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Клиническая сомнология

Введение
Витамин D  – жирорастворимый 
стероидный  гормон, оказыва-
ющий широкий спектр биоло-
гических эффектов благодаря 
взаимодействию со  специфичес-
кими ядерными рецепторами [1]. 
Наиболее изученные функции ви-
тамина D относятся к  регуляции 
фосфорно-кальциевого  гомео
стаза. Однако в настоящее время 
имеются убедительные доказа-
тельства его значения для поддер
жания нормальной деятельности 
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Витамин D – стероидный гормон, который оказывает широкий спектр 
биологических эффектов, связанных с регуляцией не только  
фосфорно-кальциевого гомеостаза, но и сердечно-сосудистой, 
эндокринной, иммунной систем и психических функций. Результаты 
анатомических и физиологических исследований, подтверждающие 
функциональную роль витамина D в центральной нервной системе, 
указывают на его вероятное участие в регуляции сна. Изменения 
метаболизма витамина D описаны при различных нарушениях сна, 
включая синдром обструктивного апноэ сна, инсомнию, синдром 
беспокойных ног, избыточную дневную сонливость, что обосновывает 
возможность фармакологической нормализации уровня витамина D 
для коррекции нарушений сна. В статье представлены актуальные 
сведения о возможностях медикаментозной коррекции нарушений сна 
с помощью препаратов витамина D с учетом патофизиологических 
особенностей отдельных состояний.
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сердечно-сосудистой и эндокрин-
ной систем [2]. Новейшие данные 
указывают на  возможную роль 
витамина D в регуляции иммун-
ного ответа, аппетита и психичес-
ких функций, а также стволового 
контроля сна, для чего существу-
ют определенные анатомические 
предпосылки. Рецепторы к  вита-
мину D расположены в переднем 
и  заднем отделах  гипоталамуса, 
черной субстанции, центральном 
сером веществе среднего мозга, 
ядрах шва, ядрах ретикулярной 

формации [2]. Радиографическое 
исследование подтвердило спо-
собность витамина D связываться 
с участками головного мозга, регу-
лирующими сон [3]. 
История изучения физиологи-
ческой роли витамина D в  регу-
ляции сна начинается с  исследо-
вания N-HANES, проведенного 
в 2005–2006 гг. в США, когда была 
обнаружена взаимосвязь дефици-
та витамина D и  низкой продол-
жительности сна [4]. Указанная 
закономерность впоследствии 
подтвердилась в  популяционном 
исследовании A. Darling и соавт., 
но авторы не выявили ассоциации 
уровня витамина D с качеством сна 
(по данным Питтсбургского индек-
са качества сна) [5]. Тем не менее 
у  пациентов с  дефицитом вита-
мина D отмечалось субъективное 
ухудшение качества сна (по  дан-
ным Питтсбургского индекса ка-
чества сна) по сравнению с паци-
ентами, имеющими нормальный 
уровень витамина D [6]. 
В дальнейшем S. Gominak и соавт. 
описали улучшение качества сна 
при приеме препаратов витами-
на D после нормализации уровня 
25-гидроксивитамина D у  паци-
ентов с нарушениями сна [2]. Тот 
же автор наблюдал субъективное 
улучшение качества сна у  невро-
логических пациентов, принимав-
ших в течение трех месяцев ком-
бинацию витаминов D и В. Автор 
предполагает, что улучшения обус-
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ловлены благоприятным влиянием 
витаминов на микрофлору кишеч-
ника [7]. Полученные результаты 
подтвердились в двойном слепом 
плацебоконтролируемом иссле-
довании, в котором было установ-
лено, что прием витамина D в те-
чение восьми недель улучшает 
субъективное качество сна (по дан-
ным Питтсбургского индекса ка-
чества сна) и снижает латентность 
сна [8]. При этом различия между 
контрольной и опытной группами 
сохранялись после учета других 
влияющих факторов. 
Далее будут представлены акту-
альные сведения о  связи вита-
мина D и нарушений сна, а также 
рассмотрены возможности меди-
каментозной коррекции наруше-
ний сна с  помощью препаратов 
витамина D.

Витамин D при нарушениях 
сна в рамках отдельных 
нозологических единиц
Синдром обструктивного апноэ сна
Синдром обструктивного апноэ 
сна (СОАС)  – распространенное 
нарушение сна, характеризующе-
еся повторяющимися эпизодами 
полного или частичного прекра-
щения дыхания во сне вследствие 
обструкции верхних дыхательных 
путей. СОАС часто сопровождает-
ся нарушением липидного обмена 
и толерантности к глюкозе, подос-
трым воспалением, что характерно 
и для дефицита 25-гидроксивита-
мина D [9].
Данные о корреляции СОАС и из-
менения уровня 25-гидроксивита-
мина D, приведенные в отдельных 
работах, неоднозначны. N. Bozkurt 
и соавт. описали снижение уров-
ня 25-гидроксивитамина D у  па-
циентов с  СОАС по  сравнению 
с контрольной группой и взаимо-
связь тяжести СОАС, оценивае-
мой по индексу апноэ – гипопноэ, 
с  уровнем 25-гидроксивитами-
на D [9]. Похожие результаты были 
получены в  работе C. Kerley [10]. 
T. Mete и  соавт. установили, что 
у  пациентов с  СОАС уровень 
25-гидроксивитамина D не  от-
личается от  показателей в  конт-
рольной  группе, но  у пациентов 
с тяжелой степенью СОАС наблю-

