
Введение
Традиционные представления 
о  витамине D связаны прежде 
всего с его ключевой ролью в фос-
форно-кальциевом гомеоста-
зе и  влиянием на минеральную 
плотность костной ткани. Однако 
в отличие от других витаминов он 
не является витамином в класси-
ческом понимании этого термина, 
поскольку поступает в организм 
в неактивной форме и только за 
счет двухступенчатого метабо-
лизма превращается в активную 
гормональную форму [1].
Витамин D оказывает разнооб-
разные биологические эффекты 
благодаря взаимодействию со 
специфическими рецепторами, 
локализованными в  ядрах кле-
ток многих тканей и органов, что 
также отличает его от традици-
онных витаминов. Термин «вита-
мин D» объединяет группу сход-
ных по химическому строению 
форм витамина D, относящихся 
к классу сексостероидов, – D1, D2, 
D3, D4, D5. Только D3 рассматри-
вают как истинный витамин D. 
Другие представители этой груп-
пы считаются его модифициро-
ванными производными [1]. 
В отличие от других витами-
нов к активной форме витамина 
D в клетках различных органов 
и тканей (головного мозга, пред-
стательной и  молочной желез, 
кишечника, иммунокомпетент-

Витамин D как новый стероидный 
гормон и его значение для мужского 
здоровья

С.Ю. Калинченко1, 2, И.А. Тюзиков1, Д.А. Гусакова1, 3, Л.О. Ворслов2, 
Ю.А. Тишова1, 2, Е.А. Греков1, А.М. Фомин1, 2

Адрес для переписки: Игорь Адамович Тюзиков, info@proandro.ru

В статье на основании последних научных данных и результатов 
собственных клинических исследований проанализированы проблемы 
мужского здоровья, обусловленные дефицитом витамина D, который, 
исходя из современных представлений, следует рассматривать как 
гормон D. Дефицит гормона D – новая неинфекционная эпидемия 
XXI века, и с патофизиологической точки зрения роль недостаточности 
гормона D в развитии мужского гипогонадизма, ожирения, 
инсулинорезистентности, сахарного диабета 2 типа, саркопении, 
депрессии доказана. Все перечисленные гормонально-метаболические 
проблемы достоверно повышают риск смерти в мужской популяции. 
Это означает, что дефицит/недостаточность гормона D негативно 
отражается на качестве и продолжительности жизни мужчин. Кроме 
того, доказана тесная патогенетическая связь между нарушениями 
метаболизма гормона D и некоторыми андрологическими заболеваниями 
(мужским бесплодием, хроническим простатитом и хронической 
болью, доброкачественной гиперплазией и раком предстательной 
железы). Следовательно, раннее выявление и своевременная коррекция 
дефицита/недостаточности гормона D у мужчин представляются 
весьма эффективной фармакотерапевтической стратегией для 
патогенетической профилактики и лечения гендерных мужских 
заболеваний, включая андрологические, поскольку современные 
стандартные методы не всегда приводят к эффективным результатам.

Ключевые слова: витамин (гормон) D, тестостерон, ожирение, 
инсулинорезистентность, сахарный диабет 2 типа, дефицит витамина 
(гормона) D, мужское бесплодие, хронический простатит,  
доброкачественная гиперплазия предстательной железы,  
рак предстательной железы

1 Клиника 
профессора  

Калинченко  
(Москва)

