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лишь при показателях МПК, находящихся ниже нормаль-
ных значений, т.е. при Т-критерии -1 и ниже.
Ключевой составляющей оценки регрессионной модели

является гипотеза о независимости ее ошибок (отсутствии
автокорреляции). В случае если данные имеют свойство ав-
токорреляции, качество созданной регрессионной модели
подвергается сомнению. Наличие автокорреляции остат-
ков исследуется с помощью критерия Дарбина–Уотсона
(d), который в данном случае составил 1,62. Показатель се-
риальной корреляции для сформированной модели равен
0,075. При оценке созданной модели предсказанные значе-
ния зависимой переменной незначительно отличались от
исходных – средние показатели остатков были равны
нулю. Приведенные статистические данные свидетель-
ствуют о достаточно высоком качестве созданной модели.

Клинический случай
Женщине 52 лет планируется проведение МГТ. При изме-

рении МПК Т-критерий (L2–L4) составил -2,7; КДН, изме-
ренный до начала курса МГТ, равен 1,8. В результате ис-
пользования созданной модели вероятный прогностиче-
ский прирост МПК в течение 12 мес приема препарата МГТ,
содержащего 17b-эстрадиол в дозировке 1 мг/сут, составит
4,8%.

Выводы
1. В представленном исследовании установлена положи-

тельная корреляция между показателями КДН и приростом
МПК поясничных позвонков (L2–L4) при использовании
МГТ.

2. Определена обратная связь между первоначальным
уровнем МПК поясничных позвонков (L2–L4) и его приро-
стом на фоне 12 мес применения препаратов МГТ.

3. Разработанная модель, основанная на множественном
линейном регрессионном анализе, позволяет проводить
прогнозирование эффективности применения МГТ в кор-
рекции постменопаузальных остеопоротических измене-
ний.

4. Использование созданной прогностической модели
позволит более обоснованно назначать эстрогенсодержа-
щие препараты, что будет способствовать повышению эф-
фективности коррекции постменопаузальных остеопоро-
тических изменений и снижению побочных эффектов,
связанных с использованием МГТ.
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Таблица 3. Статистические показатели регрессионного анализа

Предикторы
Показатели регрессии

Коэффициент регрессии, b Стандартная ошибка коэффициента регрессии Уровень значимости, p
Константа -3,34 1,59 0,04
МПК (L2–L4) -1,14 0,37 0,006
КДН 2,81 0,76 0,001
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Менопауза – неизбежный компонент не только ста-
рения женского организма, но и по сути один из ме-
ханизмов женского увядания. Авторы метаанализа,

объединившего результаты наблюдений в 35 странах мира,
пришли к выводу, что средний возраст наступления мено-
паузы составляет 48,8 года. Данный показатель зависит от
географического расположения страны. Он ниже – в Аф-
рике, Латинской Америке и ближневосточных странах
(47,2–48,4 года) и выше – в Европе и Австралии (50,5–51,2
года) [1].
Вполне естественный процесс угасания функции яични-

ков с развитием дефицита эстрогенов оборачивается для
каждой женщины огромными рисками тех самых условно
предотвратимых заболеваний, от которых в конце концов
она и погибает. Важный аспект ускоренного старения – на-
копленный груз возрастных заболеваний, таких как: по-
следствия нелеченого атеросклероза, необнаруженных он-
кологических проблем, непрофилактированной болезни
Альцгеймера и т.д. Именно поэтому общим профилактиче-
ским знаменателем для каждой пациентки в менопаузе
должно становиться экзогенное восполнение гормональ-
ных дефицитов [1].
Сегодня рядом научных исследователей пристальное

внимание приковано к эффектам D-гормона (чаще обо-
значаемого как витамин D), который до недавнего вре-
мени рассматривался только лишь как важный регулятор
фосфорно-кальциевого обмена в костной ткани, почках и
кишечнике. Обладая широким спектром биологической
активности, витамин D участвует в регуляции многих важ-
ных некальциотропных функций, таких как модуляция
продукции инсулина, сокращение миокарда, антимикроб-
ных функций свойств моноцитов, врожденного иммуни-

тета, пролиферации и апоптоза клеток, иммуномодуля-
ции [2].

Историческая справка
В 1913 г. Е.McCollum и соавт. обнаружили в рыбьем жире

«жирорастворимый фактор роста», названный впослед-
ствии витамином D. Признанием научных заслуг ученых в
изучении витамина D стало присуждение Адольфу Вин -
даусу в 1928 г. Нобелевской премии. После многочислен-
ных открытий Энтони Нормен справедливо заметил: «До
сих пор вся история витамина D сводилась к изучению ме-
ханизмов регуляции усвоения кальция и фосфора в костях.
Но в последнее время мы обнаружили рецепторы (R.Simp -
son, 1983), реагирующие на витамин D во множестве дру-
гих тканей нашего организма. И теперь мы можем утвер-
ждать, что этот витамин участвует также в производстве ин-
сулина, в регуляции иммунной и сердечно-сосудистой си-
стем, развитии мускулатуры» [3].