дается значимое снижение уров-
ня 25-гидроксивитамина D [11]. 
E. Erden и соавт. обнаружили более 
низкий уровень 25-гидроксивита-
мина D по сравнению с контроль-
ной  группой только у  пациентов 
с СОАС тяжелой и средней степени 
тяжести, в то время как у пациен-
тов с СОАС легкой степени тяжес-
ти подобных отличий не наблюда-
лось [12]. Тем не менее U. Goswami 
и  соавт. не  подтвердили незави-
симого влияния низкого уровня 
25-гидроксивитамина D на СОАС 
у пожилых людей, тогда как основ-
ными факторами риска выступали 
высокий индекс массы тела и боль-
шая окружность шеи [13].
Похожие закономерности наблю-
даются и у пациентов детского воз-
раста. Так, низкий уровень 25-гид-
роксивитамина D коррелировал 
с высокой вероятностью выявле-
ния СОАС по данным Берлинского 
опросника и тяжестью СОАС, оце-
ниваемой по индексу апноэ – ги-
попноэ [14, 15]. Кроме того, у детей 
с  первичным храпом отмечался 
низкий уровень витамина D, ко-
торый ассоциировался с  увели-
ченным объемом тромбоцита, 
причем объем тромбоцита в свою 
очередь был связан с  уровнем 
С-реактивного белка. Это косвен-
но может свидетельствовать о воз-
можном вкладе активации воспа-
лительного ответа при дефиците 
витамина D в  развитие обструк-
ции дыхательных путей как одной 
из причин возникновения первич-
ного храпа [16]. 
S. Upala и  соавт. провели систе-
матический обзор и  метаанализ 
исследований, касающихся взаи-
мосвязи СОАС и  уровня 25-гид-
роксивитамина D, и подтвердили, 
что СОАС ассоциировался с низ-
ким или умеренно сниженным 
уровнем 25-гидроксивитами-
на D (до 30 нг/мл) [17]. С  учетом 
этих данных, с  одной стороны, 
можно предположить возможное 
благоприятное влияние препара-
тов витамина D на выраженность 
и течение СОАС и его осложнений. 
С  другой стороны, наблюдаемое 
снижение уровня витамина D при 
СОАС может быть вторичным из-
менением, обусловленным интер-

