкий уровень витамина D в сы-
воротке в значительной степени связан с ХАИТ, но не яв-
ляется независимым фактором риска прогрессирования 
ХАИТ в манифестный гипотиреоз [15]. В исследованиях 
с назначением препаратов витамина D для лечения ХАИТ 
показано, что уровни 25(OH)D в сыворотке обратно кор-
релировали с уровнями анти-ТПО исходно и титр анти-
тел дополнительно снижался в среднем на 20,3 % после 4 
мес. перорального приема витамина D 3 в дозе 1200–4000 
МЕ/сут [16], что также было отмечено и в других подобных 
исследованиях. Взаимосвязь между витамином D и ДТЗ 
изучалась в нескольких исследованиях. Так, было показано, 
что распространенность дефицита витамина D при ДТЗ 
была в 2 раза выше, чем у лиц контрольной группы [14]. 
Концентрация 25(OH)D в сыворотке крови имела отрица-
тельную связь с объемом щитовидной железы (r= -0,45; 
p=0,05), уровнями анти-рецТТГ и была ниже у пациентов 
без достижения ремиссии ДТЗ через 1 год [17, 18], что, 
безусловно, подтверждает наличие патогенетической связи 
между статусом витамина D и повышением аутоиммунитета 
щитовидной железы у пациентов с ДТЗ. Несколько авторов 
изучали связь между полиморфизмами гена VDR (ApaI, 
BsmI, FokI и TaqI) и риском ХАИТ и ДТЗ, но результаты 
исследований все еще неоднозначны и противоречивы [13]. 
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Pani и соавт. изучали влияние полиморфизмов гена DBP 
на развитие аутоиммунных заболеваний щитовидной же-
лезы, что было показано при ДТЗ [19].

Таким образом, большинство исследований показало 
связь с низким уровнем витамина D, полиморфизмом DBP 
в патогенезе ХАИТ и ДТЗ. Однако проведено лишь не-
сколько предварительных интервенционных исследований 
и необходимы дальнейшие рандомизированные контро-
лируемые испытания, чтобы определить, существует ли 
причинно-следственная связь, и изучить потенциальное 
применение витамина D в лечении аутоиммунных за-
болеваний ЩЖ.

Воздействие витамина D в нейрогуморальной регу-
ляции распространяется и на репродуктивную систему 
человека. По результатам многочисленных исследований 
была установлена связь уровня витамина D и выработки 
половых гормонов.

В экспериментах на животных была продемонстриро-
вана четкая связь между недостаточностью витамина D 
и фертильностью. У мышей с его нулевым уровнем ре-
продуктивная функция была снижена на 75 % [20]. Ана-
логичные результаты были получены на крысах, причем 
выраженность нарушения фертильности не была связана 
с уровнем недостаточности витамина D [21]. Витамин D 
принимает участие в регуляции функции гипоталамуса 
и секреции гонадотропин-рилизинг-гормона у мышей в пе-
риод полового созревания [22]. Его уровень коррелировал 
с активностью ароматазы и синтезом прогестерона [23]. 
Наиболее вероятным механизмом снижения репродуктив-
ной функции у животных можно считать гипокальциемию, 
поскольку после восполнения дефицита кальция фертиль-
ность у крыс восстанавливалась в полном объеме. В иссле-
дованиях на приматах было продемонстрировано участие 
активного метаболита витамина D в фолликулогенезе. 
В присутствии витамина D улучшались выживаемость 
и рост антральных фолликулов, созревание яйцеклетки 
и продукция эстрогенов [24]. Также было показано, что 
материнский дефицит витамина D может оказывать не-
гативное влияние на репродуктивную функцию потом-
ства. Так, у мышей, рожденных от матерей с дефицитом 
витамина D, была выше частота олигоовуляции, что под-
тверждает его участие в фетальном программировании 
формирования гипоталамо-гипофизарной системы [25].

В исследованиях на животных у мужских особей были 
получены аналогичные результаты: при отсутствии вита-
мина D фертильность мышей-самцов снижалась на 73 %, 
а при восполнении дефицита восстанавливалась в полном 
объеме. Дефицит витамина D у животных приводит к на-
рушениям созревания семявыводящих протоков, умень-
шению веса яичек и концентрации сперматозоидов [26].

Женская репродуктивная система, как и мужская ре-
продуктивная система, состоит из центральных регулято-
ров, включая гипоталамус и гипофиз, и периферических 
органов, таких как яичники, матка, а во время беремен-
ности – плацента. Экспрессия VDR была отмечена во всех 
женских половых органах. У мышей с нулевым VDR были 
отмечены гипоплазия матки и дефектный фолликулоге-
нез. Также наблюдалось снижение активности ароматазы 

(фермент, трансформирующий андрогены в эстрогены) 
и экспрессии генов. Эти изменения сопровождались повы-
шением уровня ЛГ и ФСГ у женщин, как и у мужчин, что 
указывает на периферический дефект, а не на центральный. 
Активность ароматазы у этих мышей была увеличена 
до 60 % по сравнению с диким типом, а функция гонад 
улучшилась при приеме эстрадиола и добавок кальция. 
Однако уровни ЛГ и ФСГ оставались повышенными, что 
указывало на стойкое нарушение первичной функции гонад. 
Исследования in vitro доказали прямую модуляцию вита-
мином D выработки эстрадиола, эстрона и прогестерона 
в клетках яичников человека.

Витамин D способен воздействовать на репродуктив-
ные органы как напрямую, посредством связывания со сво-
им рецептором (VDR у женщин выявлены в овариальной 
ткани, эндометрии, фаллопиевых трубах, а также в деци-
дуальной оболочке и плаценте; у мужчин VDR экспресси-
руются в гладких мышцах придатка яичка, сперматогониях, 
клетках Сертоли, семенных канальцах, предстательной 
железе и семенных пузырьках), так и опосредованно, че-
рез стимуляцию синтеза стероидных гормонов (эстроге-
нов, прогестерона, тестостерона), которые необходимы 
для правильного созревания фолликулов и эндометрия 
у женщин и нормального сперматогенеза у мужчин [27].

Стоит отметить, что дефицит витамина D оказывает 
существенное влияние на риск возникновения гинеко-
логических заболеваний, нарушений репродуктивной 
функции, осложнений течения беременности и ухудшения 
ее исхода. У женщин продемонстрирована взаимосвязь 
низкого уровня витамина D в сыворотке крови и нерегу-
лярных менструаций, сниженного овариального резерва, 
возникновения таких заболеваний, как эндометриоз, миома, 
синдром поликистозных яичников, рак молочной железы. 
D-статус существенно влияет на женскую фертильность 
и показатели живорождения при проведении вспомога-
тельных репродуктивных технологий [28–30].

Гиповитаминоз D у беременных, в свою очередь, ассо-
циируется с высокой частотой выкидышей, преэклампсии, 
гестационного диабета, бактериального вагиноза, а также 
нарушений роста плода и нервно-психического развития 
новорожденного [31–33].

Наряду с этим у мужчин доказана ассоциация дефицита 
витамина D и нарушений сперматогенеза, гипогонадизма 
и фертильности у мужчин [34, 35].

Выводы
Учитывая вышесказанное, можно предположить, что 

достаточный уровень витамина D в организме человека 
жизненно необходим для гомеостаза. Дефицит витамина 
D может запускать ряд тяжелых патологических состоя-
ний. В связи с чем следует включать витамин D в схемы 
лечения многих заболеваний, а также необходим прием 
витамина D в целях профилактики его дефицита.
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