2 Российский 
университет  

дружбы  
народов

3 Научно-
исследовательский  

институт  
урологии  

им. Н.А. Лопаткина – 
филиал  

Федерального  
медицинского 

исследовательского  
центра  

им. П.А. Герцена 

38
Эффективная фармакотерапия. 27/2015 

Обзор



ных клеток) выявлены специфи-
ческие рецепторы. Особенности 
метаболизма витамина D и  на-
личие тканевых ядерных ре-
цеп торов к  1-а л ьфа , 25 -д и-
гидроксивитамину D3, называ-
емых рецепторами к  витами-
ну D (vitamin D receptors – VDR), 
позволяют рассматривать ви-
тамин D как активный гормон, 
работающий в  рамках эндок-
ринной системы D-гормона. 
Функции этой системы заклю-
чаются в  способности генери-
ровать и  модулировать био-
логические реакции более чем 
в 40 тканях-мишенях путем регу-
ляции транскрипции генов (мед-
ленный геномный механизм) 
и  быстрых негеномных молеку-
лярно-клеточных реакций. При 
этом активными компонентами 
D-эндокринной системы явля-
ются лишь сам D-гормон и гид-
роксилирующие ферменты [2]. 
Биологическое действие витами-
на D опосредуется через специ-
фические D-рецепторы, которые 
распределены в  различных тка-
нях [3, 4]. Витамин D связывает-
ся с ядерным D-рецептором, что 
способствует гетеродимеризации 
Х-рецепторов ретиноидов. Это 
в  свою очередь приводит к  свя-
зыванию витамина D с промотор-
ными локусами генов-мишеней 
[5]. D-рецепторы также взаимо-
действуют с другими транскрип-
ционными факторами, например 
белками и ко-активатором транс-
крипции и кальцийсвязывающи-
ми белками [6]. Это медленный ге-
номный путь, который приводит 
к  изменениям в  транскрипции 
гена в течение нескольких часов 
и дней [7]. Другой путь взаимо-
действия с D-рецептором – быс-
трый негеномный, который реа-
лизуется на поверхности клетки 
и  способствует более быстрому 
реагированию генов – в течение 
нескольких секунд и минут [8]. 

Витамин D как активный 
метаболический гормон D
Витамин D является жирорас-
творимым витамином, который 
естественным образом присутс-
твует в ограниченном количестве 
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Рис. 1. Классические и неклассические эффекты витамина (гормона) D
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продуктов питания. В  организ-
ме человека он вырабатывается 
только при определенных усло-
виях  – при попадании ультра-
фиолетовых солнечных лучей на 
кожу.
Витамин D, образующийся под 
воздействием ультрафиолетовых 
солнечных лучей, получаемый 
из продуктов питания и  в  виде 
добавок к  пище, биологически 
инертен. Для активации в  ор-
ганизме он должен пройти два 
процесса гидроксилирования. 
Первый происходит в печени: ви-
тамин D преобразуется в 25-гид-
роксивитамин D  – 25(OH)D, 
или кальцидиол. Второе гид-
роксилирование происходит 
преимущественно в  почках, 
и его результатом является син-
тез физиологически активного 
1,25-дигидроксивитамина D  – 
1,25(OH)2D, или кальцитриола [9].
Несмотря на то что роль и основ-
ные функции витамина D извес-
тны давно (профилактика рахита 
у детей, участие в фосфорно-каль-
циевом обмене), спектр знаний 
о  нем в  последнее время значи-

тельно расширился. Сегодня из-
вестно, что витамин  D, по сути 
будучи гормоном  D, необходим 
для поддержания физиологичес-
ких процессов и  оптимального 
состояния здоровья. Рецепторы 
к  витамину D присутствуют 
в  большинстве клеток и  тканей 
организма человека. К  биоло-
гическим функциям витамина 
(гормона) D относят торможение 
клеточной пролиферации и  ан-
гиогенеза, стимуляцию продук-
ции инсулина и  кателицидинов 
(антимикробных пептидов), ин-
гибирование продукции ренина, 
противовоспалительное, антиги-
пертензивное и другие действия 
[1, 2, 9] (рис. 1). 
В детском и  юношеском возрас-
те адекватные уровни витами-
на (гормона) D необходимы для 
обеспечения роста клеток, фор-
мирования скелета и роста. Как 
показали последние эпидемио-
логические и  эксперименталь-
ные данные, низкий уровень ви-
тамина (гормона) D тесно связан 
с общей смертностью, развитием 
сердечно-сосудистых и онкологи-
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ческих заболеваний (в основном 
рака молочной железы, простаты 
и  толстого кишечника), артери-
альной гипертензии, саркопе-
нии, метаболического синдрома, 
а также инсулинорезистент ности 
и  са харного диабета (СД) 
1 и 2 типов у взрослых [10–18]. 