Природа, метаболизм 
и физиологическая роль
Витамин D, являясь уникальным веществом, в опреде-

ленных условиях выполняет функцию гормона и суще-
ствует в виде двух форм. Витамин D2 (эргокальциферол)
образуется под действием ультрафиолетового облучения
из дрожжевого стерола – эргостерола и обнаруживается в
грибах, подверженных действию солнечного света. Вита-
мин D3 (холекальциферол) синтезируется в коже, а также
содержится в жирных сортах рыбы – лососе, скумбрии и
сельди, яйцах, сливочном масле. Витамин D, проникаю-
щий в кровь из кожи или поступающий с пищей, биологи-
чески инертен [4].
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В печени и почках при участии ферментов D-25-гидро-
ксилазы и 25(OH)D-1a-гидроксилазы происходит двух-
этапное гидроксилирование витамина D с образованием
биологически активной формы витамина D – 1,25(OH)2D
(кальцитриол). Активная форма витамина D взаимодей-
ствует с ядерным рецептором витамина D в клетках тон-
кого кишечника, почек и других тканей [4].
Ферменты 25-гидроксилаза и 1a-гидроксилаза обнару-

живаются в кишечнике, мышцах, островковых клетках под-
желудочной железы, моноцитах, B- и T-лимфоцитах, ней-
ронах, хондроцитах, энтероцитах толстого кишечника,
предстательной железе, яичниках, эндотелиальных клетках
и др. Синтез 1,25(ОН)2D может происходить во многих
тканях. При недостаточном поступление витамина D дан-
ный процесс замедляется. Локальная продукция
1,25(OH)2D регулируется множеством генов (до 200), что
обусловливает тканевую специфику, многообразие плейо-
тропных эффектов витамина D и может дать новые воз-
можности для клинического применения витамина D3 и
его аналогов [4].
Образовавшийся витамин D3 депонируется в коже, жиро-

вой ткани, мышцах и печени. Сформировавшееся депо ви-
тамина D3 используется в холодное время года, когда чело-
век проводит меньше времени на солнце или его кожа при-
крыта одеждой, и помогает предотвратить развитие токси-
ческих эффектов активных метаболитов витамина.

Оценка статуса витамина D
В настоящее время индикатором для диагностики дефи-

цита витамина D служит определение уровня циркулирую-
щего 25-гидроксивитамина D (25(OH)D) с применением
надежных методик. Нормальные плазменные концентра-
ции 25(OH)D колеблются в пределах 30–90 нг/мл (1 нг/мл
– 2,5 нмоль/л), в этом случае секреция паратгормона и ре-
зорбция кальция из кости находятся на минимальных
уровнях, а всасывание кальция стабилизированно.
Гиповитаминоз D включает три категории: недостаточ-

ность (20–29,99 нг/мл), дефицит (ниже 20 нг/мл) и тяже-
лый дефицит (менее 10 нг/мл). Однако до 70% представите-
лей европейской популяции имеют субоптимальные
уровни витамина D: 35% – недостаточность, 25% – дефи-
цит, 10% – тяжелый дефицит [2].
По данным анализа эпидемиологической ситуации в раз-

ных странах, в 2/3 случаев у женщин в менопаузе имеется
дефицит витамина D [5].
По данным исследования в ФГБНУ НИИ ревматологии,

средний уровень 25(ОН)D в обследованной выборке соста-
вил 45,5±22,7 нмоль/л, при этом отмечалась тенденция к
его снижению с увеличением возраста. Нормальное содер-
жание витамина D зафиксировано лишь у 3,5% женщин, у
31,6% был гиповитаминоз, у 47,3% – недостаточность, а у
17,6% – выраженный дефицит [6].

Факторы риска гиповитаминоза D
К общим факторам риска гиповитаминоза D относятся

низкий уровень кожного синтеза под воздействием ультра-
фиолета, темная кожа, старение кожи, низкое потребление
с пищей.
Как правило, дефицит витамина D3 рассматривают в

тесной связи с нарушениями функций почек, печени и
возрастом, в том числе количеством лет, прожитых паци-
енткой после наступления менопаузы, поскольку про-
исходит уменьшение пребывания на солнце, снижается
способность кожи синтезировать витамин D3, ослаб-
ляется функция почек. Дефицит витамина D3 может также
быть обусловлен синдромом мальабсорбции (сниженное
всасывание веществ в кишечнике), болезнью Крона, со-
стоянием после оперативного удаления желудка или об-
ходных операций на кишечнике, недостаточной секре-
цией поджелудочной железой пищеварительных фермен-
тов, циррозом печени, врожденными заболеваниями
желчного протока, заболеваниями почек, длительным
применением противосудорожных и антиретровирусных
препаратов [7].
Недавно учеными было доказано, что избыточная масса

тела и ожирение приводят к дефициту витамина D3 в орга-

низме, т.е. еще задолго до старения лишний жир начинает
препятствовать нормальному производству и запасанию
необходимого нам витамина [8].

Состояния и заболевания, связанные 
с низким уровнем витамина D, 
костный обмен и переломы
Регуляция фосфорно-кальциевого обмена – одна из ос-

новных и наиболее изученных функций, реализация кото-
рой происходит главным образом на уровне скелетной си-
стемы.
Остеопоротические переломы – наиболее частое собы-

тие у женщин в постменопаузальном периоде. Адекватные
уровни витамина D способствуют не только сохранению
скелета, но и нейромышечному функционированию. Риск
переломов значительно повышается по мере снижения ви-
тамина D независимо от других факторов [2, 9]. Примене-
ние препаратов витамина D в дозе более 700 МЕ/сут вместе
с кальцием способствует повышению минеральной плот-
ности кости и снижает риск переломов в сравнении с пла-
цебо. По результатам одного из метаанализов, были сде-
ланы выводы о снижении частоты остеопоротических пе-
реломов бедра и внепозвоночных локализаций. При этом
защитный механизм был более выражен на фоне приема
витамина D, чем кальция [2].
Положительное влияние дополнительного приема каль-

ция и витамина D на снижение риска переломов было по-
казано в нескольких метаанализах, которые продемон-
стрировали, что именно совместный их прием наиболее
эффективен. Так, DIPART (Vitamin D Individual Patient Analy-
sis of Randomized Trials) GROUP, проанализировав данные 
7 рандомизированных исследований с общим числом
участников 68 500 человек, установили уменьшение риска
любых переломов на 8%, а переломов бедра – на 16% при
комбинированном приеме кальция и витамина D [10].
В то же время в исследованиях, в которых доза вита-

мина D была 400 МЕ, снижение риска переломов бедра со-
ставило даже 26%. Однако применение только витамина D
(400–800 МЕ) было неэффективно для профилактики пе-
реломов [11].

