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ВВЕДЕНИЕ

Витамин D – важный жирорастворимый микронутри-
ент, который человек получает при воздействии солнеч-
ных лучей, с пищей, а также при использовании различ-
ных лекарственных препаратов. 

Кальцитриол (1,25(ОН)2D3), как и другие стероидные 
гормоны, синтезируется из холестерола. Для витамина 
D ретикулоциты являются местом депо и обеспечивают 
поддержание необходимого уровня активных форм в те-
чение 2–3 мес. Из ретикулоцитов он постепенно транс-
портируется в гепатоциты. Частично местом депо для 
кальцидиола (25(ОН)D3) являются жировая и мышечная 
ткани [1–3]. В связи с этим выявлено, что среди лиц обо-
их полов (n=2126), независимо от возраста, при увели-
чении индекса массы тела наблюдается снижение уров-
ней 25(ОН)D3 и 1,25(ОН)2D3. Дефицит витамина D чаще 
всего отмечался при показателе индекса массы ≥40 кг/м2 
(у 32% женщин, 46% мужчин) [4]. 

Рецепторы к витамину D (VDR) обнаружены не толь-
ко в  почках, но минимум в 40 органах и тканях орга-
низма человека, и ряд из них (примерно 17) обладают 
1-альфа-гидроксилазной активностью и, следователь-
но, способностью к превращению первичной циркули-
рующей формы витамина D в активную форму – каль-
цитриол [5]. 

БИОЛОГИЧЕСКИЕ НЕКЛАССИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ 
ВИТАМИНА D 

Биологические эффекты кальцитриола можно разде-
лить на классические  – кальцитропные, регулирующие 
фосфорно-кальциевый гомеостаз, и неклассические. Ис-
следования последних лет активно указывают на связь 
между витамином D и избыточным весом, инсулиночув-
ствительностью тканей, снижением секреции инсулина 
β-клетками поджелудочной железы, нарушением угле-
водного обмена, он также считается предиктором раз-
вития метаболического синдрома и связан с высоким 
риском смертности [6–9]. 

Kamezaki и соавт.  [10], исследовав 1202 японских 
мужчины среднего возраста (44±10 лет), показали вы-
сокую распространенность метаболического синдро-
ма в зимний период года. По критериям Национальной 
образовательной программы по холестеролу (National 
Cholesterol Education Program Adult Treatment), Между-
народной федерации диабета (IDF), японского обще-
ства внутренней медицины (Japanese Society of Internal 
Medicine) распространенность зимой метаболического 
синдрома составила 3,8%; 15,1% и 12,4%, а летом – 3,2%; 
10,7% и 8,4% соответственно. Изменения артериального 
давления также коррелировали с сезонными изменени-
ями распространенности метаболического синдрома.

НЕКЛАССИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ВИТАМИНА D 
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Существуют данные об участии витамина D в модуляции воспалительной реакции и развитии сахарного диабета. 
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Влияние кальцитриола на ренин-ангиотензиновую 
систему в настоящее время рассматривается в каче-
стве основного механизма кардио- и нефропротектив-
ного его  действия. В крупном исследовании NHANES III 
показано, что средние значения систолического арте-
риального давления на 3 мм рт.ст., а диастолического – 
на 1,6 мм рт.ст. были ниже у пациентов с уровнем 25(OH)
D3 – в среднем 85,7 нмоль/л по сравнению с пациентами 
с уровнем в среднем 40 нмоль/л [11]. 

Мета-анализ 28 исследований с включением 
99  745  пациентов показал, что при высоком уровне 
25(OH)D в сыворотке крови наблюдается снижение ри-
ска кардиометаболических нарушений на 43% (ОР 0,57, 
95% ДИ 0,48–0,68) [12].

Крупномасштабное европейское исследование EMAS 
(2012 г.) выявило положительную корреляцию концен-
трации 25(OH)D с уровнем тестостерона крови и отри-
цательную – с уровнем эстрадиола и лютеинизирующего 
гормона с поправкой на возраст пациентов [13].

