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Резюме

Представлен обзор публикаций по витамину D, его роли в развитии и патогенезе хронических заболеваний 
нервной системы. Предмет: зависимость развития хронических заболеваний нервной системы от уровня вита-
мина D. Методы: поиск статей в базе данных PubMed, а также через отечественные электронные ресурсы по 
тегам vitamin D (витамин D), brain diseases (заболевания головного мозга), chronic nervous system diseases (хро-
нические заболевания нервной системы), Parkinson’s disease (болезнь Паркинсона), Alzheimer’s disease (болезнь 
Альцгеймера), multiple sclerosis (рассеянный склероз), schizophrenia (шизофрения). Результаты. Витамин D, 
будучи стероидным гормоном, оказывает стимулирующее влияние на мозговую активность как у эмбриона, так 
и у взрослого индивида; регулирует деятельность нейронных кругов, а также двигательное и эмоциональное по-
ведение. Низкие уровни витамина D в плазме крови обнаружены у пациентов с болезнью Паркинсона, болезнью 
Альцгеймера, рассеянным склерозом, шизофренией, расстройством аутистического спектра и при нарушениях 
сна. Обсуждение. Данные представленных современных исследований противоречивы, необходимо дальней-
шее изучение значимости гиповитаминоза витамина D для манифестации хронических заболеваний нервной 
системы и их прогрессирования, а также эффективности препаратов витамина D у пациентов с хронической 
патологией нервной системы.
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Abstract

The present review aims to summarize the activities of vitamin D effects on the nervous system and to clarify a vitamin D 
role in brain diseases, in the pathogenesis or as a serum biomarker for the disease development and severity. Objective: 
correlation between chronic nervous system diseases and vitamin D level. Methods: a literature research in PubMed 
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Введение

Как стероидный гормон, витамин D впервые 
был описан в 1922 г., когда E.E. McCollum et al. 
доказали, что употребление в пищу печени тре-
ски способно излечить от рахита [1]. Тогда же 
было установлено, что витамин D образуется в 
коже при инсоляции [2]. В течение всего ХХ в. 
исследователи изучали роль витамина D в регу-
ляции кальциевого и фосфорного метаболизма 
[1]. Доказано, что главное назначение активно-
го витамина D – это контроль обмена кальция и 
фосфора в тонком кишечнике, а изменения со-
держания этих микроэлементов трактовались не-
достаточностью витамина D и корректировались 
его препаратами [3]. Наблюдения последующих 
лет показали, что витамин D модулирует транс-
крипцию сотен генов [4], контролирует развитие 
головного мозга в эмбриогенезе и его функцио-
нирование у взрослых, а также участвует в фор-
мировании иммунного ответа [5, 6]. В исследова-
ниях на животных моделях продемонстрировано, 
что витамин D принимает участие в регуляции 
синаптической нейропластичности, нейропро-
текции, дофаминергической активности посред-
ством взаимодействия с нейронными кругами [7, 
8]. Низкий уровень витамина D выявлен у паци-
ентов с нейродегенеративными и нейровоспали-
тельными заболеваниями, что навело на мысль о 
возможной его роли в патогенезе данных состоя-
ний [9–11].

Витамин D. Ультрафиолетовые лучи спек-
тра B (UVB) относятся к средневолновому (315–
280 нм) диапазону ультрафиолетового излучения 
с частотой 0,952–1,07 ПГц, при этом количество 
энергии на фотон составляет 3,94–4,43 эВ [12]. 
Под действием UVB содержащийся в коже 7-де-
гидрохолестерин превращается в превитамин D3, 

