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Известно, что плейотропные эффекты витамина D рас-
пространяются далеко за пределы костно-мышечной

системы [1–3]. Высокая распространенность дефицита ви-
тамина D и сахарного диабета типа 2 (СД 2) [4–7] делает
актуальным поиск возможных взаимосвязей между этими
нарушениями. Данные о встречаемости СД 2 у 5,4% насе-
ления Российской Федерации [8] и распространенности
дефицита витамина D, достигающей в некоторых регионах
до 85% [7], делают предположение о часто встречаемом де-
фиците витамина D среди больных СД весьма вероятным.
Однако ответ на вопрос, насколько необходим нормаль-
ный уровень обеспеченности витамином D для больных
СД и может ли нормализация уровня 25(ОН)D крови по-
ложительно сказываться на параметрах метаболизма глю-
козы, остается неоднозначным. Постараемся разобраться,
является ли призыв о необходимости коррекции дефицита
витамина D, в том числе у больных СД, чисто коммерче-
ским подходом или он основан на научной доказательной
базе. 
С 2015 г. в РФ существуют отечественные рекомендации

двух ассоциаций, а именно Российской ассоциации эндо-
кринологов и Российской ассоциации по остеопорозу, рег-
ламентирующих действия практического врача по диагно-
стике, профилактике и лечению дефицита витамина D у

взрослых [6, 9]. Однако только больные ожирением и бе-
ременные с гестационным диабетом выделены в отдель-
ные группы риска дефицита витамина D, которым реко-
мендованы определение концентрации 25(ОН)D в сыво-
ротке крови и своевременное проведение профилактиче-
ских и лечебных мероприятий, в то время как по отноше-
нию к больным СД 1 и СД 2 применимы общие рекоменда-
ции, характерные для популяции.
Результаты многочисленных исследований показали,

что витамин D и кальций могут быть вовлечены в процес-
сы контроля гомеостаза глюкозы, а изменение их концент-
рации может играть важную роль в развитии СД. Предпо-
сылкой к изучению такого влияния на метаболизм глюко-
зы послужило открытие рецепторов витамина D в b-клет-
ках поджелудочной железы [10]. Считается, что влияние
витамина D на клетки поджелудочной железы может быть
опосредовано взаимодействием со специфическими ре-
цепторами и контролем над экспрессией ряда факторов
или вызвано прямой регуляцией концентрации внутри-
клеточного кальция и, соответственно, регуляцией синтеза
и секреции инсулина [11]. Кроме того, известно, что нор-
мальный уровень внутриклеточного ионизированного
кальция (Ca2+) подавляет образование свободных радика-
лов и защищает b-клетки от цитокинопосредованного

Дотация витамина D больным сахарным диабетом:
коммерческий подход или рекомендации 
на основе доказательной медицины
Т.Л.Каронова!

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А.Алмазова» Минздрава России. 197341, Россия, Санкт-Петербург, 
ул. Аккуратова, д. 2;
ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П.Павлова» Минздрава России. 197022, 
Россия, Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, д. 6/8
!karonova@mail.ru

Настоящая статья посвящена современным представлениям о роли дефицита витамина D в формировании нарушений метаболизма глюкозы и раз-
витии сахарного диабета. Обсуждены эффекты терапии препаратами витамина D на параметры метаболизма глюкозы и их место в комплексном
лечении больных сахарным диабетом. Данные, представленные в работе, будут интересны не только эндокринологам, но и врачам смежных специ-
альностей. 
Ключевые слова: дефицит витамина D, 25(ОН)D, сахарный диабет.
Для цитирования: Каронова Т.Л. Дотация витамина D больным сахарным диабетом: коммерческий подход или рекомендации на основе доказа-
тельной медицины. Consilium Medicum. 2018; 20 (4): 33–35. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.4.33-35

Review
Vitamin D supplementation in diabetes mellitus patients: commercialism 
or evidence-based guidance
T.L.Karonova!

V.A.Almazov National Medical Research Center of the Ministry of Health of the Russian Federation. 197341, Russian Federation, Saint Petersburg, 
ul. Akkuratova, d. 2;
I.P.Pavlov First Saint Petersburg State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 197022, Russian Federation, Saint Petersburg, 
ul. L'va Tolstogo, 6/8
!karonova@mail.ru

Abstract
The article focuses on contemporary view on vitamin D deficiency role in impaired glucose metabolism and diabetes mellitus development. Effects of vitamin D
therapy on glucose metabolism parameters and their place in complex treatment of  diabetes mellitus patients are discussed. Presented data would be of inte -
rest not only for endocrinologists but also for other health specialists.
Key words: vitamin D deficiency, 25(ОН)D, diabetes mellitus.
For citation: Karonova T.L. Vitamin D supplementation in diabetes mellitus patients: commercialism or evidence-based guidance. Consilium Medicum. 2018;
20 (4): 33–35. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.4.33-35

DOI: 10.26442/2075-1753_2018.4.33-35



34 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №4

T.L.Karonova / Consilium Medicum. 2018; 20 (4): 33–35.