Показано, что компенсация недостаточности вита-
мина D улучшает метаболический контроль. Например, 
мета-анализ 21 проспективного исследования (n=76 220, 
из них 4996 с сахарным диабетом 2 типа (СД2)) выявил, 
что  высокие концентрации 25(OH)D ассоциированы 
с  низким риском развития СД2 независимо от пола, 
продолжительности наблюдений, размера выборки, ме-
тода определения 25(OH)D. Увеличение уровня 25(OH)
D на  каждые 10   нмоль/л приводит к снижению риска 
развития СД2 на 4% (95% ДИ 3–6; P<0,0001) [14]. В другом 
мета-анализе 8 исследований потребление витамина D 
в дозе 500 МЕ и более в день приводит к снижению риска 
развития СД2 на 13% по сравнению с потреблением ме-
нее 200 МЕ в день. Пациенты с уровнем 25(ОН)D >25 нг/мл 
имели на 43% меньший риск развития СД2 по сравнению 
с пациентами с уровнем 25(ОН)D <14 нг/мл [15].

В своем исследовании R. Кrause и соавт. подверга-
ли УФ-излучению пациентов с артериальной гипер-
тензией 3 раза в неделю в течение 6 нед. Они выявили, 
что наряду с увеличением уровня 25(ОН)D3 в плазме 
(с  26 до  100  нмоль/л) происходило снижение давления 
на 6 мм рт. ст. [16].

Следует отметить, что наличие ассоциаций между 
концентрацией витамина D и метаболическими нару-
шениями не выявляет причинно-следственную связь, 
и  компенсация дефицита не всегда приводит к умень-
шению проявлений метаболического синдрома. Напри-
мер, в недавно проведенном исследовании, где в каче-
стве основного статистического метода использовали 
менделеевскую рандомизацию  [17], авторы, оценивая 
гены, контролирующие синтез и метаболизм витамина D 
в крови: DHCR7 (синтез), CYP2R1 (печеночное 25-гидрок-
силирование), DBP (транспорт) и CYP24A1 (катаболизм), 
не обнаружили связи между различными вариантами 
гена и риском развития СД2. Также не было найдено ас-
социаций между уровнем витамина D и гликированным 
гемоглобином, глюкозой натощак и глюкозой через 2 ч, 
также инсулином натощак. В других же исследованиях 
назначение высоких доз витамина D и компенсация де-
фицита не показали долгосрочный эффект гликемиче-
ского контроля при СД2 [18–20]. 

Несмотря на разногласия, на сегодняшний день ак-
тивно изучается и обсуждается важность статуса витами-

на D в поддержании физиологически здоровой подже-
лудочной железы и печени, что представляет большой 
терапевтический интерес.

ВИТАМИН D И ПЕЧЕНОЧНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ

При доминировании поступления глюкозы над по-
требностью происходит усиление липогенеза de novo 
с  развитием хронического вялотекущего воспаления 
и инсулинорезистентности на уровне печени  [21]. Ис-
следования показали, что стресс эндоплазматического 
ретикулума (ЭР) тесно связан с нарушением обмена ве-
ществ. В частности, печеночный ЭР-стресс способствует 
глюконеогенезу, липогенезу и снижению инсулиночув-
ствительности жировой, печеночной и мышечной тка-
ни [22]. 

Поскольку предполагается, что дисрегуляция 
5'АМФ-активируемой киназы (АМФК), контролирующей 
энергетический баланс клетки через прямое влияние 
на транскрипцию генов и ключевые метаболические 
энзимы, ассоциирована с развитием метаболическо-
го синдрома, предполагается, что ее активация может 
стать терапевтической мишенью. АМФК активируется 
путем фосфорилирования через серин/треонин (Ser/Thr) 
киназу или Ca2+/кальмодулин-зависимую бета киназу 
(CaMKKKβ) [23]. Антидиабетическое действие активации 
печеночной АМФК заключается в ингибировании липо-
генеза, синтеза холестерина и триглицеридов, глюко-
неогенеза  [24]. Активация печеночной АМФК ингиби-
рует активность Foxo1  [25], что  приводит к снижению 
печеночного ЭР-стресса и  уменьшению выраженности 
жирового гепатоза и инсулинорезистентности. Кроме 
того, АМФК препятствует возникновению инсулиновой 
резистентности за счет регуляции проведения инсули-
нового сигнала, что обеспечивается активацией спе-
цифического трансмембранного рецептора инсулина-1 
с тирозинкиназной активностью (ISR-1)  [26]. Выявлено, 
что субстрат IRS1, как и некоторые другие белки регу-
ляции углеводного и жирового метаболизма, находится 
под контролем витамина D. Клинические исследования 
показали, что дефицит кальцидиола независимо связан 
с развитием неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП)  [27,28]. Внутриклеточное накопление токсиче-
ских метаболитов неэтерифицированных жирных кис-
лот (ацетил-СоА, диацилглицерол, церамиды) вызывает 
тяжелую инсулинорезистентность вследствие наруше-
ния передачи инсулинового сигнала и множества стадий 
обмена глюкозы  [29]. Циркулирующие неэтерифициро-
ванные жирные кислоты способны вызывать развитие 
хронического воспаления и инсулинорезистентности 
путем прямой активации Toll-подобных рецепторов. 
При активации врожденного иммунитета и, например, 
повышении уровня фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) 
ингибируется эффект инсулина как in vitro, так и in vivo, 
что  приводит к формированию инсулинорезистент-
ности. И, наоборот, снижение уровня ФНО-α приводит 
к  уменьшению печеночной инсулинорезистентности 
у ob/ob-мышей путем уменьшения активности таких ки-
наз, как JNK (Jun-N-terminal kinase) и IKKβ (inhibitor of K-ki-
nase β [30].