Дефицит витамина (гормона) D – 
новая метаболическая 
пандемия XXI века
Дефицит витамина (гормона) D, 
который является новой неин-
фекционной пандемией XXI века 
среди взрослого населения, про-
живающего севернее 35-й парал-
лели, обусловлен резким сни-
жением периода пребывания на 
солнце [2, 9].
У жителей северных стран, где 
имеют место существенные се-
зонные различия в уровне естес-
твенной освещенности, уровень 
витамина (гормона) D в  крови 
снижается в темные зимние ме-
сяцы, достигая максимальной 
концентрации в  течение лета. 
При этом пик рождаемости от-
мечается весной [19]. Подобный 
парадокс можно объяснить, 
в  частности, сезонными изме-
нениями гипоталамо-гипофи-
зарной системы и  нейротранс-
м и т теров головного мозг а 
(серотонина, дофамина и эндо-
генных опиоидов) [19].
Данные о  частоте дефицита ви-
тамина (гормона) D в популяции 
в  целом неоднозначные, что во 
многом обусловлено географией 
района исследования, уровнем 
годовой инсоляции, климатом, 
характером и  привычками пи-
тания. Однако доподлинно из-
вестно, что свыше 50% людей 
в мире имеют дефицит витами-
на (гормона) D, среди пожилых 
людей этот показатель достига-
ет 80–90%. Кроме того, уровень 
25(ОН)D с возрастом снижается 
даже у тех, кто проживает в ре-
гионах с  достаточным уровнем 
инсоляции [2, 9].
Россияне относятся к  группе 
высокого риска в  отношении 
дефицита витамина (гормо-
на) D в силу указанных географи-
ческих факторов. На сегодняш-

ний день в России опубликованы 
результаты пока единичных ис-
следований по распространен-
ности дефицита витамина (гор-
мона) D среди жителей страны. 
В  России, как и  большинстве 
северных стран, частота дефици-
та витамина D среди населения 
приобретает угрожающий харак-
тер [20].
В ходе пилотного исследования 
нами установлено, что тяже-
лый дефицит витамина (гор-
мона) D (уровень витамина D3 
в  крови < 10 нг/мл) имеет место 
у  5,26% женщин и  5,38% муж-
чин старше 40 лет с  саркопени-
ей. У  26,32% женщин и  27,96% 
м у жчин у ровень вита мина 

(гормона) D крови составляет 
около 10–20 нг/мл, у 42,11% жен-
щин и  29,03% мужчин  – около 
20–29 нг/мл. Дефицит витамина 
(гормона) D (уровень витами-
на D3 в крови > 29 нг/мл) отсутс-
твует у 26,32% женщин и 37,63% 
мужчин. Учитывая высокую рас-
пространенность (74% у женщин 
и  62% у  мужчин) дефицита ви-
тамина (гормона) D у пациентов 
с  саркопенией, есть основания 
полагать, что его недостаточ-
ность – один из ключевых компо-
нентов патогенеза саркопении – 
дефицита количества и качества 
мышечной массы [21].
В группе риска по развитию дефи-
цита витамина (гормона) D нахо-
дятся младенцы, пожилые лица, 
люди с  ограниченным пребы-
ванием на солнце, темнокожие, 
пациенты с ожирением, заболе-
ваниями, сопровождающимися 
нарушением всасывания жиров, 

в том числе перенесшие шунти-
рование желудка [9].
Крайне важно учитывать вы-
сокий риск развития дефицита 
витамина (гормона) D у  паци-
ентов с  ожирением. Витамин 
(гормон) D – мощный жиросжи-
гающий гормон с антиоксидант-
ными свойствами, и  его роль 
в  комплексной терапии ожире-
ния сложно переоценить [22].
Счи тае тся,  ч то серье зный 
дефицит вита мина (гормо-
на)  D выявляется при концен-
трации 25(OH)D в  сыворот-
ке крови < 12 нг/мл. Уровни 
25(OH)D 12–30 нг/мл свидетель-
ствуют о недостаточности вита-
мина (гормона) D. Оптимальной 

