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введение
Распространенность сахарного диабета (СД) и дефицита

витамина D имеет все признаки пандемии, и поэтому не-
удивительно, что сочетание этих двух заболеваний у одно-
го пациента встречается довольно часто [1, 2]. Хрониче-
ская гипергликемия при СД является причиной целого ря-
да нарушений обменных процессов, в том числе и актива-
ции воспалительных реакций, участвующих в появлении и
прогрессировании диабетической периферической нейро-
патии (ДПН) [3]. В то же время было доказано, что только
улучшение гликемического контроля у пациентов с СД 
2-го типа (СД 2) не приводит к достаточной профилактике
прогрессирования нейропатии, что говорит о наличии

других факторов риска [4]. Одним из таких факторов мо-
жет быть дефицит/недостаток витамина D. Так, все боль-
ше данных указывает на роль витамина D не только в на-
рушении метаболизма глюкозы, но и в иммуноопосредо-
ванном повреждении нервной ткани посредством влия-
ния на активность и выработку некоторых маркеров вос-
паления [3]. Некоторые исследователи полагают, что при-
менение добавок витамина D указывает на снижение вы-
раженности проявлений диабетической нейропатии у па-
циентов с СД 2 и дефицитом витамина D [5].

Необходимо отметить, что ДПН является одним из рас-
пространенных осложнений СД, возникновение и прогрес-
сирование которого сказывается на прогнозе и качестве жиз-
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аннотация

актуальность. Поиск дополнительных возможностей в профилактике и лечении диабетической периферической нейропатии (ДПН).
цель. Оценка влияния витамина D на клинические проявления ДПН у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа (СД 2).
Материалы и методы. Были рандомизированы 62 больных СД 2 и ДПН для приема 5 000 МЕ (1-я группа, n=31, 15 женщин) и 40 000 МЕ (2-я группа,
n=31, 16 женщин) еженедельно в течение 24 нед. В начале и конце исследования определяли уровни 25(ОН)D, гликированного гемоглобина
(HbA1c), проводили опрос по шкалам NSS, NDS, NTSS-9 и визуальной аналоговой шкале (ВАШ). Оценивали разницу (Δ) в группах/между группами
по изучаемым показателям.
результаты. Исходно группы были сопоставимы по уровням 25(ОН)D, HbA1c и шкалам NDS, NSS, ВАШ и NTSS-9 (для всех р>0,05). В финале 
значимое уменьшение выраженности симптомов ДПН произошло только во 2-й группе: NDS Δ=-24,02%, NSS Δ=-19,63%, ВАШ Δ=-11,06%, NTSS-9
Δ=-24,71 (для всех р<0,001). В 1-й группе: NDS Δ=-0,22%, NSS Δ=6,54%, ВАШ Δ=0,84%, NTSS-9 Δ=–1,03% (для всех р>0,05). Значимые корреляции
были выявлены во 2-й группе между уровнями 25(ОН)D и NDS (r=-0,381; p=0,034), ВАШ (r=0,354; p=0,046), HbA1c (r=-0,381; p=0,034), индекса массы
тела (r=-0,388, р=0,031).
Выводы. Прием витамина D в дозе 40 000 МЕ/нед колекальциферола на протяжении 24 нед уменьшал выраженность неврологической симптома-
тики (шкалы NDS, NSS, ВАШ, NTSS-9) у пациентов с СД 2 и ДПН и способствовал улучшению показателей метаболического обмена (снижение
HbA1c и индекса массы тела). Следовательно, добавка 40 000 МЕ/нед колекальциферола пациентам с СД 2 и ДПН может влиять на степень выра-
женности ДПН.
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Abstract