миттирующей гипоксией, как при 
хронической обструктивной бо-
лезни легких [17], или избыточной 
дневной сонливостью, что подроб-
но обсуждается ниже. 
Витамин D может оказывать ком-
плексное действие при СОАС, 
воздействуя на  различные зве-
нья патогенеза. Кратковременные 
эпизоды транзиторной систем-
ной  гипоксии при СОАС инду-
цируют окислительный стресс 
и воспалительный ответ, ведущий 
за собой каскад системных реак-
ций, точные механизмы которых 
в настоящее время изучены недо-
статочно [9]. У пациентов с СОАС 
повышены уровни фактора некро-
за опухоли альфа, интерлейкина 6, 
С-реактивного белка, связанных 
с индексом апноэ – гипопноэ [9, 15, 
18–20]. 
В свою очередь витамин D воздейс-
твует на важнейшие звенья пато-
генеза СОАС и снижает воспали-
тельный ответ за счет уменьшения 
выработки провоспалительных 
биологически активных веществ 
(интерлейкинов 1-бета, 2, 6, 8, ин-
терферона гамма, фактора некро-
за опухоли альфа) с последующим 
ингибированием пролиферации 
мононуклеаров и  Т-лимфоцитов 
[9]. Компенсация воспалительного 
ответа при СОАС под воздействи-
ем витамина D может приводить 
к  снижению некоторых проявле-
ний нарушений дыхания во сне. 
Показана способность витами-
на D улучшать чувствительность 
к  инсулину и  снижать цитокин-
опосредованный апоптоз бета-
клеток за счет непосредственно-
го влияния на синтез и функции 
провоспалительных цитокинов 
[9]. C. Kerley и соавт. установили, 
что у  пациентов с  СОАС и  инсу-
линорезистентностью уровень 
25-гидроксивитамина D был 
ниже, чем у  пациентов с  СОАС 
и  без инсулинорезистентности 
[10]. В клиническом исследовании 
с  применением препарата вита-
мина D у  пациентов, участвую-
щих в  программе поддержания 
метадоном, произошло улучше-
ние чувствительности к инсулину 
на  фоне увеличения сывороточ-
ного уровня витамина D и  улуч-
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шения качества сна, оцениваемого 
по Питтсбургскому индексу качес-
тва сна [21]. Следовательно, нельзя 
исключать возможности использо-
вания препаратов витамина D для 
профилактики развития инсули-
норезистентности при СОАС.
Описана способность препаратов 
витамина D нормализовать пока-
затели липидного обмена. В  пи-
лотном исследовании у пациентов 
с СОАС, принимавших витамин D3 
в течение 15 недель, на фоне воз-
растания сывороточного уровня 
25-гидроксивитамина D было по-
казано снижение липопротеинов 
низкой плотности и липопротеин-
ассоциированной фосфолипазы А2 
[22]. В клиническом исследовании 
с  использованием препарата ви-
тамина D у  пациентов, участву-
ющих в программе поддержания 
метадоном, улучшился липид-
ный профиль на фоне увеличения 
сывороточного уровня витами-
на D и  улучшения качества сна, 
оцениваемого по Питтсбургскому 
индексу качества сна [21]. Значит, 
витамин D может принимать учас-
тие в нормализации липидного об-
мена, нарушения которого харак-
терны для пациентов с СОАС.
Кроме того, пациенты с  дефици-
том витамина D и низкой продол-
жительностью сна имеют высокий 
риск развития ожирения [23, 24]. 
Широко известно влияние вита-
мина D на  регуляцию развития 
клеточных элементов. Описано 
снижение адипогенеза и пролифе-
рации фибробластов под воздейс-
твием витамина D [25–27].
Таким образом, использование пре-
паратов витамина D у  пациентов 
с  СОАС может рассматриваться 
в качестве способа улучшения толе-
рантности к глюкозе, нормализации 
липидного обмена, индекса массы 
тела, снижения воспалительного 
ответа и пролиферации тканей [9]. 
Однако в пилотном исследовании 
у пациентов с СОАС, принимавших 
витамин D3 в  течение 15  недель, 
на  фоне возрастания сывороточ-
ного уровня 25-гидроксивитами-
на D не  отмечалось изменений 
субъективных симптомов (в част-
ности, выраженности дневной 
сонливости по Эпвортской шкале 

сонливости) или изменений в ходе 
использования неинвазивной вен-
тиляции постоянным положитель-
ным давлением воздушного потока 
во время сна (СиПАП-терапия) 
[22]. Дальнейшие клинические ис-
следования с высоким уровнем до-
казательности требуются для оцен-
ки возможностей использования 
препаратов витамина D при СОАС. 

Инсомния
Инсомния подразумевает труд-
ности засыпания и  поддержания 
сна вопреки наличию удовлетво-
рительных условий и  мотивации 
для сна [28]. В  настоящее время 
патогенез инсомнии изучен недо-
статочно, однако многообразие 
механизмов развития данного на-
рушения указывает на  его муль-
тифакториальную природу [28]. 
Среди причин инсомнии выделя-
ют различные соматические и пси-
хопатологические нарушения. 
Особенно актуальны нарушения, 
связанные с эмоциями и настро-
ением (тревожность, стрессовое 
расстройство, депрессивное рас-
стройство), и  хронический боле-
вой синдром [28]. Известно, что 
эти расстройства, характерные для 
пациентов с инсомнией, могут со-
провождаться дефицитом витами-
на D [29–31]. 
При инсомнии также отмечается 
избыточная активация воспали-
тельного ответа [32, 33]. Кроме того, 
вероятная связь секреции мелато-
нина и изменения уровня метабо-
литов витамина D может указы-
вать на вклад в развитие инсомнии 
нарушений мелатонинергической 
регуляции, опосредованных дефи-
цитом витамина D [34–37]. Однако 
сведения о взаимосвязи синдрома 
инсомнии и  дефицита витами-
на D скудные. 
Проведя популяционное иссле-
дование, M.  Beydoun и  соавт. ус-
тановили, что низкий уровень 
25-гидроксивитамина D ассоции-
ровался с симптомами инсомнии 
[38]. W. Huang и  соавт. описали 
улучшение психических функций 
у  пациентов с  низким уровнем 
25-гидроксивитамина D, страдаю-
щих хроническим болевым синд-
ромом, на фоне приема препаратов 

витамина D [39]. В результате трех-
месячного лечения отмечалось 
улучшение качества жизни, по дан-
ным шкалы VR-36, и нормализа-
ция сна, что проявлялось лучшим 
результатом по  Питтсбургскому 
индексу качества сна, снижени-
ем латентности сна, увеличением 
продолжительности и эффектив-
ности сна. При этом наибольшие 
изменения отмечались в  под-
группе пациентов с  дефицитом 
25-гидроксивитамина D [39]. Тем 
не  менее в  рандомизированном 
контролируемом клиническом 
исследовании с  участием жертв 
землетрясений прием препаратов 
витамина D не привел к нормали-
зации сна [40]. Противоречивость 
обозначенных результатов дик-
тует необходимость проведения 
дальнейших исследований, в  ко-
торых изучались бы возможности 
применения витамина D при син-
дроме инсомнии.