концентрацией 25(OH)D в крови 
считается уровень 30–60 нг/мл [9]. 
В целом у 40–60% населения зем-
ного шара статус витамина (гор-
мона) D расценивается как недо-
статочный. Эпидемиологический 
рост социально значимых за-
болеваний, таких как сахарный 
диабет, остеопороз, злокачест-
венные опухоли и  аутоиммун-
ные болезни, развитие которых 
связано, в  частности, с  низким 
уровнем витамина D, делает воп-
росы коррекции уровней вита-
мина D весьма актуальными [9].
Гиповитаминоз D чаще развива-
ется у пожилых людей, которые 
практически не выходят из дома 
и  не подвергаются инсоляции. 
При этом не вырабатывается ви-
тамин D3, на который приходится 
до 80% необходимого количества 
витамина D. Кроме того, у пожи-
лых людей значительно снижена 
способность синтезировать вита-

Для профилактического поддержания оптимального 
уровня витамина D могут использоваться 
монопрепараты. В конце 2014 г. на российском рынке 
появился комплекс Мульти-табс Витамин D3. 
Его суточная доза удовлетворяет суточную 
физиологическую потребность в витамине D у детей 
старше трех лет и взрослых
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мин D при воздействии ультра-
фиолета B. Чтобы предотвратить 
развитие рака или повреждение 
кожи, они могут использовать 
солнцезащитные кремы или за-
щитную одежду. 
Примерно четверть пожилых 
пациентов в стационарах в опре-
деленной степени страдают осте-
опорозом. В группу риска в отно-
шении гиповитаминоза  D входят 
беременные и  кормящие жен-
щины, жители северных рай-
онов [23]. 
Для профилактического поддер-
жания оптимального уровня ви-
тамина D могут использоваться 
монопрепараты, содержащие 
витамин D3. В  конце 2014 г. на 
российском фармацевтичес-
ком рынке появился препарат 
Мульти-табс Витамин D3. Его 
суточная доза удовлетворяет су-
точную физиологическую пот-
ребность в  витамине D у  детей 
старше трех лет и взрослых.

Частота дефицита витамина 
(гормона) D в андрологической 
практике
Результаты последних эпиде-
миологических исследований 
свидетельствуют о высокой час-
тоте нераспознанного дефици-
та/недостаточности витамина 
(гормона) D у  больных уроан-
дрологического профиля. Так, 
M.S. Pitman и  соавт. (2011) про-
анализировали результаты об-
следования 3763 мужчин из уро-
логических баз медицинских 
данных. Исследователи пришли 
к выводу, что у 68% урологичес-
ких пациентов неадекватный 
уровень витамина D, у  52% из 
них  – нераспознанные дефицит 
или недостаточность витами-
на  D [24]. Чаще D-дефицит вы-
является у  пациентов моложе 
50 лет (44,5%), чернокожих (53,2%) 
или лиц испанской расы (41,6%) 
(р < 0,001). В  мультивариацион-
ном анализе раса, возраст, время 
года или диагноз рака служили 
независимыми предикторами 
статуса по витамину D [24]. 
По данным И.А. Тюзикова (2014), 
приблизительно у  50% россий-
ских мужчин имеет место неди-

агностированная недостаточ-
ность витамина (гормона) D, 
а у каждого третьего – тяжелый 
дефицит витамина (гормона) D. 
При этом наиболее часто дефицит 
витамина (гормона) D у мужчин 
выявляется при ожирении, анд-
рогенном дефиците, бесплодии 
и  заболеваниях предстательной 
железы [25].