Витамин D, физическая активность, падения
Дефицит витамина D приводит к повышению риска па-

дений вследствие развития мышечной слабости. Это свя-
зано с действием витамина D на мышечную функцию как за
счет поддержания кальциевого гомеостаза (1,25(ОН)2D ре-
гулирует метаболизм кальция в мышечной ткани, контро-
лируя процессы мышечного сокращения и расслабления),
так и прямого эффекта на рост и дифференцировку мы-
шечных клеток. Кроме того, у лиц пожилого возраста
уменьшается концентрация рецепторов витамина D в мы-
шечной ткани, что также может быть объяснением ослаб-
ления силы мышц и повышения склонности к падениям. 
В проведенных исследованиях обнаружена положительная
корреляция между мышечной силой и концентрацией ви-
тамина D в крови [6].
Исследования по изучению влияния назначения вита-

мина D на риск падений противоречивы, но метаанализ
2009 г. подтвердил положительный эффект его добавок в
отношении их предотвращения [12].
Снижение продукции витамина D ведет к нарушению

нормального функционирования нервно-мышечного ап-
парата, так как проведение импульсов с двигательных нер-
вов на поперечно-полосатую мускулатуру и сократимость
последней является кальцийзависимым процессом [13]. Де-
фицит витамина D вносит свою лепту в нарушение двига-
тельной активности пожилых больных, координацию дви-
жений и как следствие – повышает риск падения. Сила
прок симальных мышц увеличивается параллельно с уве-
личением уровня 25(ОН)D в плазме крови с 4 до 16 нг/мл (с 
10 до 40 нмоль/л) и далее (до 100 нмоль/л). Прием вита-
мина D в дозе 700–800 МЕ по сравнению с кальцием или
плацебо снижает риск падений на 22% [14].
Дефицит витамина D в основном влияет на несущие ан-

тигравитационные нагрузки мышц нижних конечностей,
отвечающие за постуральный баланс и ходьбу. У здоровых

пациенток в постменопаузальном периоде сывороточные
уровни 25(ОН)D определяют физическую активность, рас-
пределение жировой массы, костную массу, поддержание
баланса и силу сжатия [2].

Витамин D и факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний
Снижение концентрации витамина D связано с увели-

ченным риском метаболического синдрома, включая арте-
риальную гипертонию, заболевания периферических арте-
рий, ишемическую болезнь сердца, инфаркт миокарда, сер-
дечную недостаточность и инсульт. Повышение уровня
25(ОН)D более 16 нг/мл ассоциируется со статистически
значимым снижением артериального давления. Уровень
25(ОН)D находится в обратной зависимости от толщины
интима–медиа и толщины максимальной атеросклероти-
ческой бляшки в сонной артерии [2].
Нормализация уровня витамина D может уменьшать си-

столическое артериальное давление и таким образом по-
нижать риск сердечно-сосудистых заболеваний. Также в
ряде исследований продемонстрировано, что коррекция
дефицита витамина D предотвращает дальнейшую гипер-
трофию кардиомиоцитов у больных артериальной гипер-
тензией. Экспериментальные исследования указывают, что
витамин D участвует в регулировании активации ренина и
образовании ангиотензина, непосредственно подавляя
чрезмерную экспрессию ренина [15]. Дефицит витамина D
также независимо связан с низким уровнем липопротеидов
высокой плотности и степенью выраженности ожирения
[16].

Витамин D и сахарный диабет
Существует ряд доказательств того, что дефицит вита-

мина D может быть вовлечен в патогенез инсулинорези-
стентности и метаболического синдрома, но механизмы
такого участия также остаются не до конца понятными.
Участие витамина D в секреции инсулина предполагается в
связи с наличием рецепторов витамина D в островках под-
желудочной железы. Более того, восполнение дефицита ви-
тамина D благоприятно влияет на эффекты эндогенного
инсулина, стимулируя экспрессию инсулиновых рецепто-
ров и тем самым улучшая опосредованный инсулином
внутриклеточный транспорт глюкозы [13]. Кроме того, ви-
тамин D участвует в механизмах промоции гена инсулина
человека, так как 1,25(OH)2 – витамин D3 обеспечивает ак-
тивацию его транскрипции. Витамин D регулирует внекле-
точный и внутриклеточный обмен кальция, который не-
обходим для инсулиноопосредованных внутриклеточных
процессов в инсулинозависимых тканях (скелетные
мышцы, жировая ткань) [13]. Оказалось, что риск диабета
будет снижаться на 24% в ответ на повышение сывороточ-
ных уровней 25(ОН)D на каждые 25 нмоль/л (10 нг/мл)
[14].