который затем изомеризуется с образованием 
витамина D3 (холекальциферола), впоследствии 
гидроксилируемого ферментами системы цито-
хрома P450 с образованием активной формы ви-
тамина D [13, 14]. На первой стадии, в печени, 
витамин D3 превращается в 25-гидроксивитамин 
d3, на второй стадии с участием 1-альфа-гидрок-
силазы (в почках, простате, плаценте, головном 
мозге и иммунокомпетентных органах) образу-
ется 1,25-дигидроксивитамин D3 (кальцитриол), 
который и является активной формой витамина 
D [15]. Важно отметить, что процесс образования 
кальцитриола в почках является эндокринным и 
регулируется паратгормоном [16], тогда как вне-
почечное образование 1,25-дигидроксивитамина 
d3 регулируется провоспалительными цитоки-
нами, в частности, гамма-интерфероном [17]. 
Активный витамин D, образовавшийся в почках 
(интраренальный), играет ключевую роль в под-
держании кальций-фосфорного гомеостаза, тогда 
как экстраренальный регулирует пролиферацию 
клеток, которые отвечают за экспрессию 1-альфа-
гидроксилазы [18].

Примечательно, что в рамках иммунной си-
стемы витамин D работает как фактор роста 
Т-лимфоцитов, модулируя иммунный ответ при 
патологических состояниях. В головном моз-
ге витамин D регулирует процессы морфологии 
и физиологии как на уровне эмбриона, так и у 
взрослой особи, а также отвечает за онтогенез 
[19, 20]. Таким образом, витамин D является ней-
роактивным стероидным гормоном.

Если говорить о геномных и внегеномных 
влияниях витамина D, то следует упомянуть ряд 
процессов, без которых не будет полного понима-
ния данного вопроса. Известно, что он взаимодей-
ствует как с ядерными рецепторами витамина D 
(vitamin D receptor, VDR), так и с поверхностны-
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ми, которые представлены белком, ассоциирован-
ным с мембраной клетки и обеспечивающим бы-
строе связывание стероидов (membrane-associated 
rapid response steroid binding, MARRS). Далее, 
VDR образует гетеродимер с рецептором рети-
ноевой кислоты (retinoic acid receptor, RXR), ко-
торый взаимодействует с элементами отклика на 
витамин-D (vitamin D response elements, VDRE), 
располагающимися в промоторных участках ряда 
генов. Комплекс «витамин D/VDR/RXR/VDRE» 
как активирует, так и подавляет многие гены. По-
казано стимулирующее действие в отношении 
кальбиндина (кальций-связывающий белок), ка-
телецидина (антимикробный пептид) и фактора 
роста нервов (nerve growth factor, NGF), а ингиби-
рованию подвергаются процессы транскрипции 
паратгормона и 1-альфа-гидроксилазы [21].

Внегеномная активность заключается в по-
вышении тока ионов кальция через кальциевые 
каналы L-типа, усиление высвобождения каль-
ция из внутриклеточных хранилищ и регуляции 
активности аденилатциклазы, фосфолипазы C, 
протеинкиназы C и ряда других киназ [19].

В то время как вышеописанный метаболизм 
витамина D является принятым и установленным, 
до сих пор обсуждаются референсные значения 
его содержания [22]. Рекомендованные значения 
в настоящее время основываются на показателях, 
имеющих прямое отношение к структуре костной 
ткани, что в свою очередь непосредственно свя-
зано с количеством паратгормона в плазме. Есте-
ственно, при этом не учитываются свойства ви-
тамина D как иммуномодулятора, которые были 
открыты позже. Хотя действие витамина D на 
иммунную систему доказано, пока еще нет обще-
го понимания, каковы нижние границы его кон-
центрации, после которых возникает нарушение 
иммуномодуляции [22, 23].

В то же время, несмотря на определенную 
роль витамина D в развитии головного мозга, по-
прежнему нет данных о том, какой его уровень 
является оптимальным для церебрального функ-
ционирования. Более того, у лиц с низким содер-
жанием витамина D может не быть никаких сим-
птомов, равно как и патологических последствий 
такого состояния, что уже предполагает необхо-
димость пересмотра имеющихся референсных 
значений [24].