Витамин (гормон) D 
и тестостерон у мужчин
При проведении ряда исследо-
ваний выявлены сезонные коле-
бания уровня витамина (гормо-
на) D: высокий уровень – летом 
и осенью, низкий – зимой и вес-
ной. Эти колебания совпадают 
с аналогичными годичными цик-
лами колебаний уровня тестосте-
рона у мужчин [26]. Так, E. Wehr 
и соавт. (2010) провели перекрест-
ное исследование с  участием 
2299 мужчин, посвященное оцен-
ке уровней 25(ОН)D, общего тес-
тостерона и глобулина, связыва-
ющего половые стероиды (ГСПС). 
Кроме того, был рассчитан индекс 
свободных андрогенов (ИСА) 
[26]. Показано, что мужчины 
без дефицита/недостаточности 
витамина (гормона) D (уровень 
в крови ≥ 30 нг/мл) имели досто-
верно более высокий уровень об-
щего тестостерона, ИСА и досто-
верно более низкий уровень ГСПС 
крови по сравнению с теми, у кого 
отмечались недостаточность ви-
тамина (гормона) D (20–29 нг/
мл) или его дефицит (< 20 нг/мл) 
(р < 0,05 для всех показателей). 
Линейный регрессивный анализ 
показал достоверные ассоциации 
между уровнями 25(OH)D, обще-
го тестостерона и ГСПС (р < 0,05). 
При этом уровни 25(OH)D, обще-
го тестостерона и  ИСА демонс-
трировали сезонные колебания 
с низшей точкой в марте (12,2 нг/
мл, 15,9 нмоль/л и 40,8 соответс-
твенно) и пиком в августе (23,4 нг/
мл, 18,7 нмоль/л и 49,7 соответс-
твенно, р < 0,05) [26]. В то же время 
показано, что регуляция экспрес-
сии генов метаболизма витамина 
(гормона) D изменяется в  соот-
ветствии с  уровнем андрогенов. 
Именно поэтому дефицит тесто-

стерона способен гипотетически 
усиливать неблагоприятные для 
здоровья последствия дефицита 
витамина (гормона) D, а терапия 
препаратами витамина (гормо-
на)  D может повышать уровень 
эндогенного тестостерона у муж-
чин [27–29].
Крупномасштабное европейс-
кое исследование EMAS (2012) 
выявило независимые корреля-
ции между уровнем витамина 
(гормона) D и  уровнем тестос-
терона у  мужчин [30]. Уровень 
25(OH)D положительно корре-
лировал с уровнем общего и сво-
бодного тестостерона крови 
и отрицательно с уровнем эстра-
диола и лютеинизирующего гор-
мона при поправках на возраст. 
D-дефицит достоверно ассоци-
ировался с  компенсированным 
и  вторичным гипогонадизмом 
у мужчин [30].
K. Nimptsch и соавт. (2012) изуча-
ли взаимосвязь между уровнями 
25(ОН)D, общего и  свободно-
го тестостерона у  1362 мужчин 
[31]. Как показали результаты, 
уровень 25(OH)D положитель-
но коррелировал с  уровнями 
общего и  свободного тестосте-
рона. Зависимость между уров-
нями 25(OH)D, общего и свобод-
ного тестостерона при низких 
значениях плазменного уровня 
25(OH)D оказалась линейной. 
При высоких уровнях витами-
на D кривая зависимости приоб-
ретала форму плато (рис. 2) [31].

Рис. 2. Взаимосвязь между плазменными уровнями 
25(ОН)D и общего тестостерона у мужчин
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Дефицит витамина (гормона) D 
и метаболические нарушения 
у мужчин 
Полу чены убедительные до-
казательства, что дефицит/не-
достаточность витамина (гор-
мона)  D у  мужчин достоверно 
ассоциируется не только с  ла-
тентным гипогонадизмом, но 
и с ожирением, инсулинорезис-
тентностью, СД 2 типа и депрес-
сией. Правда, многие механиз-
мы такой связи остаются не до 
конца изученными [3, 9, 29, 30]. 
Как известно, дефицит витамина 
(гормона) D независимо связан 
с  низким уровнем липопротеи-
нов высокой плотности (ЛПВП) 
и степенью выраженности ожи-
рения [32]. Дефицит/недостаточ-
ность витамина (гормона) D и па-
тогенетически обусловленный 
андрогенный дефицит могут 
быть важными эндокринологи-
ческими механизмами, наруша-
ющими соотношение жироза-
пасающих (пролактин, инсулин, 
кортизол) и  жиросжигающих 
(гормон роста, катехоламины, по-
ловые гормоны, тиреоидные гор-
моны) гормонов. Развивающееся 
ожирение в свою очередь может 

