
Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 №
 4

 (5
0)

, 2
02

1

80

УДК 615.356:577.161.2+616.36-003.826-085
DOI 10.34822/2304-9448-2021-4-80-87

ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА D 
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ
И НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ

 
А. Р. Саитов 1, 2, А. Ю. Биек 1, 2, И. Ю. Добрынина 1, 2, Т. Н. Коваленко 2, О. Л. Арямкина 1

1 Сургутский государственный университет, Сургут, Россия
2 Сургутская окружная клиническая больница, Сургут, Россия

Цель – изучить современное состояние проблемы патогенетического значения дефицита витамина D 
и его клинических проявлений при метаболически ассоциированной коморбидности и неалкогольной жиро-
вой болезни печени. Материал и методы. Проанализированы источники научной литературы, в том числе 
обзоры рандомизированных контролируемых клинических исследований на платформах PubMed, eLibrary, 
КиберЛенинка и др. Глубина поиска – 10 лет. Изучено состояние проблемы дефицита витамина D при метабо-
лическом синдроме и неалкогольной жировой болезни печени. Результаты. Анализ современного состояния 
вопроса корреляции недостаточности витамина D c метаболическим синдромом и метаболически ассоци-
ированной терапевтической коморбидностью, сердечно-сосудистой патологией и неалкогольной жировой 
болезнью печени позволил обосновать чрезвычайную актуальность проблемы, определяемой эпидемиями 
этих заболеваний. Показана патогенетическая роль и значение ожирения в формировании метаболического 
синдрома, неалкогольной жировой болезни печени, синдрома недостаточности витамина D. Доказано взаи-
мовлияние метаболического синдрома, его составляющих и дефицита витамина D. Определена протективная 
роль витамина D в профилактике развития в первую очередь сердечно-сосудистых осложнений. Это создает 
предпосылки для дальнейшего изучения проблемы с целью улучшения как эпидемиологических показателей, 
так и качества жизни людей.
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The study aims to analyze the current state of the problem of pathogenetic significance of vitamin D deficiency 
and its clinical manifestations in metabolically associated comorbidity and non-alcoholic fatty liver disease. 
Material and methods. The analysis of scientific literature, inter alia reviews of randomized controlled clinical 
trials, was carried out using such databases as PubMed, eLibrary, CyberLeninka, etc. The search depth was 10 years. 
The current state of the problem of vitamin D deficiency in metabolic syndrome and non-alcoholic fatty liver disease 
was analyzed. Results. The extreme relevance of the problem has been substantiated by the analysis of the current 
state of the correlation of vitamin D deficiency with metabolic syndrome and metabolically associated therapeutic 
comorbidity, cardiovascular and non-alcoholic fatty liver disease, and has been determined by the epidemic of 
these diseases. The pathogenetic role and significance of obesity in forming metabolic syndrome, non-alcoholic 
fatty liver disease, and vitamin D deficiency syndrome have been presented. The correlation of metabolic syndrome, 
its components and vitamin D deficiency has been substantiated. The protective role of vitamin D in preventive 
measures from primarily cardiovascular complications has been determined. The study creates preconditions for 
the further analysis of the problem in order to improve both epidemiologic indicators and the life quality of people.
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ВВЕДЕНИЕ 
Здоровье человека определяется не только на-