Витамин D, функции мозга, 
болезнь Альцгеймера, депрессия
В настоящее время опубликован ряд работ, в которых по-

казана взаимосвязь низкого уровня витамина D с разви-
тием депрессии, шизофрении, сезонно-эмоциональной ла-
бильности, когнитивных нарушений, рассеянного скле-
роза, болезни Паркинсона, болезни Альцгеймера [14].
Роль кальцитриола, или 1,25-дигидроксихолекальцифе-

рола, биоактивной формы витамина D, в ткани головного
мозга была подтверждена наличием рецепторов вита-
мина D и гидроксилазы в разных областях головного мозга
[17]. Витамин D обладает нейропротективным эффектом
посредством антиоксидантного действия, нейрональной
регуляции кальция, иммуномодуляции и защиты сосудов [2].

P.Murphy и C.Wagner обнаружили значительную связь
между расстройствами настроения и низким уровнем
25(OH)D в 4 из 6 исследований с указанием на то, что могут
существовать некоторые биохимические механизмы
между этими двумя переменными [18]. В исследовании
между статусом витамина D и когнитивной деятельностью,
настроением и физической работоспособностью у пожи-
лых людей авторы показали, что дефицит витамина D был

связан с плохим настроением и нарушением в 2 из 4 оцен-
ках когнитивных функций [19]. Крупное проспективное
исследование показало, что высокие уровни циркулирую-
щего витаминаD были связаны с более низким риском рас-
сеянного склероза [5].

Витамин D, колоректальный рак 
и рак молочной железы
Витамин D индуцирует дифференцировку клеток и инги-

бирует пролиферацию и метастатический потенциал и по-
этому может рассматриваться как антиапоптотический
агент. По данным статистического анализа, повышение
уровня 25(OH)D на каждые 10 нг/мл (25 нмоль/л) значимо
снижает риск рака молочной железы и колоректального
рака. У пациенток с уровнем витамина D в верхнем квартиле
отмечено снижение риска рака молочной железы на 45% по
сравнению с больными из нижнего квартиля. Уменьшение
уровня 25(ОН)D на каждые 10 нмоль/л (4 нг/мл) ассоцииру-
ется c повышением риска смертности на 8% и риска отда-
ленных метастазов на 14%. У лиц с высоким уровнем
25(ОН)D риск колоректального рака был на 40% ниже, чем у
больных с низким содержанием 25(ОН)D [2]. Определение
низких уровней 25(ОН)D перед началом химиотерапии ас-
социируется с большим числом смертей у женщин в 
постменопаузе, больных раком молочной железы, при на-
блюдении 5,8 года [14].
Рядом исследователей была выдвинута гипотеза, что пре-

вращение 25(OH)D в 1,25(OH)2D в толстой кишке, молоч-
ной железе может помочь предотвратить злокачественный
процесс, вызывая клеточное созревание, индукцию апоп-
тоза и ингибирование ангиогенеза при одновременном
повышении экспрессии генов, в том числе P21 и P27, для
влияния на клеточную пролиферацию. Другой ген, регули-
рующийся витамином D, – CYP3A4, который ведет к по-
вреждению ДНК клеток кишечника, и это может способ-
ствовать канцерогенезу толстой кишки. Витамин D регули-
рует гамму физиологических процессов, в том числе уча-
ствует в иммунной и гормональной регуляции, а также
устойчивости к окислительному стрессу. В настоящее
время установлена обратная связь между уровнем 25(OH)D
и рядом онкологических заболеваний, таких как: рак мо-
лочной железы, прямой кишки, яичников, желудка, моче-
вого пузыря, пищевода, почек, легких, поджелудочной же-
лезы, матки, миеломы и лимфомы [3, 20]

Витамин D и смертность
В систематическом обзоре проспективных исследова-

ний было показано увеличение смертности в 2–5 раз у лю-
дей с низкими сывороточными уровнями 25(ОН)D. В дру-
гом обзоре при изучении влияния препаратов витамина D,
кальция или их комбинации на возникновение сердечно-
сосудистых заболеваний было доказано снижение риска
сердечно-сосудистых проблем на фоне приема вита-
мина D. При этом применение препаратов кальция как в
монотерапии, так и в случае комбинации с витамином D не
оказали значимого эффекта [2].

Поддержание уровней витамина
Источники витамина D
Основным источником витамина D для детей и взрос-

лого населения является воздействие солнечных лучей при
нахождении на солнце, особенно между 10:00 и 15:00 ча-
сами весной, летом и осенью. Витамин D, синтезируемый в
коже, может циркулировать в кровотоке как минимум
вдвое дольше, чем витамин D, поступающий с пищей из та-
ких продуктов, как жирная рыба, грибы, яйца, молоко. 
К примеру, у взрослого человека, одетого в купальный ко-
стюм, минимальная доза ультрафиолетового излучения, не-
обходимая для загара, приводит к выработке количества
витамина D, эквивалентного 10 000–25 000 МЕ, принятого
с пищей [4].
Воздействие инсоляции, ношение одежды, использова-

ние солнцезащитных приспособлений могут уменьшать
синтез эндогенного витамина D более чем на 95%. Темный
цвет кожи придает естественную защиту от солнечных лу-
чей. Для выработки одинакового количества витамина D
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В печени и почках при участии ферментов D-25-гидро-
ксилазы и 25(OH)D-1a-гидроксилазы происходит двух-
этапное гидроксилирование витамина D с образованием
биологически активной формы витамина D – 1,25(OH)2D
(кальцитриол). Активная форма витамина D взаимодей-
ствует с ядерным рецептором витамина D в клетках тон-
кого кишечника, почек и других тканей [4].
Ферменты 25-гидроксилаза и 1a-гидроксилаза обнару-