способствовать дальнейшему 
уменьшению уровня циркули-
рующего в крови витамина (гор-
мона) D за счет его повышенно-
го захвата жировой тканью [32]. 
В то же время пациенты с ожире-
нием часто избегают солнечного 
света, который необходим для 
синтеза витамина (гормона) D. 
Соматические заболевания, ассо-
циированные с ожирением, пре-
жде всего сердечно-сосудистые, 
не позволяют таким пациентам 
долго находиться под прямыми 
лучами солнца, что замыкает по-
рочный круг патогенеза [33].
По мнению ряда исследователей, 
именно ожирение следует счи-
тать важным промежуточным 
фактором риска, приводящим 
к  высокой мужской смертнос-
ти [34]. Имеются также доказа-
тельства, что низкий уровень 
витамина (гормона) D служит 
независимым предиктором ожи-
рения [35]. В  этой связи ассо-
циация между низким уровнем 
витамина (гормона) D и инсули-
норезистентностью может быть 
опосредована негативными ме-
таболическими факторами ожи-
рения [36].

Рис. 3. Предполагаемые механизмы антибактериальных эффектов 
метаболитов витамина (гормона) D

Восполнение дефицита витамина 
(гормона) D благоприятно влия-
ет на эффекты эндогенного ин-
сулина, стимулируя экспрессию 
гена инсулинового рецептора 
и тем самым улучшая опосредо-
ванный инсулином внутрикле-
точный транспорт глюкозы [37]. 
У мужчин с  СД 2 типа связь 
между уровнем витамина (гор-
мона) D и  уровнем тестостеро-
на прослеживается более четко 
и достоверно. При этом частота 
дефицита/недостаточности ви-
тамина (гормона) D, ассоцииро-
ванного с гипогонадизмом, у них 
достоверно выше, чем в  общей 
популяции без СД [38].

Дефицит витамина (гормона) D 
и мужское бесплодие
В последнее время появляется 
все больше данных, подтверж-
дающих роль витамина (гормо-
на) D в сперматогенезе [39–44]. 
Выявлена взаимосвязь между 
низким уровнем витамина (гор-
мона) D и снижением подвижнос-
ти и количества морфологически 
нормальных сперматозоидов. 
В  частности, установлена поло-
жительная корреляция между 
уровнем 25(OH)D и  прогрес-
сивной подвижностью сперма-
тозоидов. В отличие от мужчин 
с нормальным уровнем витамина 
(гормона) D (> 30 нг/мл) у муж-
чин с  дефицитом витамина 
(< 10 нг/мл) наблюдалось более 
низкое количество подвижных, 
прогрессивно подвижных и мор-
фологически нормальных спер-
матозоидов [30, 45]. 
Гормон D способен воздейство-
вать на сперматогенез как напря-
мую, так и опосредованно, через 
уровень тестостерона  – ключе-
вого гормона, необходимого для 
правильного созревания сперма-
тозоидов [39–46]. Прямое влия-
ние гормона D на репродуктив-
ную функцию предопределяется 
тем, что его рецепторы в  боль-
шом количестве экспрессируют-
ся в  гладких мышцах придатка 
яичка, сперматогониях, клетках 
Сертоли, семенных канальцах, 
предстательной железе и семен-
ных пузырьках [46–49]. Кроме 
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того, D-рецепторы присутствуют 
в гомогенатах яичек [50]. Совсем 
недавно D-рецепторы были об-
наружены в  сперматозоида х 
человека, а  ультрамикроскопи-
ческие исследования позволили 
установить, что наибольшая их 
плотность наблюдается в  ядрах 
половых клеток [40, 42, 43].
К о н к р е т н ы е  м е х а н и з м ы , 
посредством которых вита-
мин  D влияет на мужскую реп-
родукцию, остаются неясными. 
Недавно было установлено, что 
витамин D активирует опреде-
ленные участки 19 из 2483 спе-
цифических генов, выявленных 
в  клетках яичек самцов мышей 
[41]. Из этих генов наиболее 
важным регулятором сперма-
тогенеза может быть ген, регу-
лирующий клеточный гомео-
стаз холестерина (ген ABCA1), 
который представлен главным 
образом в  клетках Сертоли. 
У  мышей, нокаутированных по 
гену ABCA1, отмечалось значи-
тельное уменьшение уровня инт-
ратестикулярного тестостерона, 
а  также снижение количества 
сперматозоидов по сравнению 
с  интактными животными [51]. 
Отсутствие гена ABCA1 приво-
дит к истощению запасов липи-
дов, в том числе ЛПВП, в клетках 
Лейдига, служащих основным 
источником холестерина для 
стероидогенеза. Таким образом, 
функция клеток Лейдига может 
быть нарушена при отсутствии 
или мутации гена ABCA1.
L. Zanatta и соавт. (2011) сообщи-
ли, что нарушение метаболиз-
ма 1,25(OH)D в плазматической 
мембране способно приводить 
к нарушению поглощения каль-
ция и  дисфункции фермента 
гамма-глутамилтранспептидазы 
(гамма-ГТП) в незрелых яичках 
крысы, а  гамма-ГТП участвует 
в  синтезе специфических бел-
ков, секретируемых клетками 
Сертоли [52].
Доказано, что рег ул ятором 
функ ции D-рецепторов в яичках 
выступает тестостерон, который 
усиливает активность 1-альфа-
гидроксилазы – ключевого фер-
мента метаболизма витамина D, 