следственностью, но и факторами окружающей среды. 
Значение витамина D для человека бесспорно и много-
гранно. Витамин D, кодируемый в IV классе МКБ 10-го 
пересмотра (Е55, Е55.9), получаемый человеком с про-
дуктами питания и синтезируемый под воздействием 
инсоляции, регулирует кальций-фосфорный обмен, 
иммунитет, модуляцию клеточного роста, воспале-
ние, противоопухолевую защиту, нервно-мышечную 
проводимость, экспрессию генов, кодирующих бел-
ки, участвующие в пролиферации, дифференциации 
и апоптозе [1]. Формирование активной формы вита-
мина D в D-гормон проходит в результате его гидрок-
силирования в печени (I) и почках (II) под контролем 
паратиреоидного гормона. Эпидемия дефицита вита-
мина D обусловлена образом жизни людей, в первую 
очередь качеством продуктов питания и понижением 
физической активности, а также эпидемией ожире-
ния, обусловленной депонированием этого витамина 
в подкожно-жировой клетчатке. Ожирение и ассоци-
ированные с ним заболевания составляют коморбид-
ность, именуемую «метаболический синдром» (МС), 
характеризующийся еще и инсулинорезистентностью 
или сахарным диабетом (СД) 2-го типа, сердечно-сосу-
дистой патологией – артериальной гипертензией (АГ) 
и ишемической болезнью сердца (ИБС), неалкогольной 
жировой болезнью печени (НАЖБП) [2–4]. С 2020 г. ино-
странными и отечественными экспертами введено но-
вое консенсусное понятие – «метаболически асоцииро-
ванная жировая болезнь печени» (МА ЖБП) (Metabolic 
(dysfunction) associated fatty liver disease). При метабо-
лически ассоциированной коморбидности в исходе 
кардиоваскулярной патологии формируется первич-
но-сморщенная почка со снижением ее функции и раз-
витием хронической болезни почек (ХБП). Ожирение, 
МС и синдром дефицита витамина D относятся сегодня 
к болезням цивилизации [5–6]. Проблема клинической 
медицины в том, что эти заболевания в большинстве 
случаев остаются нераспознанными в течение длитель-
ного времени, а возникновение и прогрессирование 
метаболически ассоциированных заболеваний и дефи-
цита витамина D взаимосвязаны, что требует их ранней 
диагностики, профилактики и лечения. Группы боль-
ных с высоким риском тяжелого дефицита витамина 
D представлены пациентами 60 лет и старше, больны-
ми с ожирением, ХБП, печеночной недостаточностью 
и другими заболеваниями [1, 7, 8]. Дефицит витамина 
D, с учетом вышеперечисленного, ассоциирован со 
многими метаболически ассоциированными заболе-
ваниями, в том числе сердечно-сосудистыми, а также 
с МА ЖБП. Показано, что восполнение дефицита вита-
мина D снижает риски смертности и метаболически ас-
социированной заболеваемости [9–10]. 

Цель – изучить современное состояние проблемы 
патогенетического значения, клинических проявле-
ний дефицита витамина D при метаболически ассоци-
ированной коморбидности и неалкогольной жировой 
болезни печени. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Проанализированы источники научной литера-
туры на платформах PubMed, eLibrary, КиберЛенинка 
и др., в том числе обзоры рандомизированных контро-
лируемых клинических исследований, посвященных 
дефициту витамина D при метаболическом синдроме 

и ассоциированным с ним коморбидным заболевани-
ям. Глубина поиска – 10 лет. Исследование проведено 
в соответствии с планом научно-исследовательских 
работ кафедры внутренних болезней Сургутского го-
сударственного университета по инициативной теме 
«Предикторы генеза развития, течения и исходов хро-
нических и коморбидно протекающих соматических 
заболеваний» (зарегистрирована 24.06.2019 в ЕГИСУ 
НИОКТР, № АААА-А19-119062490051-6). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Жирорастворимый витамин D существует в фор-
мах D2 (эргокальциферол) и D3 (холекальциферол), 
первая из которых преимущественно растительного 
происхождения, вторая – преимущественно живот-
ного, в том числе эндогенного. В организм витамин 
D поступает двумя путями: алиментарным (с про-
дуктами питания или пищевыми добавками) и экзо-
генным (под воздействием ультрафиолетовых лучей 
солнечного света). Биологически интактный витамин 
D становится активным D-гормоном [1,25(ОН)2D] 
подвергаясь гидроксилированию. В печени и почках 
формируются кальцидиол, или 25-гидроксивитамин 
D [25(OH)D] и кальцитриол, или 1,25-дигидроксивита-
мин D [1,25(OH)2D], уровни которого через паратгор-
мон (ПТГ) регулируются 1α-гидроксилазой (CYP27B1) 
и фактором роста фибробластов 23 (FGF23). При воз-
растании физиологических потребностей в кальции 
и фосфоре по принципу обратной положительной 
связи увеличивается синтез паратиреоидного гормо-
на (ПТГ) в околощитовидных железах. Опосредованно, 
через рецепторы к витамину D (VDR), ПТГ активиру-
ет 1α-гидроксилазу (CYP27B1) более чем в 40 тканях, 
а именно в почках, эндотелиоцитах, кардиомиоцитах, 
клетках костной ткани и иммунной системы, энтеро-
цитах, колоноцитах, бета-клетках поджелудочной же-
лезы, мозге, молочной железе, миоцитах поперечно- 
полосатой мускулатуры, простате, щитовидной желе-
зе, коже, гладко-мышечных клетках сосудов, остеоб-
ластах, тестикулах и яичниках и др. [9–11]. Все это обо-
сновывает значение витамина D в организме и объяс-
няет его конечные функции и свойства. 