Relevance. It is urgent to search for additional opportunities in the prevention and treatment of diabetic peripheral neuropathy (DPN).
Aim. To assess the effect of vitamin D on the clinical manifestations of DPN in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM).
Materials and methods. 62 patients with T2DM and DPN were randomized to either to receive 5 000 IU (group 1, n=31, F=15) and 40 000 IU (group 2, n=31,
F=16) weekly for 24 weeks. At the beginning and at the end of the study determined the levels of 25(OH)D, HbA1c, conducted a survey on the scales of NSS,
NDS, NTSS-9 and VAS. The difference (Δ) in/between the groups according to the studied parameters was estimated.
Results. Initially, the groups were comparable in levels 25(OH)D, HbA1c and the NDS, NSS, VAS and NTSS-9 scales (for all p>0.05). In the final significant re-
duction of symptoms of DPN occurred only in group 2: NDS Δ=-24.02%, NSS Δ=-19.63%, VAS Δ=-11.06%, NTSS-9 Δ=-24.71 (all p<0.001). In group 1: NDS
Δ=-0.22%, NSS Δ=6.54%, VAS Δ=0.84%, NTSS-9 Δ=-1.03% (all p>0.05). Significant correlations were identified in group 2 between levels of 25(OH)D and:
NDS (r=-0.381, p=0.034); VAS (r=0.354, p=0.046); with HbA1c (r=-0.381 p=0.034); BMI (r=-0.388, p=0.031).
Conclusions. Taking vitamin D at a dose of 40 000 IU/week of colecalciferol for 24 weeks reduced the severity of neurological symptoms (NDS, NSS, VAS,
NTSS-9) in patients with T2DM and DPN and contributed to the improvement of metabolic metabolism (reduction of HbA1c and BMI). Consequently, the addition
of 40,000 IU/ week of colecalciferol to patients with T2DM and DPN may affect the severity of DPN.
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ни больных. По данным Российского регистра, в Санкт-Пе-
тербурге на начало 2015 г. наличие диабетической нейропа-
тии зарегистрировано у 32,64% пациентов с СД 1-го типа и
17,2% пациентов с СД 2 [6]. Важно и то, что ДПН является
предиктором синдрома диабетической стопы, а также ассо-
циируется с ухудшением прогноза заболевания и высоким
риском нетравматических ампутаций [7], что, в конечном
итоге, повышает смертность больных СД 2 [8]. В то же время
некоторые авторы указывают на «значительную распростра-
ненность тяжелого сенсорного дефицита (до 12%) и относи-
тельно небольшую частоту регистрации болевых форм ДПН
(6,4%)» [9]. Исследователи связывают полученные данные с
поздней диагностикой СД 2 и использованием различных
методик диагностики и критериев диагноза ДНП. В этой свя-
зи при клиническом обследовании пациентов с СД 2 важно
использование различных неврологических шкал. В настоя-
щее время наиболее распространенными являются: шкала
симптомов нейропатии (Neuropathy Symptom Score, NSS);
визуальная аналоговая шкала (ВАШ) для оценки болевого
синдрома; Мичиганский опросник для скрининга нейропа-
тии (The Michigan Neuropath Screening Instrument, MNSI);
опросник DN4 для диагностики болевой нейропатии [10].

Учитывая приведенные результаты клинических иссле-
дований, очевидным становится комплексный подход в
лечении ДПН, чтобы все известные на сегодня аспекты па-
тогенеза этого осложнения СД 2 были учтены при подборе
индивидуальной терапии.

Целью настоящего исследования было изучить влияние
терапии стандартными и супрафизиологическими дозами
колекальциферола в течение 24 нед на динамику клиниче-
ских проявлений ДПН у больных СД 2.

Материалы и методы
Проведено одноцентровое проспективное открытое

рандомизированное исследование.
Критерии включения:
• мужчины и женщины с СД 2 в возрасте от 18 до 65 лет;
• длительностью заболевания более 5 лет;
• наличие ДПН с выраженностью неврологического де-

фицита более 4 баллов согласно шкале NDS;
• уровень гликированного гемоглобина (НbА1с)<9%;
• стабильная сахароснижающая, гипотензивная и гипо-

липидемическая терапия;
• отсутствие инфекционных заболеваний за последний

месяц, предшествовавший включению в исследование;
• желание и возможность пациента принять участие в

исследовании;
• наличие подписанного информированного согласия на

участие в исследовании.
Критерии невключения:
• пациенты с СД 1-го типа, гипотиреозом;
• скорость клубочковой фильтрации (СКФ) менее 

45 мл/мин/1,73 м2;
• НbА1с≥9%;
• курящие в настоящее время или в анамнезе;
• имеющие облитерирующий атеросклероз артерий

нижних конечностей;
• прием глюкокортикоидов, препаратов витамина D, ан-

тикоагулянтов, антидепрессантов, трициклических ан-
тидепрессантов, противосудорожных, анальгетических
и нестероидных противовоспалительных препаратов, а
также ангиопротекторов, антиоксидантов, витаминов
группы В на момент включения в исследование;

• наличие синдрома диабетической стопы, хронических
заболеваний суставов;

• онкологические заболевания;
• инфекционные заболевания за последний месяц; алко-

гольная и наркотическая зависимость;
• указание в анамнезе на наличие В12-дефицитной ане-

мии и/или текущая терапия препаратами витамина В12.