Для диагностики дефицита витамина D необ-
ходимо определять уровень в плазме крови 25-ги-
дроксивитамина D. Нормальные показатели на-
ходятся в пределах 30–90 нг/мл (75–225 нмоль/л), 
при этом резорбция кальция и секреция паратгор-
мона представлены минимальными значениями, 
а процессы всасывания кальция стабильны [25, 
26]. Гиповитаминоз витамина D представлен тре-

мя категориями: недостаточность (20–29,99 нг/
мл), дефицит (менее 20 нг/мл), тяжелый дефи-
цит (менее 10 нг/мл) [22]; у 10 % представителей 
европейской популяции наблюдается тяжелый 
дефицит, у 25 % – дефицит и у 35 % – недоста-
точность витамина D [27–33]. С возрастом его 
содержание в организме достоверно снижается, 
при этом у женщин в менопаузе показатель дефи-
цита выше. Так, лишь у 3,5 % женщин отмечено 
нормальное содержание витамина D, у 31,6 % на-
блюдается гиповитаминоз, у 47,3 % – недостаточ-
ность, а у 17,6 % – выраженный дефицит [34]. 

К факторам риска гиповитаминоза D относят 
снижение синтеза витамина D в коже, в частно-
сти, при гиперпигментации, использовании кре-
мов с УФ-фильтрами, темном цвете кожи (в том 
числе при наличии загара), старении кожи, в зим-
нее время и при уменьшении светового дня; недо-
статочность витамина D формируется также при 
уменьшении его поступления с пищей [35], при 
нарушении функции почек, печени и кишечника 
[36, 37]. К нарушению синтеза витамина D при-
водят избыточная масса тела, длительный прием 
антиретровирусных и противосудорожных пре-
паратов [38–40]. По мере снижения его содержа-
ния существенно повышается риск остеопороти-
ческих переломов [41, 42]. В ряде исследований 
показано уменьшение концентрации витамина D 
у здоровых индивидов безотносительно к возра-
сту, этническим факторам и географической лока-
ции [22]. Также у лиц с разным уровнем витами-
на D выявлены воспалительные, аутоиммунные, 
инфекционные и неврологические заболевания с 
различными генетическими вариантами энзимов 
метаболизма витамина D [43–53]. 

Таким образом, можно сделать заключение, 
что исторически витамину D отводилась важная 
роль, хотя длительное время его использовали в 
основном для лечения заболевания, проявляюще-
гося своеобразным изменением костей у детей 
(рахита). Несмотря на имеющиеся данные о ге-
номных и внегеномных влияниях витамина D, его 
участии в нейрогенезе, иммунных реакциях, пока 
нет окончательного понимания, как происходят 
эти процессы. Поэтому важным и актуальным яв-
ляется дальнейшее изучение витамина D и опре-
деление его места в неврологической практике, в 
частности, у возрастной группы пациентов с хро-
ническими заболеваниями нервной системы. 

Витамин D и функции головного мозга. 
Белки, которые участвуют в синтезе и метаболиз-
ме витамина D, равно как и VDR, широко пред-
ставлены в головном мозге эмбриона и взросло-
го человека [54, 55], в большом количестве – в 
коре, миндалине, таламусе и гиппокампе [56]. 
В черной субстанции обнаружена активность 
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1-альфа-гидроксилазы. Нейроны и микроглия 
синтезируют витамин D, который локально уча-
ствует в паракринных и аутокринных реакциях, 
регулирует дифференцировку, пролиферацию и 
собственное существование в этих клетках [55]. 
Показана роль витамина D в развитии головно-
го мозга [12]. Витамин D влияет на экспрессию 
множества протеинов, которые, в свою очередь, 
участвуют в процессах синаптической пластич-
ности (в частности, белок 43, ассоциированный 
с ростом нейронов), поддержании цитоскелета 
(нейрофиламенты, тубулин, микротубулин-ассо-
циированный белок) и регуляции молекулярного 
транспорта клеточных органелл (креатинкиназа, 
кинезин, динактин, сигнальные белки) [7, 55, 57]. 