живаются в кишечнике, мышцах, островковых клетках под-
желудочной железы, моноцитах, B- и T-лимфоцитах, ней-
ронах, хондроцитах, энтероцитах толстого кишечника,
предстательной железе, яичниках, эндотелиальных клетках
и др. Синтез 1,25(ОН)2D может происходить во многих
тканях. При недостаточном поступление витамина D дан-
ный процесс замедляется. Локальная продукция
1,25(OH)2D регулируется множеством генов (до 200), что
обусловливает тканевую специфику, многообразие плейо-
тропных эффектов витамина D и может дать новые воз-
можности для клинического применения витамина D3 и
его аналогов [4].
Образовавшийся витамин D3 депонируется в коже, жиро-

вой ткани, мышцах и печени. Сформировавшееся депо ви-
тамина D3 используется в холодное время года, когда чело-
век проводит меньше времени на солнце или его кожа при-
крыта одеждой, и помогает предотвратить развитие токси-
ческих эффектов активных метаболитов витамина.

Оценка статуса витамина D
В настоящее время индикатором для диагностики дефи-

цита витамина D служит определение уровня циркулирую-
щего 25-гидроксивитамина D (25(OH)D) с применением
надежных методик. Нормальные плазменные концентра-
ции 25(OH)D колеблются в пределах 30–90 нг/мл (1 нг/мл
– 2,5 нмоль/л), в этом случае секреция паратгормона и ре-
зорбция кальция из кости находятся на минимальных
уровнях, а всасывание кальция стабилизированно.
Гиповитаминоз D включает три категории: недостаточ-

ность (20–29,99 нг/мл), дефицит (ниже 20 нг/мл) и тяже-
лый дефицит (менее 10 нг/мл). Однако до 70% представите-
лей европейской популяции имеют субоптимальные
уровни витамина D: 35% – недостаточность, 25% – дефи-
цит, 10% – тяжелый дефицит [2].
По данным анализа эпидемиологической ситуации в раз-

ных странах, в 2/3 случаев у женщин в менопаузе имеется
дефицит витамина D [5].
По данным исследования в ФГБНУ НИИ ревматологии,

средний уровень 25(ОН)D в обследованной выборке соста-
вил 45,5±22,7 нмоль/л, при этом отмечалась тенденция к
его снижению с увеличением возраста. Нормальное содер-
жание витамина D зафиксировано лишь у 3,5% женщин, у
31,6% был гиповитаминоз, у 47,3% – недостаточность, а у
17,6% – выраженный дефицит [6].

Факторы риска гиповитаминоза D
К общим факторам риска гиповитаминоза D относятся

низкий уровень кожного синтеза под воздействием ультра-
фиолета, темная кожа, старение кожи, низкое потребление
с пищей.
Как правило, дефицит витамина D3 рассматривают в

тесной связи с нарушениями функций почек, печени и
возрастом, в том числе количеством лет, прожитых паци-
енткой после наступления менопаузы, поскольку про-
исходит уменьшение пребывания на солнце, снижается
способность кожи синтезировать витамин D3, ослаб-
ляется функция почек. Дефицит витамина D3 может также
быть обусловлен синдромом мальабсорбции (сниженное
всасывание веществ в кишечнике), болезнью Крона, со-
стоянием после оперативного удаления желудка или об-
ходных операций на кишечнике, недостаточной секре-
цией поджелудочной железой пищеварительных фермен-
тов, циррозом печени, врожденными заболеваниями
желчного протока, заболеваниями почек, длительным
применением противосудорожных и антиретровирусных
препаратов [7].
Недавно учеными было доказано, что избыточная масса

тела и ожирение приводят к дефициту витамина D3 в орга-

низме, т.е. еще задолго до старения лишний жир начинает
препятствовать нормальному производству и запасанию
необходимого нам витамина [8].

Состояния и заболевания, связанные 
с низким уровнем витамина D, 
костный обмен и переломы
Регуляция фосфорно-кальциевого обмена – одна из ос-

новных и наиболее изученных функций, реализация кото-
рой происходит главным образом на уровне скелетной си-
стемы.
Остеопоротические переломы – наиболее частое собы-

тие у женщин в постменопаузальном периоде. Адекватные
уровни витамина D способствуют не только сохранению
скелета, но и нейромышечному функционированию. Риск
переломов значительно повышается по мере снижения ви-
тамина D независимо от других факторов [2, 9]. Примене-
ние препаратов витамина D в дозе более 700 МЕ/сут вместе
с кальцием способствует повышению минеральной плот-
ности кости и снижает риск переломов в сравнении с пла-
цебо. По результатам одного из метаанализов, были сде-
ланы выводы о снижении частоты остеопоротических пе-
реломов бедра и внепозвоночных локализаций. При этом
защитный механизм был более выражен на фоне приема
витамина D, чем кальция [2].
Положительное влияние дополнительного приема каль-

ция и витамина D на снижение риска переломов было по-
казано в нескольких метаанализах, которые продемон-
стрировали, что именно совместный их прием наиболее
эффективен. Так, DIPART (Vitamin D Individual Patient Analy-
sis of Randomized Trials) GROUP, проанализировав данные 
7 рандомизированных исследований с общим числом
участников 68 500 человек, установили уменьшение риска
любых переломов на 8%, а переломов бедра – на 16% при
комбинированном приеме кальция и витамина D [10].
В то же время в исследованиях, в которых доза вита-

мина D была 400 МЕ, снижение риска переломов бедра со-
ставило даже 26%. Однако применение только витамина D
(400–800 МЕ) было неэффективно для профилактики пе-
реломов [11].

