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Витамин Д традиционно 
относят к  группе жиро-
растворимых витаминов. 

Известно, что он участвует в каль-
циево-фосфорном обмене и вли-
яет на  минеральную плотность 
костной ткани, поэтому широко 
применяется для профилактики 
и лечения рахита у детей, остео-
пороза у взрослых [1, 2]. 
Витамин Д не является классичес-
ким витамином, так как биологи-
чески неактивен. В результате двух 
последовательных реакций гидрок-
силирования в печени и почках он 
превращается в  1,25-дигидрокси-
витамин Д3 (кальцитриол – актив-
ная гормональная форма). Данная 
форма витамина Д оказывает раз-
личные биологические эффекты, 
взаимодействуя со специфическими 
рецепторами (Vitamin D Receptors – 
VDR), локализованными в  ядрах 
клеток многих тканей и  органов, 
в связи с чем и получила название 
«Д-гормон» [3–5]. К  неклассичес-
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ким его эффектам относят тормо-
жение клеточной пролиферации 
и  ангиогенеза, стимуляцию про-
дукции инсулина и кателицидинов 
(противомикробных пептидов), 
ингибирование продукции ренина, 
противовоспалительный, антибак-
териальный, противораковый, ан-
тигипертензивный и др. [6, 7]. 
Д-гормон является регулятором 
женской репродуктивной системы. 
Снижение его уровня ассоцииру-
ется с неэффективностью терапии 
эндометриоза и синдрома поликис-
тозных яичников (СПКЯ), беспло-
дием, отрицательным результатом 
применения вспомогательных реп-
родуктивных технологий (ВРТ), 
невынашиванием беременности, 
развитием плацентарной недоста-
точности, преэклампсии, наруше-
нием сократительной активности 
матки, увеличением риска неза-
планированного кесарева сечения, 
отрицательным влиянием на адап-
тацию новорожденного с  после-

дующим развитием и увеличением 
заболеваемости в  течение жизни 
[8–10]. 
Необходимо отметить, что стиму-
ляция фермента CYP24A1 (24-гид-
роксилазы), который превращает 
кальцитриол в неактивную, водо-
растворимую форму кальцитро-
евой кислоты, в  дальнейшем вы-
водимой из  организма с  желчью, 
ограничивает образование актив-
ной формы витамина [11].
Перечисленные ранее функции 
Д-гормона обусловлены способнос-
тью генерировать и модулировать 
биологические реакции в  тканях-
мишенях за счет регуляции транс-
крипции генов [12, 13]. 
Рецептор витамина Д относится 
к семейству ядерных рецепторов, 
необходимых для реализации 
действия стероидных  гормонов 
(тестостерона, эстрадиола, кор-
тизола, альдостерона). Ретиноид-
ный X-рецептор (RXR) – ядерный 
рецептор к  витамину А  является 
содружественным VDR. Образо-
ванный этими рецепторами комп-
лекс «VDR  – RXR» в  присутс-
твии активной формы витамина 
Д (1,25(OH)2Д) связывается с  со-
ответствующим участком  генома 
и запускает механизм транскрип-
ции генов с последующей трансля-
цией соответствующих белковых 
молекул, что приводит к  синтезу 
белков, определяющих течение ме-
таболических процессов в клетках 
и тканях [3–5].
Выявление и изучение локуса ДНК, 
к  которому прикрепляется комп-
лекс «VDR – RXR» (ассоциирован-
ный с 1,25(OH)2Д), позволило рас-
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шифровать многие гены, имеющие 
отношение к реализации воздейст-
вия витамина Д. Одна часть генов 
активируется непосредственно 
и быстро, другая – опосредованно 
и в течение нескольких часов или 
суток. Установлено, что Д-гор-
мон регулирует экспрессию около 
3%  генома человека (более тыся-
чи генов, локализованных в разных 
хромосомах) [11].
На женскую репродуктивную сис-
тему Д-гормон воздействует опос-
редованно, через стимуляцию 
синтеза стероидных гормонов (эст-
рогенов, прогестерона, тестостеро-
на), которые необходимы для пра-
вильного созревания фолликулов 
и эндометрия [2].
В  настоящее время установлено, 
что витамин Д также влияет на те-
чение ряда гинекологических забо-
леваний [1].
Согласно результатам крупного 
проспективного когортного иссле-
дования здоровья медицинских сес-
тер – Nurses’ Health Study II (США), 
включавшего 70 566 женщин, уро-
вень 25(OH)Д обратно коррели-
ровал с  частотой встречаемости 
эндометриоза. Так, у  пациенток, 
у которых уровень 25(OH)Д нахо-
дился в верхнем квартиле, частота 
случаев выявления эндометриоза 
была на 24% меньше, чем у женщин, 
у которых уровень 25(OH)Д нахо-
дился в пределах нижнего квартиля 
(отношение риска 0,76 при 95%-ном 
доверительном интервале 0,60–0,97, 
p = 0,004) [14].
Антипролиферативный, проти-
вовоспалительный и  иммуно-
модулирующий эффекты вита-
мина Д обусловлены влиянием 
на  синтез воспалительных ци-
токинов  – препятствует транс-
крипции ряда  генов цитокинов, 
таких как интерлейкин 1 и 6, фак-
тор некроза опухоли альфа, или 
подавляет факторы транскрип-
ции, участвующие в  генерации 
цитокинов. Дефицит витамина 
Д вызывает системный воспали-
тельный ответ, который является 
основной причиной развития эн-
дометриоза. 
Вследствие выраженного болевого 
синдрома при эндометриозе тре-
буется прием нестероидных про-