Критерии исключения:
• любое острое воспалительное заболевание в ходе ис-

следования;
• гиперпаратиреоз и гиперкальциемия;
• решение пациента отказаться от дальнейшего участия

в исследовании или неявка в запланированные сроки.
Исследование выполнено в Санкт-Петербурге на базе

ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государствен-
ный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова»
Минздрава России и ФГБУ «Национальный медицинский
исследовательский центр им. В.А. Алмазова» Минздрава
России в период с ноября 2017 г. по декабрь 2018 г., про-
должительность исследования для одного больного соста-
вила 28 нед, включая 24 нед периода лечения. В исследова-
ние включены 67 больных СД 2 и ДПН, полностью завер-
шили исследование 62 человека.

В ходе исследования изучали демографические (пол,
возраст), анамнестические (длительность СД, наличие
осложнений, сопутствующие заболевания, вредные при-
вычки, прием медицинских препаратов), антропометриче-
ские (рост, масса тела, индекс массы тела – ИМТ), гемоди-
намические (артериальное давление) данные. Для оценки
степени выраженности неврологического дефицита и вы-
раженности болевого синдрома использовали шкалы:

• NSS (шкала невропатического симптоматического сче-
та), где 3–4 балла свидетельствовали о наличии не-
значительно выраженных симптомов, 5–6 баллов – об
умеренно выраженных симптомах, 7–9 баллов – о вы-
раженных симптомах;

• NDS (шкала нейропатического дисфункционального
счета), где значение от 0 до 4 расценено как наличие
слабовыраженного неврологического дефицита, 5–13 –
умеренно выраженного, 14–28 – сильно выраженного
дефицита;

• ВАШ, по данным которой значение 0–4 мм свидетель-
ствовало об отсутствии боли, за наличие слабой боли
принималось значение 5–44 мм, умеренной боли – 
45–75 мм и о сильной боли свидетельствовали значе-
ния 75–100 мм; 

• NTSS-9 (шкала общей оценки симптомов нейропатии
за последние 24 ч), где отсутствие жалоб принималось
за 0, а выраженность симптомов оценивали как слабо-
выраженные – 1 балл, умеренно – 2 балла, сильно – 
3 балла; частоту возникновения жалоб оценивали как
редко – 0, часто – 0,33 и постоянно – 0,66; выражен-
ность симптомов оценивали как от 0 до 9 баллов – сла-
бовыраженные, от 9,33 до 18 – умеренно выраженные,
от 18,33 до 32,94 – сильно выраженные [10–12]. Для
анализируемых числовых данных рассчитывалась Δ –
величина относительного изменения показателя:

где х1 – исходное значение, х2 – значение через 24 нед с
указанием точного значения уровня значимости р [13].

Контрольные визиты осуществлялись каждые 3 мес от
момента включения больного в исследование. Лаборатор-
ные исследования проводились дважды, до и спустя 24 нед
приема колекальциферола. Определяли в сыворотке кро-
ви уровни сывороточного 25-гидроксивитамина D –
25(OH)D и НbА1с.

Основным результатом исследования были значения
показателей 25(ОН)D, шкал ВАШ, NSS, NDS, NTSS-9 у
больных СД 2 и ДПН через 24 нед приема колекальцифе-
рола в разных дозах. Вторичными конечными точками в
исследовании были изменение ИМТ, уровня НbА1с на фо-
не приема колекальциферола в разных дозах.

После получения результатов визита скрининга больные
СД 2 и ДПН были рандомизированы в 2 группы: 1-я группа
получала однократно жирорастворимую форму колекаль-

¥100% (1)Δx= 
x2-x1

x1
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циферола в дозе 5000 МЕ/нед, соответствующую приему
714 МЕ в день; 2-я группа однократно получала жирора-
створимую форму колекальциферола в дозе 40 000 МЕ/нед,
соответствующую приему 5714 МЕ в день.

Забор крови для анализов производился из кубитальной
вены утром после 8-часового сна натощак, не менее чем
через 12 ч после последнего приема пищи. Определение
уровня НbА1с проводилось на автоматическом анализато-
ре Bio-Rad D-10 Chemistry Analyzer (США). Референсные
значения HbA1c 4,0–6,0%. Изучение уровней 25(OH)D в
сыворотке крови проводилось методом иммунохемилю-
минесцентного анализа при помощи коммерческих лабо-
раторных и контрольных наборов фирмы Abbott (США)
на анализаторе Architect i2000 (Abbott, США). Референс-
ные значения 9,4–52,4 нг/мл. За дефицит витамина D, со-
гласно рекомендациям Российской ассоциации эндокри-
нологов, принимался уровень 25(ОН)D в сыворотке крови

менее 20 нг/мл (50 нмоль/л), за недостаточность – от 20 до
30 нг/мл (50–75 нмоль/л), за адекватный уровень – значе-
ние более 30 нг/мл (75 нмоль/л) [14].