G. Grecksch et al. показали, что низкий уровень 
витамина D у самок крыс способствует продол-
жительным изменениям в структуре и функцио-
нировании головного мозга [58]. Эти изменения 
приводят к нарушению архитектоники головного 
мозга, включая увеличение размеров боковых же-
лудочков и уменьшение толщины кортикального 
слоя, а также снижение экспрессии нейротрофи-
на [58, 59]. Кроме того, пренатальный дефицит 
витамина D проявляется нарушением процессов 
обучения и формирования памяти [58, 60]. Нако-
нец, действия нейротрофина 3-го типа (нейротро-
фический фактор человека) и глиального факто-
ра роста нейронов опосредованно регулируются 
витамином D [55, 61]. В экспериментах in vitro 
показано, что витамин D участвует в процессах 
дифференцировки дофаминергических нейро-
нов, изменяет экспрессию ферментов метаболиз-
ма дофамина, а именно тирозингидроксилазы и 
катехол-О-метилтрансферазы [8]. Исследования 
in vivo подтвердили, что недостаточность вита-
мина D влияет на процессы регуляции дофами-
нергической передачи [62]. 

Витамин D участвует в нейропротекции как 
прямо, так и опосредованно. Он предупрежда-
ет эксайтотоксическое повреждение путем уве-
личения уровня цитоплазматического кальция, 
регулируя работу кальциевых каналов и синтез 
кальций-связывающих белков кальбиндина и 
парвальбумина, оказывает противовоспалитель-
ное действие за счет деактивации провоспали-
тельных цитокинов и торможения синтеза оксида 
азота, что имеет место при нейродегенеративных 
заболеваниях и при ишемии. Также витамин D 
регулирует синтез гамма-глутамил-транспепти-
дазы, тем самым подавляя окислительный стресс 
в нейронах и микроглии [63–65]. Наконец, вита-
мин D осуществляет регуляцию фактора роста 
нейронов посредством снижения эксайтотоксич-
ности, а также оказывает влияние на глиальный 
нейротрофический фактор, который, в свою оче-

редь, предупреждает развитие ишемии и защища-
ет от токсических эффектов [60]. 

Kiraly S.J. et al. показали, что витамин D уча-
ствует на физиологическом уровне в регуляции 
трансмиссии в нейронных кругах, отвечающих за 
двигательную активность, эмоциональное пове-
дение и мышление [66]. Мотивация, поощрение, 
аддиктивное (зависимое) поведение и двигатель-
ные функции напрямую связаны с дофаминерги-
ческой системой, на деятельность которой влияет 
витамин D [43]. Известно, что дофамин образует-
ся в нейронах черной субстанции и в области вен-
тральной покрышки, далее воздействует на стри-
атум, прилежащее ядро и префронтальную кору. 
Нигростриарный путь отвечает за двигательную 
функцию, в то же время путь «вентральная по-
крышка – область прилежащего ядра – префрон-
тальная кора» регулирует систему мотивации и 
вознаграждения [67–69]. Повышение экспрес-
сии VDR в стриатуме мышей сопровождается 
ростом мотивации и повышением физической 
активности, а также способствует изменению по-
ведения на зависимое от вознаграждения. Кро-
ме того, избыточная экспрессия VDR выявлена 
в прилежащем ядре и префронтальной коре [55, 
70, 71]. Далее было установлено, что витамин D 
опосредованно восстанавливает дофаминергиче-
ский моторный путь за счет нейротрофического 
действия [72]. В подтверждение вышесказанному 
блокирование VDR у мышей приводило к нару-
шению локомоторных функций [73]. Наконец, на-
личие VDR в лимбических структурах, включая 
гиппокамп, миндалину и префронтальную кору, 
позволяет предположить, что витамин D может 
быть связан с регуляцией настроения и эмоцио-
нального поведения [74]. 

Эффекты витамина D на когнитивные функ-
ции базируются на нескольких механизмах, 
включая индукцию нейропротекции, модуляцию 
окислительного стресса, регуляцию кальциево-
го гомеостаза и подавление воспаления. VDR 
и 1-альфа-гидроксилаза в большом количестве 
представлены в гиппокампе и коре, т.е. в тех 
зонах, которые отвечают за процессы планиро-
вания, обработки информации и формирования 
памяти [75, 76]. Витамин D влияет на образо-
вание ряда нейротрансмиттеров, таких как аце-
тилхолин, дофамин, серотонин [77–79], а также 
опосредованно снижает воспаление внутренней 
стенки капилляров, проявляет антигипертензив-
ное действие, в частности, воздействуя на ренин-
ангиотензиновую систему, корректирует дисли-
пидемические нарушения [9].