Эффекты витамина D опосредованы через VDR 
ядерные рецепторы – лигандзависимые транскрип-
ционные факторы суперсемейства стероид/тиреоид 
гормональных рецепторов, представляющих собой 
протеин из 427 аминокислот, каждый из которых со-
стоит из трех областей с отдельными функциями [12]. 
Эффекты витамина D многогранны. Кроме влияния 
на обмен кальция и фосфора, витамин D обеспечива-
ет механизм действия «внескелетных» или кальций- 
независимых функций, оказывая локальные и систем-
ные специфические эффекты: антипролиферативный; 
противовоспалительный (воздействуя на апоптоз 
и неоангиогенез); иммуномодулирующий; антиде-
прессивный; гипотензивный; антиатерогенный; анти-
диабетический; липолитический; анаболический и пр. 
Также витамин D оказывает влияние на старение кле-
ток и всего организма. 

Экспертами определен минимально нормальный 
уровень кальцидиола на уровне от 20 до 40 нг/мл 
и более при оптимальном его уровне более 30 нг/мл. 
Негативным является и дефицит, и избыток витамина 
D. Его недостаточность диагностируется на уровне  
21–29 нг/мл, дефицит – на уровне менее 20 нг/мл,  
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а интоксикация – при концентрации, превышающей 
150 нг/мл [8–10, 13].

Нормальный уровень витамина D предотвращает 
развитие рахита и остеомаляции у детей и взрослых, 
а назначение препарата является еще и показанием 
для профилактики и лечения остеопороза. Другой 
фермент – 24-гидроксилаза (CYP24A1) превращает 
кальцитриол в кальцитриоевую кислоту, которая явля-
ется неактивной водорастворимой формой и выводит-
ся из организма с желчью. Пища с низким содержани-
ем витамина D, сезонные и географические колебания 
инсоляции и образование кальцитриоевой кислоты 
создают предпосылки для развития недостаточности 
данного витамина. Доказано, что при ожирении вита-
мин D депонируется в подкожно-жировой клетчатке, 
а при нарушении функции почек, особенно при нефро-
тическом синдроме, он теряется с мочой. Это создает 
условия для развития недостаточности и в большей 
степени дефицита витамина D (25(OH)D): значение по-
казателя менее 30 нг/мл и менее 20 нг/мл. Недостаточ-
ность витамина D имеет широкое распространение во 
всем мире и характеризуется как пандемия [1]. 