Синдром беспокойных ног 
Актуальные сведения о патогенезе 
синдрома беспокойных ног подра-
зумевают нарушение дофаминер-
гической нейротрансмиссии [41], 
однако нельзя исключать вклад 
нарушений метаболизма витами-
на D в развитие указанного заболе-
вания. Считается, что 1,25-дигид-
роксивитамин D при воздействии 
на  дофаминергические нейро-
ны увеличивает экспрессию 
N-кадгерина, который участвует 
в нейрогенезе дофаминергических 
нейронов и в свою очередь регули-
рует экспрессию тирозингидрок-
силазы – фермента, лимитирующе-
го скорость синтеза дофамина [24].
T. Çakır и соавт. установили, что 
у  пациентов с  дефицитом вита-
мина D чаще встречается синд-
ром беспокойных ног, согласно 
диагностическим критериям 
Международной  группы изуче-
ния синдрома беспокойных ног, 
чем у  пациентов с  нормальным 
уровнем витамина D [6]. По  ре-
зультатам проведенного S. Wali 
и соавт. пилотного клинического 
исследования, прием препарата 
витамина D пациентами с  синд-
ромом беспокойных ног в  тече-
ние трех – восьми недель значимо 
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улучшал симптомы заболевания 
по данным Шкалы оценки тяжес-
ти синдрома беспокойных ног 
[42]. Дальнейшие исследования 
позволят уточнить возможность 
применения препаратов витами-
на D при синдроме беспокойных 
ног в  качестве средства, умень-
шающего проявления синдрома 
или его осложнений, вызванных 
увеличением латентности сна или 
развитием избыточной дневной 
сонливости [24].

Избыточная дневная сонливость
Избыточная дневная сонливость – 
симптом, широко распространен-
ный в популяции, он наблюдается 
у  30% населения и  зачастую со-
путствует различным заболевани-
ям, характеризующимся фрагмен-
тацией и низкой эффективностью 
сна, таким как СОАС, инсомния 
или синдром беспокойных ног [43]. 
Согласно результатам популяци-
онного исследования M.  Beydoun 
и  соавт., низкий уровень 25-гид-
роксивитамина D ассоциировался 
с  симптомами избыточной днев-
ной сонливости [38]. Аналогичные 
данные были получены в  работе 
D. McCarty и соавт., которые изу-
чали взаимосвязь избыточной 
дневной сонливости, оцениваемой 
по  Эпвортской шкале сонливос-
ти, и  уровня 25-гидроксивитами-
на D [44]. Авторы установили, что 
у пациентов с нормальным уровнем 
25-гидроксивитамина D степень 
избыточной дневной сонливости 
обратно коррелировала с  уров-
нем 25-гидроксивитамина D, тогда 
как у  пациентов с  дефицитом 
25-гидроксивитамина D отмеча-
лась прямая связь степени избы-
точной дневной сонливости с уров-
нем 25-гидроксивитамина D [44].
Следует отметить, что снижение 
уровня витамина D у  пациентов 
с избыточной дневной сонливос-
тью может рассматриваться в ка-
честве вторичных нарушений, 
возникающих из-за первичных на-
рушений сна.
Фрагментация сна при СОАС, ин-
сомнии, синдроме беспокойных 
ног и  др. вызывает избыточную 
дневную сонливость, которая спо-
собствует снижению повседнев-

ной активности человека и  пре-
имущественному нахождению 
его в  помещении [45]. При этом 
уменьшается воздействие дневно-
го света и как следствие снижается 
синтез предшественника витами-
на D в  коже [44–46]. Это пред-
положение подтверждает факт 
увеличения уровня 25-гидрокси-
витамина D на  фоне кратковре-
менной СиПАП-терапии [47].
Ввиду того что у темнокожих па-
циентов с  дефицитом 25-гидрок-
сивитамина D более выражены 
избыточная дневная сонливость 
и  дефицит 25-гидроксивитами-
на D [44, 48] по сравнению с бело-
кожими пациентами, нельзя ис-
ключить зависимости паттернов 
сна от пигментации кожи посред-
ством изменения метаболизма ви-
тамина D, опосредованного мела-
нинконцентрирующим гормоном. 
Однако в  настоящее время тре-
буется проведение исследований, 
уточняющих роль меланинконцен-
трирующего гормона в абсорбции 
витамина D в дневное время [49]. 
Интерес представляют клиничес-
кие случаи, описывающие улучше-
ние симптомов идиопатической 
избыточной дневной сонливости 
на  фоне приема препаратов ви-
тамина D. Клинический случай 
28-летней пациентки с гиперсом-
нией, страдающей хроническим 
болевым синдромом и  имею-
щей низкий уровень 25-гидрок-
сивитамина D (5,9 нг/мл), был 
описан D. McCarty и  соавт. [50]. 
После трехнедельного лечения 
препаратом 25-гидроксивита-
мина D в дозе 50 000 МЕ ежене-
дельно отмечалась положитель-
ная динамика, проявляющаяся 
нормализацией уровня 25-гид-
роксивитамина D (до 39 нг/мл), 
снижением болевого синдрома 
и улучшением качества сна по ре-
зультатам полисомнографии, 
Множественного теста латентнос-
ти сна и Эпвортской шкалы сон-
ливости [50]. K. Johnson и соавт. 
приводят аналогичный клиниче-
ский случай 61-летнего мужчи-
ны с  жалобами на  избыточную 
дневную сонливость и имеющего 
исходно низкий уровень 25-гид-
роксивитамина D (18,4 нг/мл) 

