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Резюме

Метаболический синдром признан экспертами ВОЗ «пандемией XXI века». Имеет широкую распространенность и яв-
ляется актуальной медико- социальной проблемой. Ожирение является основным компонентом метаболического 
синдрома. Увеличение массы висцерального жира, инсулинорезистентность и гиперинсулинемия приводят к развитию 
нарушений углеводного, липидного, пуринового обмена и артериальной гипертонии. Потенциальным фактором риска 
развития ожирения, сердечно- сосудистых заболеваний, нарушений углеводного обмена, дислипидемии и артериальной 
гипертензии многими авторами признан дефицит витамина D. Рецепторы витамина D экспрессируются в различных 
тканях, включая кардиомиоциты, сосудистые гладкомышечные клетки и эндотелиальные клетки. Витамин D влияет 
на воспаление, пролиферацию и дифференциацию клеток. Однако, ряд исследований не подтверждают причинно- 
следственную связь между дефицитом витамина D и компонентами метаболического синдрома.

В статье представлены данные о влиянии витамина D на развитие и прогрессирование основных компонентов 
метаболического синдрома. Показана взаимосвязь жировой ткани и витамина D. Рассматривается эффективность 
назначения витамина D на снижение массы тела, инсулинорезистентность, дислипидемию, углеводный обмен и ар-
териальное давление.
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Summary

Metabolic syndrome is recognized by WHO experts as a “pandemic of the 21st century”. It is widespread and is 
a pressing medical and social problem. Obesity is a major component of metabolic syndrome. An increase in visceral 
fat mass, insulin resistance and hyperinsulinemia lead to the development of disorders of carbohydrate, lipid, purine 
metabolism and arterial hypertension. Vitamin D deficiency has been recognized by many authors as a potential risk 
factor for the development of obesity, cardiovascular diseases, carbohydrate metabolism disorders, dyslipidemia and 
arterial hypertension. Vitamin D receptors are expressed in various tissues, including cardiomyocytes, vascular smooth 
muscle cells and endothelial cells. Vitamin D affects inflammation, cell proliferation and differentiation. However, 
a number of studies do not confirm a cause-and-effect relationship between vitamin D deficiency and components of 
the metabolic syndrome. The article presents data on the effect of vitamin D on the development and progression of 
the main components of metabolic syndrome. The relationship between adipose tissue and vitamin D is shown. The 
effectiveness of vitamin D administration on weight loss, insulin resistance, dyslipidemia, carbohydrate metabolism 
and blood pressure is considered.
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Введение

Метаболический синдром характеризуется увели-
чением массы висцерального жира, снижением чув-
ствительности периферических тканей к инсулину 
и гиперинсулинемией, которые вызывают развитие 
нарушений углеводного, липидного, пуринового 
обмена и артериальной гипертонии. Экспертами 
ВОЗ метаболический синдром признан «панде-
мией XXI века». Имеет широкую распространен-
ность во всем мире, составляющую 20–40% [1]. 
Исследования распространённости метаболиче-
ского синдрома были проведены и в Российской 
Федерации. В ряде работ оценивалась распро-
странённость метаболического синдрома у рос-
сиян разной расовой и этнической принадлежно-
сти, разного пола и возраста [2]. По результатам 

исследования ЭССЕ-РФ-2, в котором приняли 
участие 3011 мужчин и 3721 женщина в возрасте 
от 25 до 64 лет, частота метаболического синдрома 
составила 33% и прямо пропорционально зависела 
от возраста [3]. В Российской Федерации по данным 
ряда исследований 40% населения имеют 2 компо-
нента метаболического синдрома, 10–12% имеют 
3 и более его составляющих [4]. Среди пациентов 
с ожирением распространенность составляет до 
49%; среди лиц с предиабетом – 50%, а при сахар-
ном диабете – 80% [5]. Метаболический синдром 
в последнее время молодеет, хотя чаще встречается 
у лиц среднего и старшего возраста (30–40%). Чаще 
развивается у мужчин, а у женщин распространен-
ность возрастает в период менопаузы [6].
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Метаболический синдром определяется как 
группа метаболических нарушений, и является 
фактором риска развития сердечно- сосудистых 
заболеваний и сахарного диабета 2 типа [7]. Мета-
болический синдром обычно диагностируется при 
наличии трех или более компонентов, таких как аб-
доминальное ожирение, артериальная гипертензия, 
гипертриглицеридемия, гипергликемия и низкий 
уровень холестерина липопротеинов высокой плот-
ности. Висцеральное ожирение, резистентность 
к инсулину и гиперинсулинемия являются важней-
шими механизмами развития и прогрессирования 
метаболического синдрома [8, 9, 10].