тивовоспалительных препаратов 
(НПВП). Проведенное в 2012 г. ис-
следование эффективности вита-
мина Д у пациенток с первичной 
дисменореей показало, что он до-
стоверно снижает выраженность 
боли после приема однократной 
дозы 300 000 МЕ (p < 0,001). Таким 
образом, у пациенток с эндомет-
риозом терапия препаратами ви-
тамина Д позволяет снизить дозу 
НПВП или вообще отказаться 
от них [13, 14].
Анализ результатов многочис-
ленных исследований о  влиянии 
дефицита витамина Д на дисфунк-
цию тазового дна, проведенный 
H. Aydogmus и U.S. Demirdal (2018), 
показал, что дефицит данного вита-
мина вызывает значительное сни-
жение силы мышц тазового дна, 
однако достоверной корреляции 
между указанными состояниями 
не обнаружено [15].
Очень часто причиной ановуля-
ции и  женского бесплодия явля-
ется СПКЯ. Согласно результатам 
последних исследований, дефицит 
витамина Д встречается у 67–85% 
пациенток с СПКЯ. 
Витамин Д влияет на  чувстви-
тельность тканей к  инсулину по-
средством стимуляции экспрессии 
рецепторов инсулина в  клетках 
и  увеличения внеклеточного 
кальция, который необходим для 
инсулинопосредованных внут-
риклеточных процессов в  инсу-
линзависимых тканях. Кроме того, 
он находится в тесной взаимосвязи 
с половыми стероидами, которые 
также влияют на экспрессию генов 
инсулинового рецептора и  его 
чувствительность. Дефицит ви-
тамина Д приводит и к дефициту 
половых гормонов, что обусловли-
вает нарушение соотношения жи-
розапасающих (пролактин, инсу-
лин, кортизол) и жиросжигающих 
(гормон роста, катехоламины, по-
ловые  гормоны, тиреоидные  гор-
моны) факторов. Вследствие разви-
тия и прогрессирования ожирения 
уменьшаются уровень циркулиру-
ющего в  крови 25(ОН)Д (за счет 
повышенного захвата жировой 
тканью) и скорость гидроксилиро-
вания в  печени (за счет жирово-
го гепатоза) [16].

Терапевтический эффект коррек-
ции дефицита витамина Д у паци-
енток с высоким риском объемных 
образований матки и бесплодием 
был подтвержден в  исследовани-
ях с  участием как животных, так 
и людей [3].
Установлена связь между де-
фицитом витамина Д и  риском 
невынашивания беременности 
у  пациенток после ВРТ (экстра-
корпорального оплодотворе-
ния). Так, у  женщин с  уровнем 
25(OH)Д ≥ 30 нг/мл (75 нмоль/л) 
частота наступления беремен-
ности была значительно выше 
по  сравнению с  женщинами 
с  недостаточностью такового  – 
52,5 против 34,7%, p < 0,001 [10].
У  женщин, участвовавших в  про-
граммах ВРТ с  переносом до-
норских яйцеклеток, уровень 
25(OH)Д > 30 нг/мл (75 нмоль/л) 
ассоциировался с  более высоким 
числом случаев наступления бере-
менности, а  также большим коли-
чеством рожденных детей – 31 про-
тив 59% пациенток с  нормальным 
уровнем витамина Д. Результаты 
этого исследования продемонстри-
ровали естественную фертильность 
как у бесплодных, так и фертильных 
женщин (доноров яйцеклеток). Ви-
тамин Д реализует свой эффект как 
на фертильность (посредством вли-
яния на структуру и рецептивность 
эндометрия), так и на биологический 
материал (яйцеклетку) донора [3].
Витамин Д регулирует эндометри-
альную экспрессию гена HOXA10, 
с помощью разных молекулярных 
и цитокиновых механизмов участ-
вует во взаимодействии эмбриона 
и  эндометрия, улучшая имплан-
тацию первого. Восполнение де-
фицита витамина Д является не-
обходимым условием достижения 
и поддержания нормальной концен-
трации 25(OH)Д в сыворотке крови. 
Измерение уровня 25(OH)Д являет-
ся обязательным условием как для 
подбора начальной дозы препара-
тов витамина группы Д, так и оцен-
ки достаточности его восполнения 
на фоне терапии [7].
Целью лечебной тактики при под-
твержденном дефиците витами-
на Д является быстрая коррекция 
его уровня до целевых значений 
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(> 40 нг/мл) и дальнейшее его под-
держание [7].
Токсичность витамина Д – редкое 
явление. Таковая связана со  слу-
чайным или намеренным упот-
реблением чрезмерно больших 
количеств вещества. В исследова-

нии, проведенном R. Vieth и соавт., 
продемонстрировано отсутствие 
токсичности после назначения хо-
лекальциферола в дозе 28 000 МЕ/
нед свыше шести месяцев [17]. 
R. Heaney и соавт. установили, что 
прием препарата группы Д в дозе 

5000 и  10 000 МЕ/сут в  течение 
20 недель не  вызывал  гиперкаль-
циемии ни у одного из участников 
исследования, что подтвержда-
ет рациональность максимально 
допустимой дозы для взрослых  – 
10 000 МЕ/сут [11, 17].  
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