[51]. При лечении препаратами 
витамина D в  течение 14 недель 
нормализация уровня 25-гид-
роксивитамина D наблюдалась 
при почти полном исчезновении 
симптомов дневной сонливости 
[51]. Тем не  менее у  пациентов, 
проходящих  гемодиализ, прием 
препаратов витамина D, регист-
рируемый по  данным опросни-
ков, сопровождался увеличением 
показателей по Эпвортской шкале 
сонливости. Однако, по мнению 
авторов указанной работы, на-
блюдаемое явление могло быть 
статистическим артефактом [52].
Дефицит витамина D может со-
провождаться сонливостью при 
условии активации воспалитель-
ных каскадов, в которых участвуют 
вещества, регулирующие сон [44]. 
В  частности, известно об  обрат-
ной корреляции между уровнями 
фактора некроза опухоли альфа 
и  25-гидроксивитамина D [53]. 
Установлено участие фактора не-
кроза опухоли альфа в  развитии 
сонливости при СОАС [53, 54]. 
Дефицит витамина D также вза-
имосвязан с  повышением кон-
центрации NF-κB [55], который 
принимает участие в  регуляции 
активности простагландина D2 
[44]. Простагландин D2 считается 
самым сильным эндогенным снот-
ворным биологически активным 
веществом и регулирует гомеоста-
тическое давление сна в централь-
ной нервной системе [44, 56]. 
Таким образом, возможности кор-
рекции идиопатической дневной 
сонливости при дефиците витами-
на D требуют дальнейшего изуче-
ния в исследованиях с более высо-
ким уровнем доказательности.

Циркадианные нарушения
Несмотря на  широкую распро-
страненность заболеваний, сопро-
вождающихся циркадианными 
нарушениями сна и  дефицитом 
витамина D, таких как метаболи-
ческий синдром, сахарный диабет 
второго типа, сердечно-сосудис-
тые и  онкологические заболева-
ния [57], исследований по оценке 
витамина D при циркадианных 
нарушениях и его роли в их разви-
тии не проводилось. В то же время 
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можно предположить участие ви-
тамина D в  регуляции суточных 
ритмов, о  чем свидетельствует 
ряд исследований, указывающих 
на  суточные и  сезонные колеба-
ния секреции метаболитов вита-
мина D [35, 36]. Витамин D также 
может считаться одним из  до-
полнительных факторов, наряду 
с мелатонином, обусловливающих 
связь между нарушением ритма 
сна – бодрствования и минераль-
ного обмена [58]. Имеются данные 
о  взаимодействии мелатонина 
и витамина D, например, описана 
отрицательная корреляция между 
секрецией мелатонина и уровнем 
25-гидроксивитамина D у пациен-
тов с рассеянным склерозом [37]. 
Кроме того, косвенно об участии 
витамина D в регуляции различ-
ных процессов, подверженных 
суточным колебаниям, свидетель-
ствуют результаты исследования, 
в котором выявлена положитель-
ная корреляция между витами-
ном D и суточным профилем ар-
териального давления (ночным 
снижением) [59].