Синдром дефицита витамина D (СДВD) – клиниче-
ский синдром, развивающийся вследствие снижения 
уровня сывороточного D [25(ОН)D] – кальцидиола [1, 
10]. Оценку содержания уровня витамина D опреде-
ляют по содержанию кальцидиола, так как сывороточ-
ный уровень кальцитриола имеет ряд недостатков: 
в 85 % случаев он связан с транспортными белками, 
быстро разрушается с периодом полураспада менее 
15 ч, находится в жесткой зависимости от концен-
трации ПТГ, кальция и фосфора. При этом его кон-
центрация в плазме может оставаться в нормальных 
пределах, несмотря на то что кальцидиол уже достиг 
критически низкого уровня [7, 8, 10]. Ожирение, явля-
ясь основным критерием метаболического синдрома 
МС и МА ЖБП, патогенетически обосновывает дефи-
цит витамина D в организме данной категории боль-
ных [7, 8, 14]. «Внескелетные» эффекты витамина D 
реализуются через влияние VDR: на цис-элемент ДНК 
промотора гена ренина, снижающего синтез послед-
него, тем самым подавляя ренин-ангиотензин-альдо-
стероновую систему (РААС); экспрессию генов ренина 
и генов рецепторов ангиотензина II (АТ II); снижение 
выработки провоспалительных цитокинов путем ин-
гибирования циклооксигеназ; активацию противовос-
палительных цитокинов; снижение индуцированной 
цитокинами экспрессии молекул адгезии; снижение 
синтеза матричных металлопротеиназ; снижение син-
теза провоспалительного ядерного фактора kB; по-
давление образования пенистых клеток и снижение 
захват холестерина макрофагами; захват холестери-
на (ХС) липопротеинов высокой плотности (ЛПВП); 
регуляцию роста и пролиферации гладкомышечных 
клеток сосудов и кардиомиоцитов; модулирование 
функции B- и T-лимфоцитов,  мононуклеарных и ден-
дритных клеток, активированных Т- и В-лимфоцитов, 
в том числе проатерогенных; снижение кальцифика-
ции интимы и медиа артерий; синтез и секрецию инсу-
лина путем увеличения концентрации ионов кальция 
в бета-клетках через кальциевые каналы; активацию 
кальций-зависимых эндопептидаз в бета-клетках, 
преобразующих неактивный проинсулин в инсулин; 
инициирование промоции гена инсулина; усиление 
синтеза и чувствительности рецепторов к инсулину 
в тканях-мишенях, в том числе через влияние на суб-

страт IRS1; увеличение уровня кальция, что усиливает 
скорость протекания инсулин-опосредованных про-
цессов внутри клетки; увеличение количества и усиле-
ние активности β-клеток и др. [9, 15–17]. 

Метаболический синдром (МС) – комплекс мета-
болических, гормональных и клинических наруше-
ний, являющийся мощным фактором риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, в основе которого 
лежит ожирение, инсулинорезистентность и компен-
саторная гиперинсулинемия [3, 5, 6]. Высокая распро-
страненность МС (в связи с пандемиями ожирения, СД 
2-го типа, кардио-васкулярной патологии) определена 
критериями Национальной экспертной группы USA 
по тактике ведения пациентов с повышенным уров-
нем холестерина (NCEP-ATP III, 2001), Европейского 
общества кардиологов и Европейского общества по 
артериальной гипертензии (ESC-ESH, 2007), Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ, 2009), Все-
российского научного общества кардиологов (ВНОК, 
2009) и др., основными компонентами которых явля-
ются сочетание ожирения, артериальной гипертен-
зии, атерогенной дислипидемии с повышением триг-
лицеридов, липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
и снижением ЛПВП, нарушением обмена углеводов 
[3, 6, 18]. Заболеваемость МС и его осложнения взаи-
мосвязаны с увеличением заболеваемости ожирени-
ем – важным компонентом, приводящим к комплексу 
метаболических, гормональных и клинических нару-
шений, которые являются факторами риска развития 
социально-значимой патологии, обусловленной инсу-
линорезистентностью.

Генез развития МС обусловлен множеством факто-
ров: образ жизни с алиментарно-гиподинамическими 
дефинициями и полигенными наследственными де-
фектами ведет к развитию абдоминального ожирения, 
являющегося центральным звеном данной метаболи-
ческой коморбидности. В условиях абдоминального 
ожирения инициируются провоспалительные реак-
ции, что приводит к липотоксическому повреждению 
адипоцитов, снижению их накопительной функции 
и дефициту адипонектина. Данные изменения ведут 
к нарушению метаболизма и функции гепатоцитов, 
следствием чего является развитие таких нарушений, 
как гиперинсулинемия и СД 2-го типа, гипертриглице-
ридемия, гиперхолестеринемия, артериальная гипер-
тензии (АГ) и НАЖБП. При этом под риском поражения 
находится множество органов (сердце, сосуды, голов-
ной мозг, почки и др.), что, соответственно, сказывает-
ся на здоровье организма в целом. В конечном итоге 
ускоряется атерогенез, формируется сердечно-сосу-
дистая патология и ее осложнения и НАЖБП [5, 19]. 
Ожирение и ассоциированный с ним МС значительно 
повышают риск развития НАЖБП [4, 17, 18, 20].