Исследование проведено в соответствии с международ-
ными стандартами надлежащей клинической практики
(GCP): протокол исследования был рассмотрен и одобрен
21 ноября 2017 г. на заседании бюро этического комитета
ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова». От всех
участников, ставших объектами исследования, получено
добровольное информированное согласие.

Размер выборки предварительно был рассчитан с ис-
пользованием ресурса Power and Sample Size. Для получе-
ния уровня значимости в 0,05 и мощности в 0,80 необхо-
димый размер выборки составил не менее 28 человек в
каждую группу.

Статистическая обработка данных осуществлялась при
помощи лицензионного программного комплекта SAS 9.4.

таблица 1. общая характеристика больных

Table 1. General characteristics of patients

Параметр 1-я группа (n=31) 2-я группа (n=31) р

Пол

Мужчины, n (%) 15 (48,4) 16 (51,6) 0,800

Женщины, n (%) 16 (51,6) 15 (48,4)

Возраст, лет 57 [48; 62] 55 [52; 60] 0,756

ИМТ, кг/м2 30 [28,3; 31,8] 31 [29,5; 32,7] 0,155

<25,0 2 (6,5%) 1 (3,2%) 0,554

25,0–29,9 8 (25,8%) 10 (32,3%) 0,576

30,0–34,9 15 (48,3%) 17 (54,8%) 0,701

35,0–39,9 6 (19,4%) 3 (9,7%) 0,280

Длительность СД 2, годы 6 [5; 8,5] 7 [5; 11] 0,733

ДПН, n (%) 31 (100) 31 (100) 1,000

Оценка невропатии, NSS, баллы 5 [4; 6] 5 [4; 6] 0,799

Выраженность неврологического дефицита, NDS, баллы 8 [7; 9] 8 [7; 9] 0,857

Степень интенсивности ощущений, ВАШ, мм 50 [40; 60] 50 [42,5; 55] 0,744

Оценка изменений симптомов за 24 ч, NTSS-9, баллы 12,6 [10,1; 17,8] 15,3 [10,4; 18,6] 0,358

Диабетическая ретинопатия, n (%) 21 (68) 24 (77) 0,394

Диабетическая нефропатия, n (%) 11 (35) 9 (29) 0,584

СКФ<45 мл/мин/1,73 м2, n (%) 31 (100) 31 (100) 1,000

Артериальная гипертензия, n (%) 23 (74) 25 (81) 0,544

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 17 (55) 15 (48) 0,701

Сахароснижающие препараты

Инсулинотерапия, n (%) 11 (35) 9 (29) 0,587

Бигуаниды, n (%) 29 (94) 25 (81) 0,130

Производные сульфонилмочевины, n (%) 4 (13) 5 (16) 0,719

Другие группы сахароснижающих препаратов, n (%) 6 (19) 9 (29) 0,374

Ингибиторы дипептидилпептидазы-4 5(16) 5(16) 1,000

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа 1(3) 3(10) 0,302

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 - 1(3) 0,314

Комбинированное лечение, n (%) 21 (68) 18 (58) 0,431

Сопутствующая терапия

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, n (%) 23 (74) 25 (81) 0,544

Блокаторы кальциевых каналов, n (%) 5 (16) 7 (22) 0,521

b-Адреноблокаторы, n (%) 21 (68) 23 (74) 0,576

Сартаны, n (%) 6 (19) 4 (13) 0,490

Диуретики, n (%) 14 (45) 11 (35) 0,438

Статины, n (%) 15 (48) 16 (52) 0,800

Примечание. Данные представлены в виде: медиана (Ме) и межквартильный диапазон [Q25; Q75]; р – точный. 
Note. Data are presented as: median (Me) and interquartile range [Q25; Q75]; p – exact level of significance.
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Полученные данные представлены в виде медианы и ин-
терквартильного размаха, Меdiana [Q25; Q75]. Сравнение
показателей в группах до и после исследования оценивали
при помощи Т-критерия Вилкоксона. Данные двух
сравниваемых групп изучали при помощи U-критерия
Манна–Уитни. Анализ клинических и лабораторных дан-
ных оценивали при помощи критерия χ2 Пирсона. Взаи-
мосвязь между показателями оценивали методом опреде-
ления коэффициента ранговой корреляции Спирмена. Ве-
личину уровня значимости p принимали равной 0,05.