преобразующего 25(OH)D в био-
логически более активную форму 
1,25(OH)D2 [53, 54]. 
В экспериментальных исследо-
ваниях витамин (гормон) D про-
демонстрировал мощный стиму-
лирующий эффект в отношении 
накопления аминокислот в яич-
ках 11-дневных крыс, который 
может быть заблокирован цик-
логексимидом [55].
V.L. Akerstrom и  соавт. (1992) 
выявили повышенное поглоще-
ние кальция клетками Сертоли 
типа TM4, которое опосредовано 
через 1,25(OH)2D3 [56]. 
При изучении спермы человека 
установлено влияние 1,25(OH)2D3 
на уровень холестерина и фосфо-
рилирование спермальных бел-
ков, что приводит к повышению 
жизнеспособности сперматозои-
дов [57].
Витамин (гормон) D играет 
важную роль в  процессах экс-
тратестикулярного созревания 
спермы путем воздействия на 
капацитацию и  модулирова-
ния жизнеспособности поло-
вых клеток. S. Aquila и  соавт. 
(2009) показали, что 1,25(OH)2D3 

через D-рецепторы увеличивает 
внутриклеточный уровень Ca2+ 
в  сперме и  активизирует белок 
движения спермиев акрозин [40]. 
Кроме того, 1,25(OH)2D3 снижа-
ет содержание триглицеридов 
одновременно с  увеличением 
активности липазы спермы. 
Исходя из этого выдвинута гипо-
теза о том, что липидный обмен 
в сперматозоидах активизирует-
ся для удовлетворения их энерге-
тических потребностей, которые 
активно расходуются в процессе 
капацитации, что позволяет по-
ловым клеткам тратить энергию 
в меньших объемах, но в течение 
более длительного периода [40].

Дефицит витамина D 
и заболевания предстательной 
железы
В последние годы установлена 
достоверная связь между уров-
нем витамина D в крови и часто-
той заболеваний предстательной 
железы [58]. Так, блокада про-
статических рецепторов к  ви-
тамину (гормону) D приводит 
к  развитию ау тоимму нного 
хронического простатита, что 

Рис. 4. Возможные механизмы влияния витамина D на анатомо-
функциональное состояние пузырно-уретропростатического комплекса
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связано со способностью естес-
твенных метаболитов витамина 
(гормона) D оказывать выражен-
ный антибактериальный и про-
тивовоспалительный эффект 
(рис. 3) [49, 59–61].
Уровни 25(OH)D, альбумина, 
скорректированного по сыворо-
точному кальцию, ГСПС и ЛПВП 
находятся в достоверной обрат-
ной связи с  объемом предста-
тельной железы [14]. Витамин 
(гормон) D ингибирует ROCK-
киназу, циклооксигеназу 2 и про-
стагландины Е2 в  стромальных 
клетках простаты, что обеспечи-
вает профилактический эффект 
в отношении доброкачественной 
гиперплазии предстательной же-
лезы (рис. 4) [61, 62].