Витамин D при нарушениях 
сна в определенных когортах 
пациентов
Нарушения сна у пациентов 
с воспалительными заболеваниями
В  некоторых исследованиях по-
казана связь дефицита витами-
на D с  возрастанием риска и  не-
благоприятным исходом течения 
воспалительных заболеваний 
инфекционной и  аутоиммунной 
природы [60–62]. Как было указа-
но выше, витамин D принимает 
участие в снижении воспалитель-
ного ответа посредством регуля-
ции продукции воспалительных 
цитокинов [60]. Кроме того, ви-
тамин D снижает риск  развития 
аутоиммунных заболеваний бла-
годаря модуляции селекции лим-
фоцитов в  тимусе, увеличению 
чувствительности Т-лимфоцитов 
к сигналам клеточной гибели, ре-
гуляции развития и функции CD4+ 
регуляторных Т-лимфоцитов, 
а  также регуляции соотношения 
Т-хелперов и Т-супрессоров [63].
Один из механизмов нарколепсии 
первого типа – снижение концен-

трации орексина при аутоиммун-
ной дегенерации орексинерги-
ческих нейронов, обусловленной 
вовлечением CD4+ T-лимфоцитов 
[64]. Следовательно, можно пред-
положить, что изменение метабо-
лизма витамина D вносит вклад 
в  развитие этого заболевания. 
Однако сведения об уровне вита-
мина D у пациентов с нарколепсией 
также противоречивы. B. Carlander 
и соавт. отмечали снижение уровня 
25-гидроксивитамина D у пациен-
тов с нарколепсией и катаплексией 
по сравнению с контрольной груп-
пой здоровых лиц [65], а в анало-
гичном исследовании Y. Dauvilliers 
и соавт. не обнаружили указанных 
различий [66].
Известно, что воспалительные за-
болевания могут сопровождаться 
нарушениями сна, например избы-
точной дневной сонливостью или 
инсомнией [32]. При этом связь 
низкого уровня витамина D у па-
циентов с  эозинофильным эзо-
фагитом и  системной красной 
волчанкой с субъективным ухуд-
шением качества сна (использовал-
ся Питтсбургский индекс качества 
сна) [67, 68], а также положитель-
ные результаты рандомизирован-
ного исследования, свидетельству-
ющие об улучшении качества сна 
на фоне приема препаратов вита-
мина D3 у пациентов с хроничес-
кой крапивницей [69], свидетельс-
твуют о перспективах дальнейших 
исследований того, как метаболизм 
витамина D влияет на нарушения 
сна при данных нозологиях. 

Нарушения сна у пациентов 
пожилого возраста
Нарушения сна чрезвычайно рас-
пространены у  пациентов пожи-
лого возраста (с  частотой 50%) 
и  преимущественно представле-
ны инсомнией и  СОАС [70, 71]. 
По  результатам популяционных 
исследований, у  пожилых паци-
ентов установлена связь уровня 
25-гидроксивитамина D с  про-
должительностью сна (по данным 
опросников и  актиграфии) и  его 
эффективностью [72, 73]. E. Song 
и соавт. предположили, что дефи-
цит витамина D играет роль в раз-
витии когнитивной дисфункции 

при нарушениях сна у  пожилых 
пациентов [74]. Авторы обнару-
жили, что у пожилых пациентов 
с  сердечной недостаточностью 
дефицит витамина D ассоцииро-
вался с когнитивной дисфункцией 
и  низким качеством сна (приме-
нялся Питтсбургский индекс ка-
чества сна), причем когнитивная 
дисфункция при дефиците вита-
мина D была вызвана именно низ-
ким качеством сна [74]. 

Нарушения сна при состояниях, 
вызванных изменением активности 
половых гормонов
Несмотря на данные о связи уровня 
витамина D с показателями, харак-
теризующими качество сна в общей 
популяции, существуют сведения 
о  закономерностях в  регуляции 
сна, обусловленных экспрессией 
половых  гормонов. В  частности, 
описана взаимосвязь продолжи-
тельности сна с  низким уровнем 
25-гидроксивитамина D у мужчин 
разного возраста [30] и  девушек-
подростков [75]. 
C. Liguori и  соавт. установили, 
что у мужчин с СОАС отмечался 
рост уровня 25-гидроксивитами-
на D на фоне семидневной СиПАП-
терапии, тогда как у женщин ука-
занных изменений не наблюдалось 
[47]. Авторы объясняют это воз-
можным изменением уровня ви-
тамин-D-связывающего белка при 
снижении гипоксии в зависимости 
от экспрессии половых гормонов, 
что требует дальнейшего изуче-
ния. Кроме того, половые разли-
чия в  изменении концентрации 
витамина D могут быть обусловле-
ны различной степенью регуляции 
воспалительного ответа половы-
ми гормонами [76]. Так, у мужчин 
с  СОАС предполагается высокий 
базовый уровень С-реактивного 
белка, тогда как у  женщин при 
достаточной секреции эстрогенов 
он низкий. Поэтому меньше веро-
ятность того, что женщины хоро-
шо ответят на  кратковременную 
СиПАП-терапию [76].
У 76% женщин во время беремен-
ности отмечаются нарушения сна 
[77], которые в свою очередь могут 
сопровождаться изменениями 
воспалительного ответа [78], что 
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Результаты использования препаратов витамина D при нарушениях сна по данным различных исследований
Автор Уровень исследования Исследуемая когорта Назначение Динамика 