Таким образом, витамин D обладает нейро-
тропным действием, в том числе через свои це-
реброваскулярные эффекты – за счет синергиз-
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ма с полиненасыщенными жирными кислотами, 
фолатами, селеном, холином; также оказывает 
самостоятельное нейротрофическое и нейропро-
текторное действие, при этом является неотъем-
лемой частью нейроэндокринной регуляции цен-
тральной нервной системы. 

Витамин D и неврологические заболева-
ния. Есть множество признаков, указывающих на 
взаимосвязь низкого уровня витамина D и когни-
тивных нарушений, особенно у возрастной груп-
пы пациентов [49, 80, 81].

Болезнь Альцгеймера (БА) – прогрессиру-
ющая нейродегенеративная патология, харак-
теризуется нарушением когнитивных функций 
и поведенческими расстройствами. Поскольку 
эффективного лечения пока нет, актуальными 
являются поиски методов предупреждения ран-
него начала болезни и снижения степени ее про-
грессирования. В таком контексте необходимы 
биомаркеры, указывающие на риск развития БА, 
в связи с чем были отобраны несколько молекул 
[82–87], среди которых особое внимание уделено 
витамину D [9, 87]. Биологические механизмы, 
указывающие на эту связь, основаны на участии 
витамина D в процессах формирования и выведе-
ния бета-амилоида, патологическое накопление 
которого лежит в основе патогенеза БА [88]. Тем 
не менее исследования, указывающие на связь 
между дефицитом витамина D и когнитивными 
нарушениями, имеют ряд серьезных ограниче-
ний. К ним относится и перекрестный дизайн 
исследований, и относительно небольшое число 
участников, и недостаточная чувствительность 
когнитивных тестов. Согласно имеющимся дан-
ным, при БА у большей части пациентов выявлен 
низкий уровень витамина D [89–94], однако полу-
ченные сведения весьма противоречивы [95, 96]. 
Пять интервенционных исследований показали 
отсутствие влияния приема витамина D на раз-
витие БА в независимости от того, принимался 
он отдельно или вместе с другими нутриентами 
[68, 97–100], в то же время добавление витамина 
D к широко используемому для лечения БА ме-
мантину оказывало более значимый клинический 
эффект, чем монотерапия препаратом [101].

Таким образом, нельзя утверждать, что низ-
кий уровень витамина D может быть фактором 
риска БА. Также нет очевидных доказательств 
потенциальной роли витамина D в качестве био-
маркера, предупреждающего развитие БА. 

Болезнь Паркинсона. Болезнь Паркинсо-
на (БП) – это хроническое нейродегенеративное 
заболевание, которое характеризуется наличи-
ем гипокинезии, тремора, ригидности, а на раз-
вернутых стадиях – присоединением постураль-
ной неустойчивости [102, 103]. Низкий уровень 