В метаанализе 2014 г., посвя-
щенном влиянию полиморфиз-
ма генов рецепторов VDR (гены 
BsmI, TaqI, FokI и  ApaI) на риск 
развития рака предстательной 
железы (РПЖ) и  основанном на 
анализе 126 исследований, до-
стоверно показано, что риск раз-
вития РПЖ может быть связан 
не только с плазменным уровнем 
витамина (гормона) D, но и с по-
лиморфизмом гена рецепторов 
к нему [18].
По данным W.B. Grant (2014), де-
фицит витамина (гормона) D ас-
социируется с увеличением риска 
развития более агрессивного 
РПЖ у пациентов с повышенным 
уровнем простатического специ-
фического антигена крови или 
подозрением на РПЖ по резуль-
татам пальцевого ректального 
исследования предстательной же-
лезы [63]. Поэтому предваритель-
ное определение уровня витамина 
(гормона) D в крови перед пунк-
ционной биопсией предстатель-
ной железы у  таких пациентов 
может иметь значение для про-
гнозирования положительных 
или отрицательных результатов 
биопсии [63]. Кроме того, данные 
систематического обзора 2014 г. 
свидетельствуют о том, что дефи-
цит витамина (гормона) D у муж-

чин может рассматриваться как 
достоверный предиктор повы-
шенного риска РПЖ [64].

Заключение
Витамин D является уникальным, 
многосторонним и  высоко мета-
болически активным стероидным 
гормоном, который достоверно 
связан с другими гормональными 
регуляторами функций мужского 
организма. Спектр жизненно важ-
ных биологических эффектов ви-
тамина (гормона) D чрезвычайно 
широк, а распространенность его 
дефицита высока. Именно поэтому 
компенсация дефицита витамина 
(гормона) D является важной про-
филактической и лечебной опцией 
в рамках антивозрастных терапев-
тических стратегий, направленных 
на увеличение продолжительности 
качественной жизни мужчин.
Кроме того, данная проблема весь-
ма актуальна для андрологичес-
кой практики, поскольку витамин 
(гормон) D активно участвует в па-
тогенезе большинства заболеваний 
мочеполовой и  репродуктивной 
систем у мужчин. Управление этим 
гормоном может стать прорывом 
в повышении эффективности про-
филактических и лечебных мероп-
риятий при андрологических забо-
леваниях.  
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Vitamin D as a Novel Steroid Hormone and Its Role for Men’s Health 
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According to the recent research data and the results of the own clinical studies we analyzed issues of male infertility due 
to vitamin D deficiency. Based on the modern understanding, vitamin D should be considered as hormone D. On one 
hand, vitamin D deficiency is a novel non-infectious epidemics of the XXI century, and according to the pathophysiologic 
viewpoint it has been proved that vitamin D deficiency plays a role in development of male hypogonadism, obesity, insulin 
resistance, type 2 diabetes mellitus, sarcopenia, depression. On the other hand, all the above mentioned hormone-metabolic 
pathologies clearly result in increased risk of death in male population. It means that deficiency/insufficiency of hormone D 
negatively influences on quality of life and lifespan in men. Moreover, a close pathogenetic link between impaired metabolism 
of hormone D and some andrological diseases (male infertility, chronic prostatitis and chronic pain, benign prostatic 
hyperplasia, prostate cancer) was confirmed. Therefore, early detection and timely correction of deficiency/insufficiency 
of hormone D in men is considered to be quite efficacious pharmacotherapeutic option for pathogenetically-justified 
prophylaxis and treatment of male-related diseases including andrological diseases, as modern standard approaches not 
always let to achieve effective results.

Key words: vitamin (hormone) D, testosterone, obesity, insulin resistance, type 2 diabetes mellitus, vitamin (hormone) D 
deficiency, male infertility, chronic prostatitis, benign prostatic hyperplasia, prostate cancer
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