Витамин D, физическая активность, падения
Дефицит витамина D приводит к повышению риска па-

дений вследствие развития мышечной слабости. Это свя-
зано с действием витамина D на мышечную функцию как за
счет поддержания кальциевого гомеостаза (1,25(ОН)2D ре-
гулирует метаболизм кальция в мышечной ткани, контро-
лируя процессы мышечного сокращения и расслабления),
так и прямого эффекта на рост и дифференцировку мы-
шечных клеток. Кроме того, у лиц пожилого возраста
уменьшается концентрация рецепторов витамина D в мы-
шечной ткани, что также может быть объяснением ослаб-
ления силы мышц и повышения склонности к падениям. 
В проведенных исследованиях обнаружена положительная
корреляция между мышечной силой и концентрацией ви-
тамина D в крови [6].
Исследования по изучению влияния назначения вита-

мина D на риск падений противоречивы, но метаанализ
2009 г. подтвердил положительный эффект его добавок в
отношении их предотвращения [12].
Снижение продукции витамина D ведет к нарушению

нормального функционирования нервно-мышечного ап-
парата, так как проведение импульсов с двигательных нер-
вов на поперечно-полосатую мускулатуру и сократимость
последней является кальцийзависимым процессом [13]. Де-
фицит витамина D вносит свою лепту в нарушение двига-
тельной активности пожилых больных, координацию дви-
жений и как следствие – повышает риск падения. Сила
прок симальных мышц увеличивается параллельно с уве-
личением уровня 25(ОН)D в плазме крови с 4 до 16 нг/мл (с 
10 до 40 нмоль/л) и далее (до 100 нмоль/л). Прием вита-
мина D в дозе 700–800 МЕ по сравнению с кальцием или
плацебо снижает риск падений на 22% [14].
Дефицит витамина D в основном влияет на несущие ан-

тигравитационные нагрузки мышц нижних конечностей,
отвечающие за постуральный баланс и ходьбу. У здоровых

пациенток в постменопаузальном периоде сывороточные
уровни 25(ОН)D определяют физическую активность, рас-
пределение жировой массы, костную массу, поддержание
баланса и силу сжатия [2].

Витамин D и факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний
Снижение концентрации витамина D связано с увели-

ченным риском метаболического синдрома, включая арте-
риальную гипертонию, заболевания периферических арте-
рий, ишемическую болезнь сердца, инфаркт миокарда, сер-
дечную недостаточность и инсульт. Повышение уровня
25(ОН)D более 16 нг/мл ассоциируется со статистически
значимым снижением артериального давления. Уровень
25(ОН)D находится в обратной зависимости от толщины
интима–медиа и толщины максимальной атеросклероти-
ческой бляшки в сонной артерии [2].
Нормализация уровня витамина D может уменьшать си-

столическое артериальное давление и таким образом по-
нижать риск сердечно-сосудистых заболеваний. Также в
ряде исследований продемонстрировано, что коррекция
дефицита витамина D предотвращает дальнейшую гипер-
трофию кардиомиоцитов у больных артериальной гипер-
тензией. Экспериментальные исследования указывают, что
витамин D участвует в регулировании активации ренина и
образовании ангиотензина, непосредственно подавляя
чрезмерную экспрессию ренина [15]. Дефицит витамина D
также независимо связан с низким уровнем липопротеидов
высокой плотности и степенью выраженности ожирения
[16].

Витамин D и сахарный диабет
Существует ряд доказательств того, что дефицит вита-

мина D может быть вовлечен в патогенез инсулинорези-
стентности и метаболического синдрома, но механизмы
такого участия также остаются не до конца понятными.
Участие витамина D в секреции инсулина предполагается в
связи с наличием рецепторов витамина D в островках под-
желудочной железы. Более того, восполнение дефицита ви-
тамина D благоприятно влияет на эффекты эндогенного
инсулина, стимулируя экспрессию инсулиновых рецепто-
ров и тем самым улучшая опосредованный инсулином
внутриклеточный транспорт глюкозы [13]. Кроме того, ви-
тамин D участвует в механизмах промоции гена инсулина
человека, так как 1,25(OH)2 – витамин D3 обеспечивает ак-
тивацию его транскрипции. Витамин D регулирует внекле-
точный и внутриклеточный обмен кальция, который не-
обходим для инсулиноопосредованных внутриклеточных
процессов в инсулинозависимых тканях (скелетные
мышцы, жировая ткань) [13]. Оказалось, что риск диабета
будет снижаться на 24% в ответ на повышение сывороточ-
ных уровней 25(ОН)D на каждые 25 нмоль/л (10 нг/мл)
[14].

Витамин D, функции мозга, 
болезнь Альцгеймера, депрессия
В настоящее время опубликован ряд работ, в которых по-

казана взаимосвязь низкого уровня витамина D с разви-
тием депрессии, шизофрении, сезонно-эмоциональной ла-
бильности, когнитивных нарушений, рассеянного скле-
роза, болезни Паркинсона, болезни Альцгеймера [14].
Роль кальцитриола, или 1,25-дигидроксихолекальцифе-

рола, биоактивной формы витамина D, в ткани головного
мозга была подтверждена наличием рецепторов вита-
мина D и гидроксилазы в разных областях головного мозга
[17]. Витамин D обладает нейропротективным эффектом
посредством антиоксидантного действия, нейрональной
регуляции кальция, иммуномодуляции и защиты сосудов [2].