Одним из механизмов этиопатогенетического воз-
действия витамина D на метаболический синдром яв-
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ляется нормализация процессов воспаления. Выявлено, 
что кальцитриол подавляет продукцию провоспалитель-
ных цитокинов и способствует увеличению числа Т-регу-
ляторных клеток, экспрессирующих белок цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов 4, вместе с адипонектином улучшает 
чувствительность тканей к инсулину [31].

Протеомный анализ у детей с ожирением и разны-
ми уровнями 25(OH)D: менее 15 нг/мл (n=18) и более 
30 нг/мл (n=24) выявил 53 белка, которые достоверно от-
личались между группами. Среди этих белков был также 
адипонектин, снижение которого связано с развитием 
ожирения и СД. При назначении препаратов витамина D 
в дозе 3000 МЕ/нед в течение 12 мес. и коррекции дефи-
цита витамина D выявлено увеличение уровня адипоне-
ктина (р<0,02) [32].

Существует теория, что увеличение уровня парати-
реоидного гормона при гиповитаминозе D стимулирует 
активность 1-α гидроксилазы, способствуя компенсатор-
ному повышению цитозольного 1,25(OH)2D, который уве-
личивает внутри адипоцитов концентрацию ионов каль-
ция и активность липопротеидной липазы [33]. С другой 
стороны, выявлена обратная корреляция между чув-
ствительностью к инсулину и уровнем паратиреоидного 
гормона у здоровых добровольцев [34]. Следовательно, 
вторичный гиперпаратиреоз может быть медиатором 
инсулинорезистентности, ассоциированной с недостат-
ком витамина D [35]. 

У мышей с удаленными рецепторами лептина по-
казано, что лептин и его родственный рецептор мо-
гут также регулировать почечный синтез CYP27b1 
и 1,25(OH)2D [36].

Исследования, изложенные выше, дают основание 
предположить, что витамин D может влиять на пече-
ночный липогенез и глюконеогенез. Такие его эффекты 
могут быть опосредованы различными витамин D-опо-
средованными факторами, такими как АМФК-кальмо-
дулин и/или Akt/Notch сигнальный путь, а также путем 
косвенного воздействия на ЭР-стресс. В своем исследо-
вании Leung и соавт. [37] на основании предварительно 
полученных данных показали, что высокие дозы кальци-
триола улучшают аномальные печеночные показатели 
липидного и углеводного обмена как in vitro (1–10 нМ 
в HepG2 клетках), так  и in  vivo (0,5–2,5  мк/кг в течение 
2 дней у db/db мышей) в моделях инсулинорезистентно-
сти без каких-либо токсических эффектов кальцитриола. 
Кроме того, они провели эксперименты, показывающие, 
что увеличение цитозольного кальцитриола в HepG2 
клетках активирует Са2+/CaMKKβ/АМФК путь, в  резуль-
тате чего происходит регуляция обмена липидов и глю-
козы. Авторы считают, что необходимы дальнейшие 
исследования для подтверждения, что кальцитриол 
в  супрафизиологических концентрациях может умень-
шить накопление печеночных триглицеридов и выход 
глюкозы, по крайней мере частично, через активацию 
Са2+/CaMKKβ/АМФК сигналинга при инсулинорезистент-
ных состояниях (рис. 1). 