Сегодня повсеместно регистрируются эпидемии 
не только МС и НАЖБП, но и дефицита витамина D. 
В литературе отмечен истинный уровень недостаточ-
ности витамина D до значений 10, 22, 50 % среди раз-
ных слоев населения в разных странах мира, особен-
но у лиц старших возрастных групп и детей [1, 13, 18, 
21]. Распространенность МС в Китае составляет более 
10 %, в США – более 24 %, а в России наблюдается у 18–
22 % населения старше 18 лет. В Европейских странах, 
США и Канаде до 100 % пожилого населения имеют де-
фицит витамина D. Помимо пожилых людей, к группам 
высокого риска по дефициту витамина D относятся бе-
ременные и кормящие женщины, а также дети [9].
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Продолжается также рост заболеваний, состав-
ляющих МС. Так, по данным официальной статистики, 
распространенность СД в Российской Федерации уве-
личилась на 2,2 млн за период с 2000 по 2015 г. По дан-
ным, опубликованным на сайте ВОЗ, число людей 
в мире, страдающих ожирением, увеличилось с 1975 
по 2016 г. более чем втрое и составило 13 %; число 
людей с избыточным весом на тот период составило 
39 % от всей популяции, Не менее 70–80 % женщин 
постменопаузального возраста имеют сывороточную 
концентрацию кальцидиола менее 30 нг/мл, что рас-
сматривается как его дефицит [3, 5, 6, 8]. Все это до-
казывает взаимосвязь МС, НАЖБП и недостаточности 
витамина D, обосновывает актуальность проблемы 
и необходимость изучения поли- и коморбидности, 
учитывая прогноз увеличения темпов роста заболева-
емости и распространенности МС и его составляющих 
в ближайшие четверть века в 1,5–2 раза. 

Как следует ожидать, на фоне роста распростра-
ненности ожирения все острее стоит проблема ис-
следования недостаточности и дефицита витамина D, 
особенно в условиях урбанизации и старения насе-
ления. Доказана взаимосвязь между МС – метаболи-
чески ассоциированной коморбидностью – и синдро-
мом дефицита витамина D ввиду общности факторов 
риска их развития, среди которых ведущее значение 
приобретают нарушения жирового обмена c форми-
рованием ожирения, а при развитии на этом фоне 
инсулинорезистентоности – еще и НАЖБП [4, 20, 22]. 
В формировании МС и синдрома дефицита витамина 
D играют роль так называемые «перекрестные» факто-
ры риска [8, 13, 17, 22]. Выявлена определенная зако-
номерность: повышение индекса массы тела (ИМТ) на 
одну избыточную единицу сопровождается снижени-
ем уровня кальцидиола на 1 % и более. Люди с синдро-
мом дефицита витамина D чаще страдают ожирением, 
СД 2-го типа и другими составляющими МС, с увеличе-
нием риска развития МС при дефиците витамина D до 
40 % [22–25]. Действительно ли ожирение и МС могут 
являться следствием синдрома дефицита витамина 
D? И не связано ли это взаимоотношение с образом 
жизни и питанием? Исследованиями установлено, что 
даже после коррекции физической активности и ха-
рактера питания, вне зависимости от расы и этниче-
ской принадлежности, уровень кальцидиола остается 
обратно пропорциональным ИМТ и компонентам МС 
и его составляющим: ожирению, показателям глике-
мии и АГ [19, 23]. Другими исследованиями выявлена 
либо слабая взаимосвязь между ожирением как веду-
щим патогенетическим и пусковым механизмом раз-
вития МС и синдромом дефицита витамина D, либо ее 
отсутствие [9, 26].

Таким образом, развитие МС и синдрома дефици-
та витамина D определяют общие и частные причины, 
взаимосвязанные между собой. Общими причинами 
взаимовлияния являются ожирение, заболевания пе-
чени, в первую очередь НАЖБП, и СД 2-го типа. В ус-
ловиях ожирения жирорастворимый витамин D захва-
тывается адипоцитами, а его поступление в систем-
ный кровоток понижается. Поскольку при ожирении 
площадь кожного покрова больше, люди чаще носят 
более закрытую одежду и реже пребывают на солнце, 
поэтому снижается синтез кальцидиола. Данные де-
финиции подтверждаются фактом снижения процен-
та жировой ткани после бариатрических операций 
на желудке, когда транзиторно повышается уровень 