Потенциальным фактором риска развития ожи-
рения, сердечно- сосудистых заболеваний, наруше-
ний углеводного обмена, дислипидемии и артери-
альной гипертензии многими авторами признан 
дефицит витамина D. Рецепторы витамина D экс-
прессируются в различных тканях, включая кар-
диомиоциты, сосудистые гладкомышечные клетки 
и эндотелиальные клетки. Витамин D влияет на 
воспаление, пролиферацию и дифференциацию 
клеток. Однако, ряд исследований не подтверждают 
причинно- следственную связь между дефицитом 
витамина D и компонентами метаболического син-
дрома [11].

Ожирение и дефицит витамина D

Увеличение числа лиц с избыточной массой тела 
и ожирением приводит к повышению распро-
страненности дефицита витамина D, за счёт его 
депонирования в подкожно- жировой клетчатке 
и недоступностью для центрального кровото-
ка [12]. Витамин D является жирорастворимым 
витамином и накапливается в жировой ткани; сле-
довательно, его биодоступность и циркулирующие 
уровни ниже у людей с абдоминальным ожирением, 
поэтому синтез кальцидиола в печени у тучных 
людей ниже по сравнению с лицами с нормальной 
массой тела [13].

Многочисленные популяционные исследования 
в различных этнических и возрастных группах 
показали взаимосвязь между ожирением и де-
фицитом витамина D [14]. Повышение процента 
жировой массы, высокие значения индекса массы 
тела (ИМТ), окружность талии имеют высокую 
отрицательную корреляцию с уровнем 25(OH)D 
в сыворотке крови не зависимо от возраста. Было 
выявлено, что увеличение веса на 1 кг способству-
ет снижению уровня 25(ОН)D на 1,15% [15, 16]. 
Следовательно, потеря веса может улучшить 
концентрацию 25(OH)D в плазме, а потеря веса 
примерно на 10 кг без добавления витамина D мо-
жет увеличить концентрацию 25(OH)D в плазме 
до 6 нмоль/л [17, 18].

Взаимосвязь ожирения и дефицита витами-
на D является очевидной, однако причинно- 
следственные отношения между ними остаются 
недостаточно изученными. С одной стороны, об-
суждается негативное влияние избытка жировой 
ткани на уровень витамина D в сыворотке крови, 
с другой стороны, дефицит витамина D рассматри-
вают в качестве самостоятельного фактора риска 
развития и прогрессирования ожирения. Наиболее 
часто дефицит витамина D испытывают лица, стра-
дающие морбидным ожирением (до 60% случаев). 
Одной из популярных гипотез, приводящих к сни-
жению уровня кальцидиола, является точка зрения, 
что жировая ткань поглощает жирорастворимый 
витамин D. Действительно, избыток жировой тка-
ни, наблюдаемый при ожирении, может предостав-
лять расширенное место хранения витамина D 
и/или 25(OH)D, что приводит к низким концен-
трациям 25(OH)D в плазме [19]. В исследование 
Drincic A.T. с соавторами, было предположено, что 

25(OH)D был просто разбавлен в большем объеме 
у людей с ожирением, в соответствии с гипотезой 
объемного разбавления [20]. Также были выдви-
нуты альтернативные гипотезы, предполагающие 
изменения в метаболизме витамина D в жировой 
ткани, где уровни мРНК CYP2J2 оказались ниже 
у женщин с ожирением по сравнению с худыми 
женщинами [21]. В обзоре Perna S. утверждалось, 
что секвестрация или разбавление витамина D 
в жировой ткани, повышенный катаболизм вита-
мина D в жировой ткани, сниженное 25-гидрокси-
лирование и сниженное воздействие солнца влияет 
на уровень витамина D у стареющих людей с ожи-
рением [22].