витамина D в плазме крови выявляется у боль-
шинства больных БП [104–106], и, как показали 
исследования, выраженность такого снижения 
может рассматриваться в качестве предиктора 
или фактора риска БП [107] и зависит от степени 
тяжести заболевания [72, 108]; на более поздних 
стадиях БП у больных превалирует дефицит ви-
тамина D [105]. Исходя из этого, было сделано 
предположение, что содержание витамина D мо-
жет быть важным биомаркером БП. В ряде иссле-
дований назначение витамина D пациентам с БП 
показало улучшение постуральной функции [10]. 
Кроме того, есть данные, что кальцитриол спо-
собствует повышению секреции дофамина в по-
раженном стриатуме крыс [109], а также обладает 
нейропротекторным действием. Так, назначение 
крысам витамина D в дозе 0,3 или 1,0 мкг/кг 
ежедневно на протяжении 8 суток в модели ней-
ротоксичности метамфетамина приводило к уве-
личению содержания дофамина в черной суб-
станции и полосатом теле, что явилось прямым 
указанием на восстановлении функции дофами-
нергических нейронов [110]. Кроме того, витамин 
D восстанавливает активность тирозингидрок-
силазы полосатого тела и черной субстанции, а 
также увеличивает уровень глиального нейротро-
фического фактора (glial cell-derived neurotrophic 
factor, GDNF) [111]. Однако другие исследования 
показали противоположные результаты [10, 112]. 
Надо отметить, что не все свойства витамина D 
могут быть отслежены у пациентов с БП ввиду 
степени выраженности их двигательных рас-
стройств и гастроинтестинальных проблем, ко-
торые приводят к нарушению всасывания вита-
мина D. Более того, нет внятного объяснения, как 
именно влияет низкий уровень витамина D на 
биологические процессы у пациентов с БП, хотя 
его воздействие на дофаминергическую систему 
доказано [8, 43, 62, 113].

Таким образом, имеющиеся данные неодно-
значны, для более полного понимания вопроса 
необходимы масштабные исследования.

Рассеянный склероз. Рассеянный склероз 
(РС) – это аутоиммунное демиелинизирующее 
заболевание, которое поражает миелиновую обо-
лочку нервных волокон головного и спинного 
мозга. Этиология включает в себя генетические 
факторы, а также факторы окружающей среды, в 
том числе дефицит витамина D [114]; у пациентов 
с РС его содержание снижено [6, 115, 116]. Из-
вестно, что РС гораздо реже встречается в южных 
широтах [117]. Было сделано предположение, что 
ультрафиолетовое излучение может снизить риск 
развития РС также вследствие синтеза витамина 
D в коже [118]. Показано, что прием витамина D 
может снизить риск РС [119]; поскольку характер 
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исследований был наблюдательным, осталось 
неясным, действительно ли его дефицит может 
способствовать развитию заболевания. Добавим, 
что не все работы дали однозначные результаты 
[120]: так, интервенционные исследования по 
оценке эффектов витамина D у пациентов с РС 
потерпели неудачу в связи с некоторыми ограни-
чениями, в частности из-за короткого периода на-
блюдения [6]. Особенности обмена при РС сопря-
жены с генетическими вариантами метаболизма 
витамина D [49, 121]. 

Таким образом, хотя действие витамина D на 
иммунную систему может быть рассмотрено в 
плане участия патогенезе РС, убедительных до-
казательств роли снижения его содержания нет.

Расстройства аутистического спектра. Рас-
стройства аутистического спектра (РАС) – группа 
нейроонтогенетических расстройств, характери-
зующихся нарушениями социального поведения, 
коммуникативными нарушениями и двигатель-
ными стереотипиями. Хотя этиология РАС до сих 
пор не ясна, некоторые генетические факторы и 
факторы окружающей среды, включая дефицит 
витамина D, могут вносить вклад в их развитие 
[122]. Так, в ряде работ показано уменьшение со-
держания витамина D у детей с РАС [123–128]. 
Тем не менее описаны и прямо противополож-
ные результаты [129–131]. Метаанализ [132], 
включавший 870 пациентов с РАС и контроль-
ную группу из 782 человек, показал, что в пер-
вой группе уровень витамина D был значительно 
ниже, чем во второй, что позволило авторам пред-
положить связь между содержанием витамина D 
и степенью выраженности РАС. Важно отметить 
те исследования, где пациенты с РАС получали 
витамин D в качестве добавки [133]. Соотнеся 
имеющиеся данные по биологическим механиз-
мам влияния витамина D на нервную систему, 
некоторые авторы предположили, что недостаток 
витамина D может провоцировать развитие РАС 
[132, 134, 135]. В связи со сказанным выше, важ-
ным является проведение рандомизированных 
контролируемых исследований для более глубо-
кого понимания роли витамина D в развитии РАС.