ВИТАМИН D И ФУНКЦИЯ Β-КЛЕТОК ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ

Глюкозо- и липотоксичность при СД приводят к ка-
чественным и количественным изменениям островков 

поджелудочной железы (ПЖ) в результате окислитель-
ного стресса, ЭР-стресса и воспаления  [38]. Большое 
значение придается ЭР-стрессу как ключевому звену 
в  патогенезе СД2. Существуют сигнальные пути, играю-
щие важную роль в секреции инсулина, обеспечении 
количества и качества β-клеток. Активация инсулиново-
го сигнального каскада и  индукция активности киназы 
Akt наблюдается при постпрандиальной гипергликемии 
в ответ на выброс инсулина β-клетками, а при инсулино-
резистентности способствует компенсаторному росту 
β-клеток [39, 40]. 

Выявлено, что ЭР-стресс влияет на снижение эффек-
та Akt и активацию Jun-NH2-терминальной киназы, что, 
в конечном счете, приводит к апоптозу β-клеток  [41]. 
Эти выводы поддерживают идею, что Akt является очень 
перспективным объектом для сохранения функции и ко-
личества островковых клеток. 

Исследования последних лет показывают, что, по-
мимо классической ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС), осуществляющей свое действие через активацию 
ангиотензина (АТ) II и его рецепторов, обнаружена аль-
тернативная РАС, противостоящая АТ II, включающая 
образование АТ-(1-7). Недавние исследования показали, 
что АТ-(1-7) модулирует инсулинорезистентность в клет-
ках скелетных мышц путем влияния на активность Akt 
сигналинга  [42]. В  2002 г. была выявлена локализация 
компонентов РАС (проренина, ангиотензиногена, АПФ, 
АТ1- и  АТ2-рецепторов) непосредственно в β-клетках 
ПЖ  [43]. Усиление инсулинорезистентности тканей при 
воздействии АТ II осуществляется вследствие ингиби-
рования инсулинопосредованного транспорта глюкозы 
в ткани и стимуляции митогенного и пролиферативного 
действия инсулина [44]. 

Экспериментальные данные  [45] убедительно сви-
детельствуют о том, что АТ II специфически блокиру-
ет секрецию инсулина β-клетками путем соединения 
с  АТ1-рецепторами, снижает кровоток β-клеток и акти-
вирует окислительный стресс. В связи с чем, терапия 
ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 
повышает чувствительность тканей к инсулину, снижает 

Рис. 1. Адаптировано Leung и соавт. [37]. Влияние витамина D на липо-
генез, синтез и накопление триглицеридов и глюконеогенез в печени. 

кальцитрол Ca2+ ↑ СаМККβ

β
γР АМФК

Выход глюкозы

ФЕП-КК, Г6Ф

накопление ТГ в печени 
липогенез

ФЕП-КК – фосфоенолпируват-карбоксикиназа
Г6Ф – глюкозо-6-фосфатаза
ChREBP – белок, связывающий элемент, чувствительный к угле-
водам 
SREBP-1c – белок-1с, связывающий элемент, регулирующий 
стеролы
CaMKKβ – Ca2+/кальмодулин-зависимая бета киназа
АМФК – 5'АМФ-активируемая киназа

ChREPB, SREPB1c
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относительный риск развития СД2 у лиц с метаболиче-
ским синдромом, также останавливает прогрессирова-
ние СД  [46]. Блокада АТ1-рецепторов в жировой ткани 
приводит к увеличению количества небольших инсу-
линчувствительных адипоцитов, способных накапли-
вать липиды, вследствие чего инфильтрация липидами 
висцеральных органов и мышечной ткани снижается. 
Применение антагониста АТ1-рецепторов олмесартана 
способствует уменьшению размера адипоцитов и сни-
жению инсулинорезистентности [47]. Экспериментально 
показано, что как глюкагонподобный пептид-1, так и кан-
десартан (селективный антагонист АТ1-рецепторов) 
предотвращают индуцированный глюкозо-липотоксич-
ностью апоптоз β-клеток при СД, влияя на систему фос-
фоинозид-3-киназа/Akt/FOXO1 [48]. 

Таким образом, вполне вероятно, витамин D как ли-
ганд РАС оказывает защитный эффект на β-клетки через 
активацию Akt-сигнализации. Также установлено, что ви-
тамин D действует как негативный регулятор экспрессии 
ренина, а активация VDR снижает активность РАС. Одна-
ко не все клинические исследования выявили взаимос-
вязи между концентрацией витамина D и активностью 
РАС и давления [49]. 