кальцидиола. Кроме того, избыточное количество 
жировой ткани сопровождается повышением уров-
ня лептина, способного снижать синтез и активность 
1α-гидроксилазы в почках, снижая тем самым и обра-
зование кальцитриола. К частным причинам взаимов-
лияния развития МС и синдрома дефицита витамина 
D относятся: длительное пребывание в светлое время 
суток в помещении; низкое потребление молочных 
продуктов и увеличение в рационе легкоусвояемых 
углеводов и тугоплавких жиров; использование закры-
той одежды и солнцезащитных кремов; проживание 
в географических широтах с пониженной инсоляцией; 
токсическое влияние загрязненного воздуха, курения. 
И следствием такого варианта их взаиморазвития яв-
ляются: заболевания почек, когда помимо угнетения 
синтеза кальцитриола снижается захват кальцидиола 
в почечный каналец; низкий уровень ЛПВП как маркер 
МС и кардио-васкулярного риска; пожилой возраст; 
темный цвет кожи; мальабсорбция вследствие забо-
леваний желудочно-кишечного тракта; прием опреде-
ленных препаратов (противосудорожных, глюкокорти-
коидов, антиретровирусных и др.) [11, 24, 25]. 

Патогенетически обосновано развитие таких забо-
леваний, как МС и его составляющие (ожирение, дис-
липидемия, инсулинорезистентность и СД 2-го типа, 
АГ, ИБС, атеросклероз аорты и ее ветвей), на фоне син-
дрома дефицита витамина D [21, 27–29]. Осложнения 
и исходы коморбидной метаболической патологии, 
связанные с синдрома дефицита витамина D: острые 
нарушения мозгового кровообращения, хроническая 
сердечная недостаточность, при которой дефицит ви-
тамина D коррелирует как с ее развитием, так и с де-
компенсацией [9, 11], с ХБП и ее ускоренными темпами 
прогрессирования до терминальной стадии почечной 
недостаточности [9, 12, 14, 29], тем самым повышая 
риск смертности больных [7, 10, 14, 16]. У больных ге-
ронтологического профиля дефицит витамина D ассо-
циируется с саркопенией [13, 15] и, что также чрезвы-
чайно важно, с ожирением. Плейотропное действие 
витамина D объясняется доказанным широким рас-
пространением его рецепторов практически во всех 
тканях организма [10]. 

Согласно сведениям из источников литературы 
о значимости МС, следует подчеркнуть, что рост эпи-
демии метаболических расстройств, ассоциирован-
ных с избыточным весом, зарегистрирован на 15–41 % 
в мировой популяции и на 25 % среди населения РФ, 
а ожирение в мире и в России встречается более чем 
в 39 % и в 55 % соответственно [20, 22, 30]. Взаимосвязь 
ожирения, МС, НАЖБП и синдрома дефицита витами-
на D очевидна. При ожирении риск поражения печени 
и развития НАЖБП значительно повышается [6, 17, 31, 
32]. С одной стороны, НАЖБП свойственны мультитар-
гетные риски развития коморбидности, в первую оче-
редь связанные с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями. С другой стороны, развитие и прогрессирование 
метаболически ассоциированной НАЖБП патогенети-
чески обусловлено множеством механизмов: цитоки-
нами (TNFα, TGFβ); окисленным липопротеином низ-
кой плотности; адипокинами (адипонектин и грелин); 
продуктами окислительного стресса (малоновый ди-
альдегид, синглетные формы кислорода и др.); апопто-
зом. Эти риски и механизмы их развития известны как 
«гипотеза многократных ударов» (multi-hit hypothesis) 
и легли в основу концепции патогенеза, сформиро-
ванной И. В. Маевым и соавт. [32] в 2017 г. (рис.).
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Рисунок. Концепция патогенеза неалкогольной жировой болезни печени

Общностью триггерных и индукторных взаимо-
действий мультифакториального и взаимообуслов-
ленного генеза развития метаболически ассоцииро-
ванной НАЖБП и недостаточности или дефицита ви-
тамина D создаются предпосылки для ведения и ле-
чения больных. И хотя проблема до конца не изучена, 
коррелятивная взаимосвязь между НАЖБП и синдро-
мом дефицита витамина D подтверждена многократ-
но [17, 24, 31, 33]. Установлено, что содержание каль-
цидиола коррелирует с тяжестью НАЖБП в обратной 
взаимосвязи вне зависимости от возраста пациента: 
чем выше степень дефицита кальцидиола, тем выше 
активность стеатоза и стеатогепатита. 