качества сна
Метод диагностики

D. McCarty, 
2010 [50] 

Клинический случай Пациент с гиперсомнией 
на фоне хронического 
болевого синдрома 
и дефицита витамина D

50 000 МЕ витамина D 
еженедельно в течение трех недель

Улучшение Полисомнография, 
Эпвортская шкала 
сонливости

W. Huang, 
2013 [39]

Клиническое 
исследование

Пациенты 
с низкими уровнями 
25-гидроксивитамина D, 
страдающие 
хроническим болевым 
синдромом

1200 МЕ 25-гидроксивитамина D 
в течение трех месяцев, 
если исходный уровень 
25-гидроксивитамина D составлял 
20–29 нг/мл, или по 50 000 МЕ 
еженедельно, если уровень 
25-гидроксивитамина D < 20 нг/мл

Улучшение Питтсбургский 
индекс качества сна

A. Rorie, 
2014 [69] 

Двойное слепое 
контролируемое 
рандомизированное 
клиническое 
исследование

Пациенты с хронической 
крапивницей

4000 МЕ витамина D3 в день 
в течение 12 недель в сравнении 
с 600 МЕ витамина D3 в день 
в течение 12 недель

Улучшение Шкала тяжести 
симптомов 
крапивницы 

S. Slow 
и соавт., 
2014 [40]

Двойное слепое 
плацебоконтролируемое 
рандомизированное 
клиническое 
исследование

Жертвы землетрясений 200 000 МЕ витамина D3 
ежемесячно в течение двух 
месяцев, затем 100 000 МЕ 
витамина D3 ежемесячно в течение 
18 месяцев в сравнении с плацебо

Отсутствие 
динамики

Данные опроса

K. Johnson, 
2015 [51] 

Клинический случай Пациент с избыточной 
дневной сонливостью 
на фоне дефицита 
витамина D

Эргохолекальциферол 
по 50 000 МЕ в неделю в течение 
восьми недель, далее витамин D 
по 1000 МЕ ежедневно

Улучшение Данные опроса

E. Leblanc, 
2015 [83] 

Плацебоконтролируемое 
клиническое 
исследование

Пациенты в менопаузе 1000 мг кальция и 400 МЕ 
витамина D при среднем периоде 
наблюдения 5,7 года в сравнении 
с плацебо

Отсутствие 
динамики

Шкала оценки 
бессонницы проекта 
Women’s Health 
Initiative 

S. Wali,  
2015 [42]

Плацебоконтролируемое 
клиническое 
исследование

Пациенты с синдромом 
беспокойных ног

28 000 МЕ витамина D в неделю 
в течение трех – восьми недель 
в сравнении с плацебо

Улучшение Шкала оценки 
тяжести синдрома 
беспокойных ног

S. Gominak, 
2016 [7] 

Когортное исследование Пациенты 
с неврологической 
патологией

Комбинация препаратов 
витамина В и витамина D

Улучшение Данные опроса

C. Mason, 
2016 [84] 

Двойное слепое 
плацебоконтролируемое 
рандомизированное 
клиническое 
исследование

Пациенты в менопаузе 
на фоне ожирения

Витамин D3 по 2000 МЕ в день 
в течение 12 месяцев в сравнении 
с плацебо 

Отсутствие 
динамики

Питтсбургский 
индекс качества сна

A. Ghaderi, 
2017 [21] 

Двойное слепое 
плацебоконтролируемое 
рандомизированное 
клиническое 
исследование

Пациенты, участвующие 
в программе 
поддержания метадоном

Витамин D по 50 000 МЕ каждые 
две недели в течение 12 недель 
в сравнении с плацебо

Улучшение Питтсбургский 
индекс качества сна

C. Kerley, 
2017 [22]

Двойное слепое 
плацебоконтролируемое 
рандомизированное 
клиническое 
исследование

Пациенты с СОАС Витамин D3 по 4000 МЕ в день 
в течение 15 недель в сравнении 
с плацебо

Отсутствие 
динамики

Эпвортская шкала 
сонливости

M. Majid 
и соавт., 
2017 [8] 

Двойное слепое 
плацебоконтролируемое 
рандомизированное 
клиническое 
исследование

Пациенты молодого 
и среднего возраста

50 000 МЕ витамина D один раз 
в две недели в течение восьми 
недель в сравнении с плацебо