Несколько экспериментальных работ показали, 
что витамин D действует как прямой отрицательный эн-
докринный регулятор РАС, подавляя гены, отвечающие 
за синтез ренина и АТ II, что, в свою очередь, нормали-
зует уровень АД и размеры сердца [50]. Также показано, 
что недостаток рецепторов витамина D способствует по-
вышению секреции ренина и образованию циркулирую-
щего в плазме АТ II, развитию артериальной гипертензии 
и вызывает повышенное потребление воды. По данным 
Pfeifer M. и соавт., терапия витамином D в течение 18 нед 
у лиц с артериальной гипертензией снижала показатели 
АД, активность ренина плазмы и уровень АТ II [51].

Li и соавт. исследовали механизм, лежащий в основе 
отношений между витамином D и РАС, используя генети-
ческие модели животных. Авторы выдвинули гипотезу, 
что витамин D является сильным ингибитором экспрес-
сии ренина in vivo. Эта гипотеза была проверена на обыч-
ных или нормальных мышах, т.е. содержащих рецепторы 
витамина D и так называемых VDR-0 мышах (мутантных), 
т.е. имеющих дефектные рецепторы, либо не имею-
щих их  вовсе. Было выявлено, что уровень мРНК рени-
на в почках VDR-0 мышей был в 3 раза выше в отличие 
от  мышей с  нормальным VDR. Соответственно, уровень 

АТ II в плазме у VDR-0 мышей был в 2,5 раза выше. Зна-
чения систолического и диастолического давления были 
гораздо выше (более 20 мм рт. ст.) у VDR-О мышей по 
сравнению с таковыми у  обычных. Терапия лозартаном 
и каптоприлом приводила к нормализации показателей 
артериального давления. Они также в своей работе для 
воспроизведения дефицита витамина D у нормальных 
мышей использовали диетический стронций в качестве 
блокатора биосинтеза 1,25(ОН)2D3. Через 4 нед терапии 
стронцием у мышей развилась гипокальциемия, косвен-
но указывающая на снижение уровня 1,25(ОН)2D3. Как 
и ожидалось, у мышей при снижении витамина D значи-
тельно повысилась экспрессия мРНК ренина. Для окон-
чательного подтверждения теории этим мышам была 
проведена терапия кальцитриолом. Выявлено, что по-
сле использования 2 доз препарата экспрессия ренина 
снизилась на 35%, а после назначения 5  доз  – на 50%. 
Кроме того, на культурах клеток экспериментально уста-
новлено, что  кальцитриол непосредственно подавляет 
транскрипцию гена ренина по VDR-зависимому меха-
низму  [52]. Таким образом, в этом исследовании авто-
ры предоставили данные как in vivo, так и in vitro о том, 
что витамин D действительно является потенциально не-
гативным регулятором РАС.

Таким образом ингибирование РАС островков ПЖ 
повышает глюкозо-индуцированную секрецию инсу-
лина и  улучшает гликемический контроль. Механизмы, 
лежащие в основе этого эффекта, включают повышение 
интраостровковой перфузии крови, уменьшение окси-
дативного стресса и улучшение баланса β-клеточной 
пролиферации/апоптоза. Между тем, витамин D необхо-
дим для нормальной секреции инсулина и снижения по-
чечной секреции ренина. Выявлено, что гиповитаминоз 
D приводит к дефектной секреции инсулина, снижению 
гомеостаза глюкозы, а  также к повышению риска раз-
вития СД2 во всех возрастных группах, учитывая повы-
шенную активность РАС островков при гипергликемии 
снижает инсулярную функцию и выживание бета-клеток 
в условиях гипергликемии [53–56]. 

Для изучения влияния витамина D на регуляцию 
функции и выживание островков через подавление РАС 
ПЖ  [57,58], экспериментально ex vivo оценен эффект 
кальцитриола на экспрессию компонентов РАС в остров-
ках при норме, гиповитаминозе D и у VDR нокаут-мышей 
в физиологических условиях и при гипергликемии. Вы-
явлено, что индуцированную гипергликемией экспрес-

Рис. 2. Адаптировано Leung и соавт. [58]. Индуцированную гипергликемией экспрессию компонентов РАС 
можно предотвратить кальцитриолом.
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сию компонентов РАС можно предотвратить и исправить 
назначением кальцитриола (рис. 2); поскольку у VDR но-
каут мышей выявляется гиперактивность РАС островков, 
по сравнению с контрольными животными [59]. С другой 
стороны, у мышей с диет-индуцированным гиповитами-
нозом D выявлено нарушение толерантности к глюкозе 
и повышенная экспрессия компонентов РАС [60]. 