Результаты и обсуждение
В процессе отбора для участия в исследовании были об-

следованы 98 больных СД 2 и ДПН. Из них критериям
включения соответствовали 67 человек (34 женщины).
Возраст пациентов варьировал от 36 до 63 лет, медиана
возраста составила 56 лет. Медиана ИМТ составила 30,2
[28,3; 32,7] кг/м2, концентрации 25(ОН)D в сыворотке кро-
ви – 17,2 [10,2; 27,9] нг/мл, HbA1c – 7,9 [7,2; 8,4]%. После
рандомизации методом последовательных номеров были
сформированы 2 группы: 1-я группа (n=34, 18 женщин) и
2-я группа (n=33, 16 женщин). В течение 24 нед при неизме-
няемой терапии сопутствующих заболеваний и стабильной
сахароснижающей терапии пациенты 1-й группы получали
однократно колекальциферол в дозе 5000 МЕ/нед, а 
2-й группы – в дозе 40 000 МЕ/нед. Три пациента отказались
от участия в исследовании после завершения всех процедур
скрининга, еще два пациента перенесли острую респира-
торную вирусную инфекцию и завершили исследование
досрочно. Результаты обследования этих 5 пациентов бы-
ли исключены из общего анализа. Таким образом, пол-
ностью исследование закончили 62 пациента, и оконча-
тельный состав групп был следующим: 1-я группа – n=31,
16 женщин; 2-я группа – n=31, 15 женщин.

Исходная общая характеристика пациентов по группам
представлена в табл. 1.

Как видно из представленных данных, сформированные
группы не отличались между собой по гендерному составу
(р=0,800), возрасту (p=0,301), ИМТ (р=0,155) и длительно-
сти СД 2 (р=0,733). Исходно ожирение имели 68% (n=21) и
65% (n=20) пациентов в 1 и 2-й группах соответственно
(р=0,789).

Диабетическая нейропатия у пациентов, включенных в
обследование, подтверждена диагностическим неврологиче-
ским обследованием с заполнением шкал NSS, NDS, NTSS-9
и ВАШ [10]. Все больные имели ДПН с выраженностью нев-
рологического дефицита более 4 баллов по шкале NDS, в
сравниваемых группах медиана выраженности неврологи-
ческого дефицита оказалась равной 8 (см. табл. 1), что со-
ответствовало умеренно выраженной диабетической ней-

ропатии. Число больных с выраженной нейропатией ока-
залось в 1-й группе 12,9% (n=4), во 2-й группе – 9,7%
(n=3); р=0,689. Нами не выявлено значимых отличий на
старте исследования между группами по шкалам NSS,
NDS, NTSS-9 и ВАШ (р=0,799, 0,857, 0,358 и 0,744 соответ-
ственно); см. табл. 1.

В обеих группах пациенты получали сопоставимое лече-
ние СД 2 и имели схожие сопутствующие заболевания. 
Необходимо отметить, что на весь период исследования
как сахароснижающая терапия, так и терапия сопутствую-
щих заболеваний оставалась стабильной.

Изучаемые параметры исходно и через 24 нед приема
колекальциферола представлены в табл. 2.

оценка динамики уровня 25(он)d
в сыворотке крови

В ходе исследования зафиксировано повышение кон-
центрации 25(ОН)D в сыворотке крови через 24 нед приема
колекальциферола как на терапии 5000 МЕ/нед (1-я груп-
па), так и на терапии 40 000 МЕ/нед (2-я группа); рис. 1.

Было установлено, что уровень 25(ОН)D в сыворотке
крови через 24 нед еженедельного приема 5000 МЕ коле-
кальциферола у пациентов 1-й группы хоть и повысился, но
не достиг адекватного целевого значения (30 нг/мл). В то же
время у больных 2-й группы через 24 нед приема колекаль-
циферола в дозе 40 000 МЕ у всех больных уровень 25(ОН)D

рис. 1. динамика показателей уровня 25(он)D в сыворотке
крови на фоне 24-недельного приема колекальциферола.
Fig. 1. Dynamics of serum 25 (OH)D levels under 24-week intake of
colecalciferol.

таблица 2. Показатели 25(он)D, нbA1c, иМт исходно и через 24 нед приема колекальциферола в разных дозах

Table 2. 25 (OH)D, нbA1c, BMI at baseline and after 24-week intake of colecalciferol at different doses

Параметр
1-я группа (5000 Ме/нед), n=31 2-я группа (40 000 Ме/нед), n=31

исходно через 24 нед исходно через 24 нед

ИМТ, кг/м2 30 [28,3; 31,8] 30 [28,4; 31,8] 31 [29,5; 32,7] 28,7 [25,4; 30,4]** #

25(ОН)D, нг/мл 18,8 [10,7; 27,4] 26,9 [20; 34,6]* 16,2 [8,7; 25,3] 71,6 [54,8; 88,3]** ##