Улучшение Питтсбургский 
индекс качества сна
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диктует необходимость поиска 
новых безопасных патогенетичес-
ких подходов к лечению. Сведения 
о  возможной роли витами-
на D в регуляции сна у беременных 
противоречивы. T. Cheng и соавт. 
описали взаимосвязь уровня вита-
мина D с качеством сна и приемом 
пищи в  ночное время во втором 
триместре гестации [79]. Однако 
в исследовании S. Gunduz и соавт., 
несмотря на дефицит витамина D, 
у 81% женщин с нарушениями сна 
(по данным Питтсбургского индек-
са качества сна) в последнем три-
местре беременности не подтвер-
дилась ассоциация нарушений сна 
с уровнем витамина D [80]. 
Сведения о  нарушениях сна (за-
труднении засыпания и поддержа-
ния сна, частых ночных и ранних 
пробуждениях) у женщин в мено-
паузе при изменении уровня вита-
мина D также неоднозначны [81]. 
A. Darling и соавт. установили, что 
эффективность сна коррелирует 
с  сывороточным уровнем вита-
мина D у женщин в менопаузе [5]. 
Кроме того, у женщин в менопау-
зе описана связь между приемом 
витамина D в  качестве пищевой 
добавки и изменением циркадиан-
ных ритмов. В частности, извест-
но, что более поздняя акрофаза 
сна наблюдается при употребле-
нии большего количества витами-
на D [82]. 

Тем не  менее клинические ис-
следования препаратов вита-
мина D у  женщин в  менопаузе 
не  подтверждают возможность 
улучшения качества сна [83, 84]. 
Было проведено двойное слепое 
плацебоконтролируемое рандо-
мизированное клиническое ис-
следование с  участием женщин 
в менопаузе, страдающих ожире-
нием и  проходящих программу 
снижения массы тела. У женщин, 
имевших наибольшую динамику 
25-гидроксивитамина D за 12 меся-
цев, появились жалобы на ухудше-
ние общего качества сна с необхо-
димостью приема препаратов для 
поддержания сна [84].
Увели чение сывороточного 
у ровня 25-гидроксивита ми-
на D на фоне приема препаратов 
витамина D сопровождается сни-
жением концентрации эстрадиола 
и прогестерона у молодых женщин 
[85] и тестостерона у мужчин [86]. 
Это может быть обусловлено вза-
имодействием витамина D с гор-
монами гипоталамуса, регуляцией 
активности ароматазы посредс-
твом модуляции метаболизма 
кальция или непосредствен-
ным контролем экспрессии  гена 
ароматазы [85, 87]. И  избыток, 
и  недостаток половых  гормонов 
могут приводить к  нарушениям 
продолжительности, архитек-
туры и  циркадианной ритмики 

сна. Таким образом, отсутствие 
единого понимания взаимосвя-
зи витамина D и  нарушений сна 
с  учетом различной экспрессии 
половых гормонов диктует необ-
ходимость новых исследований.

Заключение
Патологические изменения мета-
болизма витамина D могут быть 
одной из причин нарушений сна 
или их осложнений. В  свою оче-
редь препараты витамина D могут 
оказаться перспективными для 
коррекции нарушений сна за счет 
способности снижать воспали-
тельный ответ, уменьшать синтез 
эндогенных снотворных биоло-
гически активных веществ, нор-
мализовать дофаминергическую 
нейротрансмиссию, углеводный 
и  жировой обмен и  сдерживать 
пролиферацию (рисунок). Тем 
не  менее возможность исполь-
зования препаратов витами-
на D в коррекции нарушений сна 
у  отдельных  групп пациентов 
или при определенных нозологи-
ях требует уточнения (таблица). 
Следовательно, существует не-
обходимость в  дальнейших ис-
следованиях с  высоким уровнем 
доказательности, направленных 
на  расширение понимания тера-
певтических эффектов при назна-
чении препаратов витамина D па-
циентам с нарушениями сна.  

Возможные механизмы действия препаратов витамина D при нарушениях сна

Витамин D

Снижение синтеза 
эндогенных 
снотворных 

биологически 
активных веществ

Улучшение 
чувствительности 

к инсулину
Нормализация 

липидного обмена
Сдерживание 

пролиферации 

Нормализация 
дофаминергической 
нейротрансмиссии

Взаимосвязь 
с секрецией 
мелатонина

Синдром 
обструктивного 

апноэ сна

Избыточная 
дневная 

сонливость
Инсомния Циркадианные 

нарушения

Синдром 
беспокойных ног

Снижение 
активности 

воспалительных 
реакций
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Vitamin D is a steroid hormone that exerts a wide spectrum of biological effects associated not only with 
the control of phosphorus and calcium homeostasis, but also with the regulation of cardiovascular, endocrine 
and immune system and psychic functions. The data from anatomical and physiological studies confirming 
the functional role of vitamin D in the central nervous system point out the role of vitamin D in sleep homeostasis. 
The changes of vitamin D metabolism were described in various sleep disorders including obstructive sleep 
apnea, insomnia, restless leg syndrome, excessive daytime sleepiness and may substantiate opportunities 
of pharmacological normalization of vitamin D levels for the control of sleep disorders. This review article 
summarizes the current knowledge of the opportunities for the pharmacological therapy with vitamin D 
medications for sleep disorders with the consideration of the pathophysiological features of separate states.
Key words: vitamin D, 25-hydroxyvitamin D, vitamin D3, sleep disorders, pharmacotherapy