Учитывая, что одним из механизмов дефицита 
и недостаточности витамина D при ожирении 
является секвестрация витамина D в жировой 
ткани, то снижение массы жира в организме по-
сле значительной потери веса должно приводить 
к увеличению высвобождения витамина D из жи-
ровой ткани и повышению биодоступности вита-
мина D из-за снижения секвестрации жировой 
ткани. Однако влияние потери веса за счет образа 
жизни и диетических вмешательств на статус ви-
тамина D невелико, а влияние бариатрической 
хирургии по снижению веса на уровень 25(OH D 
непостоянно [23]. Ряд клинических исследований 
изучали влияние добавления витамина D на сни-
жение висцерального жира, и они так же показали 
противоречивые результаты. Метаанализ 11 ран-
домизированных клинический исследований, 
включавших 947 пациентов с ожирением, показал, 
что добавление витамина D3 в дозе от 25 000 до 
600 000 МЕ/месяц, в течение от 1 до 12 месяцев, не 
повлияло на потерю веса. Однако ИМТ и окруж-
ность талии были значительно снижены при при-
еме добавок витамина D3 [24]. Другой метаанализ 
20 исследований (1146 участников) показал значи-
тельное снижение объема талии и соотношения 
талии к бедрам, но не оказал влияния на вес, ИМТ, 
жировую массу или мышечную массу [25]. Данные 
расхождения между исследованиями могут быть 
связаны с различными дизайнами исследований, 
наличием сопутствующих заболеваний, дозой, 
формой и продолжительностью приема витами-
на D, генетическим полиморфизмом и исходным 
ИМТ пациентов.



194

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 235 (3) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 235 (3) 2025

Нарушения углеводного обмена и дефицит витамина D

Нарушения углеводного обмена и метаболический 
синдром представляют собой серьезную пробле-
му здравоохранения. Бремя болезней, связанных 
с диабетом и метаболическим синдромом, значи-
тельно увеличивается, особенно среди пожилых 
людей [26, 27]. Во многих исследованиях обнару-
жена связь между недостаточностью витамина D 
и нарушениями углеводного обмена. Показана 
обратная связь между дефицитом витамина D 
и резистентности к инсулину (HOMA-IR), которая 
становится более выраженной с увеличением ИМТ. 
Гиповитаминоз D и инсулинорезистентность свя-
заны с экспрессией инсулиновых рецепторов, про-
дукцией воспалительных цитокинов и полимор-
физмом рецепторов витамина D, экспрессируемых 
в β-клетках поджелудочной железы. Витамин D 
увеличивает экспрессию рецепторов в мышцах, 
печени и жировой ткани, улучшая чувствитель-
ность к инсулину. Так же витамин D улучшает 
чувствительность рецепторов инсулина к транс-
порту инсулина и глюкозы и способствует пре-
вращению проинсулина в инсулин [28]. Действие 
витамина D на функцию β-клеток осуществляется 
посредством прямых и косвенных механизмов. 
Прямой механизм заключается в связывании ви-
тамина D с рецепторами в β-клетках, что спо-
собствует высвобождению секреции инсулина 
[28, 29]; косвенный механизм связан с регуляцией 
витамином D поступления ионов кальция через 
β-клетку поджелудочной железы, поскольку се-
креция инсулина сильно зависит от кальция [29].

Предиабет и сахарный диабет 2 типа часто ха-
рактеризуются низким уровнем циркулирующе-
го витамина D. Достоверное снижение уровня 
витамина D отмечается по мере нарастания на-
рушений углеводного обмена. Увеличение дли-
тельности сахарного диабета на 1 год достоверно 
повышает риск выраженного дефицита витами-
на D в 1,4 раза (на 40%); повышение уровня HbA1c 
достоверно повышает риск выраженного дефици-
та витамина D в 1,72 раза (на 72%); повышенный 
уровень глюкозы плазмы натощак увеличивает 
риск дефицита витамина D в 1,47 раза (на 47%); 
факт наличия сахарного диабета 2 типа увели-
чивает риск дефицита витамина D в 4,5 раза. [30]. 
По данным последних исследований добавление 
витамин D пациентам с предиабетом и сахарным 
диабетом 2 типа способствует снижению уровня 
гликированного гемоглобина (HbA1c) в плазме, 
что позволяет предположить, что витамин D мо-
жет способствовать снижению развития ослож-
нений диабета [31]. Кроме того, исследования 
показали, что добавление витамина D улучшает 
функцию β-клеток и чувствительность к инсули-
ну, особенно у лиц с высоким риском развития 
диабета [32]. Недостаток витамина D способствует 
развитию и прогрессированию микро- и макро-
сосудистых осложнений сахарного диабета, таких 
как эндотелиальная дисфункция и артериальная 
жесткость, заболевания периферических артерий 
и способствует прогрессированию атеросклероза 
[33, 34].