P.Murphy и C.Wagner обнаружили значительную связь
между расстройствами настроения и низким уровнем
25(OH)D в 4 из 6 исследований с указанием на то, что могут
существовать некоторые биохимические механизмы
между этими двумя переменными [18]. В исследовании
между статусом витамина D и когнитивной деятельностью,
настроением и физической работоспособностью у пожи-
лых людей авторы показали, что дефицит витамина D был

связан с плохим настроением и нарушением в 2 из 4 оцен-
ках когнитивных функций [19]. Крупное проспективное
исследование показало, что высокие уровни циркулирую-
щего витаминаD были связаны с более низким риском рас-
сеянного склероза [5].

Витамин D, колоректальный рак 
и рак молочной железы
Витамин D индуцирует дифференцировку клеток и инги-

бирует пролиферацию и метастатический потенциал и по-
этому может рассматриваться как антиапоптотический
агент. По данным статистического анализа, повышение
уровня 25(OH)D на каждые 10 нг/мл (25 нмоль/л) значимо
снижает риск рака молочной железы и колоректального
рака. У пациенток с уровнем витамина D в верхнем квартиле
отмечено снижение риска рака молочной железы на 45% по
сравнению с больными из нижнего квартиля. Уменьшение
уровня 25(ОН)D на каждые 10 нмоль/л (4 нг/мл) ассоцииру-
ется c повышением риска смертности на 8% и риска отда-
ленных метастазов на 14%. У лиц с высоким уровнем
25(ОН)D риск колоректального рака был на 40% ниже, чем у
больных с низким содержанием 25(ОН)D [2]. Определение
низких уровней 25(ОН)D перед началом химиотерапии ас-
социируется с большим числом смертей у женщин в 
постменопаузе, больных раком молочной железы, при на-
блюдении 5,8 года [14].
Рядом исследователей была выдвинута гипотеза, что пре-

вращение 25(OH)D в 1,25(OH)2D в толстой кишке, молоч-
ной железе может помочь предотвратить злокачественный
процесс, вызывая клеточное созревание, индукцию апоп-
тоза и ингибирование ангиогенеза при одновременном
повышении экспрессии генов, в том числе P21 и P27, для
влияния на клеточную пролиферацию. Другой ген, регули-
рующийся витамином D, – CYP3A4, который ведет к по-
вреждению ДНК клеток кишечника, и это может способ-
ствовать канцерогенезу толстой кишки. Витамин D регули-
рует гамму физиологических процессов, в том числе уча-
ствует в иммунной и гормональной регуляции, а также
устойчивости к окислительному стрессу. В настоящее
время установлена обратная связь между уровнем 25(OH)D
и рядом онкологических заболеваний, таких как: рак мо-
лочной железы, прямой кишки, яичников, желудка, моче-
вого пузыря, пищевода, почек, легких, поджелудочной же-
лезы, матки, миеломы и лимфомы [3, 20]

Витамин D и смертность
В систематическом обзоре проспективных исследова-

ний было показано увеличение смертности в 2–5 раз у лю-
дей с низкими сывороточными уровнями 25(ОН)D. В дру-
гом обзоре при изучении влияния препаратов витамина D,
кальция или их комбинации на возникновение сердечно-
сосудистых заболеваний было доказано снижение риска
сердечно-сосудистых проблем на фоне приема вита-
мина D. При этом применение препаратов кальция как в
монотерапии, так и в случае комбинации с витамином D не
оказали значимого эффекта [2].

Поддержание уровней витамина
Источники витамина D
Основным источником витамина D для детей и взрос-

лого населения является воздействие солнечных лучей при
нахождении на солнце, особенно между 10:00 и 15:00 ча-
сами весной, летом и осенью. Витамин D, синтезируемый в
коже, может циркулировать в кровотоке как минимум
вдвое дольше, чем витамин D, поступающий с пищей из та-
ких продуктов, как жирная рыба, грибы, яйца, молоко. 
К примеру, у взрослого человека, одетого в купальный ко-
стюм, минимальная доза ультрафиолетового излучения, не-
обходимая для загара, приводит к выработке количества
витамина D, эквивалентного 10 000–25 000 МЕ, принятого
с пищей [4].
Воздействие инсоляции, ношение одежды, использова-

ние солнцезащитных приспособлений могут уменьшать
синтез эндогенного витамина D более чем на 95%. Темный
цвет кожи придает естественную защиту от солнечных лу-
чей. Для выработки одинакового количества витамина D
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людям с темным цветом кожи нужно в 3–5 раз больше вре-
мени, чем людям со светлой кожей [4].

Препараты витамина D
Согласно рекомендациям разных североамериканских

ассоциаций, Международного фонда по остеопорозу и
других профессиональных и научных сообществ суточ-
ная доза витамина D должна быть 600 МЕ, для лиц старше
70 лет – 800 МЕ. Препараты витамина D должны назна-
чаться, когда соблюдение диеты и выполнение рекомен-
даций по инсоляции затруднены. Здоровым пациенткам в
постменопаузе (старше 65 лет) можно рекомендовать
прием 800–1000 МЕ/сут витамина D для поддержания оп-
тимальных сывороточных концентраций [2, 8].
У пациенток в постменопаузе с факторами риска дефи-

цита витамина D необходимо проводить скрининг на сы-
вороточный статус витамина D и назначать адекватную те-
рапию. Измерения стоит проводить каждые 2–3 мес до мо-
мента стабилизации в пределах нормальных значений. 
У женщин с уровнями 25(ОН)D менее 20 нг/мл (50
нмоль/л) необходимо назначение 4000–10 000 МЕ/сут для
достижения адекватных значений. Пациенткам с морбид-
ным ожирением, синдромом мальабсорбции, заболева-
ниями почек и печени необходимо индивидуально титро-
вать дозы витамина D [2].