Уровень обеспеченности витамином D

Норма, n (%) 8 (25,8) 15 (48,4) 7 (22,5) 31 (100)##

Недостаток, n (%) 12 (37,8) 8 (25,8) 10 (32,3) 0

Дефицит, n (%) 13 (41,9) 8 (25,8) 14 (45,1) 0

НbA1c, % 7,9 [7,1; 8,3] 7,9 [7,2; 8,4] 7,9 [7,1; 8,5] 7,4 [6,5; 7,7]* #

Паратгормон, пг/мл 33,5 [23,9; 49,2] 28,4 [22,6; 38,3] 34,1 [24,1; 49,2] 28,3 [21,9; 36,3]*

Здесь и далее в табл. 3: *p<0,05, **p<0,001 – по сравнению с предыдущими результатами в одной и той же группе; #p<0,05, ##p<0,001 – между
группами исходно или через 24 нед терапии.
Hereinafter in table 3: *p<0.05, **p<0.001 – compared with previous data in the same group; #p<0.05, ##p<0.001 – between groups at baseline or after 24
weeks of therapy.
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достиг адекватного значения, при этом, повышение кон-
центрации кальция крови не отмечалось. Скорость клубоч-
ковой фильтрации в обеих группах не изменилась на протя-
жении всего исследования. 

оценка динамики иМт
Через 24 нед исследования в 1-й группе нами не было об-

наружено значимых изменений ИМТ. В то же время во 2-й
группе имело место снижение показателя ИМТ как при
сравнении с исходными данными (р=0,001), так и по
сравнению с конечными результатами ИМТ 1-й группы
(р<0,0001). Так, если изначально нормальная масса тела
(ИМТ<25 кг/м2) наблюдалась у 2 (6,5%) пациентов из 
1-й группы и у одного больного из 2-й группы, то по окон-
чании исследования в 1-й группе этот показатель не изме-
нился, а во 2-й группе число больных с ИМТ<25 кг/м2 вы-
росло до 6 человек, что составило 19,4% (р<0,045). Через 
24 нед исследования ИМТ снизился ниже 30 кг/м2 в 
1-й группе у 9,8% (n=3) участников, а во 2-й группе – у
32,3% (n=10); р=0,029. Снижения массы тела более чем на
5% в 1-й группе не наблюдалось, а во 2-й группе было от-
мечено у 61% (n=19) участников исследования. Однако
большинство больных СД 2 к окончанию исследования в
обеих группах остались с избыточной массой тела или
ожирением.

оценка динамики уровня hba1c

На фоне лечения колекальциферолом в дозе 40 000 МЕ/нед
были обнаружены снижение уровня HbA1c (р=0,004) и отсут-
ствие изменения данного показателя у больных на фоне те-
рапии 5000 МЕ/нед. Установлена отрицательная корреля-
ционная связь между конечным уровнем 25(ОН)D и НbA1c

(r=-0,388, p=0,031).

оценка динамики показателей шкал nSS, ndS,
ваШ и ntSS-9

Показатели шкал NSS, NDS, ВАШ и NTSS-9 исходно и
через 24 нед приема колекальциферола в разных дозах
представлены в табл. 3.

Сравнение данных указывает на статистическую значи-
мость изменений только в группе пациентов, принимав-
ших супрафизиологические дозы витамина D. Через 24 нед
исследования в 1-й группе выраженность неврологическо-
го дефицита по шкале NDS не отличалась от исходного
уровня – 8 [7; 9] баллов, р=0,884. Во 2-й группе установлено
значимое снижение выраженности неврологического де-
фицита по шкале NDS с 8 до 6 [5; 7] баллов (p=0,001), а чис-
ло больных со значением баллов 14 и более уменьшилось с
9,7 до 3,2%.

Через 24 нед приема колекальциферола выраженность
болевого синдрома по ВАШ снизилась во 2-й группе с 50
[42,5; 55] до 47 [37,5; 51] мм (р=0,001) при отсутствии изме-
нений данного показателя у больных 1-й группы – 50 [41;
62] и 49 [43; 61] мм соответственно (р=0,444). При сравне-
нии конечных значений показателей ВАШ во 2-й группе
было установлено их более низкое значение, чем в 1-й
группе (р=0,001).

При анализе данных шкалы NSS не выявлено значимых
изменений показателей в 1-й группе – 5 [4; 6] и 6 [5; 6] бал-
лов соответственно (р=0,151), – однако значимое умень-
шение наблюдалось во 2-й группе – 5 [4; 6] и 4 [4; 5] балла
соответственно (р=0,001). При сравнении конечных значе-
ний шкалы NSS показатели 2-й группы также оказались
достоверно ниже, чем в 1-й группе (р=0,001).