Артериальная гипертензия и дефицит витамина D

Артериальная гипертензия является одним из 
симптомов, входящих в метаболический син-
дром. Особенности артериальной гипертензии 
при метаболическом синдроме характеризуются 
более выраженным нарушением суточного ритма 
артериального давления (АД), более высокими 
показателями нагрузки давлением в ночные часы 
и повышенной вариабельностью, более ранним 
поражением органов- мишеней – развитие гипер-
трофии левого желудочка, быстро приводящей 
к дисфункции миокарда, почечной гиперфиль-
трации и микроальбуминурии, снижение эла-
стичности аорты и артерий [35]. Дефицит вита-
мина D тесно связан с высоким АД и развитием 
гипертонии, и эта связь имеет обратную зависи-
мость [36]. Доказано, что повышение регуляции 
ренин- ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) является важным фактором риска раз-
вития гипертонии. Так же показано, что вита-
мин D влияет на РААС различными способами, 
связываясь с рецепторами витамина D. Forman J.P. 
с соавторами показали, что более низкие уров-
ни витамина D были связаны с более высоки-
ми уровнями циркулирующего ангиотензина 2 
в группе пациентов с недостатком витамина D 
по сравнению с пациентами с достаточным уров-
нем витамина D [37]. Данное повышение уровня 

ангиотензина 2 приводит к гипертонии, гипер-
трофии сердца и задержки жидкости. Витамин D 
напрямую ингибирует транскрипцию гена рени-
на [38]. Было обнаружено, что полиморфизм в гене 
рецептора витамина D Fok1 вызывает повышение 
уровня ренина в плазме и развитие гипертонии, 
а витамин D является потенциальным регулято-
ром активности ренина у людей [39]. Эти резуль-
таты показали, что дефицит витамина D увеличил 
активацию РААС.

Антигипертензивный эффект назначения вита-
мина D в исследованиях носит противоречивый ха-
рактер. Назначение витамином D3 у гипертоников 
с избыточным весом регулирует активность анги-
отензина 2 в тканях и повышает чувствительность 
к ангиотензину 2 в тканях аналогично ингибито-
рам ангиотензинпревращающего фермента [40]. 
Однако, в рандомизированном проспективном 
исследовании DAYLIGHT не доказана эффек-
тивность заместительной терапии витамином D 
на прегипертонию и гипертонию 1 стадии [41]. 
Эффективность витамина D для лечения гипер-
тонии может быть обусловлена характеристиками 
исследуемой популяции, различными параметра-
ми выборки, продолжительностью лечения, ис-
пользованием низких доз витамина D и коротким 
периодом наблюдения.
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Дислипидемия и дефицит витамина D

Дислипидемия связана с резистентностью к инсу-
лину и повышенным риском сердечно- сосудистых 
событий. Недостаточность и дефицит витамина D 
могут усугублять дислипидемию и приводить 
к прогрессированию атеросклероза. Одну из ос-
новных ролей в развитии атеросклероза играют 
воспалительные реакции. Наиболее широко изу-
ченными маркерами сосудистого воспаления явля-
ются C-реактивный белок (СРБ) и фактор некроза 
опухоли-α (ФНО-α). Большое количество иссле-
дований подтверждают, что уровень витамина D 
способен подавлять высвобождения ФНО-α, так-
же уровень витамина D обратно пропорционален 
концентрации в сыворотке СРБ. Помимо этого, 
высокий уровень витамина D достоверно ассоци-
ирован с высокой концентраций интерлейкина-10, 

который обладает кардиопротективным действием, 
подавляя продукцию провоспалительных цито-
кинов. В метаанализе, проведенном Jafari T. с со-
авторами было показано, что добавление вита-
мина D улучшило липидный профиль пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа [42]. Так же, объеди-
ненный анализ выявил значительное увеличение 
концентрации липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП-Х) в сыворотке после терапии витамином D, 
однако добавка не повлияла на уровни триглицери-
дов (ТГ), общего холестерина (ОХ) и липопротеи-
дов низкой плотности (ЛПНП-Х) [43]. Метаанализ, 
проведенный Qi K-J с соавторами не подтвердил 
эффективность назначения витамина D на липид-
ный обмен – не оказал влияния на уровни ЛПВП-Х, 
ЛПНП-Х, ОХ и ТГ в крови [44].

Заключение

Метаболический синдром остается одной из гло-
бальных проблем современного общества, ассоци-
ирован с риском развития сердечно- сосудистых 
заболеваний и сахарного диабета 2 типа. В по-
следние годы дефицит витамина D признан как 
дополнительный потенциальный фактор риска 
развития и прогрессирования метаболического 
синдрома. Назначение добавок витамина D при 
лечении метаболического синдрома и связанных 

с ним состояний приводят к улучшению эндоте-
лиальной функции, повышают периферическую 
чувствительность тканей к инсулину и улучша-
ют функцию β-клеток, а также снижают уровень 
воспалительных цитокинов и активности РААС. 
Однако, четкой и доказанной связи между низким 
уровнем витамина D в сыворотке крови и метабо-
лическим синдромом не существует из-за отсут-
ствия долгосрочных исследований.
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