Применяемые добавки витамина D, особенно в со-
четании с препаратами кальция, оказывают протек-
тивное действие в отношении сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности [7, 11, 13, 14], позитивно 
влияют на АД, ремоделирование миокарда и его функ-
цию, предотвращая нарушения ритма сердца [17, 23–
25], обеспечивают ренопротективный эффект [9, 15]. 
Кроме антигипертензивного эффекта, плейотропное 
действие добавок витамина D на МС опосредованно 
улучшает показатели его основных составляющих: 
компенсацию гликемии, липидемические показате-
ли, избыточную массу тела и ожирение [24, 25, 34, 35]. 
Однако источников, отражающих влияние витамина D 
на состояние печени у больных метаболически ассо-
циированной коморбидностью, практически нет.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Витамин D, являясь жирорастворимым органи-
ческим соединением, поступает в организм челове-
ка извне, подвергается в печени и почках гидрокси-
лированию в формах кальцидиола и кальцитриола, 
рецепторы к которым имеются практически во всех 
органах и тканях человека, что обеспечивает его мно-
гогранные эффекты. Описаны скелетные и внеске-
летные свойства витамина D, последние из которых, 

обладая кальций-независимыми функциями, оказы-
вают локальные и системные специфические эффек-
ты, в том числе антипролиферативный, противовос-
палительный (через воздействие на апоптоз и нео-
ангиогенез), иммуномодулирующий, антидепрессив-
ный и, что важно, гипотензивный, антиатерогенный, 
антидиабетический, липолитический, анаболический 
и др. Все это подтверждает важность поддержания 
нормального уровня витамина D в крови и тканях 
человека, так как его снижение по содержанию каль-
цидиола ниже 20 нг/мл ассоциируется с тяжелыми 
заболеваниями (не только с рахитом и остепениями, 
но и с ожирением и метаболически ассоциирован-
ной патологией), а его избыток при значениях более 
150 нг/мл – с интоксикацией. При снижении запасов 
данного вещества в организме развивается клини-
ческий симптомокомплекс дефицита витамина D 
(25(OH)D), или «синдром дефицита витамина D». Дан-
ный синдром обьясним депонированием витамина D 
(25(OH)D) в жировой ткани, что доказывает его пато-
генетическую значимость при ожирении и ведущую 
роль в развитии МС и НАЖБП. 

Дефицит витамина D неразрывно связан с МС – 
мощным фактором риска развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний и НАЖБП, запускаемым ожирением 
и инсулинорезистентностью. Результатами многих 
исследований установлено, что дефицит витамина D 
является фактором риска МС, а пациенты с МС входят 
в группу риска по дефициту витамина D. Эти взаимос-
вязи являются факторами риска сердечно-сосудистой 
метаболической коморбидности и смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Актуальность изуче-
ния проблемы МС, НАЖБП и синдрома дефицита вита-
мина D определяется не только тесными патогенети-
чески обоснованными взаимосвязями, но и отсутстви-
ем общепринятых критериев диагностики при высо-
кой распространенности и прогрессивных темпах ро-
ста на уровне эпидемии обозначенных заболеваний. 
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Имеющиеся противоречия результатов исследований 
и отсутствие метаанализов, изучающих взаимовлия-
ние МС, НАЖБП и синдрома дефицита витамина D на 
здоровье человека в целом, не вносят ясности в ре-
шение данной проблемы. Очевидно, что поддержание 
оптимального уровня витамина D в сыворотке крови 
необходимо не только для поддержания гомеостаза 

кальция, фосфатов и костной ткани, но и для снижения 
распространенности сердечно-сосудистой заболева-
емости (посредством улучшения контроля над АД), 
осложнений МС, НАЖБП, атеросклероза и множества 
других заболеваний, в том числе аутоиммунных.
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