Через 24 нед приема колекальциферола показатели шка-
лы NTSS-9 снизились во 2-й группе с 15,3 [10,4; 18,6] до
11,6 [7,9; 12,9] (р=0,001). Изменений аналогичных показа-

таблица 3. динамика показателей шкал NSS, NDS, ВаШ и NTSS-9

Table 3. Dynamics of NSS, NDS, VAS and NTSS-9 scales indexes

Параметр
1-я группа (5000 Ме/нед), n=31 2-я группа (40 000 Ме/нед), n=31

исходно через 24 нед исходно через 24 нед

Оценка невропатии, NSS, баллы 5 [4; 6] 5 [5; 6] 5 [4; 6] 4 [4; 5]* #

Выраженность неврологического дефицита, NDS, баллы 8 [7; 9] 8 [7; 9] 8 [7; 9] 6 [5; 7]* #

Степень интенсивности ощущений, ВАШ, мм 50 [45; 60] 49 [43; 61] 50 [42,5; 55] 47 [37,5; 51]* #

Оценка изменений симптомов за 24 ч, NTSS-9, баллы 14,82 [10,16; 18,8] 12,66 [10,3; 17,3] 15,3 [10,4; 18,6] 11,6 [7,9; 12,9]** ##

Примечание. Данные представлены в виде: медиана (Ме) и межквартильный диапазон [Q25; Q75]. 
Note. Data are presented as: median (Me) and interquartile range [Q25; Q75]. 

таблица 4. Зависимость динамики показателей шкал NSS, NDS, ВаШ и NTSS-9 от уровня 25(он)D у всех пациентов с сд 2 (1-я группа +
2-я группа)
Table 4. Dependence of a dynamics of NSS, NDS, VAS and NTSS-9 scales indicators on 25 (OH)D levels in all patients with type 2 diabetes (group 1 +
group 2)

Параметр
Уровень сывороточного 25(он)D

р
<20 нг/мл от 20 до 30 нг/мл >30 нг/мл

NSS исходно 5,6±1,7 4,8±1,3 5,3±1,6
0,275

ΔNSS -7,2% -2,1% -7,5%

NDS исходно 9,8±4,0 8,8±3,1 8,3±1,8
0,328

ΔNDS -18,4% -12,5% -9,6%

ВАШ исходно 55,4±18,1 51,5±11,9 49,5±16,3
0,728

ΔВАШ -6,3% -2,7% -4,6%

NTSS-9 исходно 14,5±4,7 15,8±4,9 13,7±5,8

0,807ΔNTSS-9 -13,1% -15,8% -10,2%

∑Δ -38,7 -33,1% -31,9%

Примечание: Δ – величина относительного изменения показателя шкалы.
Note: Δ – a magnitude of a relative change in the scale indicator.
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телей в 1-й группе не наблюдалось – с 14,82 [10,16; 18,8] до
12,66 [10,3; 17,3] (р=0,375). При сравнении конечных
значений показателей NTSS-9 во 2-й группе было установ-
лено их более низкое значение, чем в 1-й группе (р=0,001).

Для оценки влияния меняющегося статуса сывороточ-
ного 25(ОН)D на изучаемые показатели оценочных шкал
исходно и через 24 нед приема колекальциферола в разных
дозах все пациенты (1-я группа + 2-я группа) были распре-
делены по уровню витамина D (табл. 4).

Нами установлено, что изменение динамики выражен-
ности неврологического дефицита и болевого синдрома у
всех пациентов с СД 2 (1-я группа + 2-я группа) было од-
нонаправленным в сторону уменьшения тяжести изучае-
мых параметров и не зависело от исходного уровня сыво-
роточного 25(ОН)D (см. табл. 4), однако статистически
значимые изменения показателей оценочных шкал по
группам были выявлены только во 2-й группе (см. табл. 3).

Корреляционный анализ позволил выявить связь между
выраженностью неврологического дефицита по шкале
NDS только с уровнем HbA1c (r= 0,352, p=0,003) и отсут-
ствие зависимостей с другими изучаемыми параметрами,
включая концентрацию 25(ОН)D.