Витамин D и нарушение сна. Расстройства 
сна включают в себя любые нарушения, которые 
затрагивают сон: инсомния, нарушения дыха-
ния во сне, гиперсомния, нарушение циркадных 
ритмов, парасомнии и связанные со сном двига-
тельные расстройства. В последние десятилетия 
нарушения сна стали массовыми по всему миру 
[136, 137]. Эпидемиологические исследования 
показали связь между гиповитаминозом D и ри-
ском развития расстройств сна, в регуляции ко-
торого витамин D играет важную роль [138]. 
Действительно, зоны мозга, регулирующие сон, 

такие как гипоталамус, префронтальная кора и 
черная субстанция, содержат большое количе-
ство VDR. Более того, гиповитаминоз D связан 
с развитием симптомов слабости и хронической 
неспецифической боли, что также соотносится с 
нарушениями сна. Наконец, есть эпидемиологи-
ческие данные, которые указывают на улучшение 
качества сна при употреблении витамина D [139, 
140]. С одной стороны, это подтверждает роль ви-
тамина D при расстройствах сна, однако данные 
противоречивы [141]. Дальнейшие исследования, 
возможно, смогут прояснить роль витамина D 
при расстройствах сна. 

Витамин D и шизофрения. Шизофрения 
представляет собой хроническое нейропсихиа-
трическое заболевание, которое характеризуется 
позитивными и негативными симптомами, вклю-
чая галлюцинации, депрессию и когнитивные 
нарушения. Шизофрения связана с несколькими 
факторами, включая общие и редкие генетиче-
ские варианты, так же как и ряд факторов окружа-
ющей среды, в том числе гиповитаминоз D [142]. 
Как уже упоминалось выше, VDR широко пред-
ставлены в головном мозге, включая дофаминер-
гические зоны, которые вовлекаются в патологи-
ческий процесс при шизофрении [113]. Недавнее 
широкомасштабное исследование, проведенное 
в Дании, показало связь между неонатальным 
уровнем витамина D и риском развития шизо-
френии [142]. Тем самым подтверждена гипотеза, 
что дефицит витамина D матери является факто-
ром риска для развития шизофрении у ребенка. 
Обнаружена зависимость между уменьшением 
содержания витамина D и тяжестью негативных 
симптомов у 20 пациентов с ранним началом ши-
зофрении [143]. Метаанализ 19 исследований, в 
которых приняло участие 2804 больных шизоф-
ренией, выявил у подавляющего большинства де-
фицит витамина D (более 65 %) [144]. 

Тем не менее механизмы, связывающие низ-
кий уровень витамина D и развитие шизофрении, 
до сих пор остаются неизвестными, и требуются 
дальнейшие исследования для большего понима-
ния сути проблемы.

Заключение

Если отталкиваться от исторических данных, 
то изначально витамину D отводилась роль с 
акцентом на метаболизм костной ткани. Только 
благодаря крупным исследованиям последних 
лет данная предвзятость была пересмотрена и 
аннулирована. Доказана роль витамина D в раз-
витии центральной нервной системы, участии его 
в процессах синаптической пластичности, ней-
ропротекции и дофаминергической регуляции, а 
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также в работе нейронных кругов. Установлено 
присутствие большого числа VDR в нейронах 
и клетках глии. Отмечена экспрессия генов ме-
таболизма витамина D в головном мозге. Также 
показано активизирующее действие витамина D 
на синтез астроцитами NGF и GDNF. Описаны 
биологические механизмы влияния витамина D 
на когнитивные функции. Показана связь между 
уровнем витамина D и наличием нейродегене-
ративных и нейровоспалительных расстройств. 
Будучи нейроактивным стероидным гормоном, 
витамин D может рассматриваться в качества ре-
зерва при нейрореабилитации, нейропротекции и 
иммунотерапии. Тем не менее необходимы ран-
домизированные плацебо-контролируемые ис-
следования для понимания роли витамина D в 
контексте хронических заболеваний нервной си-
стемы, в том числе для возможной превентивной 
терапии.
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