ВИТАМИН D И ЖИЗНЕСПОСОБНОСТЬ ОСТРОВКОВ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Ученым удалось значительно продвинуться в разра-
ботке альтернативной терапии СД, суть которой состо-
ит в трансплантации больным β-клеток ПЖ  – бета-кле-
точная заместительная терапия или использование 
полученных с помощью генно-инженерной технологии 
псевдо-β-клеток. Весьма перспективным методом тера-
пии СД является также использование стволовых кле-
ток в качестве практически неограниченного источника 
физиологически компетентного заменителя первичных 
островков Лангерганса. Однако существующие протоко-
лы дифференциации являются сложными, трудоемкими 
и дорогостоящими, поэтому существует насущная по-
требность в альтернативных протоколах для продвиже-
ния β-клеточной пролиферации, дифференциации и со-
зревания [61]. 

Витамин D участвует в регуляции пролиферации 
и дифференцировки клеток всех органов и тканей. Вли-
яние кальцитриола на β-клетки способствует подавле-
нию секреции хемокинов, которые обладают деструк-
тивным влиянием на β-клетки. Обследование 129 детей 
и подростков с СД 1-го типа, проведенное в Швейцарии, 
показало, что у  87% из них уровень 25(OH)D был ниже 
75 нмоль/л (30 нг/мл), в то время как у 60,5% он оказался 
ниже 50 нмоль/л (20 нг/мл) [62]. 

Открытие рецепторов витамина D в β-клетках послу-
жило предпосылкой к изучению его влияния на метабо-
лизм глюкозы. К настоящему времени известно, что ле-
чение животных с индуцированным СД1 при помощи 
витамина D замедляет развитие инсулита и уменьшает 
апоптоз β-клеток, а добавление больших доз витами-
на D в пищу детям приводит к снижению риска развития 
СД1 [63]. Считается, что эффект витамина D на клетки ПЖ 
может быть опосредован взаимодействием со специ-

фическими рецепторами и контролем над экспрессией 
ряда факторов, а также прямой регуляцией витамином 
D внутриклеточного уровня кальция и, соответственно, 
секреции инсулина. 

В этой связи была создана система изоляции и куль-
тура панкреатических клеток-предшественников (ПКП), 
полученных из эмбриональных человеческих клеток 
ПЖ. Эти  клетки-предшественники имели высокую спо-
собность к пролиферации и дифференцировке при куль-
тивировании в соответствующем дифференцирующем 
коктейле. Их дифференциация поддерживался морфоге-
нами, или факторами роста, связанными с развитием ПЖ 
человека, такими как, например, PDZ домен-содержащий 
белок-2 [64] и АТ II, а также витамины А и D [65]. Витамин 
А является хорошо известным модулятором β-клеточной 
дифференцировки, а витамин D влияет на секрецию ин-
сулина β-клетками; как витамин А, так и D влияют через 
гетеродимеризацию ретиноидного Х-рецептора [66].

Было показано, что рецептор ретиноевой кислоты, 
VDR и RXR экспрессируются в ПКП у эмбриона в первом 
триместре и что все транс-ретиноевые кислоты и каль-
цитриол могут (каждая по отдельности) повышать жиз-
неспособность и выживаемость ПКП  [65]. Безусловно 
необходимы дальнейшие исследования, но эти данные 
уже свидетельствуют, что витамин А и D участвуют в раз-
витии ПКП и, следовательно, их добавление может быть 
рассмотрено в  протоколах по выращиванию культуры 
β-клеток с целью трансплантации у пациентов с СД.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты экспериментальных и клинических иссле-
дований последних лет поднимают вопрос о необходи-
мости дальнейшего изучения патогенетических взаимос-
вязей между метаболическим синдромом и витамином D 
и целесообразности поддержания адекватного статуса 
витамина D с целью уменьшения выраженности метабо-
лических нарушений.

Поскольку не все исследования выявили ассоциации 
между гиповитаминозом D и метаболическими наруше-
ниями, для окончательного нивелирования несоответ-
ствия результатов необходимы дальнейшие крупные 
многоцентровые рандомизированные клинические ис-
следования.
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