апоптоза и некроза [12]. В связи с этим изменение актив-
ности рецептора витамина D или изменение концентра-
ции вне- и внутриклеточного кальция в условиях дефици-
та витамина D могут оказывать неблагоприятное воздей-
ствие на функциональное состояние b-клеток поджелу-
дочной железы и приводить к уменьшению синтеза и сек-
реции инсулина [13]. Дополнительно к этому существуют
доказательства, свидетельствующие о возможной роли ви-
тамина D в развитии инсулинорезистентности [14–16].
Так, установлено, что витамин D стимулирует экспрессию
гена рецептора инсулина и таким образом участвует в
трансмембранном транспорте глюкозы [17]. Также было
обнаружено, что нормальный уровень витамина D обес-
печивает поддержание концентрации внутриклеточного
Ca2+ в узком диапазоне, и изменение его уровня, наблю-
дающееся в условиях дефицита витамина D, негативно
сказывается на активности внутриклеточных транспорте-
ров глюкозы-4 и приводит к развитию инсулинорези-
стентности в периферических тканях [13, 18]. Нельзя за-
бывать и о доказанной связи между низким уровнем
25(ОН)D и ожирением [19].
Начиная с 2001 г. исследователями были показаны сезон-

ные колебания гликемии плазмы натощак и концентрации
гликированного гемоглобина (HbA1c) у больных СД 2 с
наибольшими изменениями показателей в зимний период
времени года [20, 21]. Такие находки позволили высказать
предположение о наличии связи между параметрами мета-
болизма глюкозы и сезонными изменениями концентра-
ции 25(ОН)D в сыворотке крови. Данное предположение
подтвердили результаты популяционного исследования
NHAHES III, продемонстрировавшие существование об-
ратной корреляции между уровнем обеспеченности вита-
мином D и риском развития СД 2 [22]. Схожие данные бы-
ли получены при обследовании жителей Европы и Китая
[23, 24]. Так, анализируя результаты обследования более
600 женщин с впервые диагностированным СД 2 по
сравнению с группой контроля (Nurses’ Health Study), было
установлено, что только при нормальном исходном уровне
25(ОН)D (выше 30–35 нг/мл) риск развития СД достоверно
ниже, чем при значениях 25(ОН)D, соответствующих недо-
статку и дефициту [25].
Однако может показаться, что наличие связи между па-

раметрами метаболизма глюкозы и уровнем 25(ОН)D не
является причиной для назначения препаратов витами-
на D у больных СД. Несмотря на противоречивость дан-
ных, сегодня большинство экспертов склоняются к мне-
нию о том, что нормальный уровень 25(ОН)D в крови не-
обходим для профилактики развития метаболических на-
рушений [26, 27]. Исследования, проведенные в Финлян-
дии, где самый высокий риск заболеваемости СД 1, показа-
ли, что добавление больших доз витамина D в пищу детям
приводит к 7-кратному уменьшению развития СД 1 [28].
Обследование женщин с СД 2 при добавлении к терапии

колекальциферола в дозе чуть более 1000 МЕ/сут показало
усиление первой фазы секреции инсулина при проведении
внутривенного глюкозотолерантного теста и снижение
индекса инсулинорезистентности через 1 мес терапии [29]. 
Результаты проспективного исследования Coronary Ar-

tery Risk Development in Young Adults Study (CARDYAS)
продемонстрировали, что на фоне терапии витамином D
показатели чувствительности тканей к инсулину были да-
же лучше, чем на фоне приема препаратов из группы гли-
тазонов и бигуанидов [30]. В то же время результаты мно-
гоцентрового исследования Rosiglitazone for Cardiac
Outcomes and Regulation of Glycaemia in Diabetes
(RECORD) не выявили зависимости между показателями
углеводного обмена у больных СД 2, получавших вита-
мин D в дозе 800 МЕ/сут или его комбинацию с препарата-
ми кальция карбоната в дозе 1000 мг/сут. Однако следует
отметить, что оценка связи параметров метаболизма глю-

козы с приемом витамина D не входила в основные задачи
данного исследования и дозы препарата витамина D 
(800 МЕ/сут) были выбраны с целью профилактики пере-
ломов у больных СД 2, а не лечения дефицита витамина D
[31]. Несмотря на это, было отмечено, что у 8% пациентов
с СД 2 за все время наблюдения терапия препаратами ви-
тамина D позволяла в этой группе обходиться без увеличе-
ния дозы основных сахароснижающих препаратов. 
Следует отметить тот факт, что эффект терапии препа-

ратами витамина D может отличаться у лиц с различным
исходным уровнем гликемии. Так, терапия витамином D в
дозе 700 МЕ в сочетании с препаратами кальция в дозе 
500 мг/сут у лиц с исходно повышенным уровнем глюкозы
плазмы натощак на протяжении 3 лет показала уменьше-
ние показателей гликемии и индекса инсулинорезистент-
ности через 3 года лечения, в то время как у лиц с исходно
нормальным уровнем глюкозы таких изменений выявлено
не было [25]. Возвращаясь к обсуждению результатов ис-
следования по изучению здоровья медсестер (Nurses’ He-
alth Study), следует отметить, что дополнительный прием к
пище препаратов кальция (более чем 1200 мг/сут) и вита-
мина D (более чем 800 МЕ/сут) ассоциирован с уменьше-
нием риска развития СД 2 на 33%. Необходимо также от-
метить, что, по мнению исследователей, именно комбина-
ция препаратов витамина D и кальция является более эф-
фективной для профилактики развития СД 2, чем отдель-
ный прием этих препаратов [32].
Таким образом, становится очевидным, что витамин D мо-

жет участвовать в регуляции синтеза и секреции инсулина в
поджелудочной железе, а также контролировать чувстви-
тельность тканей к инсулину. Все это позволяет рассматри-
вать дефицит витамина D как дополнительный фактор риска
развития СД 2. В связи с этим можно предположить, что
улучшение уровня обеспеченности витамином D, возмож-
но, положительно скажется на параметрах метаболизма
глюкозы и риске развития СД в целом. Данные по гликеми-
ческому контролю у больных СД на фоне приема витами-
на D до настоящего времени остаются весьма неоднозначны-
ми. Однако, учитывая плейотропные эффекты витамина D,
безопасность и экономичность терапии, необходимо отно-
сить больных СД 2 к группе риска дефицита витамина D,
которым показана не только стандартная терапия, но и,
возможно, использование супрафизиологических доз.
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