Заключение
В настоящее время витамин D привлекает все большее

внимание в мире.
Руководящие принципы разных медицинских со-

обществ рекомендуют проводить скрининг на сывороточ-
ный статус витамина D и назначать адекватную терапию
женщинам в постменопаузе с наличием факторов риска по
развитию дефицита витамина D [2].
Существует большой потенциал в плане улучшения об-

щего здоровья и благополучия женщин с увеличением в сы-
воротке уровня 25(ОН)D выше 30 нг/мл. Эффективная
стратегия для предотвращения дефицита витамина D и его
недостаточности состоит в разумном воздействии солнца,
употреблении продуктов, содержащих витамин D, и
приеме добавок витамина D [8].
Установленная в настоящее время многогранность функ-

ций витамина D, с одной стороны, и наличие целого ряда
заболеваний, ассоциирующихся с его дефицитом в орга-
низме, – с другой, требуют скринингового и целенаправ-
ленного обследования населения в группах риска на содер-
жание витамина D в плазме крови с его последующей кор-
рекцией [3].
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Процедура гистероскопии прошла довольно долгий
путь от мало распространенной методики, с ограни-
ченным перечнем показаний, до «золотого стан-

дарта» в терапии внутриматочной патологии [1–3]. До опре-
деленного времени она оставалась процедурой, выполняе-
мой только в стационаре. В последние десятилетия были
созданы гистероскопы малого диаметра, позволяющие про-
водить большой спектр вмешательств в амбулаторных усло-
виях, без наркоза и применения гинекологических зеркал,
пулевых щипцов и расширителей [4]. Такая модификация
получила название офисной гистероскопии (ОГ), или
мини-гистероскопии.

Из истории
Первая гистероскопия датируется 1896 г. [5], когда у па-

циентки с кровяными выделениями из половых путей Pan-
taleoni обнаружил и удалил полип эндометрия, используя
специально сконструированный для этого диагностиче-
ский тубус и металлическую пластину для освещения поло-
сти матки отраженным светом (рис. 1).
Отсутствие качественной оптики, осветителей и инфузо-

матов долгое время сдерживало развитие гистероскопии.
Потребовалось более четверти века, чтобы технический
прогресс смог «догнать» и удовлетворить потребности вра-
чей. В 1925 г. Rubin впервые выполнил гистероскопию при

помощи сконструированного ранее цистоскопа и предло-
жил использовать разные среды для расширения матки [6].
Наиболее активное развитие процедура получила в

Офисная гистероскопия 
в диагностике и лечении
внутриматочной патологии
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Основным методом диагностики внутриматочной патологии на амбулаторном этапе является ультразвуковое исследование органов
малого таза. Несмотря на высокую точность и специфичность, ложноположительные или ложноотрицательные результаты, по дан-
ным разных авторов, могут встречаться в 20–30% случаев. Уточнить состояние цервикального канала и полости матки, а также одно-
моментно провести терапию по принципу «увидел–вылечи» – «see-and-treat» (англ.) в амбулаторных условиях возможно при помощи
офисной гистероскопии. Возможно проведение таких хирургических манипуляций, как биопсия эндометрия, разделение перегородок и си-
нехий полости матки, удаление полипов и субмукозных миом, стерилизация и извлечение инородных тел полости матки. Выполнение
каждой из них требует применения стандартизованных приемов, позволяющих сократить время операции и повысить безопасность
вмешательства. Для снижения вероятности осложнений важно соблюдать ряд технических условий, касающихся положения паци-
ентки, особенностей дилатации полости матки и правил использования электрохирургического оборудования. При соблюдении этих
условий, около 60% всех женщин с внутриматочной патологией могут быть пролечены амбулаторно.
Ключевые слова: офисная гистероскопия, внутриматочная патология, стационарзамещающие технологии.
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Office hysteroscopy in the diagnosis and treatment of intrauterine pathology
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The main method of endometrial pathology diagnosis is outpatient ultrasonography (US) of the pelvic organs. Despite its high accuracy and specificity,
false-positive or false-negative results, according to different authors, can occur in 20–30% of cases. To clarify the status of the cervix and uterus, as well as
provide treatment ("see-and-treat" principle) in the outpatient setting it becomes possible with using office hysteroscopy. Carrying out such surgical proce-
dures as an endometrial biopsy, separation walls and uterine adhesions, removal of polyps and submucous myomas, sterilization and removal of foreign
bodies of the uterus is also possible. Each of these manipulations requires the use of standardized methods, allowing to reduce the operation time and im-
prove the safety of the intervention. To reduce the risk of complications, it is important to observe a number of technical specifications relating to the situa-
tion of the patient, the characteristics of dilation of the uterus, and the rules for the use of electrosurgical equipment. Should these conditions be met, about
60% of all patients with endometrial pathology can be treated as outpatients.
Key words: office hysteroscopy, endometrial pathology, stationary substitution technology.
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Рис. 1. Гистероскопия (1898 г.).