Одним из важных вопросов компенсации дефицита/не-
достаточности витамина D остается вопрос дозировок. 
В настоящее время в Российской Федерации используются
различные формы колекальциферола, включая масляный и
водный растворы, таблетированные и капсулированные
формы. С учетом отсутствия колекальциферола в больших
дозах в форме таблеток и капсул, для насыщения больного в
условиях дефицита, согласно рекомендациям Российской
Ассоциации эндокринологов, предпочтение отдается вод-
ному или масляному растворам [14]. Биодоступность по-
следних форм практически одинакова, однако, в условиях
ожирения, наличия патологии печени или желчевыводя-
щих путей, водный раствор, содержащий мицеллирован-
ную форму колекальциферола, имеет преимущества перед
масляным раствором [15]. В нашем исследовании на фоне
терапии колекальциферолом как в дозе 5000 МЕ/нед, так и в
дозе 40 000 МЕ/нед наблюдалось повышение уровня
25(ОН)D в сыворотке крови. Однако на фоне терапии про-
филактическими дозами значения 25(ОН)D хоть и повыси-
лись, но у большинства больных остались в диапазоне недо-
статка, в то время как на фоне терапии в дозе 40 000 МЕ/нед
уровень 25(ОН)D нормализовался у всех больных, что под-
тверждает необходимость назначения больших, чем в об-
щей популяции, дозировок витамина D больным СД 2.

В последние годы довольно часто обсуждается возмож-
ная связь между статусом витамина D и массой тела [16].
Так, результаты одних из последних широкомасштабных
исследований VITAL [17] и D2d [18], где участники прини-
мали колекальциферол в суточных дозах в 2000 МЕ и 
4000 МЕ соответственно на протяжение более 2 лет, показа-
ли положительный эффект терапии витамином D на показа-
тель ИМТ. Было отмечено, что ИМТ снижался при исходно
незначительных отклонениях от нормы и не изменялся у
лиц с выраженным ожирением. В нашем исследовании была
выявлена отрицательная корреляционная связь между уве-
личением уровня 25(ОН)D и снижением ИМТ у больных,
получавших колекальциферол в дозе 40 000 МЕ/нед. При
этом снижение массы тела наблюдалось как у пациентов с
избыточной массой тела, так при выраженном ожирении.

Снижение массы тела на фоне терапии витамином D не-
редко сопровождается снижением НbA1c, уменьшением
выраженности инсулинорезистентности и улучшением
чувствительности тканей к инсулину [19, 20]. Оценка из-
менения уровня инсулинорезистентности не входила в за-
дачи настоящего исследования, а оценка уровня НbA1c от-
носилась к вторичной точке. Однако нами было установ-
лено, что на фоне терапии колекальциферолом в дозе 
40 000 МЕ/нед имело место снижение НbA1c без изменения

сахароснижающей терапии. Самостоятельный ли это эф-
фект витамина D или он опосредован через снижение массы
тела, говорить сложно, но, как и в других работах [21, 22], мы
установили корреляционные связи между повышением
уровня 25(ОН)D и снижением НbA1c у больных СД 2.

На фоне терапии нами выявлены уменьшение степени
выраженности неврологического дефицита и тенденция к
уменьшению болевого синдрома у больных, получавших
колекальциферол в супрафизиологичеких дозах. Получен-
ные корреляционные связи между показателями шкал
только с уровнем HbA1c при отсутствии связи со значени-
ем уровня 25(ОН)D подтверждают лишь возможную роль
терапии витамином D в улучшении метаболических пара-
метров у больных СД 2 и не доказывают его прямого эф-
фекта на состояние периферической нервной системы.
Поэтому мы считаем, что полученные результаты прове-
денного исследования: нормализация уровня 25(ОН)D в
сыворотке крови, снижение ИМТ и НbA1c, уменьшение
степени выраженности неврологического дефицита у
больных СД 2 на фоне отсутствия изменений в сахаросни-
жающей и сопутствующей терапии, выявленного в ходе
лечения колекальциферолом, – скорее всего, является
следствием улучшения метаболических параметров, а не
прямого эффекта витамина D.

Заключение
Результаты проведенного исследования показали воз-

можную роль дефицита витамина D как модифицируемо-
го фактора, влияя на который можно способствовать
улучшению параметров метаболизма глюкозы и степени
выраженности неврологического дефицита. Произошед-
шие снижение ИМТ и улучшение контроля гликемии 
(в виде уменьшения уровня НbA1c) на фоне нормализации
25(ОН)D в сыворотке крови подтверждают наличие
плейотропных эффектов у витамина D, что делает целесо-
образным не только определение уровня 25(ОН)D, но и
своевременную коррекцию дефицита у больных СД 2. Те-
рапия колекальциферолом в дозе 40 000 МЕ/нед, эквива-
лентная приему 5714 МЕ/сут, ассоциирована со снижени-
ем выраженности неврологического дефицита у больных
СД 2, однако длительность исследования 24 нед не позво-
ляет говорить о сохранении эффектов при более длитель-
ной терапии, что диктует необходимость проведения даль-
нейших исследований.
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